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Résumé :Notre contribution à travers ce travail s’inscrit dans le cadre de décrire la fréquence des pathologies 

rencontrées en post-partum et d’identifier quelques facteurs de risque individuels ou d'environnement chez la 

vache laitière, et cela dans six élevages répartis dans différentes régions de l’Algérie, sur une période allant 

de juin 2016 à mars 2017. Les résultats obtenus montrent que sur un total de 95 vaches étudiées, 63 ont 

présenté des pathologies au cours de la période post-partum. Les pathologies se répartissent comme suit : les 

vêlages dystociques (7.37%), les retentions placentaires (15.79%), les infections utérines (17,89%), 

l’anoestrus (18.95%), le repeat-breeding (23.16%), les kystes ovariens (6.32%) et les mammites (12.63%). La 

parité, la saison et la race ont une influence sur la fréquence de ces pathologies.  Ces résultats montrent que 

les pathologies rencontrées en post-partum ont un impact négatif sur la production et la reproduction chez la 

vache laitière. 

MOT- CLES : Algérie, post-partum, pathologie du post-partum, parité, race, saison, reproduction. 

 

: مساهمتنا من خلال هذا العمل هو جزء من وصف تواتر أمراض ما بعد الولادة وتحديد بعض عوامل الخطر الفردية أو البيئية في ملخص

. وأظهرت النتائج أن من ما 6102الى مارس  6102الأبقار الحلوب، في ست مناطق مختلفة من الجزائر،خلال الفترة الممتدة من يونيو

( ،التهابات ٪09.25( ،احتجاز المشيمة )٪2.62أظهرت أمراضا بعد الولادة.وهي: عسر الولادة ) 26دراستها ، بقرة التي تمت 59مجموعه 

(.عدد ٪06.26( والتهابات الضرع )٪07.59(،غياب الشبق)٪2.66(،اكياس المبيض)٪66.02( ، غياب الخصوبة)٪02.75الرحم )

وتشير هذه النتائج الى أن أمراض ما بعد الولادة لها تأثير سلبي على انتاج وتكاثر الولادات ،الموسم و العرق تؤثر على تواتر هذه الامراض.

 البقر الحلوب.                                                  

            : الجزائر،بعد الولادة،امراض ما بعد الولادة،عدد الولادات،العرق و الموسم .                         الكلمات المفتاحية

 

Summary : Our contribution through this work is to describe the frequency of the pathologies encountered in 

postpartum and to identify some individual or environmental risk factors in the dairy cow, and this in six farms 

distributed in different regions of Algeria over a period from June 2016 to March 2017. The results obtained 

show that out of a total of  95 cows studied, 63 showed pathologies during the postpartum period. Dystocia 

calves (7.37%), placental reactions (15.79%), uterine infections (17.89%), anoestrus (18.95%), repeat-

breeding (23.16%), Ovarian cysts (6.32%) and mastitis (12.63%). Parity, season and race have an influence 

on the frequency of these pathologies. These results show that the pathologies encountered in postpartum have 

a negative impact on production and reproduction in the dairy cow. 

KEYWORDS: Algeria, postpartum, postpartum pathology, parity, race, season, reproduction. 
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Introduction générale 

     Les performances de reproduction des vaches sont l'une des préoccupations majeures des éleveurs et de 

leurs encadreurs techniques, d'autant qu'elles ont tendance à diminuer d'année en année au sein des 

exploitations laitières à travers le monde (Enjalbert, 1998 ; Diskin et Morris, 2008). Ces performances jouent 

un rôle clé dans l’économie des élevages non seulement en déterminant le rendement des animaux mais aussi 

la décision de sélection et de réforme. Idéalement, l’intervalle vêlage-vêlage devrait être d’un an, pour que 

l’animal soit plus rentable (Vanholder, 2005 ; Yousefdoost et al, 2012). Cependant, l’évolution de ce 

paramètre montre une franche dégradation, ce qui entraîne nécessairement une augmentation des charges de 

l’exploitation : coûts économiques des inséminations supplémentaires, temps perdu à cause des échecs 

d’insémination, ou encore réforme d’animaux à performances réduites. Ces mauvais résultats peuvent être 

reliés, dans la majorité des cas, à la détérioration de la fertilité qui est particulièrement constatée chez les 

animaux de race Prim’Holstein (Opsomer, 1999). Celle-ci peut être la conséquence de l’amélioration 

génétique pour la production laitière et la modification des conditions d’élevage (Lucy, 2001 ; Jeengar, 2014).  

      

     L’investigation des problèmes de l’infertilité/l’infécondité s’avère complexe. En effet des études 

épidémiologiques ont suggéré que les facteurs pathologiques (mammites, rétention placentaire, kystes 

ovariens) ont plus d’effet sur la fertilité par rapport à d’autres facteurs non pathologiques notamment le BCS 

et la production laitière (Lucy, 2001). 

      En Algérie, les études relatives à l’évaluation des paramètres de reproduction, ont permis de constater que 

la mise à la reproduction des vaches  en post-partum est tardive, dépassant largement les normes (Belkhiri, 

2001 ; Ghozlane et al, 2003). Selon Belkhiri (2001), la sous-alimentation incarne la source du problème. 

D’autres travaux ont été consacrés pour étudier la cyclicité et la reprise de l’activité ovarienne PP (Belabdi, 

2011 ; Kalem et Kaidi, 2012), ainsi que la relation de celle-ci avec le statut nutritionnel de l’animal (Miroud 

et al, 2009 ; Zemmouri, 2012). Cependant, bien que les phénomènes pathologiques de la reproduction 

constituent un problème important en industrie bovine (Belkhiri, 2001), très peu de connaissances sont 

disponibles actuellement sur la nature de ces pathologies ainsi que sur leur fréquence réelle dans nos élevages. 

Parmi ces pathologies, nous citrons les vêlages dystociques, les retentions placentaires, les infections utérines, 

l’anoestrus, le repeat-breeding et les kystes ovariens qui seront à l’origine d’infécondité et même de la reforme 

prématurée des vaches, ce qui entrave sérieusement la rentabilité des exploitations. De ce fait nous nous 

sommes intéressés dans ce travail à recenser toutes les pathologies rencontrées chez les vaches au cours du 

post-partum et à assurer le suivi sanitaire jusqu’à la nouvelle conception. De même le second objectif de cette 

présente étude était de déterminer l’influence de certains facteurs qui peuvent être à l’origine de ces 

pathologies, avant de conclure à la fine en faisant une comparaison entre les résultats obtenus.  
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Chapitre I : Physiologie du Post-partum (PP) 

 

I.1. Expulsion des annexes ou délivrance 

     Le placenta est un ensemble tissulaire compris entre les circulations maternelles et fœtales. Il permet les 

échanges entre la mère et le fœtus pendant la vie intra-utérine. Il doit être expulsé dans les douze à vingt-

quatre heures suivant la mise bas. Dans le cas contraire, nous parlerons de rétention placentaire (CALLEJAS, 

2009). 

 

I.1.1. Définition 

     L’expulsion placentaire est la troisième et dernière étape du vêlage ; elle s’effectue en deux parties. Il y a 

tout d’abord le désengrènement utéro-chorial puis l’expulsion des enveloppes (CALLEJAS, 2009). Pour la 

plupart des vaches, l'expulsion physiologique a lieu dans les 12 heures suivant la mise bas (VAN WERVEN 

et al ,1992). 

 

I.1.2.Etapes de la délivrance 

      La délivrance physiologique se décompose en deux parties : le désengrènement puis l'évacuation du placenta 

(BOROWSKI, 2006). 

 

I.1.2.1. Le désengrènement 

      La délivrance du placenta a lieu quelques heures après l'expulsion du fœtus mais le processus 

physiologique qui permet cette séparation commence plusieurs semaines avant la mise bas.  

      Il s'agit de la maturation placentaire, qui est un ensemble de modifications métaboliques et cellulaires qui 

concerne l'épithélium maternel et le tissu conjonctif. Cette maturation est sous dépendance d'une concentration 

croissante en œstrogènes durant les derniers stades de gestation (GRUNERT, 1986 ; ARTHUR et al, 2001). 

     Au moment du vêlage, les alternances de contractions et de relâchements du myomètre complètent la 

maturation du placenta en étant à l'origine d'un début de nécrose de l'épithélium chorial (BOROWSKI, 2006). 

     La délivrance spontanée commence bien avant le vêlage. Dans un premier temps, en fin de gestation, 

les cotylédons deviennent de plus en plus fibreux par modification du collagène du type I en type III. Une 

fibrose nette aux marges des cryptes cotylédonaires est observée. A ce niveau, plusieurs jours avant le part, 

les villosités choriales se séparent de la partie maternelle du placenta. Durant la même période, le nombre de 

cellules épithéliales maternelles diminue dans les cryptes par autodestruction. En parallèle, une accumulation 

d’eau est observée (CHASTANT ET MIALOT, 1995). Ensuite, dans la semaine précédant le vêlage, il y a 

disparition de cellules géantes polynucléées. Les cotylédons synthétisent massivement le leucotriène B4, un 

des produits métaboliques de l’acide arachidonique. Il représente le plus puissant leucotactique des 

leucotriènes. Les leucocytes sanguins migrent alors vers la jonction fœto-maternelle et grâce à leur pouvoir 
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phagocytaire, les épithéliums disparaissent. En parallèle, des enzymes collagéniques apparaissent 

(TAINTURIER, 1999). 

 

     I.1.2.2. L'évacuation du placenta 

     Enfin, pendant et après le vêlage, les contractions utérines entraînent une succession d’anémie et 

d’hyperémie au niveau des cotylédons et donc une nécrose de l’épithélium choriale. Cela induit la réduction 

de la dimension des cotylédons. C’est pourquoi les enveloppes sont chassées vers l’extérieur.  

     Ces contractions sont dues à la prostaglandine F2α (PGF2α) qui agit du côté maternel comme agent 

contracturant du myomètre. Lors de la rupture du cordon ombilical, les villosités choriales s’affaissent et 

s’échappent des cryptes maternelles (CALLEJAS, 2009). 

     Le décollement des annexes fœtales commence par la partie plus proche du col utérin. Les contractions du 

myomètre entraînent le placenta en dehors du col utérin puis du vagin. Enfin, la traction exercée par son propre 

poids ; finit de décoller le reste du placenta qui s'évacue totalement. (BOROWSKI, 2006). 

 

I.2. Involution utérine 

I.2.1. Définition 

     L’involution utérine consiste en un ensemble de modifications anatomiques, histologiques, 

bactériologiques, immunologiques et biochimiques et concerne tout à la fois l'endomètre, le stroma utérin, le 

myomètre mais également l’ovaire (HANZEN, 2008).Au cours de cette période, l’utérus subit de profonds 

remaniements, il revient à un état prégravidique autorisant à nouveau l’implantation d’un embryon 

(BADINAND et al, 1981). 

     Elle commence 2 à 6 heures après le part, elle correspond au décollement des épithéliums maternel et fœtal, 

les villosités choriales quittant les cryptes cotylédonaires. Normalement, l'involution macroscopique de 

l'utérus chez la vache est complète en trois à quatre semaines postpartum. 

 I.2.2. Modifications anatomiques 

     Elles se caractérisent essentiellement par une réduction de la taille de l'utérus, conséquence des effets 

conjugués des contractions utérines, de la réduction de la taille des cellules myométriale, de la vasoconstriction 

et la diminution du débit sanguin vers l'utérus, de l'élimination des lochies et de la résorption de l'œdème 

tissulaire. 

     Au lendemain du vêlage, la corne gestante se présente comme un sac long d'un mètre environ, d’un 

diamètre de 40 cm et pesant entre 8 et 10 kg. Son diamètre se réduit de moitié en 5 jours, son poids en 7 jours 

et sa longueur en 15 jours (GIER et MARION, 1968). Cette régression est habituellement considérée comme 

terminée 25 à 40 jours environ après le vêlage. L'utérus pèse à ce moment 900 gr environ et le diamètre de la 

corne gestante est inférieur à 5 cm (FOSGATE et al., 1962, MORROW et al., 1966, MARION et al., 1968). 
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     Les changements au niveau de la corne non gravide sont généralement moins importants et son involution 

est rapide. L’involution du col utérin se produit plus lentement que celle des cornes utérines et ne sera 

habituellement terminée qu’entre le 40ème et le 50ème jour du post-partum (HANZEN, 2003). 

     La réduction de la taille du col est plus longue. À 2 jours, son diamètre est de 15 cm. A 10 jours, il mesure 

entre 9 et 11 cm, au 30ème jour entre 7 et 8 cm et entre 5 et 6 cm à 60 jours (Gier et Marion, 1968). La 

réduction s’achève entre 50 et 60 jours après vêlage. 

Tableau n°1 : Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (GIER et al, 1968). 

 

Nombre de jours après 

le part 

Corne ex-gravide  

Poids de l’utérus 

en (kg) 

Longueur (cm) Diamètre (cm) 

1 100 40 10 

3 90 30 8 

9 45 8 4 

14 35 5 1,5 

25 25 3,5 0,8 
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Figure n°1 : Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (GIER et MARION, 1968). 

I.2.3. Modifications histologiques    

     Les modifications histologiques prennent un peu plus de temps et se terminent en général vers 40 jours 

(BOROWSKI, 2006).  

        Elles comportent un double aspect : élimination des tissus et des liquides d'une part (lochies), et processus 

de régénérescence tissulaire d'autre part. On se souviendra que la majorité des composants de l’utérus sont 

résorbés après le vêlage, les lochies ne constituant que la partie minoritaire. 

 I.2.3.1. Elimination tissulaire et des lochies 

      Divers éléments participent à l'élimination des tissus et des liquides au cours de l'involution utérine : 

l’infiltration leucocytaire responsable de la réaction inflammatoire aiguë puis chronique, la vasoconstriction 

et les contractions utérines. Les deux premiers phénomènes entraînent une nécrose tissulaire et donc 

l'élimination des caroncules maternelles tandis que les contractions utérines favorisent l'élimination des 

lochies (HANZEN, 2008). 

      Des écoulements font suite naturellement au vêlage, ce contenu appelle lochies est composé du reste des 

liquides de gestation, de sang, de cellules issue du placenta et de l’épithélium utérin, on trouve également des 

macrophages et polynucléaires associés à des bactéries évacuées progressivement pour passer d’environ 1,5L 

à 300 à 400 ml aux 4éme jour (MORROW et al., 1966 ; BADINAND, 1981). Elles sont rarement observées 

après le 20éme jours post-partum et témoignent le cas échéant de la présence d’une infection utérine 

(HANZEN, 2008). 
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I.2.3.1.1. Infiltration leucocytaire 

     Deux à trois jours après la parturition, la majorité des cryptes maternelles est envahie par de nombreux 

leucocytes (neutrophiles, plasmocytes et lymphocytes) qui avec la vasoconstriction vont participer à la nécrose 

de la masse caronculaire (CAI et al, 1994). Vers le 10ème jour du postpartum, la couche nécrotique est envahie 

par des macrophages et des fibroblastes qui vont participer à la réorganisation tissulaire (GIER et MARION, 

1968)                                         

     Entre le 14ème et le 21ème jour du post-partum, les leucocytes continuent à migrer dans la lumière utérine 

et participent ce faisant à la résorption phagocytaire de la surface endométriale (Dolezel et al, 1991) 

I.2.3.1.2. Vasoconstriction 

     Dès le premier jour du post-partum, une importante vasoconstriction est observée au niveau des petites et 

moyennes artères dans et à la base de la caroncule, jouant ce faisant un rôle important dans le processus de 

nécrose des caroncules qui s'achève vers le 5ème jour du post-partum. Vers le 12ème voire 15ème jour du 

postpartum, les artérioles de la couche superficielle de l'endomètre sont éliminées par hyalinisation. Par contre, 

le lit vasculaire à la base de chaque caroncule se maintient pendant plusieurs semaines (HANZEN, 2008). 

