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Liste des abréviations
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Résumé

Les mortalités embryonnaires, qu elles soient précoces (PEP) ou tardives (MET), sont
responsables d'infertilité et d'infécondité chez les vaches ce qui engendre des pertes
économiques considérables pour les éleveurs. Si les MEP sont quasiment
impossibles a détecter les MET sont quant a elles suspectées a chaque fois qu’un
retour en chaleurs a lieu au-dela de 24 jours post saillie ou 1A. Une étude portant sur
70 vaches laitieres (VL) a été menée en vue d'estimer le taux de ME dans [’Est
algérien. Des données en rapport avec les pratiques liées a la conduite de la
reproduction et avec les conditions et la technique d’insémination (IA) ont été
collectées aupres d’éleveurs et d’inséminateurs respectivement.

Un dosage de la progestérone (P4) dans le sang, via la technique RIA, a été effectué
a JO (jour de I'lA), et a J23 et J42 post IA afin de determiner le statut des vaches :
échec de fécondation (NF ou MEP) et MET post 1A 1°". Sur les 70 VL inséminées,
24, soit 34,28% ont présenté une NF/MPE et 11 VL, soit 15,71% du nombre total ont
été détectées en chaleur lors du 2°™ cycle post IA. Le reste des VL a été considéré
gestant par les éleveurs. Un taux de gestation de 65,71% (46 sur 70 VL inséminées)
a été enregistré. Vingt pour cent des 70 VL inséminées, soit 14 sur 70, ont subi une
MET. Trente deux (32) VL ont mis bas, soit un taux de 45,71%. Ces résultats sont la
conséquence des effets de différents facteurs, liés a la conduite de I'élevage, a la
technique de reproduction utilisée (1A) et a I'animal lui méme.

Mots clés : mortalités embryonnaires, synchronisation, Reproduction, vaches laitiéres



Summary

Early and late embryonic loss (EEL, LEL) cause infertility in cattle which leads to
great economic losses in high producing herds. If EEL is difficult to detect, LEL is
however suspected whenever cows return into heat beyond 24 days post Al or natural
service. A study involving 70 dairy cows was carried out in order to assess the
embryonic loss (EL) rate in the eastern part of Algeria. Data on the breeding methods
used and on the condition and technique of artificial insemination were collected from
many dairy cattle breeders and Al technicians. Blood progesterone was radio-
immuno-assayed on the day of Al, on the 23rd and 42nd day post Al so as to
determine the reproductive status of cows i.e. : conception failure, EEL and LEL post
first Al. Out of 70 cows inseminated 24 i.e. 34.28 % were affected by either a
conception failure or an EEL and 11 cows i.e. 15,71 % of the total showed heat on
the second estrous cycle post Alland were reinseminated . The remaining cows were
assumed to be pregnant. A gestation rate of 65.71 % (46 over 70 cows inseminated)
was recorded. Twenty per cent of the 70 cows inseminated had LEL. Thirty two cows
calved which represented a 45.71 % pregnancy rate. These results are due to different
factors related to the breeding management; the breeding technique used (Al) and the
animal itself.

Key words: Embryonic loss; synchronization; reproduction; dairy cows.
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Introduction

Dans le but de limiter les importations de lait et dérivés (+600M$/an) (MADR 2008),
I'état algérien a instauré un programme de développement de la production laitiére.
Pour cela, il a injecté des subventions aux investissements a la ferme et proposé des
primes a la production (7DA/litre de lait produit). D'un autre coté, I'état a encouragé
et assuré la gratuité de l'utilisation de l'insémination artificielle (IA) et primé toute
génisse issue de I'lA (60.000 DA) dans le seul but de diminuer les durées excessives
des écarts entre les vélages (EVV). Des réseaux d'inséminateurs ont ainsi été déployés
sur le terrain. Cependant, les inseminateurs rencontrent beaucoup d'‘échecs a
Iinsémination. Ils constatent qu'un grand pourcentage (trés disparate selon les
inséminateurs et les éleveurs) de vaches manifeste des retours en chaleurs au cycle
suivant I'lA ou a des délais supérieurs a la durée du cycle.

Les retours de chaleurs dans les délais d'un cycle normal peuvent résulter d'une
absence de fécondation (NF) ou d'une mortalité embryonnaire précoce (MEP), par
contre les retours en chaleurs dans des délais supérieurs a la durée maximale d'un
cycle (>24 et < 36jours) peuvent résulter de cas de mortalités embryonnaires tardives
(MET); dans ce cas l'absence d'oestrus est liée au maintien du corps jaune et de la
sécretion de progestérone (Humblot et dalla Porta, 1984). Cependant de tels délais
peuvent étre également la conséquence d'échecs de fécondation (NF) ou de mortalité
embryonnaire précoce (MEP) associés a une nouvelle ovulation dans un délai normal
mais non observé par I'éleveur, on parle alors d'anoestrus post insémination (tres
souvent du a un défaut ou une insuffisance de détection des chaleurs). Les causes a
I’origine des MET ou les NF/MEP sont complexes et multifactorielles ; elles
impliguent I'embryon, l'utérus, la vache sous l'effet des facteurs génétiques (King,
1990,), nutritionnels (James et al., 1991, Blanchard et al., 1993; Elrod et al., 1993),
infectieux (Griffin et al., 1974) Stringfellow et al., 1982., ainsi que des facteurs de
stress (Chebel et al 2004, Ayalon 1978)

L'objectif de ce travail est de déterminer l'incidence des mortalités embryonnaires
tardives (MET) sur la base de dosages de la progestérone. Les résultats obtenus
justifieront (ou non) la mise en place d'un protocole d'investigations plus approfondies
pour déterminer et hiérarchiser les facteurs provoquant les MET et les NF/MEP dans

les troupeaux bovins.
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l. RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

1. Physiologie de la reproduction chez la vache

1.1. le cycle sexuel de la vache laitiere

L’activité sexuelle cyclique correspond, en dehors de toute gestation, a la répétition
d’événements biologiques précis, a intervalles réguliers. L’événement essentiel du
cycle Sexuel est la libération du ou des gametes ; c’est ’ovulation.

