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                   Résumé 
 
La première partie de notre étude est consacrée aux rappels anatomo-

physiologiques de l’appareil génital de la vache. 

 
Dans la deuxième partie, nous nous sommes basés sur les différentes méthodes de 

diagnostic de gestation, à savoir les méthodes classiques principalement basées sur 

le constat du non retour en chaleur en chaleur ainsi que les modifications 

anatomiques de l’appareil génital  et les méthodes hormonales basées sur les 

dosages de certaines hormones. 

 
Enfin, la troisième partie a fait l’objet de notre expérimentation qui a été menée sur 

un effectif de125 vaches, au sein des exploitations de BLIDA, au cours de laquelle 

nous avons mis en évidence la technique radio-immunologie comme dosage de la 

progestérone plasmatique en vue de déterminer l’état gravidique de la vache. 

 
Mots clés : Diagnostic précoce de gestation, dosage radio-immunologie, mortalité 

embryonnaire.    



                                 

 

 

 

 

                                          ABSTRACT 

 

 

 

     The first part of our studying is consecrated for reminding the 

anatomies and physiologies of the reproductive tract of the cow. 

     The second part, we were based about differents methods of pregnancy 

diagnosis ;the classicals methods is the return of the cow in heat and 

also anatomic modication of the reproductive  tract  and the hormonal 

methods based on measurement of some hormones . 

     Finally, the third part is the suject of  our  experimentation, who 

has been conducted on 125 cows, inside the farming of the region  of  

BLIDA  while we have  been  doing in  highligt the thechnic of  RADIO 

IMMUNO ASSAY (R I A) ,to have in mind measurement of  a plasmatic 

progesterone,to determine the pregnancy condition of a cow. 

             Key words: 

* The earlier diagnosis of pregnancy. 

* The measurement of progesterone by Radio Immuno Assay. 

* Foetal losses. 
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INTRODUCTION  

L’état actuel de la reproduction bovine dans notre pays, caractérisée par des 

performances plutôt médiocres car, s’appuyant sur des techniques non éprouvées 

constitue un manque à gagner extrêmement  important en raison des pertes qu’il 

engendre sur le plan économique et va à contre courant d’un développement durable 

et raisonné. 

Cette situation, à l’ordre du jour des préoccupations majeures définies dans le cadre 

de la politique de relance globale de notre économie a mobilisé tant sur le plan de la 

recherche que celui de la mise en œuvre des techniques d’accroissement et 

d’amélioration de la production animale en général et de l’élevage bovin en 

particulier d’importantes ressources financières. 

Pourtant, au regard des biotechnologies avancées qui ont été réalisées dans le 

domaine et qui ont eu pour conséquences d’ouvrir d’importantes perspectives pour 

un élevage intensif et performant s’appuyant sur la maîtrise des procèses de 

reproduction (maîtrise des cycles sexuels, insémination artificielle, diagnostic 

précoce de gestation) ; L’élevage bovin en Algérie reste très en deça des objectifs et 

des espérances affichés par les pouvoirs publics. 

Cette déficience est due principalement à l’allongement de l’intervalle entre deux 

vêlages successifs tel qu’il ressort du rapport établie par le ministère de l’agriculture 

(MAP, 1996) qui mentionne que l’intervalle vêlage- vêlage est de 24 mois en Algérie 

au lieu de 12 mois et le taux de réussite à la première insémination artificielle est de 

l’ordre de 50 % pour le meilleur des inséminateurs Algériens (KAIDI et al, 2000). 

Il importe de souligner de ce fait que le ventre mou de ce sérieux problème d’élevage 

réside dans une mauvaise utilisation du diagnostic de gestation jusqu’alors très mal 

exploité . 

Notre modeste contribution à travers  le présent mémoire vise pour objectif d’étudier 

la méthode radio-immunologie comme dosage de la progestérone en vue d’un 

diagnostic précoce de gestation et qui constitue le fruit de notre étude expérimentale  

Avant cela, il convient de rappeler les différentes méthodes de diagnostics de 

gestation actuellement disponibles :   

 Méthodes classiques basées sur le non retour en chaleur ainsi que les 

modifications de l’appareil génital de la vache. 

 Méthodes expérimentales basées sur des dosages biologiques variés.     



Problématique / Objectif de l’étude 

 

 L’élevage bovin Algérien est soumis à de nombreux problèmes notamment : 

 L’allongement de l’intervalle vêlage-vêlage. 

 La mortalité embryonnaire tardive qui se caractérise généralement par des retours 

en chaleurs tardifs entre le 24 éme et le 60 éme jour après la saillie ou 

l’insémination artificielle et son incidence fâcheuse sur le troupeau ainsi que sur 

le plan économique. 

 L’impact des maladies vénériennes et/ou sexuellement transmissibles après une 

saillie ainsi que le non respect des règles d’hygiène lors d’une insémination 

artificielle. 

 A travers notre étude, nous avons passé en revue toutes les méthodes de 

diagnostic de gestation utilisées  ainsi que la possibilité de l’utilisation du dosage radio-

immunologique de la progestérone plasmatique comme diagnostic précoce de 

gestation, méthode qui a fait l’objet de notre étude expérimentale. 

Il faut souligner aussi que le constat précoce de la gestation permet : 

 De remettre les animaux sans délai à la reproduction. 

 Identifier les élevages soumis plus que d’autres aux effets d’une mortalité 

embryonnaire. 

 Eviter une suralimentation des animaux non gravides a fin d’optimiser la gestion de 

la reproduction bovine en Algérie. 

 Cela nous pousse à éprouver la pertinence de l’utilisation de la méthode radio-

immunologique dans le diagnostic précoce de gestation chez la vache.    
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I-1-RAPPELS ANATOMIQUES  

 

Contrairement à l’appareil génital mâle, l’appareil génital de la femelle n’est pas 

simplement limité à l’élaboration des gamètes et des hormones sexuelles, mais il est 

également le siège de la fécondation, de la gestation, de la parturition et de la lactation. 

Les organes génitaux de la vache comprennent de l’extérieur vers l’intérieur ; la 

vulve, le vagin, l’utérus (col, corps, cornes utérines), oviductes et les ovaires. 

 

      I-1-1- vulve  

 

les lèvres de la vulve sont épaisses , revêtues extérieurement d’une peau un peu 

ridée , pourvue de poils fins et courts et de nombreuses et fortes glandes sébacées qui ont 

sur les coupes une teinte jaunâtre . 

La commissure ventrale est aiguë, elle est portée sur une éminence cutanée longue de 4 

à 5 cm, saillante en direction ventrale et pourvue d’une touffe de poils longue et raide 

(BARONE, 1978). 

 

     I-1-2- vagin  

 

Il mesure plus de 30 cm chez la vache, il s’étend horizontalement dans le bassin au 

dessous du rectum (BRESSOU, 1978). 

C’est un conduit musculo-membraneux, ses parois minces et plissées l’une avec l’autre, 

peuvent se dilater considérablement au moment de la mise bas, et sont lubrifiées par un 

abondant mucus (SOLTNER, 1993). 

La frontière entre le vagin et la vulve est déterminée par l’hymen qui est moins prononcé 

chez la vache (VAISSAIR, 1977). 

 

   I-1-3-utérus  

 

C’est l’organe de gestation, c’est un viscère creux pourvu d’une muqueuse riche en 

glandes et d’une musculeuse puissante et appendu à chaque coté à la région lombaire par 

le ligament large. 

Sous control de multiples hormones il assure l’implantation puis la nutrition du ou des 

fœtus (BARONE, 1978). 
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L’utérus est constitué de : 

 

    I-1-3-1- col ou cervix  

 

L’utérus communique avec le vagin par le col utérin, canal musculeux de 7 à 8 cm 

de long qui s’avance à l’intérieur du vagin par une structure appelée fleur épanouie. 

 

Le col est normalement fermé et garni intérieurement de plis en chicane qui 

s’entourent au moment de l’œstrus et de la parturition. 

Pendant la gestation, la glaire cervicale s’épaissit et constitue le bouchon muqueux qui 

vient compléter la fermeture du col (HENRI TAVERNIER, 1954). 

 

    I-1-3-2- corps de l’utérus  

 

Conduit cylindrique un peu déprimé dans le sens dorso-ventral, très court chez la 

vache environ 3 cm (BARONE, 1978). 

 

     I-1-3-3- cornes de l’utérus  

 

Au nombre de deux, longues et recourbées vers le bas. Le ligament large s’insère 

au niveau de la petite courbure. Elles sont édifiées à leurs extrémités antérieurs et 

soudées sur une certaine étendue à leur partie postérieure ou elles sont réunies, dans 

l’angle de bifurcation, par deux replis musculo-séreux superposés, c’est les ligaments 

intercorniens dorsal et ventral (DERIVAUX  et ECTORS, 1980). 