I.2.3.1.3. Contractions utérines 

     Au cours  des 48 voire 72 premières heures  du  post-partum,  l'utérus  présente  des  contractions intenses 

toutes les 3 à 4 minutes ,Ces contractions s'accompagnent d'une réduction de la longueur des cellules 

myométriale qui passent de 750 microns à 400 microns le premier jour à 200 microns le second jour, Entre le 

2ème et le 4ème jour du post-partum, les contractions utérines deviennent moins intenses mais plus fréquentes. 

Entre le 4ème et le 9ème jour post-partum, les contractions utérines deviennent tout à fait irrégulières. Entre 

le 10ème et le 15ème jour, le tonus utérin s'accroît sous l’effet notamment de la réapparition d’une croissance 

folliculaire. Cette  augmentation  de tonicité  favorise  l'expulsion  du reste  des  lochies  par  le  col  à  nouveau  

partiellement  dilaté (HANZEN, 2008).   

I.2.3.2. Régénérescence tissulaire  

      La résorption et la réparation tissulaire sont concomitantes. La régénération de l’épithélium commence 

immédiatement après la mise bas, entre les cotylédons. Elle est plus lente dans les endroits lésés lors du vêlage 

ou lors d’invasion bactérienne importante. La cicatrisation des surfaces caronculaires se réalise dès le 12éme 

jour et ne sera Complete que vers le25éme ou le 30éme jour (RIGOMIER, 1991 ; TAINTURIER, 1999) 

  

 

 



 
 

 
8 

I.2.4. Aspects bactériologiques 

     La mise bas et l'involution utérine évoluent rarement dans des conditions aseptiques. Au vêlage, les 

barrières  naturelles  composées du  col, du  vagin et de  la vulve sont  compromises (Gier et Marion,1968), 

laissant l’opportunité à des bactéries en provenance de l’environnement, de la région périnéale, de la  peau et 

des fèces de l’animal, de venir  coloniser  les voies génitales. De  plus,  les débris  nécrotiques  arrachés,  les  

fluides, le sang  présents  dans  l’utérus ainsi que sa  température élevée constituent un milieu de culture très 

favorable à leur croissance (ELLIOTT ET AL, 1968). 

     La flore bactérienne intra-utérine se compose de germes saprophytes et pathogènes, gram+ et gram- 

aérobiques ou anaérobiques. 

     Dans les dix premiers jours après le part, les germes les plus fréquemment isoles sont Streptococcus spp, 

Staphylococcus spp, et Bacillus spp, en l’absence de signes cliniques visibles de métrite (OLSON et al, 1984).  

     Cette flore bactérienne intra-utérine se compose aussi de germes saprophytes et pathogènes gram positifs 

aérobies dont Actinomyces pyogenes (RASBECH, 1950) et de gram négatifs anaérobies strictes dont 

Fusobacterium spp et Bacteroides spp (OLSON et al, 1984).  

     Apres la fermeture du col utérin et la régénération endométriale, l'utérus devient '"stérile" entre quatre et 

six semaines post-partum (GRIFFIN et al, 1974). 

I.2.5. Aspects hormonaux  

     Les hormones intervenant dans le contrôle de l’involution utérine sont représentées essentiellement par les 

prostaglandines et secondairement par les œstrogènes .Les taux de ces derniers résultant d’un développement 

folliculaire postpartum précoce, pourraient aider à accélérer l’involution utérine (HUSSAIN ,1989) et le 

renforcement des mécanismes de défense utérine (ROWSON et al, 1953). La sécrétion des prostaglandines 

F2α (PGF2α) est assurée par les caroncules à partir de l’acide arachidonique. La muqueuse intercaronculaire 

secrète en fait peu de prostaglandines (GUILBAULT et al, 1984). Cette sécrétion débute avant le vêlage, plus 

tôt chez les vaches qui présentent une rétention placentaire que chez celles qui délivrent dans le temps (8j 

environ contre 2j) (GUILBAULT et al, 1984). Mais après le vêlage la sécrétion de PGF2α persiste moins 

longtemps chez les vaches qui n’ont pas délivré que chez celles qui ont expulsées leurs annexes fœtales (8j 

contre 20j). Cet arrêt prématuré de la sécrétion de prostaglandines au cours du postpartum favorise les retards 

de l’involution utérine (LINDELLET al, 1982). Les prostaglandines agissent en stimulant la motricité utérine, 

mais aussi par leurs effets pro inflammatoire. 

I.2.6. Aspects biochimiques 

     L’utérus est particulièrement riche en collagène. Le collagène est un polypeptide dont un tiers des acides 

aminés est représenté par la glycine et un quart par la proline mais surtout l’hydroxyproline. Produit par les 
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fibroblastes, les molécules de collagène deviennent insolubles après l’hydroxylation de la proline incorporée.  

Leur catabolisme enzymatique les rend à nouveau solubles. La détermination de ces deux fractions dans des 

prélèvements utérins obtenus par biopsie permet de suivre la qualité de l’involution utérine. Le collagène 

dégradé se trouve éliminé dans l'urine sous forme d’hydroxyproline. La perte tissulaire se trouve également 

reflétée par l’augmentation plasmatique de la glycine au cours de la première semaine du post-partum. Pendant 

la gestation, il existe  un  parallélisme entre  l’augmentation  du  poids  frais  de  l’utérus et  l’augmentation  

de  la quantité du collagène mais cette augmentation du collagène est proportionnellement inférieure à celle 

du poids frais de l’utérus. Après l’accouchement, le processus de solubilisation du collagène ne commence 

que 12 à 24 heures plus tard pour le collagène utérin et 24 à 48 heures plus tard pour le collagène cervical. Ce 

processus impliquerait une collagénase macrophagique. (TIAN ET NOSKE, 1991). 

I.3. Reprise de l’activité sexuelle après le vêlage 

     Chez la vache laitière, comme chez la vache allaitante, une période d’inactivité ovarienne suit le vêlage : 

on l’appelle l’anœstrus post-partum. Avant le vêlage, les taux élevés des œstrogènes fœtaux et de la 

progestérone maternelle et fœtale exercent un rétrocontrôle négatif sur l’axe hypothalamo-hypophysaire, 

réduisant ainsi l’activité ovarienne (GRIMARD et DISENHAUS, 2005). Les mécanismes qui conduisent au 

rétablissement de l’activité sexuelle chez la vache sont aujourd’hui relativement bien connus. 

I.3.1. Rétablissement de l’activité des gonadotrophines post-partum 

    La gestation est caractérisée par un fort taux d’œstrogènes et de progestérone circulants. Ces hormones 

exercent un rétrocontrôle négatif sur l’hypothalamus et l’hypophyse. Au vêlage, la diminution des 

concentrations de ces hormones lève l’inhibition exercée, la sécrétion de GnRH reprend alors (THIBAUL et, 

LEVASSEUR, 1991). 

      La GnRH stimule la libération de FSH. Cette dernière est en quantité suffisante pour stimuler la croissance 

folliculaire très tôt après le vêlage, ce n’est donc pas un facteur limitant la reprise de l’activité ovarienne 

(PETERS et LAMMING, 1986).  

     La levée du rétrocontrôle négatif permet également la synthèse et la libération de LH, mais après le vêlage, 

la fréquence des pics de LH est faible. Il en résulte une faible production d’œstradiol par le follicule qui conduit 

à son atrésie. Par conséquent, le facteur crucial déterminant le moment où se produit la première ovulation est 

l’obtention d’une fréquence des décharges de LH similaire à celle de la phase folliculaire du cycle (une 

décharge de LH par heure). La LH apparaît donc comme le principal facteur limitant la reprise de l’activité 

ovarienne (PETERS et LAMMANING, 1986). 

 

I.3.2. Reprise du développement folliculaire post-partum 

     Au début de la gestation, les vagues folliculaires persistent et elles ne disparaissent en général, que dans le 

dernier tiers de la gestation à cause de la haute concentration en progestérone. Après le vêlage, l’augmentation 
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précoce de la FSH a pour conséquence l’apparition d’une cohorte de follicules moyens, aboutissant à la 

formation du premier follicule dominant entre le 5ème et le 39ème jour post-partum (SAVIO et al, 1990). Son 

sort est déterminé par la fréquence des décharges de LH : si elle est élevée, l’ovulation a lieu (dans 75 % des 

cas). Dans 20 % des cas, il devient kystique. Il subit l’atrésie dans les 5 % restants, un second follicule 

dominant se développant alors (MIALOT et al, 2001). A la fin de la maturation folliculaire, lorsque la 

concentration en œstrogènes est suffisante, celle-ci induit le pic pré-ovulatoire de LH à l’origine de la première 

ovulation post-partum vers 14-25 jours en moyenne (MIALOT et al, 2001). Cette première ovulation n’est 

généralement pas accompagnée de manifestations visibles de chaleurs (chaleurs silencieuses) (2 fois sur 3) 

(ENNUYER, 2000 ; MIALOT et al 2001). Elle est le plus souvent suivie d’une phase lutéale courte (4 à 13 

jours), caractérisée par des niveaux de progestérone inférieurs à ceux des cycles physiologiques, en raison 

d’une sécrétion plus précoce de PGF2α utérine (PETERS et LAMMING, 1986 ; GRIMARD et DISENHAUS, 

2005). Le retour à une cyclicité normale semble nécessiter une imprégnation lutéale préalable de quelques 

jours. Une anomalie peut parfois être visible lors de la reprise de la cyclicité après le vêlage : une phase lutéale 

prolongée. On parle alors de corps jaune persistant qui sécrète de la progestérone pendant plus de 19 à 28 jours 

(GRIMARD et DISENHAUS, 2005).  

 

Figure n°2 : Reprise du développement folliculaire chez le vache laitier post-partum (ENNUYER, 2000). 

I.3.3. Le rétablissement des manifestations œstrales 

     Le retour en chaleur est le premier signe visible par l'éleveur de la reprise d'activité sexuelle. Les 

manifestations œstrales sont l’ensemble des comportements, sexuels ou non, qu’exprime la vache pour 

indiquer au mâle qu’elle peut être saillie. Ces signes sont plus ou moins spécifiques et peuvent être variés : 
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augmentation de l’activité, recherche de contact avec les congénères, beuglements, présence de mucus à la 

vulve… En reproduction bovine, on considère que le signe le plus spécifique de l’œstrus est l’acceptation du 

chevauchement (SAINT-DIZIER, 2005).  

     La première ovulation en période post-partum survient presque invariablement sans chaleur et le premier 

cycle est appelé de ce fait, un cycle ovarien (SAVIO et al, 1990). Chaque ovulation successive aura une plus 

grande chance d'être associée avec un comportement œstral normal. 

     Ce comportement sexuel apparaît en même temps qu'une augmentation transitoire de la progestérone au 

cours des premiers cycles. SAVIO et al, (1990) ont montré que plus l'intervalle entre la mise bas et le premier 

œstrus était court, plus les chances de gestation étaient élevées.  

 

 

 

 

Figure n°3 : Manifestation des chaleurs. 
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Chapitre II : Pathologies du post-partum (PP) 

II.1. Vêlage dystocique 

     Le terme dystocie désigne toutes difficultés des vêlages, c’est une situation durant laquelle le processus de 

la mise bas est si prolongé que le vêlage devient impossible sans intervention (LIVESTOCK, 2002 ; 

BOROWSKI, 2006). 

II.1.1. Les type de dystocies 

      On distingue classiquement les dystocies liées à un dysfonctionnement des organes génitaux de la vache, 

celles liées à une disproportion foeto-pelvienne et celles liées à une mauvaise position du veau dans l'utérus. 

II.1.1.1.Dysfonctionnement des organes génitaux  

     L'utérus, le col utérin, le vagin et la vulve peuvent chacun empêcher l'expulsion du fœtus.  

L'inertie utérine est caractérisée par une très faible ampleur voire une absence de contraction du myomètre.  

     Le déclenchement des contractions utérines est sous le contrôle hormonal de la PGF2α, de l'ocytocine et 

des œstrogènes. Il se peut que l'activation des contractions n'ait pas lieu, la cause pouvant être soit une 

insuffisance de production de PGF2α, soit une insensibilité des récepteurs à la PGF2α dans le cas d'un muscle 

utérin insuffisamment développé, soit encore d'un blocage de l'activation par un déficit minéral sévère 

(calcium, magnésium). Cette inertie se traduit par un arrêt des contractions, le fœtus ne peut s'engager dans la 

filière pelvienne et risque la mort s'il n'y a pas d'intervention.  

     Le col utérin peut également être le facteur limitant. Le col n'est pas ouvert, ou insuffisamment, alors que 

les contractions utérines deviennent de plus en plus intenses.  

Le calcium et le magnésium semblent être liés à cette inertie. Le muscle circulaire du col semble se tétaniser 

suite à une indisponibilité des ions de Calcium « Ca2+ » (déficit sanguin en calcium favorisé par une carence 

en magnésium). 

    Enfin, une atrésie vaginale et vulvaire peut stopper l'évacuation du veau. Cette atrésie est rencontrée surtout 

lors du premier vêlage, rarement chez les multipares en cas de lésion fibreuse. 

 II.1.1.2.Disproportion foeto-pelvienne 

      Il s'agit de l'excès de volume du fœtus par rapport à la filière pelvienne de la mère. Ce sont des facteurs 

anatomiques dont l'évaluation n'est pas toujours aisée. Il faut être capable d'évaluer la taille du veau, en 

fonction de sa présentation (antérieure, postérieure classique ou siège) et d'estimer s'il a la capacité physique 

de s'engager et de traverser la filière pelvienne sans dégât pour lui et pour sa mère.  

On parle de dystocie "absolue" lorsqu'elle ne peut être résolue que par césarienne.  

 II.1.1.3.Malposition du veau 

     Les dystocies de malposition empêchent la progression du fœtus dans le bassin parce que la configuration 

anatomique d'une partie du fœtus présente un diamètre supérieur à celui du bassin. La résolution de ces situations 

nécessite l'intervention du vétérinaire.  (SCHMITT, 2005). 
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II.2. Lésions utérines et vaginales  

     Le vagin, le col de l’utérus, et rarement l’utérus sont le siège de lésions ou d’accidents traumatiques pouvant 

survenir lors de mise bas et particulièrement lors d’interventions (vêlage dystocique). 

     Au niveau de l’utérus on rencontre souvent des déchirures de la corne gravide suite aux mouvements du 

fœtus.   Le col utérin peut présenter des lésions mais vue sa texture dure elles sont rares. La lésion vaginale se 

distingue en 3 degrés  

 Lacérations 1ere degré concernent que la muqueuse, passent généralement inaperçues.  

 Lacérations 2éme degré concernent la muqueuse, la sous-muqueuse ainsi que les muscles périnéaux. 