La vache est une espéce polycestrienne de type continu, dont le cycle a une durée
moyenne de 21 jours (15j a 25j), avec une succession de plusieurs vagues
folliculaires (2 ou 3). On peut considérer que le cycle sexuel de la vache se
caractérise par trois composantes : les remaniements histologiques ovariens, les
évenements hormonaux et le contrble physiologique du cycle et enfin le
comportement sexuel(BRUYAS 1991);

1.2. Evénements histologiques ovariens lors du cycle sexuel de la vache
L'évolution cyclique comprend deux phases distinctes:

1.2.1. Phase folliculaire

La phase folliculaire, de courte durée, 3 a 5 jours, correspond a la croissance terminale
d’un nombre plus ou moins important de follicules primaires jusqu’au stade de
follicule cavitaire. Cette phase de croissance dure de deux a quatre jours selon les
vaches. La croissance folliculaire est un phénomene continu, méme pendant la
gestation. Cette croissance s’organise par vagues; on compte de une a quatre vagues
folliculaires distinctes par cycle. A chaque vague, plusieurs follicules sont recrutés,
mais aucun follicule n'aboutit a I'ovulation, tous les follicules de la vague subissent
l'atrésie, tant qu'il y a, sur l'ovaire, un corps jaune qui secréte de la progestérone. En
I'absence du corps jaune, un seul follicule de la vague ovule, les autres subissent
l'atrésie. La fréquence des ovulations multiples chez la vache serait de 3 a 6 %)
(BRUYAS 1991, DISKIN et al. 2000).

1.2.2. Phase lutéale

Immeédiatement apres 1’ovulation débute la phase lutéale. Tout follicule rompu est le
siege de remaniements cytologiques et biochimiques qui conduisent a la formation du

tissu lutéal. L’évolution de ce corps jaune se fait en trois temps.
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1.2.2.1. phase de croissance du corps jaune: lutéogenése

Cette phase dure environ quatre jours, pendant lesquels le corps jaune est insensible a
’action lutéolytique des prostaglandines (BRUYAS 1991).

Apres ’ovulation, du sang remplit la cavité folliculaire, formant ce qu’on appelle le
corps jaune hémorragique. Ensuite, les cellules de la theque interne du follicule et les
cellules de la granulosa proliférent et se transforment en cellules lutéales.

Le corps jaune de la vache mesure d’abord de 6 a 8mm de diamétre pour atteindre au
quatriéme jour 50 a 60 % de la taille a maturité, c’est-a-dire 18 8 20mm (BERTRAND
et al. 1976).

1.2.2.2. phase de développement et de maintien du corps jaune

Le développement du corps jaune se poursuit pendant encore environ huit jours
(BRUYAS 1991), pour s’achever vers le douziéme jour du cycle. Les cellules
dérivées de la granulosa deviennent fonctionnelles vers le quatriéme jour du cycle,
mais ne subissent plus de divisions a partir de ce stade. Ce sont les petites cellules
lutéales, issues de la theque interne, qui se multiplient ensuite pour se transformer en
grandes cellules lutéales, et qui sont principalement responsables de la croissance du
corps jaune a partir du quatrieme jour (BERTRAND et al. 1976).

Le poids et I’activit¢ du corps jaune demeurent ensuite relativement constants

jusqu’au seiziéme jour du cycle (BERTRAND et al. 1976, TAINTURIER 1977).

1.2.2.3. Phase de régression du corps jaune: lutéolyse

S’il n’y a pas eu fécondation, la lutéolyse survient. Elle débute au seize ou dix-
septieme jour du cycle mais on observe une régression brutale au dix-huitiéme jour
(THIBIER et al. 1973). Les prostaglandines (PGF2alpha) sont a l'origine de cette
lutéolyse, en effet leur sécrétion entraine une vasoconstriction des vaisseaux sanguins
irrigant I'ovaire ce qui a pour conséquence une baisse du flux sanguin irrigant le
corps jaune, une ischémie des cellules lutéales s'ensuit avec baisse de la synthése de
progestérone. 1l y arrét de la production d'AMPc Lh dépendante au niveau des petites
cellules lutéales, baisse de la stéroidogénese enfin dégenérescence et mort des

cellules.
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Figure 1: Les différents organites ovariens (Forest 2005).

2. Evénements hormonaux
2.1. Hormones ovariennes
Ce sont des hormones stéroidiennes dont la sécrétion est étroitement corrélée a la

phase du cycle.

2.1.1. (Estrogénes

Les cestrogénes (principalement 1’cestrone et 1’cestradiol 17f) sont secrétés surtout
pendant la phase folliculaire par les cellules de la théque interne et de la granulosa du
ou des follicules en maturation.