 

    I-1-4-oviducte  

 

L’oviducte se continu insensiblement avec l’extrémité effilée des cornes utérines, il 

est relativement long et large chez la vache. 

il prend  naissance dans le fond de la cupule ovarique par un pavillon étroit soutenu par un 

petit ligament tubo-ovarique , puis il contourne l’extrémité postérieure de l’ovaire pour 

descendre à une petite distance du bord libre du ligament large , en décrivant de légères 

flexuosités (BRESSOU , 1978). 
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  I-1-5- ovaires  

 

Les ovaires de la vache sont aplatis, de volume d’une noix, en forme d’amande, ils 

sont suspendus au bord antérieur du pubis le long du corps de la matrice ou à la base de 

la corne. 

L’ovaire est souvent bosselé suite à la présence sur sa surface de plusieurs 

formations (DERIVAUX et ECTORS, 1980). Ces bosses, facilement différentiables 

macroscopiquement représentent les follicules, le corps jaune et le corps blanc, ces 

derniers reflètent les différents états physiologiques ou pathologiques qui en résultants de 

l’interaction de multiples facteurs tant intrinsèques qu’extrinsèques (ZOLI et LANCEAU, 

1988).  
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      Figure 1 : Appareil reproducteur en place. (INSTITUT DE L’ELEVAGE ; 2000). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 2 : Appareil génital de la vache non gravide étalé après avoir été isolé et 

ouvert  dorsalement. (INSTITUT DE L’ELEVAGE ; 2000).   
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II-2-RAPPELS  PHYSIOLOGIQUES 
 
   I-2-1-CYCLE SEXUEL 
 
 Le cycle sexuel des bovins, d’une durée moyenne de 21 jours, a été décrit comme 

comportant quatre phases : prooestrus, oestrus, post œstrus, dioestrus. 

 

II-2-1-1- LE PROOESTRUS 

 

 Synchrone du déclin d’activité du corps jaune ; il débute vers le 17éme jour et il est 

nettement précis au 19 éme jour avec le début de l’ascension du taux plasmatique des 

œstrogènes dû au développement d’un ou plusieurs follicules ovariens(FONTAINE et 

CADOR,1995). 

  L’épithélium de l’endomètre s’épaissit, se vascularise et se garnit d’abondantes 

glandes tubulaires. Dans le col largement entrouvert (1cm de diamètre), le mucus cervical 

commence à se liquéfier (SOLTNER, 1993). 

 
II-2-1-2-L’OESTRUS   
 
 
 Correspond à la maturation du follicule et la sécrétion maximale d’œstrogènes. 

Période ou la vache accepte le chevauchement. Dure en moyenne 12 à 22 heures. 

L’ovulation qui est spontanée survient environ 14 heures après la fin des chaleurs. Il existe 

à cet égard d’assez grandes variants et les génisses ont tendance à ovuler plus 

prématurément que les vaches adultes (DERIVAUX et ECTORS, 1980). 

 Au moment de l’œstrus le congestionnement de l’utérus se poursuit, surtout au 

niveau des cotylédons. Le col s’ouvre davantage (2 cm environ), et le mucus cervical 

liquéfié apparaît à l’extérieur de la vulve de la vache en longs filaments. Pendant le 

prooestrus et l’œstrus la paroi musculaire de l’utérus est parcourue de contractions qui 

deviennent  maximales sitôt l’ovulation. Ces contractions aient pour but de favoriser la 

montée éventuelle des spermatozoïdes (SOLTNER ,1993). 
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II-2-1-3-LE POST OESTRUS  
 

 
 Débute par l’ovulation et se caractérise par la formation du corps jaune et la 

sécrétion croissante de progestérone, hormone qui prépare la gestation dure en moyenne 

huit jours. 

L’action de la progestérone accentue les modifications utérines dues à l’œstradiol : la 

muqueuse de l’endomètre se développe au maximum. 

 Dans le col qui se ferme, le mucus cervical s’épaissit et ne coule plus. A mesure 

que la progestérone prédomine sur les œstrogènes, les contractions de l’utérus se 

calment et disparaissent en fin de la période, condition nécessaire pour l’éventuelle 

nidation de l’embryon (SOLTNER, 1993). 

 

II-2-1-4-LE DIOESTRUS 
 
 
 Correspond à la période d’activité du corps jaune (synthèse de la progestérone) 

(SOLTNER, 1999). Dure environ huit jours, la chute du taux de progestérone entraîne la 

régression de l’endomètre, mais sans rupture. Cette chute de la progestérone par le corps 

jaune est accentuée en fin de cycle par une décharge de prostaglandine F2alpha sécrétée 

par l’utérus. 

Le col se ferme hermétiquement par un bouchon de mucus cervical épais, qui en cas de 

gestation, prend la consistance du caoutchouc (SOLTNER, 1993).                 

 
 
Le cycle comporte deux phases : l’une folliculaire et l’autre lutéale. 
 

 La phase folliculaire : 

Caractérisée par sa courte durée et par des phénomènes cohérents sur les plans 

histologique, comportemental et biochimique. 

Elle commence par la maturation folliculaire et se termine par l’ovulation, incluant la 

période du rut. 
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 Sur le plan histologique : 

 
Deux niveaux sont à considérer : d’une part l’ovaire qui est le siège de la croissance 

extrêmement rapide de quelques follicules à antrum .ces follicules voient leur diamètre 

multiplié de 4 à 5 fois. 

Parmi ces follicules un ou deux sont le siège de la ponte ovulaire. 

D’autre part, les organes génitaux récepteurs (utérus et organes génitaux externes). 

On note un épaississement de l’épithélium vaginal, congestion et infiltration leucocytaire 

du chorion utérin. 

Au moment  de l’œstrus aussi dénommé chaleurs ou rut , l’utérus est le siége d’une 

hyperhémie avec congestion de la muqueuse endométriale , œdème de la sous 

muqueuse , hypersécrétion glandulaire donnant lieu à un mucus riche en graisses 

,leucocytes et cellules épithéliales , de la perméabilité du col et l’hypersécrétion des 

glandes cervicales , donnant lieu au bord des lèvres de la vulve, légèrement oedématiées, 

à la présence d’un filament épais de mucus transparent se prolongeant souvent jusqu’au 

niveau des jarrets de la femelle.  

 
 Sur le plan comportemental : 

 
La phase folliculaire  est caractérisée dans sa deuxième moitié par l’œstrus ou rut ou 

chaleurs (état de surexcitation accompagné du comportement sexuel) d’une durée de 12à 

24 heures, sous dépendance des œstrogènes.    

 
 Sur le plan biochimique : 

 
Cette phase est caractérisée par : 

    Un taux plasmatique très faible (environ 0,5 ng/ml) des progestagenes d’origine extra 

ovarienne. 

    Une croissance progressive du taux plasmatique des œstrogènes, son maximum et le 

début de sa décroissance dans les heures qui précédent la décharge ovulante de LH pour 

atteindre un minimum au moment de l’ovulation. 
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 La phase lutéale : 

 
Elle est caractérisée par sa longue durée (16 à 18 jours) et par la sécrétion progestative 

du corps jaune. 

 
 Sur le plan histologique : 

 
On observe au niveau de l’ovaire, la transformation du follicule déhiscent en corps jaune ; 

cette transformation résulte de l’organisation du caillot sanguin dû à la solution de 

continuité folliculaire qui accompagne l’ovulation. 

Les cellules de la granulosa et cellules de la théque interne subissent un remaniement que 

l’on peut qualifier de cicatriciel ou réparateur ; les cellules de la granulosa sont le siège de 

la lutéinisation tandis que les cellules de la théque interne ont cessé totalement leur 

activité sécrétoire. 

Ce tissu cicatriciel, par conséquent très vascularisé, constitue une structure de choix pour 

l’activité endocrine. 

Le follicule primitif, de couleur rouge-rosé, devient jaune-rosé puis franchement jaune, et 

dans les mêmes temps, passe de quelques millimètres à 20 mm de diamètre environ. 

C’est la première période de cette phase ; elle dure de 5 à 8 jours. 

  Une deuxième période est caractérisée par le maintien du corps jaune et son activité 

sécrétoire, elle dure de 8 à 10 jours. 

 Durant ces deux périodes appelées post œstrus  on note ; 
    Une croissance modérée de certains follicules  suivie de d’atrésie donnant naissance 

aux corps blancs. 

    Un épaississement de l’endomètre et un développement de la vascularisation préparant 

à la nidation, en cas de fécondation. 

Une troisième période  appelée dioestrus  caractérisée par ; 

soit la régression brutale du corps jaune suivie de sa disparition progressive en 2à 3 jours 

ou sa transformation en corps blanc  , ainsi qu’une desquamation de l’épithélium 

endométrial et le retour progressif   au repos de la partie réceptive de l’appareil génital . 

Soit par le  début de la gestation, au cours du quel aura lieu la nidation environ 40 jours 

après la fécondation.     

 
 Sur le plan comportemental : on note l’absence de rut. 
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 Sur le plan biochimique : 
 
 On observe  une croissance du taux de progestérone plasmatique suivie d’un plateau 

plus ou moins régulier puis une chute très rapide dans un premier temps puis lente dans 

un deuxième temps jusqu'à un minimum. 

Par ailleurs, la lutéolyse est induite par un facteur utérin, l’acide arachidonique poly 

insaturé, induisant directement ou indirectement cette lutéolyse, et caractérisée par une 

augmentation locale de prostaglandine F2apha  au niveau du corps jaune et par un pic 

plasmatique de cette hormone.   