C'est une déchirure liée à une mauvaise préparation de la mise bas. Cela se rencontre lors d'extraction 

forcée trop précoce et trop rapide, il y a distension des tissus de la paroi accompagnée d'une rupture 

longitudinale de la muqueuse et de la musculeuse. Parfois une ou les artères vaginales se rompent. Il 

s'ensuit une hémorragie mettant en jeu la vie de l'animal, l'intervention doit être immédiate. 

 Lacération 3eme degré sont les plus graves, il s'agit d'une déchirure du périnée suivie de celle de l'anus 

et du plancher du rectum (sont des fistules recto-vaginales).  

Parmi les lésions vaginales les plus rencontrées en post-partum on trouve : 

 Vulvo-vaginite nécrosante : par compression de la paroi du vagin entre les os de la filière pelvienne, 

avec apparition d’hématomes et parfois des déchireurs de la muqueuse avec infection de ces lésions 

par Fusobacterium necrophorum. 

 Urovagin : suite à un affaissement du plancher vaginal, une partie de l’urine émise s’accumule juste 

en avant du col utérin. Il est dû à un excès de volume de fœtus, chez les vaches maigres ou celles ayant 

une inclinaison du bassin vers l’avant.  

 pneumo vagin : la cavité vaginale est remplie d’air .les causes sont similaires à celles de l’urovagin : 

amaigrissement et dystocie avec déchirure de la commissure supérieure de la vulve (MALADIES DES 

BOVINS ; S.CHASTANT, 1999). 

II. 3. Prolapsus utérin  

     Appelé aussi renversement ou intussusception, il s’agit d‘une éversion partielle ou complète de la corne 

gravide de manière telle que la muqueuse devine visible extérieurement.  

      Le prolapsus utérin est dit simple lorsque le viscère est non altéré et il et dit compliqué lorsqu’il 

s’accompagne du renversement d’un organe notamment la vessie ou l’intestin (DERIVAUX et ECTORS, 

1980 ; NOAKES, 2001). 

      L'étiologie n'est pas connue précisément, et de nombreux facteurs peuvent entrer en jeu, telles des 

prédispositions anatomiques et physiologiques.  
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Il existe aussi des prédispositions en fonction du déroulement du vêlage : lors d'une atonie utérine qui favorise 

le déplacement longitudinal de l'utérus, de ténesme, de tractions exercées sur le fœtus.  

Enfin, des facteurs métaboliques telle une hypocalcémie et une hypomagnésiémie sont des causes connues 

d'atonie utérine, de retard d'involution du col utérin et par conséquent des facteurs favorisants du prolapsus 

utérin (DERIVAUX et ECTORS, 1980 ; RICHARDSON et al, 1981 ; BOROWSKI, 2006). 

      La vache étant parmi les espèces les plus exposées au prolapsus utérin. C’est une complication qui se 

produit le plus souvent durant la 3ème phase de la parturition, correspondant à la phase de l’expulsion des 

membranes fœtales, entre 4 et 6 heures après le vêlage, tout au moins dans les trente-six heures, tardivement 

jusqu’à huit jours et exceptionnellement jusqu’à vingt jours (TAVERNIER,1955 ; DERIVAUX et ECTORS, 

1980 ; NOAKES, 2001 ; ASSIE et al, 2006).  

      La fréquence d’apparition varie de 2% chez les vaches de type viandeux à 3% chez les vaches de type 

laitier (NOAKES, 2001).  

II.4. Rétention placentaire 

      La rétention placentaire ou « rétention annexielle » ou encore « non délivrance », est une complication 

classique de la parturition chez les bovins, caractérisée par la persistance prolongée des enveloppes fœtales 

dans l’utérus après la mise bas (ARTHUR, 1979 ; VALLET et BADINAND, 2000). Pour la plupart des vaches 

(66%), l’expulsion physiologique a lieu dans les 6 heures suivant le vêlage et dans les 12 heures pour les autres 

(EILER, 1997). Un tel délia semble inacceptable par (STEVENS et DINSMOR, 1997), qui considèrent 

qu’après 6 heures, la rétention annexielle peut être accompagnée d’une métrite ayant des répercussions sur les 

performances de reproduction de la vache. 

      Par ailleurs, il semblerait que la rétention placentaire puisse être âge-dépendante. En effet, le délai 

d’expulsion des annexes est moins élevé chez les primipares. Les performances de reproduction sont nettement 

meilleures chez les animaux ayant délivré avant 6 heures post-partum (VENABLE et MCDONALD, 1958). 

     Il est d’usage de distinguer la rétention dite primaire qui résulte d’un manque de séparation des placentas 

maternels et fœtal et la rétention dite secondaire dit est imputable à une absence d’expulsion du placenta qui 

s’est normalement détaché dans la cavité utérine. Seule une exploration manuelle de la cavité utérine permettra 

de faire le diagnostic différentiel entre ces deux situations. La rétention primaire doit être considérée comme 

un symptôme d'une pathologie plus générale tel un état infectieux, une maladie métabolique ou comme une 

réponse à un facteur de stress ou à un état d'hygiène insuffisant de l'exploitation. Cette caractéristique est à la 

base de l'attitude préventive à tenir à l'égard de la rétention placentaire (HANZEN, 2015).  
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Figure n°1 : Prise à 4 jours « le placenta devient rose suite à une autolyse et la mamelle est souillée par un 

écoulement utérin nauséabond » (ROGER et al, 2006). 

II.4.2. Facteurs de risque 

     Certains facteurs sont plus souvent responsables de rétention placentaire que d'autres. Les auteurs sont 

cependant unanimes pour dire que l'allongement ou la réduction naturelle ou induite de la longueur de la 

gestation (avortements et accouchements prématurés) et la naissance simultanée de 2 ou plusieurs veaux ou 

l'expulsion d'un veau mort entraînent plus fréquemment une rétention placentaire. 

     Par ailleurs, toute intervention obstétricale pratiquée sans une hygiène rigoureuse augmente le risque de 

rétention placentaire car elle est généralement suivie d'une expulsion prématurée du fœtus et d'une 

augmentation plus précoce de la contamination bactérienne de l'utérus. Ce type de situation accompagne 

souvent un vêlage dystocique réalisé par les voies naturelles.  

     La présence d'une placentite ou d'une parésie puerpérale est également considérée comme un élément 

déterminant. 

     L’effet de la saison a été rapporté. La rétention placentaire « RP » est plus fréquente en été. Deux raisons 

expliquent cette observation. La durée de gestation est plus courte en été, de 2 à 3 jours, en effet le mécanisme 

de l'expulsion placentaire débute au plus tard 5 à 2 jours avant le vêlage. Par ailleurs, l'augmentation de la 

température ambiante augmente la progestéronémie et diminue la concentration des œstrogènes et par 

conséquent augmente le risque de rétention placentaire. 

     Selon certains auteurs, il existe une relation directe entre l'état de santé des mamelles et la RP.  

La fréquence des rétentions augmente avec l'état d'embonpoint des animaux. A l’inverse, un mauvais état 

général peut s’accompagner de rétention placentaire.  

D'autres facteurs sont moins souvent pris en considération : le poids et le sexe mâle du veau, l'âge de la mère 

(la fréquence de la RP augmente avec le numéro de la parité) et la race (la présence d'un veau au pis diminue 
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la fréquence de la RP), la génétique, l'atonie utérine, le stress, le niveau de production laitière, les carences en 

calcium ou en vitamines E ou A, le photopériodisme, la distension exagérée de l'utérus(hydramnios ou 

hydrallantoïde).  

Enfin dans une enquête épidémiologique récente, 15.3 % des cas de rétentions étaient associées à une autre 

pathologie (mammites : 7.7 %, boiteries : 2.6 %, névrose vitulaire : 1.8%) (EILER, 1996 ; HANZEN, 2009). 

II.4.3. Modèle physiopathologique de la rétention placentaire 

     Un modèle physiopathologique de la rétention placentaire a récemment été proposé. Avant la parturition, 

divers facteurs inhiberaient la protéolyse cotylédonaire et seraient dès lors responsables de la rétention 

placentaire. Le placenta continue à être actif sur le plan du métabolisme pendant plusieurs jours. Il en résulte 

la libération de toute une série de métabolites responsables de l’inflammation : synthèse de PGE2 et 

immunosuppression, libération d’histamine et de prostaglandines et augmentation de la perméabilité 

vasculaire, augmentation de l’activité des lysosomes et de la protéolyse, libération mastocytaire d’héparine et 

lésions endométriales, réduction de la migration leucocytaire et infection utérine. Ces divers médiateurs 

biochimiques peuvent également agir au niveau central et être responsables d’une diminution de l’appétit et 

de la production laitière. La colonisation bactérienne est à son tour responsable de la libération de toxines à 

l’origine des mêmes effets que les médiateurs biochimiques. Le poids du placenta (3 à 4 kg) constitue par lui-

même un facteur retardant l’involution utérine (HANZEN, 2009). 

 II.4.4. Conséquences 

     Les conséquences de la rétention placentaire sont d’ordre sanitaire, mais aussi économique. La RP est un 

facteur de risque majeur de métrites du post-partum. 92 à 100 % des vaches avec une RP présentent une 

endométrite aigue.  

     A l'inverse et selon les études et donc selon les traitements mis en place, la fréquence d'endométrites 

chroniques observées 1 mois environ après le vêlage est comprise entre (6 % à 50 % voire 74 à 84 %).Les 

conséquences économiques résultent d’une diminution de la production laitière (40 %), d’une augmentation 

des frais vétérinaires (32 %), d’une réforme prématurée de l’animal (19 %) et d’une augmentation de 

l’intervalle entre vêlages (9 %). 
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Tableau n°2 : Conséquences pathologiques de la rétention placentaire (HANZEN, 2009). 

Paramètres  Effet 

Appétit  

 

Diminution dans 60 % des cas  

 

Involution utérine 

 

Retard de 11 jours  

 

Chemotaxie utérine  

 

Diminution  

 

Immunité utérine  

 

Diminution  

 

Contenu bactérien utérin  

 

Augmentation  

 

Production laitière  

 

Réduction de 0 à 2 % (168 à 207 kgs) 

 

Retour en chaleurs  

 

Retard de 17 à 19 jours  

 

Nombre d’inséminations  

 

Augmentation de 15 %  

 

 Taux de gestation en première insémination 

 

Réduction de 11 à 19 %  

 

Intervalle entre vêlages  

 

Augmentation de 10 à 20 jours  

 

Fréquence des métrites  

 

Augmentation de 18 à 53 %  

 

Mammites  

 

Augmentation de 0 à 15 %  

 

 

II.5. Infections utérines  

     La fonction utérine peut-être compromise par une contamination bactérienne non contrôlée de la lumière 

utérine après la parturition. La plupart des vaches éliminent ces bactéries durant les cinq premières semaines 

postpartum, mais lorsque la réponse immunitaire systémique ou locale utérine est inhibée, les bactéries 

peuvent s’établir dans l’utérus, proliférer et finalement causer une infection utérine (LEWIS, 1997). 

     Cette contamination de l’utérus est quasiment systématique en post-partum chez la vache. Pendant et après 

la parturition, les germes de la région périnéale, environnementaux et fécaux, gagnent l’utérus par voie 

ascendante, car les barrières physiques naturelles telles que la vulve, le vestibule, le mucus et le col de l’utérus 

sont levées pendant le vêlage (BONDURANT, 1999). 
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     L’infection utérine implique l’adhérence des germes à la muqueuse ; la colonisation voire la pénétration 

de l’épithélium et ou la libération des toxines conduisant au développement d’une pathologie utérine 

(SHOLDON et DOBSON, 2004).    

     La terminologie employée pour les infections ou inflammations utérines est complexe et conduit parfois 

des confusions, et sont classées selon plusieurs critères tel que : la localisation de l’infection, le délai de son 

apparition PP, les signes histologiques, les symptômes engendrés et leurs gravités ou encore le germe en cause. 

II.5.1. Les endométrites (stricto sensu)   

     Correspond à une inflammation superficielle de l’endomètre, qui ne s’étend pas au-delà du stratum 

spongium (BONDURANT, 1999), et dont on peut mettre en évidence l’état inflammatoire par un examen 

histologique (Sheldon et al, 2006). Elle apparaît en l’absence de signes systémiques (Leblanc et al, 2002 ; 

Dougall et al, 2007) et est associée à une infection chronique de l’utérus, en présence de germes pathogènes, 

dont principalement Arcanobacterium pyogenes (Leblanc et al, 2002). 

II.5.2. Métrite puerpérale aigue    

     Encore appelée lochiometre, métrite septicémique ou métrite toxique, selon (HANZEN et al, 1996) elle 

apparait le plus souvent entre le 5eme et le 14eme jour PP. Elle fait suite le plus souvent mais pas nécessairement 

à un accouchement dystocique ou une rétention placentaire. Cette forme se manifeste par des symptômes 

généraux plus ou moins important : perte d’appétit, diminution de production laitière, maintien ou 

l’augmentation de la température au-dessus de 39.5°C, l’écoulement de secrétions brun rougeâtres contenant 

des débris (enveloppes et cotylédons). Souvent en quelques jours l’écoulement s’épaissit devenant jaunâtre 

d’aspect plus muqueux et d’odeur moins forte. 

II.5.3. Métrites chroniques  

     Les métrites chroniques contrairement aux métrites aigues, elles n’ont pas de répercussions sur l’état 

général (SHELDON et NOAKES, 1998 ; LE BLANC, 2002 ; BENCHARIF et al, 2005). Elles sont d’évolution 

lente et insidieuse, apparaissent après le 14éme jour PP (STUDER et MORROW, 1987), se caractérisent par 

présence d’écoulements purulents ou muco-purulents dans le vagin (SHELDON et NOAKES, 1998). Elles 

sont classées comme suit : 

 Métrites 1er degré : 

          C’est l’endométrite catarrhale, se présentent au cours des œstrus, la glaire contient quelques grumeaux 

de pus sans aucune modification notée ni pour l’utérus ni pour le cycle (BRUYAS et al, 1996). L’examen 

histologique montre la présence des foyers inflammatoires péri glandulaires et des nodules lymphocytaires. 

 Métrites 2eme degré  

     C’est l’évolution de la métrite 1èr degré, les signes généraux sont absents ou discrets    (HANZEN, 2009). 

L’écoulement utérin peu abondant, purulent et souille la queue, persistant pendant la phase du cycle régulier, 

à la palpation l’utérus induré et épaissis, le col et peu mobile (TEINTURIER, 1996).   
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     L’examen histologique révèle que le stroma endométriale est envahi massivement par les PNN et des 

lymphocytes et présente des lésions de fibrose. L’épithélium montre des zones de desquamations avec atteinte 

dégénérative des zones glandulaires (HANZEN, 2009).   

 Métrites 3eme degré  

      Se caractérisent par la présence d’écoulements en permanence, de couleur variée allant du gris blanc au 

vert, des fois même teintés de sang, on note aussi des fois la présence de bouts de tissus nécrosés (HANZEN, 

2009). Les cornes sont hypertrophiées et le col est ouvert, congestionné. La vache est en anœstrus 

(TAINTURIER, 1996), causé par la persistance du CJ (DUVERGER, 1992). 