Le taux des E2 dans le sang est trés faible pendant la phase lutéale (3 a 4 pg/ml), mais

augmente jusqu’a 15 a 20 pg/ml 24 heures avant 1’ovulation (BRUYAS 1991).
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2.1.1.1. Role des estrogenes

L’cestradiol 173 est responsable indirectement de I’ovulation en induisant une
décharge ovulatoire de LH et responsable également du comportement d’cestrus
(DISKIN et al. 2000, LYIMO et al. 2000).

Les cestrogénes provoquent:

sur I'utérus: une hyperhémie, une hypertrophie de la musculeuse (myomeétre) et un
cedéme de la muqueuse (endométre). Ces phénomenes donnent une consistance
"tonique” aux cornes utérines, entrainent l'ouverture du col par relachement des
anneaux musculeux et la sécrétion de mucus.

L’imprégnation de 1’utérus en cestrogénes augmente sa motricité spontanée et le
sensibilise a I’action de I’ocytocine.

sur le vagin: une kératinisation des cellules épithéliales de la muqueuse avec
modification des propriétés tinctoriales.

sur la mamelle: le développement du systeme canaliculaire.

2.1.2. Progestérone

La progestérone est sécrétée par le corps jaune pendant la phase lutéale ou la
gestation. Elle exerce une rétroaction négative tant sur I'hypothalamus que sur
I'nypophyse, ce qui entraine une diminution du taux de LH, bloguant ainsi lI'ovulation.

Ces événements ovariens sont sous le contréle des hormones hypophysaires.

2.2. Hormones hypophysaires

Les hormones hypophysaires sont dites gonadotropes: ce sont la FSH (folliculo
stimulating hormone) et la LH (luteinizing hormone).

Ces hormones sont animées d’une sécrétion de base a caractére pulsatile dite «
tonique » mais font aussi 1’objet d’une décharge importante de courte durée, dite «
cyclique » qui survient 24 heures avant I’ovulation et qui en est responsable.

Les activités biologiques de la FSH et de la LH sont pratiquement toujours associées.
Cette synergie est de type séquentielle (une hormone préparant le terrain pour I’autre)

ou parfois simultanée.
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2.2.1. Folliculo Stimulating hormone ou FSH

La FSH assure ; la croissance folliculaire et stimule la sécrétion d’cestrogénes, une
augmentation transitoire (un jour ou deux) de son taux plasmatique circulant permet

en particulier I’émergence de chaque nouvelle cohorte folliculaire (DISKIN et al.

2000).

2.2.2. La Luteinitzing Hormone LH

Son action est préparée par la FSH, elle assure plus particulierement la maturation
folliculaire, I’ovulation, la reprise de la méiose au niveau de 1’ovocyte la formation du
corps jaune et la sécrétion de progestérone par les cellules lutéales (BERTRAND et
al. 1976, BRUYAS 1991).

C’est une décharge cyclique de LH, ou « pic pré ovulatoire », qui est responsable de
I’ovulation. Au cours de ce pic, qui dure environ six heures, on observe un taux
maximum de LH cinquante fois supérieur au niveau de base (THIBIER et al. 1973).
Ce pic est induit lorsqu’un certain seuil plasmatique d’cestradiol 17f est atteint.

La sécrétion de FSH et de LH est contrdlée a un niveau supérieur par I’hypothalamus

par I’intermédiaire d’une autre hormone.

2.3. Hormone hypothalamique

Il s’agit d’une gonadolibérine : la GnRH (gonado releasing hormone). La sécrétion
pulsatile de GnRH est responsable de la sécrétion également pulsatile de FSH et de
LH.

Classiqguement on reconnait deux centres de sécrétion de GnRH : un centre « tonique
» et un centre « cyclique ».

La secrétion tonique de GnRH est responsable de la sécrétion de base de FSH et de
LH, et, a un certain moment, ’activité de tous les neurones produisant de la GnRH se
synchronise, produisant des pulses trés fréquents de gonadolibérine a 1’origine des
décharges cycliques « ovulantes » de gonadotrophines (THIBIER et al. 1973,
BRUYAS1991).
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L’activité sécrétoire de 1’axe hypothalamo-hypophysaire est dépendante de tout son
environnement neuro-hormonal (THIBIER et al. 1973). Ainsi, les cestrogénes
exercent une rétroaction positive sur I’hypothalamus : ils stimulent son activité
cyclique en accentuant les décharges de gonadolibérine. A I’inverse, la progestérone
exerce une rétroaction négative : elle réduit la sécrétion de gonadolibérine. Lors de la
lutéolyse, la rétroaction négative de la progestérone est levée, et un nouveau cycle
recommence avec une nouvelle maturation folliculaire (BRUYAS 1991).

Enfin, un fort taux plasmatique de cortisol peut retarder ou bloquer la décharge
cyclique ovulante de LH (DISKIN et al. 2000).

Par ailleurs, 1’hypothalamus est en étroite relation avec le cortex cérébral et les
organes des sens. Des stimuli nerveux influencent 1’activité sexuelle : c’est le cas des
stimuli lumineux, des températures extrémes, des stress de toute nature ou simplement
des stimulations sensorielles dues a la vie en troupeau par ’intermédiaire des

phéromones (BRUYAS 1991).