 

I-2-2-LES  HORMONES DE LA REPRODUCTION 

 

I-2-2-1-LA GnRH 

 

 La GnRH (Gonadotrophine Releasing Hormone) ou Gonadolibérine est l’initiateur et 

le régulateur fondamental de la fonction reproductrice chez les mammifères. Elle 

synthétisée et libérée par des neurones de l’hypothalamus , La GnRH sera transportée par 

un système porte hypophysaire vers le lobe antérieur de l’hypophyse (THIBAULT, 

1994).Une fois arrivée au parenchyme hypophysaire, la GnRH provoque la sécrétion et la 

libération des gonadotropines (Hormone Folliculo-Stimulante FSH et l’hormone 

lutéinisante LH) (DERIVAUX et ECTORS, 1980). 

 

I-2-2-2- La  FSH 

 

La FSH (Follicule Stimulante Hormone) est une glycoprotéine synthétisée par 

l’antéhypophyse. 

Elle contrôle le développement de l’ovaire et la croissance folliculaire, prépare 

l’action de LH (existence d’un pic de FSH avant l’ovulation ) par la fragilisation de la 

membrane du follicule(RIEUTORT,1995) et stimule la synthés des œstrogènes par les 

follicules et prépare l’action de la LH(OZIL et LANCEAU,1988).La FSH contrôle 

l’aromatase , enzyme responsable de l’aromatisation des androgènes en œstrogènes et 

dont l’activité est plus importante dans le follicule dominant que dans les follicules dominés 

(HANZEN,2000).Elle stimule la multiplication des cellules de granulosa et la formation de 

l’antrum, d’autant plus fortement s’il existe une imprégnation préalable par les œstrogènes 

(RIEUTORT,1995). 
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HIRONO (1970), décrit un contrôle par auto-feed-back pour caractériser la 

possibilité qu’a FSH d’inhiber sa propre synthèse au niveau de l’hypophyse. 

 

I-2-2-3-La LH 

 

La LH (Lutéostimulating Hormone) c’est une glycoprotéine sécrétée par 

l’antéhypophyse. 

Elle contrôle la maturation finale des follicules avec la FSH ; elle provoque 

l’ovulation, induit la formation du corps jaune et la synthèse de progestérone (DERIVAUX 

et ECTORS, 1980). 

Elle stimule la sécrétion de progestérone à partir de cholestérol. La LH associée ou 

non à FSH, stimule la sécrétion de différents stéroïdes (œstrogènes, progestérone) 

(SAIRAM, 1974). 

Apres la parturition, pour la race laitière , la décharge pulsatile de LH et la 

sensibilité pituitaire à la GnRH, hypothalamique apparaissent à J10 post-partum et 

augmente entre J12 et J15 du post-partum(PETERS et al,1981). 

 

I-2-2-4-Les oestrogènes  

 

C’est une hormone synthétisée par les follicules .L’œstradiol bêta est considéré 

comme la véritable folliculine d’origine ovarienne, il se forme au niveau des cellules 

intestinales et des cellules thécales sous l’influence de FSH et LH (DERIVAUX  et 

ECTORS ,1980).Elle exerce une rétroaction sur les secrétions hypophysaires 

(RIEUTORT, 1995). 

 

I-2-2-5-La progestérone 

 

Elle provient essentiellement des cellules lutéales du corps jaune et de placenta 

.Elle exerce une action sur l’endomètre .A forte dose elle provoque un rétrocontrôle négatif 

sue la sécrétion de la GnRH, FSH, LH. 

Chez la vache, la concentration de progestérone dans le sang reste élevée pendant 

la gestation , elle diminue progressivement durant 3 à 4 semaines avant le vêlage 

(SOLTNER,1993).Une progestéronémie élevée naturelle ou induite exerce une 

rétrocontrôle négative sur la libération de l’hormone LH(DRION et al,1999). 
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I-2-2-6-La prostaglandine (PGF2 alpha) 

 

C’est une hormone synthétisée par les cellules de l’utérus .Elle a un rôle très 

important dans la lutéolyse ou la régression du corps jaune (DERIVAUX et 

ECTORS,1980) ; dans la cellule lutéale bovine , la PGF2 alpha stimule la production 

d’insitol triphosphate connu pour induire la libération dans le systole du calcium stocké 

dans le réticulum endoplasmique (DAVIS et al,1987).D’autre part la PGF2 alpha influence 

sur la gonadotrophine LH , en effet SPICER et al(1981)ont observés que pendant la 

lutéolyse , elle provoquait une diminution du nombre de récepteurs de LH du corps jaune. 

Elle provoque les contractions du myométre lors de la mise bas et lors d’involution 

utérine. 

 

I.2.2.7-L’Ocytocine 

 

C’est une hormone protidique synthétisée par l’hypothalamus et stockée dans la 

posthypophyse .Elle provoque la contraction du myométre et des muscles lisses au 

moment de la mise bas, et des cellules myoépithéliales de la mamelle lors d’éjection du 

lait(INRAP,1988).              

 
I-2-3-Caractéristiques principales du cycle sexuel de la vache : 

 

      Deux phases très différentes en durée. 

 Une croissance folliculaire permanente avec deux poussées de croissance 

moyenne et une croissance rapide intéressant principalement les follicules déhiscents. 

 Un niveau basal de LH et FSH et une décharge ovulante. 

FSH et LH semblent provoquer  la maturation des follicules actifs en follicules de  De 

Graaf, influençant peu la croissance des autres follicules, tout en conditionnant leurs 

propriétés endocrines. 

 Une rétroaction positive des œstrogènes sur l’hypothalamus. 

  Un rétrocontrôle négatif de la progestérone sur le complexe hypothalamo-

hypophysaire empêchant toute nouvelle décharge ovulante. 
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D’autre part, la réapparition de l’activité cyclique post partum se ferait progressivement par 

la sécrétion oestrogénique des follicules atrésiques, provoquant, en chaîne, une 

sensibilisation de l’hypophyse à la GnRH, des petits pics de LH, des pics de progestérone 

sensibilisant l’ovaire à la LH et par la suite la première ovulation post partum (le plus 

souvent silencieuse). 

 

I-2-4-Modifications apparaissant pendant la gestation 

 

 La gestation n’est caractérisée en son début que par l’existence d’un œuf fécondé. 

Ce n’est que deux semaines environ après la saillie ou l’insémination artificielle que des 

différences perceptibles apparaissent : 

 Fermeture du col utérin avec bouchon muqueux et modifications des secrétions 

cervicales. 

 Persistance du corps jaune et de sa sécrétion progestative dont le taux se 

maintient à un niveau élevé, blocage du cycle sexuel et de la maturation 

folliculaire. 

 Non retour en chaleur. 

 Continuité du développement de l’utérus et de sa vascularisation, apparition 

progressive de la placentation cotylédonaire et différenciation ultérieure de 

l embryon. 

 Développement de la mamelle chez la primipare et la vache hors lactation à 

partir du troisième mois. 

 Mouvements fœtaux à partir du 8 eme mois. 

 Gonflement  et relâchement de la vulve, relâchement ligamentaire sous l’effet 

des œstrogènes, 8 à 15 jours avant le vêlage. 

 Augmentation de la température jusqu’à 39°c dans la période précédant  le 

part, puis diminution deux jours avant le vêlage. 

Ces par l’estimation de ces différences que l’éleveur, le praticien et le chercheur vont 

essayer de déterminer, avec le maximum de certitude, s’il y ‘a ou non gestation.                         
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L’insémination artificielle consiste à déposer le sperme, par voie instrumentale 

et au moment le plus opportun, dans la partie la plus appropriée des voies génitales 

femelles. 

D’après HANZEN (2005), l’insémination artificielle représente double 

avantage ; celui de multiplier la capacité de reproduction des males, et celui de 

constituer un moyen préventif de lutte contre les maladies sexuellement 

transmissible. Selon (THIBAULT et VAISSEUR, 2001) a partir d’un seul éjaculât on 

peut inséminer plusieurs centaines de vaches et un taureau peut engendrer dans sa 

vie reproductrice plus de 100000 descendants. 

SOLTNER, 1993 classe les avantages en trois groupes qui sont : 

 

 L’AMELIORATION GENETIQUE 

 SOLTNER (1993), annonce que la principale motivation de l’insémination 

artificielle est la présence d’un bon reproducteur male mais son utilisation naturelle 

est faible d’ou le recours à cette méthode qui augmente la diffusion de ces 

caractères génétiques : 

         Dans le temps, avec la congélation on peut utiliser cette semence pendant des 

années après sa mort. 

         Dans l’espace, un seul éjaculât peut inséminer 100 vaches (DERIVAUX et 

ECTORS, 1989 ; WATTIAUX et al, 1995). 