II.5.4. Pyromètre 

      Considéré comme forme particulière de la métrite de 3ème degré, c’est l’accumulation de pus dans la cavité 

utérine et les écoulements sont intermittents. L’animal ne présente pas de chaleur avec un corps jaune 

persistant (ARTHUR, 1975). 

 

 

Photo n° 2 : Ecoulement purulent (Chakri, 2009). 

 

II.6. Anœstrus post-partum  

II.6.1. Définition 

     L’anœstrus constitue un syndrome caractérisé par l’absence du comportement œstral, à une période où 

celui-ci devrait normalement être observé (MIALOT et BANDINAND, 1985). On distingue deux types 

d’anœstrus : 

 Anœstrus vrai : il est dû soit à une absence de cyclicité soit à un blocage de cycle : 

 absence de cyclicité : inactivité ovarienne, les ovaires sont en « repos » et « lisses ».de point 

de vue hormonal, l’inactivité ovarienne semble être liée à une insuffisance de la sécrétion de 

LH, niveau basal peu élevé et fréquence de pulsations insuffisantes. 

 blocage de cycle : corps jaune persistant ou kyste lutéinique sécrétant la progestérone bloquant 

l’ovulation et donc la manifestation des chaleurs. 
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 Sub-oestrus : le sub-œstrus, encore appelé chaleur silencieuse) du post partum est défini comme étant 

l’absence d’observation de l’œstrus au moment où ce dernier devrait se manifester pour pouvoir 

inséminer ; c’est la cause la plus fréquente de l’infertilité chez les vaches laitières.  

II.6.4. Classification des anœstrus  

     Le syndrome anœstrus revêt donc divers aspects et définitions. 

 Anœstrus physiologique : après la parturition, l’anœstrus est physiologique s’il est inférieur à 35 jours 

chez la vache laitière (HANZEN, 2009). 

 Anœstrus fonctionnel physiologique : D’après HANZEN (2009), c’est l’absence d’activité cyclique 

régulière entre la fin de la période normale d’anœstrus physiologique du post-partum et la fin habituelle 

de la période d’attente. Chez la vache laitière il est de 15à50 jours post-partum. Le plus souvent cet 

anœstrus se traduit au niveau des ovaires par l’absence de structures manuellement décelables telles 

les follicules de diamètre supérieur à 1 cm ou des corps jaunes. Dans certains cas, on peut bien y palper 

des kystes ovariens. 

 Anœstrus de détection : absence de détection des chaleurs par l’éleveur chez un animal cyclé. Ce 

type d’anœstrus contribue à augmenter la durée de la période de la reproduction c’est-à-dire celle 

comprise entre la première et la dernière insémination (HANZEN, 2009). 

 Anœstrus fonctionnel pathologique : selon HANZEN (2009), il est de 50 voire 60 jours et il est 

caractérisé par l’absence d’activité cyclique régulière. 

 Anœstrus pathologique pyométrial : c’est l’absence inacceptable d’activité cyclique régulière 

pendant une période de 50 voire 60 jours du à la présence d’un pyromètre (HANZEN, 2009). 

II.7. Kyste ovarien 

II.7.1. Définition 

     Le kyste ovarien traduit une évolution anormale de la croissance folliculaire. Il se définit comme une 

structure liquidienne lisse plus ou moins dépressible dont le diamètre de la cavité est supérieur ou égal à 20 

voire 25 mm, persistant pendant au moins 10 jours sur l’ovaire en présence ou non d’un corps jaune 

(BIERSCHWAL et al, 1975). 

     Cependant, compte tenu des connaissances complémentaires apportées par l’échographie en ce qui 

concerne le devenir du follicule en croissance et du kyste, il semble opportun de proposer une définition du 

kyste qui tienne compte à la fois de critères physiopathologiques (diamètre, nombre, durée de persistance sur 

l’ovaire, coexistence éventuelle d’un corps jaune) mais également des conditions cliniques de son diagnostic. 

    Plusieurs auteurs définissent le kyste comme une structure de diamètre supérieur à 17 mm (SILVIA et al. 

2002) persistant sur l’ovaire pendant au moins 6 jours en l’absence de toute structure lutéale détectable par 
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échographie. Certains auteurs intègrent dans leur définition la notion de nombre : CALDER et al, (1999) 

définissent le kyste comme une structure unique de diamètre supérieur à 20 mm ou comme des structures 

multiples de diamètre supérieur à 15 mm persistant pendant au moins 7 jours en présence d’une faible 

concentration en progestérone. BARTOLOME et al. (2005) reconnaissent comme « kystique » une vache 

présentant plusieurs follicules de diamètre compris entre 18 et 20 mm en l’absence de corps jaune et de tonicité 

utérine. 

     La définition du kyste apparaît donc très différente selon les auteurs. Cependant, en clinique, il est rare que 

le praticien procède à un double examen pour établir le diagnostic de kyste ovarien, ce qui amène HANZEN 

et al, (2008) à définir comme kystique, sur la base d’un seul examen, toute structure folliculaire de diamètre 

supérieur à 24 mm, identifiée sur un ou deux ovaires en l’absence de corps jaune, le diagnostic pouvant être 

établi par palpation manuelle ou par échographie. 

II.7.2. Classification 

     Selon leurs caractères fonctionnels (production de stéroïdes) ou structurels, les kystes folliculaires ovariens 

peuvent être classifiés en : kyste folliculaire (KF) et kyste lutéale (KL) (GAEVERICK, 1997 ; SILVIA ET 

AL, 2002).  

     Le kyste lutéal secrète des quantités variables de P4 (GARVERICK, 1997), en général il est associé 

relativement à des concentrations élevées en P4 dans la circulation périphérique tandis que le kyste folliculaire 

produit peu de P4 et sécrète davantage de l’œstradiol (GARVERICK, 1997 ; SILVIA ET AL, 2002) à des 

quantités similaires à celle d’un follicule normal (ODORE ET AL, 1998). 

     Les KF peuvent être distingués des KL par palpation rectale ou ultrasonographie (Farine et al, 1992). 

II.7.3. Devenir du kyste ovarien 

     Les kystes ovariens sont des structures dynamiques qui peuvent régresser et être remplacés par de nouveaux 

kystes. Les facteurs déterminent si le kyste ovarien régresse ou non, sont encore mal connus. 

     D’une manière générale, le devenir possible du kyste ovarien se résume comme suit : 

 Le KO persiste avec une taille supérieure à celle précédemment observée. 

 Le KO régresse et est remplacé par d’autres follicules qui ovulent dans certaines cas ou 

se transforment à nouveau en une structure kystique. 

 Aucun kyste n’ovule.  

     Un faible pourcentage des KO persistent et sont classifiés sous le nom de «kystes chroniques » (Ce 

diagnostic précis du KO peut être difficile et constitue un véritable challenge aux vétérinaires praticiens). 
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     Le phénomène de remplacement est appelé ; « cycle de renouvellement des kystes » (Turnover of cyst) qui 

est considéré comme un problème très sérieux. L’explication de ce phénomène demeure inconnue ; une 

possibilité est que les conditions physiologiques qui conduisent à la formation du KO initial sont encore 

présentes. Il est encore possible que la présence du KO prédispose l’évolution du follicule en une structure 

kystique (MIMOUNE, 2016).  

II.7.4. Le kyste ovarien : un phénomène physiologique ou pathologique ?     

     Chez plus de 50 % des vaches en post-partum, les kystes folliculaires se forment avant la première 

ovulation (LOPEZ-GATIUS ET AL, 2002 ; SAKAGUSHI et AL, 2006). Quatre-vingt pourcent des kystes se 

formant avant la première ovulation régresseraient spontanément (LOPEZ-GATIUS et AL, 2002). Ainsi, nous 

pouvons considérer que les kystes folliculaires font partie de l’évolution physiologique de l’ovaire lors des 50 

jours après la mise-bas dans l’espèce bovine. Ce type de kyste se développe chez 15 % des vaches laitières et 

une régression spontanée est observée pour 40 % d’entre elles (LOPEZ- GATIUS et AL, 2002). De plus, ils 

peuvent également être rencontrés jusqu’au troisième mois de gestation (KAHN, 1994).      

     En présence d’un kyste, l’intervalle entre les vagues folliculaires est plus long 13 à 19 jours, (HAMILTON 

et AL, 1995 ; YOSHIOKA et AL, 1996 ; TODOROKI ET AL, 2004), que celui d’un animal non atteint, 8,5 

jours (SIROIS et FORTUNE, 1988). La présence d’un kyste folliculaire peut provoquer une anomalie de 

reprise de la cyclicité post-partum ou engendrer une interruption de celle-ci et de ce fait, être pathologique 

(AMBROSE et AL, 2004). Inversement, dans certains cas, la présence d’un kyste n’empêche pas l’ovulation 

notamment lorsqu’il est en phase de décroissance et lors de son atrésie. Contrairement au kyste lutéal qui est 

systématiquement pathologique et à l’origine d’un anoestrus, le kyste folliculaire peut donc être soit 

physiologique soit pathologique. 

II.7.5. Conséquences 

     Les effets indésirables de cette affection sur la fertilité sont liés à l’augmentation de l’intervalle du vêlage-

vêlage de 22 à 64 j (GARVERIVK, 1997 ; SILVIA et AL, 2002), à l’augmentation des intervalles vêlage-

première insémination et vêlage-conception (environ 13 et 33j additionnels, respectivement) (BRITO et 

PALMER, 2004). D’APRES SAVIO et AL (1990), les intervalles vêlage-première ovulation chez des vaches 

kystiques et normales sont de 12j et 58j respectivement. Le nombre d’insémination par conception augmente 

d’environ 0,8 insémination additionnelle comparativement aux autres vaches du troupeau non affectées, et la 

probabilité de reformer une vache qui était atteinte est de 20 à 50% plus élevée. 

II.8. Repeat-Breeding 

II.8.1. Définition 

     L’animal « repeat breeder » est toute vache dont le déroulement  des cycles œstraux avec alternance de 

secrétions ostrogéniques et progestéroniques et lyse du corps jaune par la PGF2α,n’est pas altéré ,c’est-à-dire 

,les cycles sont réguliers 18 à 24 jours ,et qui demeure non gravide malgré trois inséminations successives ( 
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PLACE , 1992 ; SOLTNER,1993 ; VALLET et  BADINAND ,2000 ; BENCHARIF et TAINTURIER ,2003 

).Donc la vache infertile est normalement cyclée, sans lésions cliniques et qui n’a pas conçu après au moins 2 

inséminations d’après THIBAULT (1994). 

II.8.2. Étiologie 

     Il est difficile voire impossible dans beaucoup des cas de différencier sur le terrain une non fécondation et 

une mortalité embryonnaire précoce (BENCHARIF et TAINTURIER ; 2003) 

 Défaut de conception (non fécondation) : 

L’absence de fécondation peut être la conséquence d’une : 

 absence d’ovulation (8,7%) 

 adhérences ovariennes (2%) 

 endométrite (3,3%)  

    Ainsi l’absence de l’ovulation expliquerait l’absence de fécondation chez 17% des vaches (GRAIRIA ; 

2003).  

 mortalité embryonnaire précoce : 

          La mortalité embryonnaire précoce fait référence à la période pour laquelle on ne dispose d’aucun 

moyen de diagnostic de gestation soit environ les 20 premiers jours suivant l’insémination (HANZEN ; 2008) 

     Le maximum de la mortalité embryonnaire intervient avant le 15éme jour (AYLON ; 1978). La mortalité 

embryonnaire précoce (c’est-à-dire avant 15 jour post insémination) ne perturbe pas la durée du cycle 

(THAIBAULT ,1994 ; HANZEN, 2000).Dans une étude similaire la mortalité embryonnaire intervient surtout 

entre le8éme et 18éme jour (ROCHE et al). 

     Les vaches repeat breeders sont caractérisées par un asynchronisme embryo-maternel conduisant à un retard 

de développement embryonnaire (DRION et al ; 1999), par conséquent à l’absence d’inhibition de la lutéolyse 

par défaut de synthèse de trophoblastine, ce qui génère une mortalité embryonnaire (GEISERT et al ; 1988). 

II.8.3. Facteurs étiologiques  

     Plusieurs facteurs étiologiques peuvent être à l’origine du repeat breeding, dont certains sont d’origine de 

l’animal et d’autres sont environnementaux ; parmi ces facteurs il Y a ceux qui causent la non fécondation et 

d’autres causent la mortalité embryonnaire précoce mais il y a une catégorie qui peut engendrer les deux. 

    Parmi les facteurs individuels on peut citer l’âge, l’état corporel, la rétention placentaire, les pathologies 

génitales femelles, les mammites et les boiteries….etc. 

    D’après HANZEN (2005), les génisses laitières sont habituellement plus fertiles que les vaches. 

ZINZUS(2000) pense que les vaches âgées de 6 et7 ans sont les plus touchées par l’infertilité ; la mise à la 
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reproduction trop précoce d’animaux dont l’état corporel est trop dégrade ou pas encore stabilisé augmente le 

risque de mortalité embryonnaire (TILLARD ,2007). 

    La rétention placentaire constitue un facteur de risque de métrites, d’acétonémie, voire selon constituent les 

facteurs extrinsèques. Certains de kystes ovariens. Elle augmente le risque de réforme et entraine de 

l’infertilité et de l’infécondité (MARTIN et al, 1986). 

    L’effet de troupeau (la taille), l’alimentation (le bilan énergétique et azoté), défaut de détection des chaleurs, 

l’insémination défectueuse (insémination artificielle ou saillie naturelle), et la saison. 

II.9. Mammites 

II.9.1. Définition 

     Une mammite est l’inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la mamelle. C’est la réaction de défense 

contre une agression locale de la mamelle, la plupart du temps d’origine infectieuse. La mammite se caractérise 

par des changements physiques, chimiques et habituellement bactériologiques du lait. (NOIRETTER, 2006). 

II.9.2. Classification 

II.9.2.1. Mammite clinique 

     Lors de mammite clinique, les symptômes fonctionnels sont observés souvent avec des signes locaux, 

plus rarement avec des signes généraux. 

 Signes fonctionnels : la perturbation des fonctions sécrétoires entraine une modification de 

l’aspect et de la quantité du lait. 

 Signes locaux : le quartier atteint devient chaud, rouge, douloureux, tuméfié. 

 Signes généraux : ils sont liés à la libération des toxines. On peut observer de l’hyperthermie, 

de l’abattement, une chute d’appétit, une arumination, de la déshydratation et parfois une 

paraplégie. 

     En fonction de l’intensité de des symptômes observés et du devenir de l’infection on distingue différente 

forme de mammites. 

II.9.2.1.1. Mammite suraiguë 

     Forme rare, d’apparition brutale et d’évolution rapide. Le quartier est très congestionné et l’état générale 

est très altéré, l’issue pouvant être fatale pour l’animale. La sécrétion lactée est très modifiée, d’aspect 

séreux, aqueux, et parfois hémorragique. 

      Deux tableaux cliniques sont caractéristiques : 
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 Forme paraplégique : 

La vache est en décubitus et abattue. En début d’évolution elle présente une hyperthermie que l’on ne retrouve 

pas forcément par la suite, le lait a parfois l’aspect de bière blonde, puis les symptômes évoluent vers un 

« syndrome de en hypo ». Cette forme est essentiellement due à Escherichia coli, suite à ce genre de mammites 

la production du quartier peut être importante et fonction des dommages tissulaires. 