2.4.  Hormone utérine: la prostaglandine F2 o ou PGF2 a

La PGF2a est synthétisée par 1’utérus a la fin de la phase lutéale lorsque la vache n’est
pas gestante. Elle a pour role de provoquer la lyse du corps jaune et 1’arrét de la
sécrétion de progestérone, permettant ainsi la reprise d'un nouveau cycle (BRUYAS
1991).

3. Comportement sexuel chez la vache

3.1. (Estrus

3.1.1. Manifestations comportementales de I’cestrus

Il existe plusieurs signes observables plus ou moins spécifiques de 1’cestrus, dont la
plupart sont comportementaux méme s’il convient de remarquer également la
présence dans certains cas d’un écoulement vulvaire muqueux clair et filant ainsi
qu’une perte de poils, des souillures et des érosions cutanées sur le sommet de la
queue dus a des chevauchements fréquents. Un signe est pathognomonique de
I'eestrus, c’est le réflexe d’immobilisation lors du chevauchement par un taureau ou

par une congénére.

-18 -



3.1.2. Place de I’estrus dans le cycle sexuel

L’cestrus survient de un a cing jours apres la chute de progestérone correspondant a la
lutéolyse du corps jaune du cycle précédent, ce qui illustre la grande variabilité
individuelle du temps nécessaire au développement et a la maturation folliculaire
(THIBIER et al. 1973).

3.1.3. Durée de I’estrus

L’cestrus est de courte durée : 18 a 20 heures en moyenne chez la vache, 14 heures en
moyenne chez la génisse (THIMONIER 1978, BRUYAS 1991). Seulement 25 % des
femelles ont une durée de 1’cestrus supérieure a 18 heures (THIMONIER 1978). 20%
des femelles présenteraient des chaleurs de moins de 6 heures, tandis que d’autres

manifestent une activité d’cestrus pendant une trentaine d’heures (BRUYAS 1991).

3.1.4. Relation entre signes cestraux et ovulation

Le début de I’cestrus a ét¢ défini comme la premicre période d’observation (d’une
durée de 30 minutes, répétées toutes les trois heures) ou I’animal a manifesté un
comportement d’cestrus. La fin de 1’cestrus a été définie comme la derniére période
d’observation ou I’animal a manifest¢ un comportement d’cestrus plus une heure et
demi. L’intervalle moyen entre le début de 1’cestrus et I’ovulation était de 30,6 + 4,4

heures. L’intervalle moyen entre la fin de 1’cestrus et ’ovulation est en moyenne de

12h.

4, L'anoestrus

L’ancestrus constitue un syndrome caractéris€é par 1’absence de manifestations
cestrales. Cette définition manque néanmoins de précision et ne prend naturellement
pas en compte les cas d’absence de détection des chaleurs par I’éleveur voire les états
physiologiques (gestation, saison...) ou pathologiques (pyométre, kystes ovariens...)
qui le plus souvent inhibent la manifestation des chaleurs.

Le syndrome ancestrus revét divers aspects et définitions :
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4.1. Ancestrus de détection: di a l'absence de détection par 1’¢éleveur des chaleurs
d’un animal normalement cyclé. Cet ancestrus de détection peut étre assimilé a un

ancestrus pathologique pubertaire ou du post-partum.

4.2. Ancestrus physiologique:
- ancestrus pré pubertaire: chez la génisse avant I'age de 12 mois
- aneestrus physiologique du post-partum jusqu'a 35 jours apres la mise
bas chez la vache laitiere et 45 jours chez la vache allaitante
- ancestrus saisonnier . rencontré chez certaines especes dont l'activité
sexuelle est intimement liée a la saison (jument, brebis et chévre, etc.)
- ancestrus de gestation
4.3. Anoestrus pathologique
4.3.1. Ancestrus pathologique pubertaire: caractérise une génisse qui n'a jamais
présenté d'activité cyclique et dont I'age dépasse 14 mois
4.3.2. Ancestrus pathologique du post-partum : absence d’activité cyclique, au

dela de 50 jours PP pour la vache laitiére et de 60 jours pour la vache allaitante.
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1. REPRISE DE L'ACTIVITE SEXUELLE APRES LA MISE BAS

La mise bas est suivie par une période plus ou moins longue avant que ne soit mise en
évidence, sur l'ovaire ou par dosage hormonal, I'existence du corps jaune qui prouve
qu'il y a eu ovulation. Du point de vue physiologique, la reprise de l'activité
ovarienne dépend de la reapparition d'une libération pulsatile de la LH et d'une
récupération d'une sensibilité par I'nypophyse a la GnRH. Ces phénomeénes sont
geme

acquis vers le 10°™ jour du PP chez la vache laitiére et entre le 20°™ et le 30°™ jour

suivant le vélage chez la vache allaitante (Peters et al., 1981).

Du point de vue hormonal, le dosage dans le lait ou le sang de la P4 a permis d'établir
que 88 % des animaux de race laitiere présentent une structure lutéale 35 jours apres
le vélage et 95 % aprés 50 jours. La premiére augmentation de la progestérone
apparait selon les auteurs entre 16 et 69 jours apres le vélage chez la vache laitiére et
entre 56 et 96 jours chez la vache allaitante. (Savio et al., 1990b ; Slama et al., 1996)

Les etudes échographiques de la croissance folliculaire ont permis de caractériser de
maniére plus précise la croissance folliculaire au cours des premiéres semaines du

post-partum chez la vache laitiére et allaitante.
1. Croissance folliculaire durant le Post Partum
1.1. Chez la vache laitiére

Au cours de la premiére semaine du post-partum, la population folliculaire est

essentiellement constituée de follicules de diamétre inférieur a 4mm.