GRAIRAI (2003) estime que l’insémination artificielle est la seule technique qui 

permet à la fois l’exploitation rationnelle et intensive et une large diffusion de la 

semence des meilleurs géniteurs testés pour leurs potentialités zootechniques. Selon 

BOUHROUM (2003), l’insémination artificielle est un puissant moyen d’amélioration 

génétique et de sélection des animaux domestiques. 
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 AVANTAGE D’ORDRE SANITAIRE 

 
L’insémination artificielle présente un moyen de prophylactique évident et 

efficace qui lutte contre les maladies transmissibles par voie génitale (DERIVAUX et 

ECTORS, 1989), et soutenu par (HANZEN, 2000), d’après GRAIRIA en 2003, 

l’insémination artificielle est un moyen préventif de propagation des maladies 

contagieuses et/ou vénériennes grâce au non contacte physique directe, en 

occurrence la brucellose, la trichomonose, la vibriose…etc. SOLTNER (1993) rejoint 

cette idée ; une insémination artificielle réalisée avec un matériel jetable limita le 

risque de diffusion de ces maladies. 

 
 AVANTAGE D’ORDRE ECONOMIQUE 

 

L’insémination artificielle apporte des solutions à de nombreux  problèmes 

d’organisation de travail et de prix de revient. 

D’après SOLTNER en 1993, chez les bovins laitiers l’insémination artificielle 

est plus facile et rapide que la saillie naturelle surtout pour un élevage à faible effectif 

ou l’entretien d’un troupeau serait impossible .Selon GRAIRIA (2003), l’insémination 

artificielle entraîne une augmentation de la productivité de taureau, au même temps 

elle rend possible son remplacement par une vache. 

MALAFOSSE (1997), confirme en estimant qu’un taureau de monte naturelle 

donne en moyenne 17 veaux par an, par contre avec un seul éjaculât on peut 

inséminer 100 vaches.    

Le succès de l’insémination artificielle, à savoir la fécondation dépend de divers 

facteurs. 

En  1994, Hanzen montre que ces  facteurs peuvent être d’ordre  individuel et qui 

ne paraissent jouer qu’un rôle mineur dans la baisse de l’efficience reproductive d’un 

troupeau, par contre il existe des facteurs collectifs qui jouent le rôle le plus 

dominant. 
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II- facteurs influençant la réussite de l’insémination artificielle 

 
 

II-1-Facteurs collectifs  

 

II-1-1- Politique  de l’insémination au cours du post partum  

 

L’obtention d’une fertilité et d’une fécondité optimale dépend du choix et de la 

réalisation par l’éleveur d’une première insémination au meilleur moment du post-

partum. 

 En  effet, on observe que la fertilité augmente  progressivement jusqu’au 

60eme jour du post-partum, se maintient entre le 60 eme  et le 120 eme  jour puis 

diminue par la suite (ELDON et OLAFSSON, 1986). 

 

II-1-2- Détection des chaleurs  

 

Lors du recours à l’insémination artificielle, c’est la détection des chaleurs qui 

est le facteur limitant le plus fréquent dans la recherche de meilleurs résultats en 

reproduction (THIBAULT, 1994). 

1Après l’insémination, l’absence de retour en chaleurs demeure le diagnostic de 

gestation le plus couramment utilisé. 

Il faut remarquer que même si la proportion de vaches gestantes qui n’ont plus été 

vues en chaleurs diminue avec le temps , l’impact des retours tardifs voire très tardifs 

sur les performances du troupeau est plus important que celui des retours à trois 

semaines (SEEGERS et al,2001). 

En 1976,PELISSIER confirme que l’efficacité de la détection  de l’œstrus est 

la première cause de retard de la première insémination artificielle et contribue aussi 

au retard des inséminations suivantes .Pareillement pour NEBEL et GILLIARD,1993, 

les éleveurs qui ont des niveau de production élevés compensent la diminution de 

fertilité associée à ces niveaux de production par une amélioration de l’efficacité de la 

détection de l’œstrus ce qui se traduit pour ces troupeaux par une diminution de 

l’intervalle mise bas insémination fécondante. 
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Selon PLASSE, 1992 une détection insuffisante ne permet pas de connaître avec 

précision la date de fécondation et donc la date de mise bas, elle conduit non 

seulement à des erreurs de sous-estimation d’apparition de l’œstrus, mais également 

à des erreurs de sur-estimation. 

A ce propos, PINTO et al, 2000 annoncent que dans une étude concernant des 

troupeaux dont la fertilité était plusieurs années anormalement faible, il a été montré 

que 5,5% des vaches étaient inséminées alors que la concentration de progestérone 

dans le lait était élevée (SAUMANDE, 2003) et confirme que 6% à 20% de femelles 

inséminées présentaient des concentrations de progestérone caractéristiques de la 

présence d’un corps jaune fonctionnel. 

En conclusion, la détection des chaleurs conditionne en effet, l’obtention d’un 

intervalle normal entre le vêlage et la première insémination artificielle fécondante et 

influence directement sur la fertilité (SAUMANDE, 2003). 

 

II-1-3-Oestrus   

 

L’œstrus est l’ensemble des manifestations physiologiques et 

comportementales (chaleurs) qui précédent l’ovulation. 

Il faut savoir que les chaleurs chez les bovins sont surtout caractérisées par leur 

brièveté. Selon TRIMBERGER (1948), la durée moyenne de l’œstrus est de 17,8 

heures chez la vache et de 15,3heures chez la génisse avec une égale distribution le 

jour et la nuit. 

La durée de l’œstrus peut être affectée par l’age, elle peut être inférieure de 2 

à 3 heures chez la génisse que chez la vache adulte, (BADAWI et BASHARY, 1973 ; 

ARTHUR et RAHIM ,1984). 

La saison semble avoir un effet important sur la durée de l’œstrus, ARTHUR 

et RAHIM (1984), trouvent chez la vache de race HOLSTEIN, que le stress 

thermique de l’été en Arabie Saoudite, réduit considérablement la durée de l’œstrus 

(5,3 heures en été, 10,2 heures en hiver). 

PLASSE et al (1970)  ont trouvé une différence de 6 heures entre la durée de 

l’œstrus de l’été avec  celle de l’hiver. 
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II-1-4- Signes de chaleurs  

 

La brièveté des chaleurs impose donc à l’éleveur une grande vigilance pour la 

détection de celle ci (une mauvaise détection  fait perdre 3 semaines et ne permet 

plus toujours d’obtenir un vêlage par an comme cela est souhaitable dans un 

élevage bien conduit (HANZEN, 1994). 

Les signes de chaleurs peuvent être représentés par :  

 vulve gonflée  

 muqueuses vaginales congestionnées  

 décharges de mucus vaginal clair et filant  

 la région sacrée est ébouriffée  avec éventuellement des lésions cutanées  

 hyperactivité, flehmen, léchage, érosion de la base du menton  

 petites bousculades ou simulation de lutte, chevauchement des congénères ; 

lordose. 

La présence de filets de sang dans le mucus vaginal témoigne du démarrage de 

chaleurs deux jours auparavant. 

Dans tous les cas, l’animal en rut est celui qui se laisse chevaucher sans bouger 

alors que les autres cherchent à s’échapper (LABUSSIERE, 1983). 

 

II-1-4-1-Methodologie de détection des chaleurs  

 

Toute méthode de détection des chaleurs doit être : 

 efficace et fiable  

 peu onéreuse  

 facile d’emploi pour l’éleveur et limiter les contraintes (MURRY et al, 

2004). 

Le tableau suivant montrera le taux de détection en fonction du nombre 

d’observation. 
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Tableau 1 : Taux de détection en fonction  du nombre d’observation (d’après BLAIR,  

1996).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plusieurs auteurs ont montré que l’observation de  l’œstrus  se fait mieux très 

tôt le matin ; cependant, PURBEY et SANE (1978) ont trouvé que 66 % des femelles 

sont observées en oestrus entre 4heures et 12 heures du matin. 

Des résultats similaires ont été rapportés par (SOLANO et al 1982) qui détectent 

54,6% des vaches HOLSTEIN et ZEBU, entre06 heures et08 heures du matin. 

En vue de faciliter la détection des chaleurs on peut recourir à plusieurs 

techniques ou artifices. 

Dans ce cas on utilisera des taureaux castrés androgénéisés ou même des 

femelles androgénéisées choisies parmi les vaches de reforme ou les stériles (free-

martin par exemple). 

On peut ainsi détecter jusqu'à 73,2 % de vaches en oestrus (SOLANO et al, 1982). 

D’autres méthodes de détection ont été mises au point sur le terrain, fondées 

sur les contrôles de la température vaginale ou mammaire ainsi que sur les 

variations de l’impédance électrique de la vulve et du vagin. 

 

II-1-5- Moment de  l’insémination  

 

Le  moment de l’insémination est fonction des paramètres suivants : 

Moment de l’ovulation de la femelle. 

Durée de fécondabilité de l’ovule (environ 5 heures). 

Temps de remontée des spermatozoïdes  dans les voies génitales femelles (de 2 à 8 

heures). 

Durée de fécondité des spermatozoïdes (environ 20 heures). 

Nombre d’observations 
Pourcentage des vaches en 

chaleurs 

Une fois par jour 60 % 

Deux fois par jour 70 % 

Trois fois par jour 80 % 

Quatre fois par jour 100 % 
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La mise en concordance de ces paramètres montre qu’il peut  y avoir 

possibilité de fécondation avec une insémination réalisée entre  12heures à 24 

heures après le début des chaleurs .Il est également admis que l’ovulation survient 

10 à 12 heures après la fin des chaleurs (HANSEL, 1959). 