 Forme gangréneuse : 

 Le quartier atteint est le siège d’une intense inflammation suivie d’une nécrose. Le quartier est alors froid.  

Les tissus nécrosés se séparent des tissus sains par un sillon disjoncteur. Fréquente chez les petits ruminants, 

beaucoup moins chez le bovin, ces mammites sont la plupart du temps dues à staphylococcus aureus ou à des 

bactéries anaérobies. 

II.9.2.1.2. Mammite aigue  

     L’état général n’est pas ou peu altéré. L’aspect du lait est modifié (présence de grumeaux). 

Le quartier atteint moins souple que les autres. Ces symptômes ne sont pas caractéristiques d’une espèce 

bactérienne en particulier.  

     Ces infections peuvent évoluer vers la chronicité : les signes fonctionnels et locaux sont alors de faibles 

intensités. L’évolution peut se faire sur plusieurs semaines et conduire à la fibrose du quartier. On peut parfois 

observer une bactériémie pouvant entrainer des complications comme des endocardites, des néphrites.  

II.9.2.2. Mammites sub-clinique  

     Il n’y a pas d’inflammation macroscopiquement évidente, mais l’examen du lait révèle une augmentation 

du comptage des cellules somatiques et une altération de sa composition biochimique. 

     Ces infections posent des problèmes techniques et donc économiques, à toute la filière, du producteur au 

transformateur. (MICHELUTTI et al, 1991).  

II.10. La fièvre vitulaire 

     L’hypocalcémie puerpérale aussi appelée fièvre de lait, éclampsie ou fièvre vitulaire est l’affection 

métabolique qui semble être la plus commune. Elle apparaît classiquement en péripartum juste avant ou après 

le part. Cette affection atteint surtout les vaches laitières (EDDY.R ; 2004). 

Nommée aussi paralysie de la parturiente ; aigue à suraigüe non fébrile ; ou paralysie flasque des vaches 

laitières multipares, elle se manifeste par des changements de l'état mental, une paralysie généralisée et un 

collapsus circulatoire (CYNTHIA ; SCOTT, 2010).  
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     Les signes cliniques apparaissent généralement assez progressivement (EDDY, 2004). Il existe trois stades 

cliniques, l’animal touché passe d’un stade à un autre à une vitesse plus ou moins importante en fonction de 

l’importance du déséquilibre biochimique.  

Le premier stade peut passer inaperçu voire ne dure qu’une heure ; le second quant à lui se déroule le plus 

souvent sur une période allant d’une à douze heures ; enfin le dernier ne dure que quelques heures 

(BRUGERE-PICOUX.J, BRUGERE.H., 1987).  

     Le taux de calcémie chez les vaches laitières doit normalement être situé entre 80 et 100 mg/L (HOUE.H 

et al2001 ; MESCHY.F, 1995 ; SCHELCHER.F, 2002).  

Les différents stades de fièvre de lait sont associés à un taux de calcium bien inférieur à la norme (< 75mg/L).  

     Le diagnostic de l’hypocalcémie repose le plus souvent uniquement sur le relevé de l’anamnèse et de 

l’examen clinique. Ce diagnostic peut être confirmé par des examens biochimiques, mais en pratique ceux-ci 

sont rarement réalisés en première intention, et le praticien tente en premier lieu un diagnostic thérapeutique 

(EDDY, 2004 ; RADOSTITS et al ,2006 ; SALAT, 2005 ; JOLY, 2007). 

 

II.11. Acétonémie  

     L’acétonémie ou cétose se définit comme une déviation du métabolisme qui survient lors de déficit 

énergétique (notamment en glucose). C’est une maladie des vaches laitières fortes productrices qui se 

manifeste dans les 10 premières semaines d’une lactation. Lorsque les besoins sont les plus importants pour 

la production laitière, et plus rarement en fin de gestation, lorsque le fœtus grossit vite (chez la vache 

allaitante), la cétose peut aussi suivre un déplacement de caillette, l’anorexie et la lipomobilisation engendrées 

par le déplacement de caillette produisant les mêmes conséquences métaboliques. On parle alors de cétose 

secondaire. Dans les cas de cétose qu’elle soit primaire ou secondaire, les performances de production –mais 

aussi de reproduction- sont altérées. 

     La cétose est due à l’accumulation excessive de corps cétoniques (acéto-acetate et β-hydroxybutyrate) dans 

le sang. Il existe 4 types de cétose : 

 La cétose due à des apports alimentaires insuffisants (sous-nutrition vraie). 

 La cétose due à la baisse de la consommation alimentaire ou à une sous-consommation par apport aux 

besoins de production (c’est celle qui préoccupe le plus l’élevage bovin laitier). 

 La cétose due à une ration cétogène. 

 La cétose spontanée idiopathique, ou paradoxale (qui survient avec une alimentation adaptée aux 

besoins et consommée en quantité suffisante). 

     La vache laitière a des besoins très importants en glucose pour synthétiser le lactose. Ces besoins sont 

maximaux à partir de la troisième semaine après le vêlage. A la même période, la vache a un appétit insuffisant 

pour absorber toute l’énergie nécessaire à son métabolisme. Le déficit énergétique se traduit par une 

mobilisation importante des réserves graisseuses. Leurs dégradation produit une grande quantité de corps 
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cétoniques, utilisés comme source d’énergie en présence de glucose. C’est l’organisme ne dispose pas d’assez 

de glucose, les corps cétoniques s’accumulent dans le sang à des concentrations toxiques (MAILLARD, 2008). 

II.12. Déplacement de la caillette  

     Le déplacement de la caillette est une pathologie qui devient de plus en plus importante en élevage laitier. 

Bien que son étiologie se soit avérée multifactorielle elle n’a pas encore été complètement élucidée.   

     Le déplacement se fait soit vers la gauche, la droite ou vers l’avant (rare). Selon VAN DER VELDEN 

(1981), il existe trois éventualités pour le déplacement à droite : une dilatation simple de la caillette, flexion à 

droite de la caillette et flexion-rotation (torsion ou volvulus abomasal). 

De nombreux facteurs interviennent dans l’étiologie et la pathogénie d’un déplacement de la caillette en post-

partum, dont les principaux : 

 Un taux élevé de concentrés dans la ration, peu de temps après le vêlage. De telles rations 

aboutissent à une augmentation de la concentration en acides gras volatils entrainant une diminution 

de la motricité abomasal et une augmentation de la production du gaz dans la caillette 

(SVENDSEN, 1969). 

 La prédisposition des vaches hautes productrices aux déplacements de la caillette peu après le 

vêlage (KUIPER, 1993), avec une incidence 1 à 3 semaines après la mise bas (DIRKSEN, 1962). 

     L’hypocalcémie, qui peut entrainer une diminution de la motricité ruminale et abomasale (DANIEL, 1983) 

ainsi que de la vidange de la caillette (POULSE et JONES, 1974). 

Les pathologies intercurrentes pouvant s’accompagner d’une endotoxine, les processus inflammatoires, la 

surcharge graisseuse du foie, résistance à l’insuline, le vide laissé par l’utérus après la mise-bas. 

 

 

 

 

 

      

  

                                                                 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Partie Expérimentale 
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I. Objectif de l’étude 

     Cette étude a pour objectif de déterminer la fréquence des maladies rencontrées en post-partum, d'identifier 

quelques facteurs d'influence qui peuvent être à l’origine de ces pathologies.  

II. Matériels et Méthodes  

II.1. Zone d’étude  

     Notre étude a été réalisée dans six wilayas du Nord de l’Algérie qui sont Jijel, Sétif, Tizi-Ouzou, Bordj 

Bou Arreridj, Alger et Boumerdès. 

II.1.1. Jijel    

     La wilaya de Jijel est située au Nord-est de l'Algérie. Elle est limitée au nord par la mer Méditerranée à 

l'ouest par la wilaya de Bejaïa, à l'est par la wilaya de Skikda, au sud-ouest la wilaya de Sétif, au sud par 

la wilaya de Mila et enfin au sud-est par la wilaya de Constantine. 

     La région est essentiellement montagneuse. Son système orographique occupe 82% de sa superficie totale 

ou plusieurs sommets dépassent les 1500 m d’altitude. On y distingue la chaine numidique au sud et les massifs 

anciens de la petite kabyle au nord. 

     La végétation du bassin versant est marquée par une couverture forestière peu abondante constituée en 

majeure partie de chêne-liège. 

     La ville de Jijel bénéficie d'un climat tempéré et humide avec un hiver doux caractéristique des zones 

méditerranéennes et une pluviométrie importante, comme toutes les villes de la moitié Est du littoral algérien.il 

affiche une température moyenne annuelle de 18.2 °C. Sur l’année la précipitation moyenne est de 814 mm. 

II.1.2 Bordj Bou Arreridj  

     La wilaya est située sur le territoire des Hautes plaines, à cheval sur la chaîne de montagne des Bibans, elle 

occupe une place stratégique au sein de l’Est algérien. En effet, elle se trouve à mi-parcours du trajet séparant 

Alger de Constantine. Elle est délimitée à l'ouest par la wilaya de Bouira, au sud par la wilaya de M'sila, à l'est 

par la wilaya de Sétif et au nord par la wilaya de Bejaia. 

La wilaya est constituée de trois zones géographiques qui se succèdent : 

 Une zone montagneuse, avec au nord, la chaîne des Bibans 

 Une zone de hautes plaines qui constitue la majeure partie de la wilaya 

 Une zone steppique, au sud-ouest, à vocation agropastorale. 

L'altitude varie entre 302 m et 1 885 m.  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Mer_M%C3%A9diterran%C3%A9e
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_B%C3%A9ja%C3%AFa
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_Skikda
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_S%C3%A9tif
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_Mila
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_Constantine
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     La wilaya de Bordj Bou Arreridj héberge une flore diversifiée. La flore est composée des forêts naturelles 

de pins d'Alep du nord et de l'ouest de la wilaya et les cédraies du sud-est, notamment celles de Ras El Oued, 

ainsi que des chênes. 

     Le climat est continental offre des températures chaudes en été et très froides en hiver, parmi les plus basses 

d’Algérie. Il affiche une température annuelle moyenne de 15°C. Chaque année, les précipitations sont en 

moyenne de 373mm. 

II.1.3 Boumerdès  

     La wilaya se situe au Nord du pays sur 100 km du littoral à 45 km d'Alger. Elle est délimitée au nord par 

la Méditerranée, à l'ouest, par les wilayas d’Alger et Blida à l'est, par la wilaya de Tizi-Ouzou et au sud par la 

wilaya de Bouira. 

     Le relief de la wilaya de Boumerdès se caractérise par la juxtaposition d’ensembles physiques bien 

différenciés : les plaines et les vallées au nord, les collines et plateaux dans la partie intermédiaire et les 

montagnes au Sud. 

     Le climat est méditerranéen (hivers froids et humides et étés chauds et secs). Il affiche une température 

annuelle moyenne de 18°C. La wilaya est parmi les régions les plus arrosées au pays. La pluviométrie annuelle 

varie entre 500 mm et 1 300 mm par an.  

II.1.4 Alger  

      Située dans le Tell au Nord de l’Algérie, cette wilaya est limitée par la mer méditerranée au nord, la wilaya 

de Tipaza à l’ouest, Blida au sud et Boumerdès à l’est ; elle possède un climat méditerranéen où les étés sont 

chauds et secs (température moyenne(T°)= 28 à 30°C) et les hivers doux et pluvieux (T°=8 à 15°C) avec une 

moyenne annuelle de précipitations de 400 à 1200 mm. 

II.1.5 Sétif  

     Wilaya du Nord-est de l’Algérie, constitue un carrefour ; elle est limitée au Nord par les wilayas de Jijel et 

Bejaia, à l’est par la wilaya de Mila, au Sud par les wilayas de Batna et M’sila, et à l’Ouest par la wilaya de 

Bordj Bou Arreridj.  

     On distingue 03 zones dans cette wilaya de hautes terres : la zone montagneuse, les hautes plaines et la 

frange semi-aride. Le climat continental semi-aride offre des étés chauds et secs et des hivers rigoureux 

(température annuelle moyenne = 13.3°C), les pluies sont insuffisantes et irrégulières à la fois dans le temps 

et dans l’espace (500 mm/an). 

     La wilaya possède un potentiel en sol assez important, avec une superficie agricole de 360.968.07 hectares 

et dont 23.994.64 hectares de terres irriguées. Cette agriculture repose surtout sur la céréaliculture. 
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II.1.6 Tizi-Ouzou  

     Située dans en plein cœur du massif du Djurdjura au nord de l’Algérie et est bordée au nord par la mer 

méditerranéenne, à l’Ouest par la wilaya de Boumerdès, par la wilaya de Bejaia à l’est et la wilaya de Bouira 

au sud. Ses régions sont montagneuses, le climat est chaud et tempéré en hiver, les pluies sont bien plus 

importantes qu’elles ne le sont en été, il affiche une température annuelle moyenne de 14.4°C.il tombe en 

moyenne 1048mm de pluie par an.  

 

 

Photo n°3 : Situation géographique des zones d’études 

II.2. Choix des fermes 

     Nous avons sollicité des vétérinaires praticiens pour nous proposer quelques-uns de leurs clients qui 

accepteraient de nous accueillir auxquels nous présentons toute notre gratitude.  

     Les animaux qui ont fait partie de cette étude ; au nombre de 95 sont toutes des femelles étaient à terme ou 

ayant mis bas moins de 10 jours avant la visite programmée jusqu’à une nouvelle conception. Les élevages 

choisis pour notre étude sont des élevages de bovins laitiers composés principalement de vache laitières 

importées en Algérie de différents pays d’Europe de race Montbéliarde, Prim’Holstein et Flekcvieh. 

     Le choix des exploitations a été fait d’une part selon La distance entre la ferme et le lieu d’habitation (pour 

quelques fermes à Jijel et Alger), d’autre part selon l’acceptation, la disponibilité et la collaboration des 

vétérinaires et des éleveurs (Boumerdès, Sétif, Tizi-Ouzou, Bordj Bou Arreridj).  

     Le mode d’élevage pratiqué est de type intensif en stabulation pour la ferme de Jijel et de type semi intensif 

pour les autres fermes. 

     La reproduction se fait par l’insémination artificielle (IA) sur chaleurs naturelles après les avoir détectées 

par les éleveurs ou bien à heure fixe après synchronisation des chaleurs. 
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     Le diagnostic de gestation se fait au 30ème ou bien 35ème jour après IA par écographie. En période de vêlage 

les éleveurs sollicitent l’intervention du vétérinaire en cas de problème et en période post-partum. 

II.3. Matériels utilisés  

 Gants de vêlage ou d’exploration rectale.  

 Vaginoscope et speculum vaginal pour bovins.  

 Source de lumière (lampe ou torche).  

 Echographe utilisé pour le diagnostic de gestation et la mise en évidence des différentes structures 

ovariennes (physiologiques et pathologiques), ainsi que le diagnostic des infections utérines.  

 Fiche de suivi (voir annexes), établie dans ce but.   

 CMT (Californian Mastitis Test). 