Les premiers signes de croissance folliculaire apparaissent 5 jours environ apres le
vélage (Savio et al. 1990b). Entre ce moment et la présence du premier follicule
dominant, on observe la croissance et la régression de follicules pouvant atteindre
8mm de diameétre (Savio et al. 1990a). Le premier follicule dominant (unique et de
taille supérieure a 10 mm) apparait en moyenne 12 jours (5a 39) aprés la mise bas
(Savio et al., 1990a). Ce 1* follicule dominant ovule dans 74 % des cas, devient
kystique dans 21 % des cas et apres régression est suivi de I'apparition d'un nouveau
follicule dominant dans 5 % des cas.

D’autres études (Savio et al. 1990a, Rajamahendran et Taylor 1990, Beam et Butler
1997).

-21-



ont décrit chez la vache laitiere trois types de développement folliculaire basés sur le

devenir du follicule dominant de la premiére vague de croissance folliculaire.

- Dans 46 % des cas il y a ovulation, 20 jours en moyenne apres le vélage. Cette

croissance folliculaire s’accompagne d’une synthese d’cestrogénes par le follicule.

- Dans 31% des cas; cette premicre vague ne s’accompagne pas d’ovulation mais est
suivie d’au moins deux autres vagues. Cette premiere croissance folliculaire ne

s’accompagne pas d’une synthése d’cestrogenes, le follicule s’atrésie.

-Dans 23 % des cas enfin, le follicule dominant de la premiere vague devient

kystique. Il secréte des cestrogenes.

Dans ces deux derniers cas, I’intervalle entre le vélage et la premicre ovulation est

respectivement de 51 et 48 jours (Beam et Butler 1997,1998).

Ces divers schémas de croissance folliculaire ne sont pas sans relation avec la durée
variable des premiers cycles au cours du post-partum. La précocité d'apparition du
follicule dominant influence la durée du cycle subséquent. Plus précoce est la
détection du follicule dominant (< 9 jours PP), plus élevée sera la proportion de cycles
d'une durée supérieure a 25 jours. A l'inverse, une détection tardive (> 20 jours PP)
s'accompagne habituellement d'un raccourcissement du cycle (9 a 13 jours).

1.2. Chez la vache allaitante

A D'inverse de la vache laitiére, la vache allaitante présente avant le moment de la
premiére ovulation davantage de follicules de taille moyenne (4 a 9 mm) au cours des
deux premiéres semaines du PP (Murphy et al., 1990). . On peut également observer
une augmentation du nombre de follicules de diametre compris entre 4 et 8 mm entre

le 7°™ et le 42°™ jour post-partum (Spicer et al., 1986).

Le premier follicule dominant est présent 10 jours en moyenne apres le vélage mais
celui-ci n‘aboutit a une ovulation que dans 20 % des cas (2 sur 18) soit 3,5 fois moins
souvent que chez la vache laitiére. L’intervalle entre le vélage et la premicre ovulation
est de 36 jours en moyenne (20 a 61 jours). |l est donc pratiquement deux fois plus
long que chez la vache laitiere. L'intervalle entre la détection d'un follicule de
diameétre supérieur @ 14 mm et l'ovulation est plus long chez les primipares (42,7
jours) que chez les multipares (13,5 jours). L'ancestrus caractéristique de cette
spéculation résulte donc davantage d'une absence d'ovulation que d'une insuffisance

de développement du follicule dominant.
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Le plus souvent le premier cycle est de courte duré (12 jours en moyenne) (Murphy et
al., 1990) . Le processus de la croissance folliculaire est comparable dans les deux
types de spéculation : population folliculaire entre le 5°™ et le 10°™ jour du post-
partum constituée de follicules de petite taille chez la vache laitiére et de taille
moyenne chez la vache allaitante et apparition d’un follicule dominant entre le 10°m

et le 15°™ jour du post-partum.
Le devenir du follicule dominant est cependant différent ;

Il ovule beaucoup plus fréquemment chez la vache laitiére qu’allaitante ce qui se
traduit dans cette seconde spéculation par un intervalle entre le vélage et la premiere

ovulation 2 fois plus long en moyenne que chez la vache laitiére.
2. Evenements hormonaux durant le Post Partum

Durant la gestation, les hormones stéroidiennes exercent une tres forte action
inhibitrice sur I’axe hypothalamo-hypophysaire : elles diminuent la pulsatilité de la
GnRH, la réponse de ’hypophyse a la GnRH, le taux de FSH et de LH circulantes et
par conséquent 1’activité ovarienne. Un a deux jours apres le vélage, le taux de
progestérone diminue fortement. Les concentrations d’cestrogenes d’origine ovarienne
chutent aussi dans les jours suivants. Le rétrocontrdle négatif exercé par les fortes

concentrations d’hormones stéroides est levé (GRIMARD et al. 1996).
2.1.Reprise de la sécrétion de FSH