EN  1948, TRIMBERGER  trouve que  les vaches inséminées après 6 heures 

et moins de 24 heures après le début de l’œstrus, montrent une fertilité acceptable  

avec de bons résultats obtenus quand l’insémination est faite au milieu ou vers la fin 

de l’œstrus. 

 

II-1-6-Qualite de la semence  

 

Malgré le développement considérable de la technologie dans le domaine de 

l’insémination artificielle, et même si les centres d’inséminations artificielles 

deviennent très performants en produisant de la semence de très bonne qualité, il ne 

faut pas négliger le fait que le taureau puisse être la cause d’une absence de 

fécondation (BARTHE, 1993 ; BRUYAS et al, 1993).  

Généralement les taureaux sont sélectionnés sur la base du taux de leur 

croissance, de leur poids, la couleur de la robe, et sur d’autres caractères physiques 

qui n’ont pas forcement une relation directe avec leur fertilité.  

La seule unité de mesure actuellement valable pour apprécier le taux de 

fécondité est le taux des non retours en chaleurs des vaches après l’insémination 

artificielle. 

Cependant, ce taux peut avoir des sources d’erreurs considérables et devient 

dès lors difficile à contrôler. Certains éleveurs même s’ils pratiquent l’insémination 

artificielle dans leurs élevages, gardent des mâles dans leurs troupeaux. 

Ces derniers peuvent saillir certaines vaches qui reviennent en chaleurs après 

insémination du cycle précédent. Ces vaches peuvent être selon le taux des non 

retours en chaleurs considérées comme étant gestantes à partir de l’insémination 

établie précédemment (BARTHE, 1993).   

En 1976, HOFFMAN, rapporte que certaines vaches qui ne manifestaient pas de 

chaleurs ne se trouvaient pas forcement en état de gestation et que celles 

inséminées en phase lutéale représentaient  27 à 30 %. 
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II-1-7-Mortalite embryonnaire  

 

Sur le terrain il est difficile, voire impossible, de différencier non fécondation, et  

mortalité embryonnaire précoce lors d’une non gestation matérialisés par un retour 

en chaleurs de la vache après un inter oestrus de durée normale (BRUUYASS  et al, 

1993). 

DISKIN et SCREENAN (1981) ont trouvé après lavage tubaire ou utérin à différents 

stades précoces de gestation sur des génisses saillies ou inséminées pour la 

première fois après une bonne détection des chaleurs : 

 Seulement 10% de femelles non fécondées. 

 Plus de 30% de mortalité embryonnaire précoce entre le 8 eme et le 16 eme 

jour de gestation. 

             

II-1-8-Manipulation  de la semence  

 

En 1961, PICKET montre que la manipulation de la semence peut être 

considérée comme l’une des causes majeures de la baisse de fertilité associée à 

l’insémination artificielle.  

Ce problème a été plus accentué sur terrain chez  des éleveurs qui pratiquent 

eux même l’insémination artificielle sans avoir suivis de formation au préalable.  

En 1998, SEEGERS indique que les variations imputables à la technique 

d’insémination  sont liées  au non respect du protocole de décongélation de la 

semence. 

 

D’un point de vue pratique, la température de la semence congelée doit être 

maintenue au moins à –130°  (RAPATZ, 1966). 

Au dessus de cette température critique il se produit un phénomène appelé 

recristallisation de la semence entraînant une destruction des structures cellulaires. 

 

 

 

 

. 
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II-1-9- Lieu d’insémination  

 

En réalité, pour avoir le maximum de réussite en insémination artificielle, il faut 

que l’inséminateur soit capable de déposer la semence dans l’utérus de la vache, 

rapidement, et avec un minimum de traumatismes au cervix et à l’endomètre. 

  Le corps utérin est habituellement recommandé comme lieu de dépôt de la 

semence ; ceci permettra à cette dernière de dépasser la barrière cervicale et aux 

spermatozoïdes d’entrer dans chacune des deux cornes utérines. 

Dans une première étude faite par SEGUIN, 1984, le taux de conception a été 

de 67 % quand l’insémination artificielle s ‘est effectuée au niveau de 114 cornes 

utérines ovulantes, par contre le taux de conception n’a été que de 64 % quand 

l’insémination artificielle a eu lieu au niveau du corps utérin de 110 vaches. 

Actuellement, avec l’utilisation de mini paillettes (0,25 ml) contenant un 

nombre très limité de spermatozoïdes pour l’insémination artificielle, il est d’une 

extrême importance que la semence doit être proprement déposée dans l’utérus 

(BARTHE ,1993).  

 

II-1-10-Saison  

 

L’analyse des variations saisonnières des performances de reproduction doit 

être interprétée à la lumière des influences réciproques , au demeurant difficilement 

qualifiable et donc le plus souvent confondues , exercées par les changements 

rencontrés au cours de l’année dans la gestion du troupeau , l’alimentation , la 

température , l’humidité et la photopériode . 

De manière plus spécifique, il apparaît que dans les régions tempérées, la 

fertilité est maximale au printemps et minimale pendant l’hiver (MERCIER et 

SALISBURY, 1947 ; DE KKRUIF, 1975). 

L’effet de la température sur les performances de reproduction se traduirait 

par une diminution des signes de chaleurs (MONTY et WOLFF, 1974) ; par la 

diminution de la progestérone significativement plus basse selon certains auteurs en 

été qu’en hiver (ROSENBERG et al, 1977) ou par une réduction basal ainsi que la 

libération pré ovulatoire du taux de LH (MADAN et JOHNSON, 1973). 
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II-1-11-  Type de stabulation  

 

La liberté de mouvement acquise par les animaux en stabulation libre est de 

nature à favoriser la manifestation de l’œstrus et sa détection (KIDDY, 1977), de 

même que la réapparition plus précoce d’une activité ovarienne après le vêlage 

(HANZEN, 1994). Le type de stabulation est de nature également à modifier 

l’incidence des pathologies au cours du post partum (BENDIXEN et al ; 1986). 

VACA et al (1985) rapportent que deux vaches parmi 10 traitées à la PGF2 

alpha  maintenues en stabulation entravée ont réussi  à  avoir un oestrus. Quand les 

autres vaches sont  mises en stabulation libre, cinq ont présenté les manifestations 

oestrales, 112 heures après l’injection de la PGF2alpha. 

 

 II-1-12- Taille du troupeau  

 

La plus part des études concluent à la diminution de la fertilité avec celle de la taille 

du troupeau (LABEN et al, 1982 ; TAYLOR et al, 1985). 

Cette constatation est sans doute imputable au fait que la première insémination est 

habituellement réalisée plus précocement dans ces troupeaux (De KRUIF ,1975) 

entraînant une augmentation du pourcentage des repeat breeders (HEWETT, 1968). 

 

 II-1-13- Autres facteurs d’environnement  

 

Au nombre de ces facteurs, il faut signaler l’effet négatif exercé par le transport des 

animaux (CLARKE et TILBROOK, 1992) ou par une mauvaise isolation électrique de 

la salle de traite ou de la stabulation des animaux (APPLEMAN   et   GUSTAFSSON, 

1985). 

L’effet positif exercé par la présence d’un mâle ou d’une femelle androgénéisée   a 

été démontré chez des vaches allaitantes (BURNS et SPITZER, 1992) mais pas 

chez des génisses (BERARDINELLI et al, 1978). 

L’importance des caractéristiques socio- psychologiques de l’éleveur comme variable 

explicative des différences de performances entre les exploitations est de plus en 

plus reconnue. 
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Divers questionnaires d’évaluation des capacités de gestion et des attitudes de 

l’éleveur face à son exploitation et de la perception  de ce problème ont été mis au 

point et évalués sur le terrain (BIGRAS-POULIN et al ,1985). 

Ces études ont mis en exergue l’importance de ces facteurs non seulement sur la 

fréquence d’apparition des maladies mais également sur les performances de 

reproduction et de production (BIGRAS-POULIN ,1984 ; SILVA et al, 1992). 

Certaines d’entre elles ont également mis en évidence l’impact majeur exercé par le 

vétérinaire sur la perception de l’importance des problèmes de reproduction par 

l’éleveur (COLEMAN et al, 1985). 

        

II-2-Facteurs individuels  

II-2-1- Age  

 

Alors que l’accouchement dystocique, le risque de mortalité périnatal et  l’an 

œstrus du post-partum caractérisent d’avantage les animaux jeunes, on observe au 

contraire, une augmentation avec l’age  de la fréquence des gestations gémellaires, 

des retentions placentaires, des retards d’involutions utérines, des metrites, des 

fièvres vitulaires et des kystes ovariens (BIGRAS-POULIN et al. 1985 ; DOHOO et 

al.1984).  

Une réduction de la fertilité avec l’augmentation du numéro de la lactation a 

été observée en bétail laitier (SILVA et al. 1992). Les génisses laitières sont 

habituellement plus fertiles que les vaches (RON et al, 1984). 