 

II.4. Protocole expérimental  

     L’étude a été réalisée dans une période allant de juin 2016 à mars 2017. Les données ont été collectées au 

fur et à mesure des visites. Après avoir fait le choix des fermes, nous avons établie pour chaque ferme deux 

fiches de suivi. Dans cette étude, nous avons fait le suivi des vaches gestantes tout au long de la période post-

partum, de la mise bas jusqu’à 90 jours post-partum. Les visites et les examens ont été programmés pour 

chaque élevage à 15 jours d’intervalle. Pour cerner plus précisément l’évolution de l’activité reproductive, et 

avoir une mémoire fraiche (de l’éleveur) pour répondre aux questions posées, d’une façon précise et correcte. 

     Pour les élevages qu’on a visités, les questions sont posées à l’éleveur et au vétérinaire. Pour les élevages 

qu’on n’a pas visités, les annexes ont été données aux vétérinaires qui s’occupent de les remplir lors de chaque 

visite, et pour chaque animal.  

Les constats sont notés sur place, pour toutes les pathologies rencontrées.  

Notre démarche consiste à réaliser trois opérations : 

     Le diagnostic des pathologies est établit par le vétérinaire qui suit l’élevage. 

     L’examen individuel de chaque vache reconnue malade. 

     Le traitement établi pour chaque pathologie. 
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                     Elevage n°02 (Alger).                                                 Elevage n°04 (Sétif). 

 

Photo n°4 : Quelques exploitations visitées. 

 

II.5. Traitement des données 

     Toutes les informations ont été enregistrées dans une base de données en utilisant le logiciel "Accès 2013". 

Le traitement des données et la réalisation des graphes ont été faits avec le logiciel "Excel 2013". 
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III. Résultats 

III.1. Caractérisation des élevages 

III.1.1. Répartition des vaches dans les zones étudiées  

 

 

Figure n°4 : Répartition des vaches dans les zones étudiées. 

 

Les vaches étudiées se répartissent de la façon suivante : 

26% à Jijel, 25% à Alger, 17%,14% et 10% successivement à Sétif, Tizi-Ouzou et BBA, et enfin 8% à 

Boumerdès.  

III.1.2. Répartition des races bovines étudiées  

 

Figure n°5 : répartition des races bovines étudiées. 

La figure n°5 montre la répartition des races bovines qui ont été suivies durant notre étude ; la race 

Prim’Holstein représente presque la moitié, et cela indique son importance dans le domaine de la production 
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laitière ; d’autres races prennent de l’importance et commencent à être de plus en plus appréciées par nos 

éleveurs, tel la Montbéliarde qui est aussi bien une race à viande qu’une race laitière « mixte ».  

Le taux des Montbéliardes suivi dans l’étude a été de 33%.  

La Fleckvieh quant à elle, représente 16% de l’effectif étudié, et elle est considérée comme une bonne vache 

laitière.  

Nous avons aussi noté la présence d’autres races durant la réalisation de cette étude (la brune des alpes, des 

races croisées), avec un taux de 7%. 

III.1.3. Répartition des vaches selon la parité 

  

 

 

 

 

 

 

Figure n°6 : répartition des vaches selon la parité. 

La figure n°6  montre que 45% des vaches étudiées étaient des primipares et 55% des multipares ; cela est 

un peu plus haut des taux de recrutement et de renouvellement communs dans les élevages, qui est de 15 à 

30% (ROCHE et al, 2001). 
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III.2. Répartition des pathologies dans chaque wilaya 

III.2.1. Répartition des pathologies dans la wilaya de Jijel (élevage n°1)         

     Cet élevage qui est nouvellement construit renferme 25 vaches qui sont toutes des primipares importées 

récemment de pays étrangers. 

     Le tableau n°3 montre l’effectif total des vaches au niveau de l’élevage n°1, les vaches vides et celles 

présentant des pathologies. 

Tableau n°3 : Répartition des vaches dans l’élevage n°1. 

 

  n % 

Le total de vaches étudiées 25 100 

Les vaches vides 25 100 

les vaches malades 21    84 

 

    Selon le tableau n°3 sur un total de 25 vaches, 100% sont vides, dont 84% présentant des pathologies après 

le vêlage.  

Le tableau n°4 montre la fréquence des pathologies enregistrées au niveau de l’élevage n°1. 

Tableau n°4 : Fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage n°1 

 

 

 

 

 

 

      

     Le tableau n°4 montre une diversité des pathologies au niveau de cet élevage durant la période post-partum 

avec un taux de 12% pour l’anœstrus et les dystocies,16% pour les retentions placentaires et les infections 

utérines, 20% pour les mammites ; le repeat-breeding a apparu dans 60% des cas, ce qui impose un grand 

Pathologies n % 

dystocie 3 12 

Retentions placentaires 4 16 

Infections utérines 4 16 

Anœstrus  3 12 

Repeat-Breeding 15 60 

Mammites 5 20 
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problème de fertilité et que l’origine des échecs d’IA doit être analysé au niveau du troupeau et non plus au 

niveau de l’individu. 

III.2.2.Répartition des pathologies dans la wilaya d’Alger (élevage n°2) 

C’est l’élevage de l’institut technique des élevages à Baba Ali (ITELV). 

Le tableau ci-dessous montre la répartition des animaux dans l’élevage n°2 

Tableau n°5 : Répartition des vaches dans l’élevage n°2 

 

  n % 

Le total de vaches étudiées 28    100 

Les vaches vides 24 85.71 

les vaches malades 10 41.67 

 

      D’après le tableau n°5, 10 vaches sur 24 vides (85.71% de l’élevage) ont présentés des pathologies soit 

41.67%. 

Le tableau suivant présente la fréquence des pathologies réparties dans l’élevage n°2. 

Tableau n°6 : Fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage n°2 

 

 

 

 

 

 

 

      Le tableau n°6 montre que les kystes ovariens et le repeat-breeding sont présents dans 4.17%, les infections 

utérines, l’anœstrus et les mammites sont détectés dans 8.33%des cas, alors que les rétentions placentaires 

sont enregistrées avec un taux de 16.67% qui est la plus élevée. 

 

 

Pathologies n % 

retentions placentaires 4 16,67 

infections utérines 2   8,33 

anoestrus 2   8,33 

kystes ovariens 1   4,17 

Repeat-Breeding 1   4,17 

mammites 2   8.33 
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III.2.3.Répartition des pathologies dans la wilaya de Boumerdès (élevage n°3)  

Le tableau n°7 montre la répartition des animaux dans l’élevage n°3   

Tableau n°7 : Répartition des vaches dans l’élevage n°3 

  n % 

Le total de vaches étudiées 19 100 

Les vaches vides   8    42,11 

les vaches malades   6          75 

 

Le tableau ci-dessus montre que 6 vaches parmi 8 vides ont présentées des pathologies en période post-

partum soit 75%. 

Le tableau ci-dessous montre la fréquence des pathologies rencontrées au niveau de l’élevage n°3. 

Tableau n°8 : Fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage n°3 

 

Pathologies n        % 

dystocies 1 12,5 

retentions placentaires 2             25 

infections utérines 2             25 

anœstrus 3 37,5 

kystes ovariens 1 12,5 

mammites 3 37,5 

 

     Une diversité de pathologies dans l’élevage n°3 a été enregistré sur le tableau n°8 avec une fréquence de 

12.5% pour les dystocies et les kystes ovariens, 25% pour les retentions placentaires et les infections 

utérines, mais la fréquence la plus élevée est celles de mammites et des anœstrus avec 37.5%. 
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III.2.4.Répartition des pathologies dans la wilaya de Sétif (élevage n°4)  

Le tableau n°9 montre la répartition des pathologies dans l’élevage n°4. 

Tableau n°9 : Répartition des vaches dans l’élevage n°4 

  n % 

Le total de vaches étudiées       33       100 

Les vaches vides       16         48 

les vaches malades         9          56 

 

Pour cet élevage qui est composé de de 33 vaches, 9 vaches ont présentées des maladies parmi les 16 vaches 

vides, soit 66.66%.  

Le tableau suivant présente la fréquence des pathologies rencontrées au niveau de l’élevage n°4 

Tableau n°10 : fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage n°4 

Pathologies        n        % 

dystocies 1          6.25       

Retentions placentaires 2        12.50 

Infections utérines 2        12.50 

anœstrus 4        25 

Repeat breeding 3        18.75 

mammites 1          6.25 

 

Le tableau n°10 montre une multitude de pathologies avec des fréquences allant de 6.25% pour les dystocies 

et les mammites, 12.5% pour les retentions placentaires et les infections utérines, 18.75% pour le repeat 

breeding, jusqu’à 25% pour l’anœstrus. 
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III.2.5. Répartition des pathologies dans la wilaya de Tizi-Ouzou (élevage n°5)  

Le tableau suivant présente la répartition des pathologies dans l’élevage n°5 

Tableau n°11 : L’effectif total, non gravide et présentant des pathologies dans l’élevage n°5 

  n % 

Le total de vaches étudiées 25 100 

Les vaches vides 13   52 

les vaches malades 10  77 

 

Selon le tableau n°11 ,77% des vaches soit 10 vaches sur 13 ont présentés des pathologies. 

Le tableau n°12 montre la fréquence des pathologies dans l’élevage n°12 

Tableau n°12 : Fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage n°5 

Pathologies n % 

dystocies 2 15.38 

Retentions placentaires 2 15.38 

Infections utérines 3 23.07 

anœstrus 3 23.07 

Repeat breeding 2 15.38 

Kystes ovariens 2 15.38 

 

Le tableau n°12 montre qu’au sein de cet élevage, les dystocies, les rétentions placentaires, le repeat 

breeding et les kystes ovariens sont apparus avec la même fréquence soit 15.38%, on a noté aussi une 

fréquence de 23.07% pour les infections utérines et l’anœstrus. 
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III.2.6. Répartition des pathologies dans la wilaya de Bordj Bou Arreridj (élevage n°6)  

Le tableau n°13 présente la répartition des pathologies rencontrées dans l »élevage n°6 

Tableau n°13 : Répartition des vaches dans l’élevage n°6 

  n % 

Le total de vaches étudiées 18 100 

Les vaches vides 9 50 

les vaches malades 7 77.77 

 

Dans cet élevage, sur un nombre total de 08 vaches laitières, 9 sont vides soit 50% dont 77.77% ont présenté 

des pathologies en PP. 

Le tableau ci-dessous montre la fréquence des pathologies dans l’élevagen°6 

Tableau n°14 : Fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage n°6 

Pathologies n % 

Retentions placentaires 1 11.11 

Infections utérines 2 22.22 

anœstrus 3 33.33 

Repeat breeding 1 11.11 

Kystes ovariens 2 22.22 

mammites 1 11.11 

 

Selon le tableau ci-dessus, les rétentions placentaires, le repeat breeding et les mammites sont détectes dans 

11.11% des cas, les infections utérines et les kystes ovariens sont enregistrés avec une fréquence de 22.22% 

et l’anœstrus avec la plus grande fréquence 33.33%. 
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III.3. Répartition totale des pathologies au post-partum  

Le tableau n°15 montre la répartition de l’effectif étudié dans ce travail. 

Tableau n°15 : Répartition des vaches selon l’ensemble des élevages 

 

 

 

 

Selon le tableau n°15 sur un total de 148 vaches laitières, 64.18% sont vides dont 66.31% ont présenté des 

pathologies dans la période post-partum. 

 

Tableau n°16 : Fréquence des pathologies enregistrées au niveau des élevages  

 

 

 

 

 

 

 

       

    D’après le tableau n°16, les pathologies notées dans l’ensemble des élevages ont plus ou moins une 

importance variable, et ont des fréquences variables : 11.11% pour les dystocies, 12.70% pour les kystes 

ovariens. Cependant, les pathologies les plus prédominantes et les plus sérieuses que nous avons répertoriées 

dans cette étude en sont les mammites et les retentions placentaires avec 20.63%, les infections utérines avec 

23.80%, les anœstrus avec 28.57 % et le repeat breeding avec la fréquence la plus élevée 34.92%. 

  n % 

Le total de vaches étudiées 148 100 

Les vaches vides 95 64.18 

les vaches malades 63 66.31 

Pathologies n % 

dystocies 7   7.37 

Retentions placentaires 15 15.79 

Infections utérines 17 17.89 

anœstrus 18 18.95 

Kystes ovariens 6  6.32 

Repeat breeding 22            23.16 

mammites 12 12.63 
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Figure n°7 : Fréquence des pathologies enregistrées au niveau des élevages. 

 

III.4. Fréquence des pathologies selon la parité  

Le tableau suivant montre la répartition des pathologies étudiées en post-partum selon la parité 

Tableau n° 17 : Fréquence des pathologies selon la parité 

  

    primipares multipares 

Pathologies n total n % n % 

Dystocies 7 4 4,21 3 3,15 

Rétention placentaire 15 11 11.58 4 4.21 

Infections utérines 17 5 5,26 12 12,63 

Anœstrus 18 5 5,26 13 13,68 

Kystes ovariens 6 2 2,11 4 4,21 

Repeat-breeding 22 18 18,95 4 4,21 

Mammites 12 3 3,15 9 9,47 

 

Selon le tableau n°17, on note une différence entre les taux de maladies selon la parité ; chez les primipares 

nous avons noté une fréquence élevée des femelles repeat breeders, suivi par les rétentions placentaires. Par 

contre, les multipares sont caractérisées par un taux élevé d’infections utérines, d’anoestrus et de mammites. 

Quant aux autres pathologies les fréquences se rapprochent entres les multipares et les primipares.  
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                                    Figure n°8 : Répartition des pathologies selon la parité 

III.5. Fréquence des pathologies selon la race 

Le tableau suivant montre la fréquence des pathologies selon la race étudiée 

Le tableau n°18 : Fréquences des pathologies selon la race étudiée. 

 

 

     

L’observation des pathologies dans chacune des races étudiées montre que la fréquence des dystocies tourne 

autour de 1.05% pour les races Prim’Holstein et Fleckvieh ,5.26% pour la Montbéliarde alors qu’elle est nulle 

pour les autre races. 

     Le taux des retentions placentaires est de 1.05% pour la Fleckvieh et les autres races, 3.16% pour la 

Montbéliarde alors que la valeur la plus importante est enregistrée pour la Prim’Holstein avec un taux de 

10.53%. De même cette dernière est la plus affectée par les infections utérines par rapport aux autres races. 
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  Prim’Holstein Montbéliarde Fleckvieh Autres 

  n % n % n % n % 

Dystocies 1 1,05 5 5,26 1 1,05 0 0,00 

Retentions placentaires 10 10,53 3 3,16 1 1,05 1 1,05 

Infections utérines 10 10,53 4 4,21 2 2,11 1 1,05 

Anœstrus 9 9,47 7 7,37 2 2,11 0 0,00 

Kystes ovariens 5 5,26 1 1,05 0 0,00 0 0,00 

Repeat breeding 8 8,42 12 12,63 1 1,05 1 1,05 

Mammites 3 3,16 5 5,26 2 2,11 2 2,11 
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     L’anœstrus suit le même schéma avec une fréquence toujours plus élevée chez la Prim’Holstein (9.47%) 

suivie par la Montbéliarde (7.37%), la Fleckvieh avec (2.11%). Il en est de même schéma pour les kystes 

ovariens ; la PH (5,26%), la montbéliarde (1.05%), et 0% pour les autres races.  

     Quant au repeat-breeding, la Montbéliarde est la plus atteinte (12.63%), suivi par la PH (8.42%) et la 

Fleckvieh et les autres races avec la même fréquence (1.05%).   