Chez la vache laitiére, le taux plasmatique moyen de FSH est faible en fin de
gestation (de I’ordre de 20 ng/ml) et augmente rapidement aprés le vélage pour
atteindre des taux supérieurs a 40 ng/ml dés le cinguiéme jour post-partum
(GRIMARD et al. 1996). Le role de la FSH dans le démarrage de la croissance
folliculaire est certain (WEBB et al. 1980) bien que les mécanismes y conduisant ne
soient pas clairement élucidés (SAVIO et al. 1990). Cependant, le fait qu’il n’y ait
pas de corrélation évidente entre la sécrétion de FSH et les autres événements
endocriniens conduit a penser que la sécrétion de FSH aprés le part n’est pas un
facteur limitant de la reprise de 1’activité ovarienne (WEBB et al. 1980, GRIMARD et
al. 1996).
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2.2 Rétablissement du rétrocontréle positif des cestrogénes et augmentation

de la sécrétion d’ceestradiol
Apres le vélage, le taux plasmatique d’cestradiol chute et devient inférieur a 5 pg/ml.

Cependant, le rétrocontrole négatif est encore présent. En effet, ’apparition d’un
rétrocontrole positif sur la sécrétion de FSH n’est observée qu’a partir de 5 jours post-
partum, et seulement a partir de 15 jours post-partum sur la sécrétion de LH. Le
rétablissement du rétrocontrole positif serait concomitant de I’augmentation du
nombre de récepteurs a 1’cestradiol dans 1’hypothalamus et I’hypophyse antérieure
(GRIMARD et al. 1996). Le taux plasmatique d’cestradiol reste faible durant la
succession de croissance et d’atrésie de petits follicules, et ce jusqu’a I’apparition du
premier follicule dominant. Alors seulement la sécrétion d’cestradiol augmente

(SAVIO et al. 1990, GRIMARD et al. 1996).
2.3. Reprise de la sécrétion de LH

Le taux plasmatiqgue moyen de LH est faible en fin de gestation (inférieur a 1 ng/ml)
et augmente progressivement apres le vélage pour atteindre 2 ng/ml apres 10 jours
post-partum chez la vache laitiere (GRIMARD et al. 1996). La sécrétion de la LH est
pulsatile et dépend du taux d'oestrogenes. Le nombre de pulses passe de 0,3 -0,4/h
quand le taux plasmatique d’cestradiol est < 5 pg/ml), a 1/h lorsque ce dernier est
>10pg/ml), ce qui coincide avec le développement du premier follicule dominant.
(SAVIO et al. 1990).

Plusieurs hypothéses peuvent expliquer la faible sécrétion de LH au cours du post-

partum.

Tout d’abord la sécrétion de GnRH dans le systeme porte hypophysaire au cours du
post-partum est probablement inhibée. Ensuite, la sensibilité de I’hypophyse a la
GnRH n’augmente que lentement : la sécrétion de LH en réponse a la GnRH
augmente lorsqu’on s’¢loigne du vélage. Enfin, la faiblesse des stocks de LH présents
dans I’hypophyse et le temps nécessaire a la régénération de ces stocks est
probablement le facteur limitant (SAVIO et al. 1990, GRIMARD et al. 1996).
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2.4. Reprise de la sécrétion de progestérone

Des auteurs ont remarqué (TRIBBLE et al. 1973, WEBB et al. 1980, SLAMA et al.
1996) que le premier cycle post-partum était souvent dans 7 cas sur 12 précédé par
une courte période pendant laquelle le taux plasmatique de progestérone augmentait.
En effet, avant ’émergence de la premiere vague folliculaire, le taux plasmatique de
progestérone est inférieur a 0,2 g/ml. La croissance du premier follicule dominant (et
des suivants si celui-ci n’ovule pas) est accompagnée par une élévation du taux
plasmatique de progestérone jusqu’a 6 a 8 ng/ml pendant 2 a 3 jours (SLAMA et al.
1996).

L’origine de cette progestérone n’est pas certaine, mais elle pourrait provenir de la
lutéinisation de follicules induite par la LH (TRIBBLE et al. 1973, WEBB et al. 1980,
SLAMA et al. 1996), ou de la glande surrénale. La participation du corps jaune de la
gestation précédente n’est pas exclue (SLAMA et al. 1996). Mais les résultats d’une
étude (WEBB et al. 1980) indiquent la présence d’un pic de LH 4 ou 5 jours avant
I’¢lévation du taux plasmatique de progestérone. Ce délai est identique lors d’un

cycle normal ; ainsi ceci est en faveur de I’hypothése de la lutéinisation de follicules.

En revanche, le taux plasmatique de progestérone redescend a un niveau basal avant
I’ovulation : un pic de LH ne survient jamais lorsque ce taux est ¢élevé. Il semblerait
que la progestérone empéche un pic de LH ovulatoire par inhibition du rétrocontrole
positif exercé par les cestrogénes sur 1’axe hypothalamo-hypophysaire (WEBB et al.
1980).