 

II-2-2- Génétique  

 

Indépendamment de la méthodologie utilisée et des facteurs  de correction 

appliqués, l’héritabilité de performances de reproduction  est d’une  manière 

générale considérée comme faible puisque comprise entre 0,01 et 0,05 (HANZEN et 

al, 1989).Etant donné ces valeurs et la faible répétitivité des paramètres étudiés, il 

semble illusoire à l’état des connaissances actuelles de vouloir envisager un 

programme de sélection basé sur ces paramètres (HAYES et al, 1992). 

Cependant le fait de pouvoir disposer de plusieurs valeurs d’un même paramètre  

d’un même individu serait de nature à permettre l’établissement d’un meilleur  
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pronostic de l’avenir reproducteur d’un animal et par la même de préciser l’intérêt 

économique  futur (HANZEN, 1994).   

  

II-2-3-Production laitière  

 

l’accroissement de la production laitière se traduit habituellement par une 

augmentation des intervalles entre vêlages et premières  chaleurs, la première 

insémination ,l’insémination fécondante et par une réduction de la 

fertilité.(COLEMAN et al,1985 ;ERB et al,1985 ; HAGMAN et al,1991). 

 

II-2-4- Vêlage et la période périnatale  

 

le vêlage et la période périnatale constituent des moments préférentiels d’apparition 

de pathologies métaboliques et non métaboliques susceptibles d ‘être a moyen ou 

long terme responsables d’infertilité et  d’infécondité (ERB et SMITH, 1987). 

 

 II-2-5- Accouchement  dystocique  

 

La fréquence des dystocies en élevage laitier est comprise entre  0,9 % et 32 % 

(THOMSON et al, 1983) et 3,8 et 81,2 % en élevage viandeux  (BERGER et al 

,1992). 

L’accouchement dystocique est dû dans la majorité des cas à une disproportion 

foeto-pelvienne résultant de l’influence de facteurs fœto-maternels. Au nombre des 

premiers, il faut mettre en exergue l’influence négative exercée par la taille ou le 

poids du veau, la naissance de jumeaux, et le sexe male (BERGER et al, 1992). 

Au nombre des seconds il faut souligner l’influence de l’age de la mère, la 

fréquence des accouchements dystociques et des césariennes étant plus élevé chez 

les primipares que chez les pluripares (THOMSON et al ,1983 ; KLASSEN et al, 

1990). Ne pas oublier l’influence de la race de la mère étant donné la fréquence 

différente entre les races laitières et les races à viande. 
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Les conséquences d’un accouchement dystocique sont multiples ; la dystocie 

s’accompagne d’une augmentation de la mortalité périnatale et d’un retard  de 

croissance du nouveau né (BARKEMA et al, 1992). 

Elle augmente le risque de mort ou de reforme prématurée de la mère et 

réduit la production laitière au cours du 1er mois de lactation (THOMSON et al, 1983). 

Elle détermine aussi la fréquence des pathologies du post- partum ainsi que les 

performances de reproduction ultérieures des animaux, (CORREA et al ,1990). 

 

 II-2-6- Gémellité  

 

La fréquence de la gémellité  dans l’espèce bovine est comprise entre 0,4 et 

8,9 % (VANDESPLAASCHE et al ,1979). Il semble unanimement admis que la 

gémellité dépend de la race, et varie avec la saison (ERB et al ,1960 ; EDDY et al, 

1991) ; elle est habituellement plus  élevée chez les vaches dont la production 

laitière est supérieure a la moyenne. (CHAPIN et VANVLECK, 1980). 

Les conséquences de la gémellité sont de nature divers, elle raccourcit la 

durée de la gestation , augmente la fréquence des avortements , d’accouchements 

dystociques, des rétentions placentaires, des mortalités périnatales , des metrites et 

des réformes.(FOOTE , 1981 ; EDDY et al,1991). 

Bien qu’inséminées plus tardivement, les vaches allaitantes sont moins 

fertiles. (CHAPIN et VANVLECK ,1980 ; EDDYet al, 1991).  

 

 II-2-7-  Mortalité périnatale  

 

D’une fréquence moyenne évaluée à  4,1% (STEVENSON et al ,1988), la 

mortalité périnatale résulte plus fréquemment d’un état d’embonpoint excessif de la 

mère au moment du vêlage, d’une augmentation du poids du fœtus et d’une 

gémellité, c’est à dire d’une manière générale, du degré de dystocie du vêlage. Sa 

fréquence diminue avec l’age de la mère et l’augmentation de la durée de gestation 

simple ou multiple. (GREGORY et al ,1990). 
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II-2-8-  Rétention placentaire  

 

Définie par la non expulsion du placenta dans les 12 à 48 heures suivant le 

vêlage, la rétention placentaire a une fréquence comprise entre 0,4 et 33%. (SIEBER 

et al, 1989). 

Elle a également été associée a une diminution des apports protéiques pendant la 

période de tarissement, (CURTIS et al, 1985). 

La rétention placentaire constitue un facteur de  risque de metrites (BIGRAS 

POULIN et al , 1990  ) ; et d’acétonémie (KAY , 1978). Elle augmente les risques de 

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

probabilité de réapparition lors du vêlage suivant, reflet éventuel d’une prédisposition 

individuelle, (BIGRAS POULIN et al ,1990).  

 

II-2-9-  Fièvre vitulaire  

 

La fièvre vitulaire aussi appelée parésie ou hypocalcémie  de parturition, 

affecte 1,4 à 10,8 % des vaches laitières. (BIGRAS Poulin et al ,1990). 

Les auteurs sont unanimes pour conclure à l’augmentation du risque de fièvre 

vitulaire avec l’age de l’animal, (THOMSON et al ,1983 ; CURTIS et al, 1984).Des 

différences entre races ont été constatées en partie imputable aux différences de 

production laitière dont l’association avec le risque de fièvre vitulaire a été reconnue 

par plusieurs études. (GROHN et al, 1986b). 

La manifestation par l’animal d’une fièvre vitulaire est susceptible d’entraîner 

divers conséquences .elle constitue un facteur de risque d’accouchements 

dystociques et de pathologies du post-partum.(ERB et al ,1985 ; GROHN et al 

,1990). Son risque de réapparition lors du vêlage suivant a été reconnu. (DOHOO et 

MARTIN ,1984 ; BENDIXEN  et al ,1986). 

   

II-2-10- Involution utérine  

 

La durée de l’involution utérine et cervicale est normalement d’une trentaine 

de jours. Elle est soumise à l’influence de divers facteurs tels le nombre de 
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lactations, la saison ou la manifestation par l’animal de complications infectieuses  ou 

métaboliques au cours  du post-partum. (FONSECA et al ,1983). 

En l’absence de métrites, il ne semble pas qu’un retard d’involution réduit la fertilité 

ultérieure de la vache, (TENNANT et  PEDDICORD, 1968).   

  

II-2-11-Infection du tractus génital  

 

Qualifiée habituellement d’endométrites ou de metrites dans les cas les plus 

graves, cette pathologie a une fréquence comprise entre 2,5 et 36,5 % chez la vache 

laitière  (GROHN et al ,1990). 

Les métrites s’accompagnent d’infécondité  et d’infertilité  et d’une 

augmentation du risque de reforme .Elles sont responsables  d’anœstrus, 

d’acétonémie, de lestions podales  ou encore de kystes ovariens. Leurs effets sur la 

production laitière apparaissent faibles voir inexistants. (DOHOO et MARTIN ,1984).   

 

II-2-12- Activité ovarienne au cours du post-partum  

 

La reprise d’une activité ovarienne après le vêlage dépend  physiologiquement de la 

réapparition d’une libération pulsatile de la GNRH  et d’une récupération par 

l’hypophyse d’une sensibilité à l’action de cette hormone. Ces phénomènes sont 

acquis vers le 10eme jour du post-partum chez la vache laitière (ECHTERKAMP et 

HANSEL ,1973 ; PETERS et al ,1981) ; et entre le 20eme et le 30eme jour suivant le 

vêlage chez la vache allaitante, (PETERS et al ,1981). 

Divers études hormonale, comportementale et clinique ont identifié plusieurs 

évolutions possibles de l’activité ovarienne au cours du post-partum : reprise précoce 

mais cyclicité anormale, absence d’activité (an œstrus fonctionnel) et persistance du 

follicule (kystes ovariens).   
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OBJECTIFS 

 
 Ce travail entre dans le cadre d’un projet de recherche finance par l’agence 
internationale de l’Energie Atomique (A.I.E.A), Vienne Autriche :  
 
Numéro de code du projet :  

 projet de coopération régionale AFRA II – 2 RAF/5/046 
 

 Intitule du projet : développements des stratégies pour l’amélioration de la 
productivité de bovins laitiers par la mise en place d’un programme de diagnostic 
précoce des non gestations et des infertilités comme support au programme d’IA 
des pays membres. 