     Pour les mammites on a noté le même schéma que le repeat-breeding, un taux de 2.11% est enregistré 

pour la race Fleckvieh et les autres races. La Prim’Holstein avec un taux de 3.16% et la Montbéliarde avec 

la plus grande fréquence 5.26%. 

 

Figure n°9 : Fréquence des pathologies selon la race 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.6. Fréquence des pathologies selon la saison 

Le tableau ci-dessous, montre la répartition de pathologies rencontrées en post-partum selon les saisons. 

Tableau n° 19 : Répartition des pathologies selon la saison. 
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 Hiver Printemps Eté Automne 

 n % n % n % n % 

Dystocies 3 3,16 0 0,00 1 1,05 3 3,16 

Retentions placentaires 1 1,05 0 0,00 8 8,42 6 6,32 

Infections utérines 3 3,16 1 1,05 5 5,26 8 8,42 

Anœstrus 2 2,11 1 1,05 8 8,42 5 5,26 

Kystes ovariens 4 4,21 0 0,00 0 0,00 2 2,11 

Repeat breeding 6 6,31 0 0,00 2 2,11 14 14,74 

Mammites 1 1,05 2 2,11 8 8,42 1 1,05 

 

     Le tableau n° 19 montre que les vêlages dystociques sont détectés dans 3.13% des cas en hiver et en 

automne, avec 1.05% en été. Les rétentions placentaires sont observées en été, en automne et en hiver dans 

8.42% ,2.27% et1.05%, des cas respectivement. Les infections utérines sont détectées dans 8.42% des cas en 

automne, 5.26%, en été, 3.16% en hiver et 1.05% au printemps. Des taux de 8.42%, 5.26%, 2.11% et 1.05% 

sont enregistrées respectivement en été, en automne, en hiver et au printemps. Les kystes ovariens ne sont 

observés qu’en hiver (4.21%) et en automne (2.11%).Une fréquence plus importante de repeat-breeding est 

révélée en automne (14.74%) par rapport aux autres saisons (en hiver avec 6.31% et en été avec 2.11%). Les 

mammites sont détectées dans 1.05% des cas en hiver et en automne, 2.11% au printemps et 8.42% en été.  

     On constate donc que les saisons favorables pour l’apparition de la majorité des pathologies sont l’été et 

l’automne. 

 

 

Figure n°10 : Répartition des pathologies selon la saison (%) 
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IV. Discussion 

IV.1.Vêlage dystocique    

     Dans notre étude les vêlages dystocique sont rencontrés avec une fréquence de 7.37%, nos résultats sont 

en désaccord avec ceux obtenus par ABABSA et KASBADJI, (2007) soit 58.8%.En revanche, une étude 

menée auprès des producteurs en 2002 par le National Animal Health Monitoring Systems (NAHMS) a 

rapporté que seulement 3,7 % des vaches ont souffert de dystocies (USDA, 2002). Plusieurs facteurs peuvent 

être en cause telle que le nombre d’animaux étudiés, les races concernées par cette étude, la mise à la 

reproduction des génisses avant 12 mois d’âge, le mauvais tarissement, la sous ou la suralimentation, le poids 

et le sexe du veau et la prédisposition héréditaire.  

      Depuis plusieurs années, la prévalence des dystocies a augmenté dans les troupeaux laitiers   (MEE, 2008). 

Cette augmentation serait attribuable, entre autres, au fait qu’il n’existe pas à ce jour de sélection rigoureuse 

concernant la facilité au vêlage et que la gestion des vaches en période pré-vêlage ne vise actuellement pas la 

diminution des risques des dystocies (GARY, 2004). De plus, le désir de produire des veaux de plus grande 

stature et l’augmentation de l’utilisation des gènes Holstein dans les croisements peuvent aussi expliquer 

l’augmentation du nombre de dystocies observée dans les troupeaux laitiers (MIEDEMA, 2011).  

     Dans cette présente étude La parité n’a pas d’influence sur la fréquence des vêlages dystociques, alors que 

d’autres études ont montré que une primipare vêlera en moyenne moins bien qu’une multipare (LASTER, 

1974 

     Dans notre travail les vêlages dystociques sont plus fréquents chez la race Montbéliard avec une fréquence 

de 5.26%. En revanche, ABABSA et KASBADJI (2007), ont montré que la race Holstein est la race la plus 

prédisposée aux vêlages dystociques avec une fréquence de 26%, en conformité avec les résultats obtenus par 

JAKSON (2004), qui estime que la prévalence des vêlages dystociques est très importante chez la race 

Holstein. ). La divergence de ces résultats est liée à la différence des nombres des vaches, aux facteurs 

épidémiologiques et au protocole expérimental. 

     Selon notre enquête, la saison favorable pour l’apparition des vêlages dystocique est l’hiver et l’automne 

avec une fréquence de 3.16%, et cela est en accord avec les résultats obtenus par ABABSA et KASBADJI 

(2007), qui ont monté que la saison hivernale est la plus favorable avec une fréquence 39.5%.  

     JOHANSON ET BERGER (2003) et MC CLINTOCK (2004), montrent que Le climat influence le poids 

des veaux à la naissance, des températures inférieures à 5°C pendant le dernier trimestre de gestation sont 

associées à une augmentation d’ingestion de matière sèche, de la concentration d’hormones thyroïdiennes, du 

flux sanguin et des nutriments vers l’utérus, de la durée de la gestation et à une diminution des concentrations 

de l’œstradiol placentaire, ce qui entraîne une augmentation du poids à la naissance et une augmentation 

parallèle des taux de dystocies.  
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      Par contre NOAKES (2001), constate que la fréquence des dystocies est importante en été et décroit en 

hiver et cela est en désaccord avec nos résultats. 

       Ces variations sont surement dues aux nombre de vêlages programmés lors des saisons. 

IV.2.Rétention placentaire 

      Dans notre étude la fréquence de la rétention placentaire observée chez la vache laitière (15.79%) est 

relativement conforme à celles notées (4 à 19.4%) par d'autres études ayant considéré le même délai de non 

expulsion du placenta soit 24 heures (Patterson et al. 1981 ; Joosten et al. 1987 ; Van Werven et al. 1992). Et 

un peu plus faible à ceux obtenus par ADJRAAD (2000).  Des fréquences comprises entre 1.3 à 17.7 % et 

entre 7.7 à 13.1 % ont été mentionnées selon que des intervalles de 12 (Vallet et al. 1987, Borsberry et Dobson 

1989) et 48 heures (Dohoo et al. 1982/1983,) avaient été retenus. 

     L'effet négatif de la parité n'est pas surprenant quoique difficilement explicable. D’après notre étude les 

primipares sont plus susceptibles à la non délivrance que les multipares, ces résultats sont fortement en 

désaccord avec diverses études concernant la vache laitière qui ont indiqué une augmentation de la fréquence 

de la rétention placentaire avec l'âge de l'animal (Thompson et al. 1983, Grohn et al. 1990, Van Werven et al. 

1992). Semblable relation n'a cependant pas été confirmée par d'autres auteurs (Badinand et Sensenbrenner, 

1984). Cette divergence des résultats est surement due à la taille des échantillons étudiés, on peut l’accorder 

aussi à une augmentation relative de la fréquence des dystocies chez les primipares enregistrées dans cette 

étude qui est un facteur prédisposant majeur de la rétention placentaire. 

     Ces observations remettent en évidence l'importance d'une définition de la rétention placentaire 

éventuellement adaptée au délai d’expulsion et au numéro de lactation des animaux (Van Werven et al. 1992). 

     Des différences entre races ont été antérieurement rapportées. Badinand et Sensenbrenner 1984, ont montré 

que la rétention placentaire est plus élevée chez la race Holstein ce qui rejoint nos résultats, la Holstein présente 

une fréquence de 10.53% suivie par Montbéliarde 3.16%, quoi que cette dernière a été rapporté par 

ADJRAAD, (2000) qu’elle est la plus touchée en Algérie, vue que le nombre des vaches incluses dans chaque 

race n’est pas le même et si l’effectif était plus grand, la mise en évidence d’une étude comparative inter 

raciale devient non significative.  

     D’après notre étude, la fréquence de cette pathologie est plus élevée au cours des mois d’été                                                                                                                                   

(8.32%) suivi des mois d’automne (6.32%), ce qui est montré par Badinand et Sensenbrenner (1984). 

L'augmentation de la fréquence de la rétention placentaire observée au cours des mois d'été pourrait être 

imputée à la réduction de la longueur de la gestation résultant de la température externe ou de celle régnant 

dans des bâtiments mal ventilés (Badinand et Sensenbrenner, 1984). La température exercerait son effet par 
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une diminution des œstrogènes et une augmentation de la progestérone, variations hormonales impliquées 

dans le mécanisme de la rétention placentaire (Collier et al. 1982). 

IV.3.Les infections utérines  

      À l’issu de notre étude, les infections utérines sont enregistrées avec une fréquence de 17.89%. Selon 

HANZEN et al, (1998), cette fréquence a été de l’ordre de 29% et 36,5% respectivement, dans une étude 

réalisée en Belgique sur 4856 vaches laitières et 6084 vaches allaitantes de race viandeuse. Dans une autre 

enquête réalisée en France par MEISONNIER et ENRIQUEZ (1998) sur 84 troupeaux de 2024 vaches 

laitières, l’incidence a été de l'ordre de 32.9%. Des fréquences plus élevées sont enregistrées par SMADI 

(2001) avec une valeur de 61%, mais le pourcentage qui parait énorme est celui des résultats obtenus par 

ZIDANE (2008), avec une incidence de 81,80% (TIARET). Bien que ces résultats sont supérieurs à notre 

chiffre, et cela peut être rapporté à l’importance des échantillons mis en étude par les auteurs sus-cités, les 

moyens de diagnostic utilisés et surtout les variations épidémiologiques (région, saison, hygiène) ; MARIMI 

(1999) a enregistré des fréquences bien inferieures, de l’ordre de 6.30%. 

     Nos résultats rapportent une fréquence des infections utérines de 5.26% pour les primipares contre 12.63% 

pour les multipares, ces résultats sont conformes avec ceux de MEZIANE, (2011) qui a enregistrée une 

incidence plus élevée pour les multipares (78%) par rapport aux primipares (22%) et cela est peut être due aux 

retards d'involution utérine souvent rapportés chez les vaches âgées. Selon d’autres auteurs, les avis sont 

partagés à ce sujet ; pour BEN DAVID (1967), il a rapporté un taux de métrite supérieur chez les multipares 

par rapport aux primipares, alors que FRANCOZ (1970) a rapporté tout à fait l'inverse ce qui s’oppose à nos 

résultats. 

THIBIER et STEFFAN (1985), ont rapporté que le facteur parité ne semble pas exercer une influence 

significative sur le taux des métrites. 

     Notre étude montre une prédisposition élevée pour la race Prim’Holstein aux infections utérines suivi par 

la Montbéliarde et la Fleckvieh.  

L’incidence de ces infections été importante en automne (8.42%) par rapport aux autres saisons. 

IV.4.L’anœstrus  

     Dans cette présente étude, l’anœstrus est enregistré avec une fréquence de 18.95%. Des valeurs proches de 

nos résultats sont enregistrées par LEDOUX et al (2011) avec 16.3%, alors que VASELEY et al (1986), ont 

détecté des taux légèrement inférieurs (10.1%). Plusieurs facteurs influencent l’apparition de l’APP. La 

métrite et / ou la rétention placentaire est le facteur de risque le plus important selon LEDOUX et al (2007), 

les vêlages dystociques à leur tour participent au retard de reprise de la cyclicité ont cité MANGURCAR et al 

(1984). DERIVAUX et al signalent que la lumière et le mode de stabulation influencent la fréquence de l’APP, 

cette dernière selon HUMBLOT et THIBIER (1977) dépend aussi de la détection des chaleurs dans les grands 

troupeaux et à la saison.   
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     La parité, avec une incidence de 5.26%pour les primipares et de 13.58% pour les multipares dans notre 

étude, est l’une des facteurs considérables influençant la cyclicité post-partum ; des résultats pareils sont 

montrés par SOUAMES (2002) et MONNIAUX et al. (2008) ,qui indiquent que la parité est à l’origine de 

l’allongement de l’anœstrus post-partum en incriminant les  pathologies fréquentes chez les multipares , à 

l’inverse de cela CORI et al.(1990), POUILLY et al.(1994) et REKWOT et al.(2000) montrent que les 

primipares sont plus prédisposées à l’allongement de l’anœstrus post-partum que les multipares. 

     Notre étude montre que la fréquence de l’anœstrus est plus élevée en été (8.42%) suivi de l’automne 

(5.26%), l’hiver (2.11%) et le printemps (1.05%). SOUAMES (2002) montre l’inverse avec une incidence 

faible en été et en automne (14.28% et 33.33% respectivement) alors qu’elle est importante en hivers et au 

printemps. D’autres études montre que la reprise de la cyclicité ovarienne est plus rapide en automne qu’au 

printemps GRAY et al, (1977) et OPSOMER et al, (2000). 

     Nos résultats indiquent une prédisposition importante de la race Prim’Holstein aux troubles de la cyclicité 

après le vêlage par rapport aux autres races (MB et FV), cette fréquence élevée des anœstrus chez la HL est 

observé aussi par Royal et al, 2000 dans une étude en Europe, cela peut être rapporté au caractère de haute 

production laitière chez cette race. 

 

IV.5. Repeat-breeding 

     Il faut souligner que les chaleurs qui suivent le vêlage sont physiologiquement non fécondantes. Toute 

persistance de manifestations œstrales au-delà de 90 à 100 jours post-partum signale un problème 

pathologique.  

      A l’issu de notre étude, 23.16% des vaches sont des repeat-breeders ; ce chiffre et nettement inférieur aux 

résultats enregistrés par YAHI et al. (2004). L’infécondité est considérée comme le facteur majeur de repeat-

breeding, due soit à une absence de fécondation ou à une mortalité embryonnaire précoce (BENCHARIF et 

TAINTURIER, 2003). Le mode de stabulation influence aussi cette incidence parce qu’il conditionne la 

détection des chaleurs qui sont de courte durée dans les stabulations entravées (AVRIL, 1975). La qualité de 

la semence, le moment d’insémination et le lieu de dépôt de la semence sont des éléments influençant la 

fréquence de repeat-breeding (YAHI et al, 2004). 

      Nos résultats rapportent une fréquence de RB de18.95% pour les primipares contre 4.21% pour les 

multipares, ces résultats sont conformes à ceux de THOMPSON et al. (1983), qui considèrent que les 

primipares sont plus prédisposées aux vêlages dystociques et aux mortalités embryonnaires précoces, alors 

que DEPLASCHE, (1958), estime que l’augmentation de la mortalité embryonnaire avec l’âge est attribuée 

au vieillissement de l’utérus. 

     Notre étude montre que le repeat-breeding est la pathologie la plus rencontrée (23.16%) avec des taux de 

12.63% pour la MB, 8.42% pour PH et 1.05%pour la FV ; le caractère laitier de ces races semble prédisposant 
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au repeat-breeding. précisent que les vaches laitières hautement productrices ,peuvent présenter un retard de 

reprise de l’activité ovarienne ,qui est due d’ après YOUGQUIST, (1987), à la déviation d’énergie disponible 

vers la production laitière ,causant ainsi un hypofonctionnement hypothalamique. Selon (STEPHANE et al, 

(1984) les vaches laitières ont une involution moins rapide que celle des allaitantes. 