3. Le premier cycle post-partum

Dans la grande majorité des cas (94 % pour SAVIO et al. (1990), la premiére
ovulation n’est pas accompagnée de manifestations comportementales d’cestrus. 1l
apparait alors plus approprié de nommer le cycle correspondant « cycle ovarien » et
de réserver le terme de « cycle cestral » aux cycles dont 1I’ovulation est accompagnée
de manifestations comportementales (SAVIO et al. 1990b, SLAMA et al. 1996). En
effet, chaque ovulation successive a une plus grande chance d’étre associée a un

comportement cestral normal (SLAMA et al. 1996)
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3.1. Durée du premier cycle post-partum

Une étude assez ancienne (WEBB et al. 1980) a montré que la durée moyenne du
premier cycle post-partum était de 14,9 + 1,4 j. En revanche, une étude plus récente
(SAVIO et al. 1990) a montré que cette durée était de 22,2 + 8,7 jours avec de grandes
variations (extrémes de 9 et 36 jours)
3.1.1. Taux plasmatiques de progestérone et d’cestradiol lors des premiers
cycles
3.1.2. Taux plasmatique de progestérone

Les différences observées dans le taux plasmatique de progestérone lors du premier
cycle post-partum entre des cycles de différente longueur sont liées au démarrage de
la lutéolyse, plus ou moins précoce par rapport au début du cycle (SAVIO et al. 1990,
SLAMA et al. 1996).

3.1.3. Taux plasmatique d’cestradiol

Des augmentations d’amplitude variable du taux plasmatique d’cestradiol circulant
sont observées concomitantes de la croissance des différents follicules dominants.
Cependant, le taux plasmatique d’cestradiol atteint des valeurs supérieures quand il
s’agit du follicule dominant ovulatoire par rapport aux follicules dominants non
ovulatoires (SAVIO et al. 1990b).

4. Les cycles suivants

La deuxieme ovulation en période post-partum est généralement observée entre le

trente et le trente-cinquieme jour apres le vélage (SLAMA et al. 1996).

Le deuxiéme cycle post-partum présente le plus souvent deux ou trois vagues de
croissance folliculaire, et a généralement 2 ou 3 jours de plus qu’un cycle normal. En
effet, une étude (SAVIO et al. 1990) a montré que la durée moyenne du deuxiéme
cycle post-partum était de 23,1 + 2,1 jours ; dans 54 % des cas 3 follicules dominants

ont été identifiés et dans 46 % des cas 2 follicules dominants ont été identifiés.

La durée moyenne des cycles a 3 vagues folliculaires était de 24,0 + 1,2 jour, avec des
extrémes de 23 et 26 jours. La durée moyenne des cycles a 2 vagues folliculaires était
de 22,2 + 2,6 jours, ce qui n’est pas significativement différent des cycles a 3 vagues

folliculaires (SAVIO et al. 1990b).
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I1l. ETAPES DU DEVELOPPEMENT EMBRYONNAIRE

1. ovulation
L’ovulation survient chez la vache douze heures apres la fin des chaleurs soit environ
trente heures aprés le début de D'oestrus, soit 24 a 36 heures aprés le pic
préopvulatoire de LH (Hernandez-Ceron et al., 1993; Zarco y Hernandez, 1996). Elle
consiste en I’émission d’un ovocyte qui sous 1’effet du pic préovulatoire de I’hormone
lutéotrope (LH) a expulsé son premier globule polaire et se trouve bloqué au stade
métaphase de la seconde division méiotique. La rapidité d’expulsion (dans les 16 a 20
heures) de ce premier globule polaire sous I’effet de la LH semble, selon certains
auteurs, déterminante pour le développement futur de I’embryon (Dominiko et First
1992). Ainsi, in vitro, 85 % des ovocytes mis en culture franchissent cette étape avec
succes (Barnes et Eyestone 1990). Durant le temps qui sépare le pic de LH et
I'ovulation, il se produit un changement de la physiologie de follicule préovulatoire,
dans lequel, on constate une baisse de la secrétion d'oestradiol et une augmentation

progressive de la sécrétion de P4 (Chenault et al., 1975; Kaneko et al., 1991).

2. Premiéres divisions cellulaires

L’ovocyte est pénétré par le spermatozoide dans les deux heures suivant 1’ovulation
(Betteridge et Flechon 1988). Cette pénétration déclenche 1’expulsion par I’ovocyte
du second globule polaire, la reprise de la mitose cellulaire et la formation des deux
premiers blastoméres une trentaine d’heures aprés la fécondation, la seconde division
cellulaire s’observant 10 a 12 heures plus tard. In vitro, cette reprise du
développement est quelque peu retardée, la premiére division cellulaire s’observant 44
heures en moyenne apres le contact des ovocytes avec des spermatozoides capacités
(Sirard et Lambert 1985).

Cette reprise de la division cellulaire est considérée comme critique pour le
développement ultérieur de I’embryon. Ainsi, les embryons qui atteignent le stade 2
cellules 36 heures aprés la fécondation (Van Soom et al. 1992) voire le stade 4
cellules 48 heures apres la fécondation se développent davantage que les autres
jusqu’au stade blastocyste (Lonergan et al. 1994, Lonergan et al. 1992). Les divisions
cellulaires ultérieures aboutissent a la formation de deux populations cellulaires, ’'une
donnant naissance au bouton embryonnaire et les secondes au trophectoderme ou

trophoblaste (Fehilly et Willadsen 1986).
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En général, I'embryon passe dans l'utérus vers le 5eme jour de gestation. Ces
divisions cellulaires aboutissent a la formation d’une morula (32-64 cellules) qui va
étre 1’objet du phénomene dit de la compaction le plus souvent observé 5 a 6 jours
aprés la fécondation (Van Soom et al. 1992). La compaction consiste en la formation
de zones de contacts et de jonctions de communication (gap-junctions) entre les
blastomeres aboutissant a la formation d’une cavité blastocoelique et a 1I’expansion du

blastocyste (Dubicella et Anderson 1975).

globules polaires
restes de

Morula compactée Blas.to=cyste

Morula
W 32 cellules) ¢ 64 cellules) {# 200 cellules)

Figure 2: Les différents stades de developpement embryonnaire préimplantatoire
(VAN SOOM et al., 1992).