 
 Ce projet vient en complément du sous projet AFRA II 17 RAF/5/041, relatif a 

l’accroissement et a l’amélioration de la production de lait et de viande. il a pour 
but de fournir un appui à la production laitière et celle des viandes rouges. 

 
   il est destiné aux éleveurs et producteurs pour la mise en œuvre d’un 

programme de diagnostic précoce des non-gestations et des infertilités comme 
support au programme d’insémination artificielle des pays membres. 

 
 le but du projet est de rendre le dosage de progestérone (RIA) d’un usage 

courant chez les releveurs. il pourra donc être utilise pour effectuer des 
diagnostics de gestation, diagnostic des pathologies ovariennes ou encore 
confirmer la cyclicité du post-partum.    

 
 intensification et harmonisation de la pratique de l’insémination artificielle dans 

les pays africains. 
 

 amélioration de la qualité de la détection des chaleurs. 
 

 usage courant du diagnostic précoce de non gestation par dosage de la 
progestérone. 

 
 établissement d’un diagnostic précis de certaines anomalies de la reproduction. 

 
 utilisation d’une base d’enregistrement et d’analyse des données relatives a la 

conduite du troupeau et de la reproduction des bovins : aida (artificiel 
insemination data base application). 

 
 
I-Performances de reproduction et analyse du taux de succès de l’insémination 
artificielle  en quelque régions du nord d’Alger :   
 

La présente étude sur les performances de la reproduction a été effectuée au 

niveau d’une ferme située à Blida, sur une population de 125 vaches. 

Les températures dans ces régions sont de l’ordre de : 10°C 0 20°C en hiver et 25°C à 

30°C en été. 
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La semence utilisée pour l’insémination artificielle est fournit par le CNIAG (Centre 

d’Insémination Artificielle et d’Amélioration Génétique). 

 
 
I.1-Données enregistrées et analyses : 
 

Durant l’étude les informations sur la ferme , techniciens d’insémination artificielle 

, animaux inséminés, expression des chaleurs par l’éleveur, les caractéristiques de la 

semence utilisée et du service de l’insémination artificielle ont été enregistrés d’après  

le formulaire AIDA ( Artificiel insémination date analysis). 

 
I.1.1-Détection de l’œstrus 
 

Elle a été réalisée par l’éleveur essentiellement sur observation visuelle des 

signes de chaleurs, sur chevauchement, beuglement, mucus le jour de l’insémination. 

L’inséminateur contrôle l’aspect de la glaire qui doit être claire et non cassante. 
 
I.1.2-Analyse de progestérone 
 

   I.1.2.1- Prélèvement de sang : 
 

10 ml de sang par la veine jugulaire ou coccygienne sur vacutainers héparinés et 

centrifugés dans les quatre heures qui suivent les prélèvements, le plasma est 

transvasé, les échantillons de sang sont conservé à – 20°C jusqu'à l’analyse. 

la concentration de progesterone sur échantillon de plasma est mesurée par FAO/IAEA 

kits RIA (PLAIZIER, 1993) sur phase solide technique qui emploie l’iode 125 

progesterone comme traceur. 

Les profils de la progesterone sont établis pour chaque vache en vue de l’évaluation de 

l’activité ovarienne ainsi que l’appréciation de l’insémination. 

 
I.1.2.2- Procédé de dosage : 
 

 S’assurer que les échantillons et les composantes de la trousse sont à 

température ambiante avant le début du dosage. 

 Identification de chaque tube de dosage et réaliser les essais en double. 

 Agitation des échantillons, des standards et les échantillons de contrôle. 

 Pipetage des 100 micro litres de chaque standard, QC et des échantillons dans 

le fond du tube correspondant. 

 Pipetage immédiatement de 1 ml de progestérone marquée à l’iode 125 dans 

chaque tube  de dosage. 
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 Couvrir les tubes de para film ou de papier aluminium et incuber toute la nuit au 

réfrigérateur (4°C) ou à température ambiante pendant 4 heures. 

 Apres incubation, décanter les tubes vigoureusement à l’exception du tube TC 

(total counts) dans un récipient adéquat pour éléments radioactifs. 

 Comptage de la radioactivité de chaque tube pendant 60 secondes (il est 

impératif de vérifier mensuellement l’efficacité du compteur en le calibrant avec 

une source (Iode 129). 

 Calcul du pourcentage du maximum de liaison : B max. = moy CPM du standard 

0/moy CPM  TC x 100. 

            TC : 12,000-15,000. 

            B max. : supérieur à 20-25 %. 

 Calcul du pourcentage de liaison pour les standards, les échantillons : B/B0 = 

moy CPM standards, échantillons/ moy CPM B0 x 100.     

 Tracer la courbe standard sur un graphe en log- log et extrapoler les 

concentrations en progestérone des échantillons inconnus.  

 
 

 
Figure 5 : matériel utilisé pour le dosage. 
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I.1.3-Diagnostic de gestation  
 

Réalisé par les vétérinaires via la palpation rectale généralement à 75 jours  

après insémination, sur des vaches ne presentants pas de retour de service. 

 
I.2- Efficacité de la reproduction des vaches dans un programme d’insémination : 
 

L’intervalle vêlage -premier service vêlage-conception ou taux de conception au 

premier service sont utilisés comme des indices pour l’efficacité de la reproduction, les 

résultats des quartes inséminateurs sont confrontés. 

 
I.3-Analyse statistique 
 

Les donnés collectés sont enregistrés dans un programme nommé AIDA (Articial 

Insemination Data Application), et l’analyse des facteurs affectant les performances de 

la reproduction traité par un programme dit Statistic Versions. 

 
 
 
 
I.4-Résultats et discutions  
 

 
Performance de reproduction et analyse du taux de succès de l’insémination 

artificielle en quelque régions du nord d’Alger : 

 
L’évaluation correcte et régulière du statut de fertilité dans un élevage laitier dans 

un programme de contrôle de fertilité qui doit être au moins effectué deux fois par an, 

un important prérequi dans les investigations sur les problèmes d’infertilité au sein d’un 

élevage (ARTHUR et  al, 1982). 

 
Le tableau suivant montre le taux de conception au premier service pour les 

quatre inséminateurs.  
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Tableau 1 : Taux de conception au premier service. 
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Figure 1 : taux de conception au premier service. 
 

 
 
 
 
 

inséminateurs taux 

Inséminateur I 57,7% 

Inséminateur II 42,76% 

Inséminateur III 41 ,46% 

Inséminateur  IV 47,85% 

TAUX DE CONCEPTION AU PREMIER SERVICE 
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Le tableau suivant montre l’intervalle vêlage- premier service   
 

                Tableau 2 : Intervalle vêlage- premier service. 
 

 

 

 

     inséminateurs 
 

     Moyenne des intervalles   

 

      Inséminateur  I 
      Inséminateur  II 
     Inséminateur   III 
     Inséminateur  IV  
 

 

               

              91 jours 
              116 jours 
              110 jours  
              118 jours  
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Figure 2 : intervalle vêlage premier service. 

INTERVALLE VELAGE-PREMIER SERVICE 
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La moyenne de l’intervalle velage-premier service  est de 110 jours, le meilleur 

intervalle pour l’insémination   à 91 jours probablement du à une meilleure nutrition et 

gestion de l’élevage. 

 

Tableau 3 : intervalle vêlage -conception :  

 

 

    inséminateurs 
 

      intervalle 

 
  Inséminateur   I  
  Inséminateur   II 
  Inséminateur   III 
  Inséminateur   IV 

 

 

 

 

 

          129 JOURS 
         162 ,6 jours 
         154 jours 
          159 jours 
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Figure 3 : intervalle vêlage conception. 
 

 

INTERVALLE VELAGE CONCEPTION 
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La moyenne velage-conception est de 152,6 jours, c’est à dire (2 cycles) (43 jours) du 

premier service. 

 
I.5-Facteurs liés à l’insémination 
 

Statistiquement il n’existe pas de différence du taux de conception au premier 

service entre les  quartes inséminateurs, cependant il existe une différence statistique 

entre : velage-conception entre l’inséminateur I et II (P inférieur à 0,01) ceci peut être 

expliqué par l’expérience et la dextérité de l’inséminateur I par rapport à l’inséminateur 

II. 

 
I.6-Paramètres de reproduction  
 

L’appréciation à base des normes internationales de reproduction, l’existence de 

différence statistique est constatée : 

      Sur taux de conception avec P inférieur à 0,01 (norme 60%). 

      Sur intervalle velage-premier service  P inférieur à 0,01 (norme 50%). 

      Intervalle velage-conception en jours (hautement significatif) P Inférieur à 0,001 

(norme 90%). 

Un nombre de différents paramètres a été utilisé pour l’appréciation de la fertilité 

de façon individuelle pour la vache ou bien du lot. 

L’intervalle au premier service dépend : 

          La période volontaire de mise en repos, une politique adoptée par le fermier dans 

le but de regrouper les vêlages. 

          Relance ovarienne au cour du post partum. 

          Efficacité de détection de l’œstrus, une mauvaise détection de l’œstrus affecte les 

autres paramètres  entre autre allongement velage-conception. 

La moyenne de l’intervalle de la première insémination à la conception dépend du taux 

de conception, les facteurs d’influences sont : 

         Le moment idéal de l’insémination qui est en relation avec une correcte détection 

de l’œstrus. 

        Bon état nutritionnel. 

        Une complète involution utérine et l’absence d’infection. 
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I.7-La progestérone 
 

 
Pour chaque vache un prélèvement de sang a été effectué, le dosage de la 

progestérone fait  par méthode RIA. 