     HEWETT et al, (1968), considèrent que les vaches qui vêlent en automne ont un pourcentage plus élevé 

de repeat-breeding. Ces résultats confirment les nôtres qui sont de l’ordre de 14.77% en automne, 6.11% en 

hiver, 2.11% en été et 0.00% au printemps. YAHI et al. (2004), ont trouvé l’inverse, avec une incidence plus 

élevée en hiver et au printemps. VAINCENT (1972) affirme que la température influence sur les signes des 

chaleurs et le taux de progestéronémie chez la vache.  

IV.6. Kyste ovarien 

     Dans cette présente étude la fréquence du KO est de 6.32% sur l’ensemble de 95 animaux provenant de 

différentes exploitations. Ces résultats sont nettement inférieur à ceux notés dans différentes études : 

HANZEN (1994) 16,5%, EL MARINE (1999) 15%, BELKHIRI (2011) 11.25%, MIMOUNE (2016) 14%. 

     Cette divergence  (6.38 à 19.30 %) peut être imputée à la taille d’échantillon étudié, aux critères d’animaux 

(race, âge, parité, rang de lactation), au type d’élevage et principalement aux circonstances pratiques et 

méthodes utilisées pour leur identification, la différence due également à la durée de suivi, il est bien connu 

que pour le praticien, l'opportunité de faire un diagnostic de kyste ovarien sera d'autant plus grande que la 

fréquence des visites est élevée, ce fait est de nature à augmenter indirectement la fréquence des kystes 

ovariens (ERB et WHITE 1981). 

      Dans notre étude les multipares sont plus sensibles à cette pathologie que les primipares. La plupart des 

auteurs reconnaissent une augmentation de la fréquence des kystes ovariens avec la parité chez la vache laitière 

(Bartlett et al. 1986, Grohn et al. 1990). A l'exception de quelques-uns d'entre eux (Erb et Martin 1978, Kirk 

et al. 1982). 

     La race Holstein est plus affectée par les KO plus que les autres races, quoique ces données ne soient pas 

significatives pour faire une étude comparative vue le nombre réduit des animaux et la répartition inégale 

d’animaux selon la race. 

     La fréquence des kystes ovariens relativement élevée chez la race Holstein peut être accordée à une 

augmentation de la production laitière. La plupart des auteures confirment une relation proportionnelle entre 

l’augmentation de la production laitière et la fréquence élevée des kystes ovariens (FLEISCHER et AL., 2001 

; LOPEZ-GATIUS ET AL., 2002).  En plus la régression spontanée des kystes entre le 25-30ème jour et le 

60ème jour du postpartum serait par ailleurs moins fréquente chez les vaches hautes productrices (LOPEZ-

GATIUS ET AL., 2002). 
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    Les études de l’effet de la saison sur la fréquence des kystes ovariens ont donné des résultats contradictoires. 

Dans certaines études, la prévalence des kystes ovariens est plus importante soit en hiver (MORROW et AL 

1966), en accord avec nos résultats, soit en automne, ou en été (MANTYSAARI et AL., 1993 ; LOPEZ-

GATIUS, 2003), alors que d’autres études ne montrent pas d’effet de la saison sur l’apparition des kystes 

ovariens (ERB ET MARTIN, 1980 ; HACKETT ET BATRA, 1985). Cependant, l’effet de la saison est délicat 

à évaluer étant donné que d’autres facteurs de confusion peuvent être associés à ce facteur (période de vêlage, 

alimentation, pâturage, logement). 

IV.7. Mammites  

     D’après ALEXANDRE (2005), il existe deux périodes critiques pour l’apparition des mammites : le péri-

partum et la période sèche. Ces affections mammaires sont associées à un utérus mal nettoyé 

(HEINONEN, 1989) et à l’œdème mammaire (BAREILLE, 2003) caractérisant la période de post partum (les 

2 premier mois de lactation). La majorité des mammites sont sub-clinques et pour chaque cas de mammite 

clinique on a en moyenne 20 à 40 mammites sub-cliniques (WATTIAUX, 1998). Notre   montre une fréquence 

de 12.63%, qui semble nettement inférieure à celle enregistrée par HAKIMI et al (2012) avec un taux de 

57.53%, sur un échantillon de 146 vaches. 

     D’après nos résultats, les primipares sont les moins affectées (3.15%) par rapport aux multipares (9.47%), 

ces fréquences ne sont pas conformes à ceux enregistrées par MESSANI et al (2013). Selon HANZEN (2006) 

et POUTREL(1983), la fréquence des mammites augmente avec le rang de lactation. Plusieurs facteurs 

interviennent dans cette augmentation tel que le relâchement des ligaments suspenseurs qui entraine un défaut 

de conformation, les traumatismes cumulés au niveau des trayons et la répétition des infections au cours des 

lactations successives (BADINANT, 1994) 

     La prédisposition raciale aux pathologies mammaires pour certaines lignées bovines est indiquée par 

FAROULT (2000), qui considère que les vaches faibles productrices sont moins prédisposées à faire des 

mammites que celles hautes productrices. A l’issue de notre étude, la PH a enregistré un taux inferieure à celui 

de la MB soit 3.16% et 5.26%, respectivement. Quoique HANZEN(2006) considère l’inverse, en expliquant 

ça par le potentiel génétique de cette race (la Prim’Holstein) d’une part, et par la sensibilité individuelle de 

cette race aux infections, d’autre part.   

     L’été est la saison où on a enregistré les valeurs les plus élevées des mammites (8.42%) suivi par le 

printemps (2.11%),l’automne et l’hiver (1.05%).Par contre, LAMECHE et al, (2016) ont trouvé des taux plus 

importants en hiver et au printemps. HANZEN (2006) et CASTAIGNE (2002) soulignent l’effet de climat et 

des saisons et plus particulièrement l’effet négatif exercé par les temps froids et humides (fragilisation et 

macération de la peau). 
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Conclusion 

     Le postpartum est une période très importante dans la vie d’une vache, sur plusieurs plans, que ce soit 

physiologique, pathologique, productif ou reproductif. 

     Sur le plan physiologique, beaucoup de changements et d'interactions se passent dans ce petit intervalle de 

temps, commençant par les changements hormonaux de la mise bas au déclenchement de la lactation, aux 

besoins nutritionnels qui augmentent et à la reprise de la cyclicité. Toutes ces interactions physiologiques 

exposent la vache laitière à une panoplie de pathologies, suite à une fragilisation de ses défenses immunitaires, 

à une incapacité d’adaptation de ses mécanismes de production. Cela a généralement comme conséquence la 

diminution des performances productives et /ou reproductives. 

    Tout cela impose une gestion très spéciale pour cette période, en attirant l’attention sur ces différents points. 

     Or, l’élevage de la vache laitière se complique davantage, et la productivité croissante désirée ces dernières 

décennies a posé de nouveaux problèmes, et la sélection selon certains critères se fait toujours au détriment 

des autres ; la reproduction dès lors semble être le facteur limitant de la croissance génétique de l’élevage 

laitier. Cependant, la reproduction elle-même est influencée par plusieurs facteurs et elle est généralement 

multifactorielle. 

      Nous avons essayé dans notre expérience, d’étudier la période post-partum et les pathologies qui peuvent 

survenir. Nous avons suivi un certain nombre de vaches de la mise bas jusqu'à la conception suivante, 

beaucoup de paramètres et de pathologies ont été enregistrées 

     Bien que la taille de notre échantillon ait été modeste, il en ressort que durant la période post-partum 

beaucoup de pathologies ont été enregistré avec des fréquences importantes. 

     L’interprétation des résultats nous a permis de constater que durant la période post-partum, le repeat 

breeding, l’anoestrus et les infections utérines sont les pathologies les plus dominantes avec des taux assez 

important qui sont respectivement, (23.16%, 18.95%, 17.89%). En effet 66.31% des vaches avaient eu au 

moins une pathologie durant le postpartum. Plusieurs facteurs peuvent influencer l’apparition de ces 

pathologies notamment la parité, la saison et la race 

     La gestion de nos élevages laitiers, ne suit aucune norme connue, que ce soit la gestion de l’alimentation, 

la gestion de la reproduction, la gestion sanitaire ou autre. Le domaine de la gestion doit être révisé et investi 

pour pouvoir au moins qualifier nos élevages comme étant des élevages laitiers. De ce fait, les résultats de la 

reproduction rencontrés lors de cette étude peuvent être expliqués. 
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Recommandations 

     La gestion de l’élevage est un élément très important, particulièrement durant la période du postpartum. 

Nous devons prêter plus d’attention à certains points très essentiels, à savoir : la gestion de l’alimentation, la 

gestion de la reproduction et la gestion sanitaire. 

     Pour cela, il est impératif de procéder à un recyclage et à une qualification de la main d’œuvre responsable 

directement de l’élevage. D’un autre côté, il faut réaménager les étables et les construire d’une manière à 

faciliter toute intervention, entre autre, le nettoyage. 

     Le taux très important d’atteinte par certaines pathologies enregistrées au postpartum, laisse à dire que le 

niveau de prise en charge sanitaire de nos cheptels reste très dégradé, et il faut donc intensifier les contrôles 

et les dispositifs de prévention contre ces maladies, en travaillant davantage en amont et en adaptant ces 

dispositifs à chaque élevage. 

     Il existe actuellement une négligence et une absence d’une gestion rationnelle des élevages, et il est temps 

de faire participer les spécialistes (vétérinaires et zootechniciens) en vue d'améliorer les résultats de cet 

élevage. 

     Il est clair que la nutrition soit directement liée à la fonction de reproduction chez la vache laitière. 

L’aliment quoiqu’il en soit distribué, en excès ou en quantité déficiente, il est surement capable d’influencer 

le statut de reproduction. Le problème de base est que le degré d’excès, d’insuffisance ou du déséquilibre 

(notamment les carences azotées prolongées) qui perturbe  la reproduction ne sera  pas déterminé précocement, 

d’où l’intérêt d’un dépistage précoce. Particulièrement, le dosage de l’urémie et la glycémie a été largement 

proposé dans l’analyse de routine afin d’évaluer le rapport énergie/protéines.   

     Il serait important de faire une étude s’étalant de la période de tarissement jusqu’au période à plus 90 jours 

PP qui apportera plus d’informations sur les changements du BCS, de la production laitière et le degré du 

BEN. Il serait aussi primordial d’augmenter le nombre d’animaux, en étendant l’étude sur toutes les régions 

dont l’effectif bovin prédomine, ce qui contribue à mieux renforcer les résultats obtenus. Le choix des régions 

caractérisées par des situations écologiques très diverses permettra d’acquérir une meilleure maîtrise des 

facteurs de risque au sein des différents systèmes de production animale dans le but de construire des modèles 

de prévention standard adaptés pour chaque région. 

     De part l’insuffisance d’informations notée dans cette étude, il serait plus que judicieux de créer des 

observatoires spécifiques pour les élevages bovins qui font intervenir tous les professionnels du domaine 

(vétérinaires, éleveurs, contrôleurs laitiers). 
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     La reproduction, étant multifactorielle, elle doit être vue comme un volet très important dans la production 

bovine. Nous étions incapable d'étayer une grande partie de ces facteurs, et ne citer par exemple que le niveau 

de production laitière, qui s’avère être un élément clef dans la reproduction ; Nous souhaitons pour les 

prochaines études similaires de ne pas omettre ce paramètre. 

     Les moyens utilisés pour diagnostiquer les pathologies et les problèmes de reproduction dans cette étude 

étaient purement cliniques, et il serait souhaitable d’utiliser des moyens plus poussés pour cela à savoir : le 

diagnostic bactériologique de même que le suivi hormonal, dans l'espoir d'avoir des résultats encore plus précis 

et plus pointus. Il serait aussi plus judicieux dans le contexte algérien de l'élevage, de limiter le nombre de 

facteurs à étudier, car il est très difficile de pouvoir les cerner en absence d'élevages et d'éleveurs qualifiés au 

sens vrai du terme. Enfin, il est à signaler que la variabilité des races bovines importées constitue elle aussi un 

handicap majeur pour ce genre d'étude, qu'il faut aussi maitriser, en vue de pouvoir obtenir des résultats non 

mitigés, et plus réelles. 
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Résumé :Notre contribution à travers ce travail s’inscrit dans le cadre de décrire la fréquence des pathologies 

rencontrées en post-partum et d’identifier quelques facteurs de risque individuels ou d'environnement chez la 

vache laitière, et cela dans six élevages répartis dans différentes régions de l’Algérie, sur une période allant 

de juin 2016 à mars 2017. Les résultats obtenus montrent que sur un total de 95 vaches étudiées, 63 ont 

présenté des pathologies au cours de la période post-partum. Les pathologies se répartissent comme suit : les 

vêlages dystociques (7.37%), les retentions placentaires (15.79%), les infections utérines (17,89%), 

l’anoestrus (18.95%), le repeat-breeding (23.16%), les kystes ovariens (6.32%) et les mammites (12.63%). La 

parité, la saison et la race ont une influence sur la fréquence de ces pathologies.  Ces résultats montrent que 

les pathologies rencontrées en post-partum ont un impact négatif sur la production et la reproduction chez la 

vache laitière. 

MOT- CLES : Algérie, post-partum, pathologie du post-partum, parité, race, saison, reproduction. 

 

: مساهمتنا من خلال هذا العمل هو جزء من وصف تواتر أمراض ما بعد الولادة وتحديد بعض عوامل الخطر الفردية أو البيئية في ملخص

. وأظهرت النتائج أن من ما 6102الى مارس  6102الفترة الممتدة من يونيو الأبقار الحلوب، في ست مناطق مختلفة من الجزائر،خلال

( ،التهابات ٪09.25( ،احتجاز المشيمة )٪2.62أظهرت أمراضا بعد الولادة.وهي: عسر الولادة ) 26بقرة التي تمت دراستها ، 59مجموعه 

(.عدد ٪06.26( والتهابات الضرع )٪07.59ق)(،غياب الشب٪2.66(،اكياس المبيض)٪66.02( ، غياب الخصوبة)٪02.75الرحم )

كاثر الولادات ،الموسم و العرق تؤثر على تواتر هذه الامراض.وتشير هذه النتائج الى أن أمراض ما بعد الولادة لها تأثير سلبي على انتاج وت

 البقر الحلوب.                                                  

ائر،بعد الولادة،امراض ما بعد الولادة،عدد الولادات،العرق و الموسم .                                    : الجزالكلمات المفتاحية  

 

Summary : Our contribution through this work is to describe the frequency of the pathologies encountered in 

postpartum and to identify some individual or environmental risk factors in the dairy cow, and this in six farms 

distributed in different regions of Algeria over a period from June 2016 to March 2017. The results obtained 

show that out of a total of  95 cows studied, 63 showed pathologies during the postpartum period. Dystocia 

calves (7.37%), placental reactions (15.79%), uterine infections (17.89%), anoestrus (18.95%), repeat-

breeding (23.16%), Ovarian cysts (6.32%) and mastitis (12.63%). Parity, season and race have an influence 

on the frequency of these pathologies. These results show that the pathologies encountered in postpartum have 

a negative impact on production and reproduction in the dairy cow. 
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