La progesterone est un bon indice du statut fonctionnel du corps jaune, certaines 

mesures sont des atouts pour : 

          Le diagnostic de gestation, Le diagnostic de non gestation ,Identification des 

chaleurs silencieuses,  Absence de cyclicité,  Kystes folliculaires ,Corps jaune 

persistant  et l’explication des cycles irréguliers chez différentes espèces (HEAP ET al , 

1973 ; ARTHUR et al,1982 ;KAIDI et al, 2000). 

Les résultats d’analyse de la progesterone des prélèvements de sang et leurs 

interprétation avec les constatations cliniques sont représentés dans le tableau suivant 

(tableau 4). 
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Tableau 4 : Concentrations de la progesterone dans le sang et résultats de diagnostic 

de gestation pour les vaches inséminées : 

Diagnostic basé sur trois prélèvements 
 
 

 
Jour 0 
 
  
 

 
Jour 
 10-12   
 
 

 
Jour  
 22-23 
 
 

 
Diagnostic 
de 
gestation 
 
 
 

 
nombre 
 
 
 

 
     Interprétation 
 
 
 

 
  Bas 
 
 
 
  Bas 
 
 
 
 
Bas 
 
 
 
Bas 
 
 
 
 
 Haut  
 
 
 
 
Haut 
 
 
 
 
     -  

 
   Haut 
 
 
 
    Haut 
 
 
 
 
  Haut 
 
 
 
  Bas 
 
 
 
 
  Haut 
 
 
 
 
   Haut 
 
 
 
 
     - 

 
  Haut 
 
 
 
   Bas 
 
 
 
 
  Haut 
 
 
 
   Bas 
 
 
 
 
   Haut 
 
 
 
 
   Haut 
 
 
 
 
     - 

 
  positif 
 
 
 
   Négatif 
 
 
 
 
Négatif 
 
 
 
  Négatif 
 
 
 
 
   Positif 
 
 
 
 
  Négatif 
 
 
 
 
     Négatif 

 
      54 
 
 
 
     41 
 
 
 
 
     15 
 
 
 
     7 
 
 
 
 
    2 
 
 
 
 
   2 
 
 
 
 
    4 

 
       Gestation 
 
 
 
      Non conception ou  
une mortalité embryonnaire 
précoce 
 
 
  Mortalité embryonnaire ou 
corps jaune persistant 
(métrite) 
 
 
    Inactivité ovarienne 
 
 
 
     
   Insémination sur un animal 
gestant    
 
 
 
   Kystes lutéales ou corps 
jaune persistant 
 
 
 Autres données cliniques 
pour diriger l’interprétation 
 

 
Haut : progesterone supérieure à 2,5 ng/ml. 

Bas : progesterone  inférieure  à  1,5 ng/ ml. 

(  - ) : progestérone entre 1,5 ng/ml  et 2 ng/ml. 
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I.7.1-Interprétations : 
 

Notre travail est basé sur les résultats à la première insémination. 

Après exploration rectale pour la confirmation du diagnostic de gestation nous pouvons 

dire que : 

 Insémination artificielle au bon moment : 117 vaches /125. 

 Insémination artificielle au mauvais moment : 4 vaches /125 
 

Le dosage de la progesterone à J0 indique que 93,6% des services sont réalisés 

pour une progestéronémie basse, et 3,2% sur haute valeur de progesterone. 

Ces valeurs confirment l’existence de certains cas de mauvaise détection de l’œstrus  

selon SENGER, 2003 5 à 30% des vaches inséminées ne sont pas en oestrus, ces 

erreurs peuvent être résolus par mesure de routine de la progesterone. 

Sur trois prélèvements nous avons constatés : 

                 Une non fertilisation ou mortalité embryonnaire de 32,8%. 

                 Une inactivité ovarienne de 5,6%. 

                 Un corps jaune persistant de 13,6%. 

L’avantage du dosage de progesterone au niveau du sang est l’identification précoce 

des animaux vides avant la palpation rectale, les vaches présumées gestantes à 21 

jours doivent être contrôlées 2 mois par palpation rectale. 
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I.7.2-Discussion  
 

A l’heure actuelle la palpation rectale demeure le principal moyen de 

diagnostiquer la gestation, néanmoins les résultats de ce diagnostic ne peuvent être 

réalisés avec un taux de réussite important qu’à partir de 2 mois voir 2 mois et demi 

d’ou l’importance du diagnostic précoce. 

Le dosage de la progesterone dans un prélèvement sanguin réalisé à un moment 

quelconque chez une femelle dont l’état physiologique est inconnue ne permet pas de 

conclure quant à son état physiologique .il est toutefois une exception ; l’analyse du 

niveau de progesterone dans un prélèvement réalisé environ un cycle après une 

insémination naturelle ou artificielle permet de savoir si la femelle est non gravide ou si 

elle est susceptible d’être gravide. 

Un faible niveau de progesterone plasmatique périphérique environ un cycle 

après l’insemination est caractéristique d’une femelle sûrement non gravide (probabilité 

supérieure à 99%) (THIMONIER et al, 1977In THIMONIER, 2000). 

Si le niveau de progesterone est élevé, la femelle est présumée gravide mais ne l’est 

pas obligatoirement , la durée du cycle peut être anormalement longue ou courte, des 

mortalités embryonnaires plus ou moins précoces peuvent intervenir avec une 

incidence chez les femelles normales de 15% (HAWK , 1979) et chez les femelles 

repeat-breeders à 28,5%(OLDS, 1969), des inséminations en phase lutéale avec des 

taux allant de 5,2% en fermes expérimentales à 21,3% dans les troupeaux à problèmes 

(CLAUS, 1983), le moment de prélèvement est trop précoce ou trop tardif . 

L’estimation du niveau de progesterone plasmatique périphérique est donc un 

test aussi de non gravidité avec une exactitude pour les diagnostics négatifs de 100% 

et des diagnostics positifs supérieure à 70% voir 80% chez les bovins, les caprins et  

les ovins (THIMONIER,1973 ;THIMONIER et al,1977 In THIMONIER, 2000).En 

dessous de ces valeurs , des troubles alimentaires, nutritionnels, sanitaires et 

éventuellement une mauvaise détection des chaleurs pour les inséminateurs , doivent 

être suspectés. 

Il convient ainsi de dire que le dosage de la progesterone et le suivi de la 

reproduction permettront au vétérinaire inséminateur de mieux comprendre les facteurs 

de réussite de l’insémination artificielle ainsi d’améliorer l’élevage bovin.             
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                                         CONCLUSION  GENERALE 
 

 

 
L’élevage bovin dans notre pays au regard de ses conditions de reproduction est loin 

de répondre aux normes optimales requises. 

 

Le non respect des protocoles aussi bien sanitaires que zootechniques constitue 

l’élément fondamental qui influe négativement sur les performances de reproduction 

ardemment souhaitées par les éleveurs. 

 

Dans cet ordre nous avons jugé que le diagnostic précoce de gestation représente 

un facteur préférentiel qui permet de potentialiser le rendement reproductif du 

cheptel bovin et ce par l’utilisation de la méthode radio-immunologique. 

Cette dernière est également utilisée pour : 

 

 La détermination du moment opportun de l’insémination artificielle 

(OLTNER et EDQVIST, 1981). 

 Le diagnostic des pathologies ovariennes (THIBIER et al, 1978). 

 Le diagnostic de la cyclicité ovarienne (GUNZLER et al, 1979). 

Néanmoins, il convient de signaler que le déploiement de cette méthode nécessite 

des moyens actuellement difficiles à réunir dans notre contexte d’élevage.        
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                                                       PERSPECTIVES 
 

 

 

 
Considérant les enjeux auxquels est confronté notre pays, sur le plan de sa 

vulnérabilité alimentaire, le développement de l’élevage bovin constitue un des 

objectifs à atteindre à très court terme. 

Pour cela, il est attendue de l’état en particulier de : 

 Susciter des programmes de développement adaptés qui permettent 

d’améliorer en permanence les performances de reproduction. 

 De créer des espaces d’échanges en vue de fructifier les différentes 

expériences mises en œuvre, aussi bien à l’intérieur du pays qu’a 

l’étranger. 

 De développer d’autres techniques de constat de gestation ayant fait leurs 

preuves sur le terrain dans les pays avancés et ce dans le but de 

promouvoir notre politique d’élevage.         



ANNEXE 

 

.AIDA :Artificiel Insémination  Date  Analysis 

Fermes  Nombre 

de 

vaches  

Inséminateurs  Taux de  

conception 

au premier 

service(%) 

Interval 

velage 

premier 

service(jours) 

Interval velage 

conception(jours) 

1 51 I 55,1 92 128 

2 60 I 60,3 90 130 

3 59 II 40,4 115 165 

4 58 II 45,3 120 168 

5 10 II 42,6 114 155 

6 15 III 35,8 124 169 

7 10 III 42,7 102 141 

8 78 III 45,9 104 152 

9 40 IV 51,2 109 148 

10 35 IV 44,5 128 170 

Total 416 4 Une  

moyenne 

de  45,98 

Une 

moyenne de 

109 ,8 

Une moyenne de 

152,6 
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