3. Sortie de pellucide et phase d’élongation
L’accumulation de liquides dans le blastocyste est responsable de son expansion.
Celle-ci se traduit par une augmentation de 60 % de son diameétre qui passe de 400 a
700 microns (Massip et Mulnard 1980). Il en résulte un amincissement de la
pellucide a origine de sa rupture. L’éclosion c’est-a-dire la sortie du blastocyste
hors de sa pellucide (hatching) vers le 9éme-10eme jour suivant la fécondation. Ce

processus a une durée moyenne de 12 heures.

Vers le 11°™ -12°™ jour de gestation, le blastocyste se compose de 1000 cellules
environ dont 25 % seulement constituent le bouton embryonnaire recouvert jusqu'a ce

moment par le trophectoderme. De sphérique, le blastocyste prend progressivement
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un aspect ovoide avant d’entamer vers le 12éme-14éme jour sa phase d’élongation
(Betteridge et al. 1988).

4. Implantation
Le trophoblaste différencié vers le 5eme- 6eme jour de gestation est un tissu dont la
croissance est tres rapide. Constitué de I’endoderme et du trophectoderme, il forme le
chorion et est a I’origine des cotylédons (hanzen et al.,1999).
C'est par ces formations qu'il assure I'implantation ou l'accolement du feetus sur
I'épithélium utérin pour établir les échanges d'ordre physiques, et physiologique entre
la mere et le feetus.
C'est vers le 20°™ - 30°™ jour de gestation que se mettrait en place un processus
d'adhésion entre les structures maternelles et embryonnaires (king et al.1980). Les
ruminants sont caractérisés par un allongement trés important du blastocyste.
Chez tous les ruminants, I'implantation ne peut avoir lieu que si un blastocyste viable
se trouve dans l'utérus avant une date précise du cycle. A cette date en cas de non
fécondation, I'endomeétre libére la prostaglandine F2a qui provoque la lyse du corps
jaune. La période critique pour la transformation du corps jaune cyclique en corps
géme

jaune gestatif se situe au 1 jour chez la vache (Betteridge et al. 1980). La proteine

qui transforme le corps jaune cyclique en corps jaune gestatif est une proteine
produite par les cellules du trophoblaste du 12°™ au 23°™

etal., 1979) et du 15°™ au 26°™ jour chez la vache (Godkin et al., 1982).

jour chez la brebis (martal

Chez les ruminants, la durée de séjour de l'ovule dans la trompe varie selon les
especes. Elle peut étre de 3 a 5 jours. La durée de transit de cet ovule de I'ampoule,
au lieu de fécondation puis de I'embryon jusqu'a l'utérus est approximativement de 2 a
3 semaines. Pendant cette période dite phase de vie libre (Dériveaux et Ectors 1989),
I'embryon se nourrit des secrétions utérines et subit des modifications dans sa
structure générale et différentes phases vont se succéder avant darriver a

I'implantation définitive.
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Figure 3: Les différentes phases d’implantation. Phase ultime dans les espéces a

placentation épithéliochoriale (Guillomot 2001).

Morphologiquement, la période embryonnaire présente chez les ruminants plusieurs
caractéristiques qu’il est utile de rappeler pour mieux comprendre la pathogénie de la
mortalité embryonnaire (Cook et Hunter 1978). Cette espece se caractérise par un
allongement extrémement important du blastocyste, résultat d’une intense
prolifération trophoblastique, une fois ce dernier sorti de sa pellucide. Elles se
distinguent également par une durée de vie libre relativement longue qui rend
I’embryon beaucoup plus dépendant du contenu utérin. Par ailleurs et a la différence
des rongeurs et des primates qui ont un placenta de type hémochorial (réaction
déciduale), I’'implantation de 1’embryon est, chez les ruminants, beaucoup plus
superficielle, le placenta étant de type syndesmo-chorial. Elle ressemble de ce fait
davantage a une fixation qu’a une nidation. Le moment de cette fixation est variable
suivant les espéces elle s’observerait, vers le 30°™ jour chez la vache (Cook et Hunter
1978). Avant son attachement définitif, le blastocyste doit passer par différentes

étapes.

4.1. Accolement ou phase d'approchement du blastocyste vers I'épithélium
utérin

Chez les ruminants, cette phase a genéralement lieu entre le 18éme et le 20eme jour

aprés la fécondation. Entre la 2éme et la 3éme semaine, les cellules géantes et

binuclées du trophoblaste vont migrer vers I'épithélium utérin. Le blastocyste a une
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position centrale et son orientation va étre définie par la position du disque

embryonnaire.

4.2. Apposition ou phase de contact cellulaire entre le trophectoderme et
I'epithélium utérin

Les cellules épithéliales se transforment pour former des protrusions qui peu apres

vont se transformer en papilles qui serviront dans cette étape a immobiliser le

blastocyste.

4.2.1. Adhésion ou phase d'attachement
Les villosités chorioniques sont complétement développées et le contact entre les
cellules du trophoblaste et les cellules utérines s'établit presque completement
assurant I'ancrage définitif du blastocyste a I'endomeétre (Guillomot et al., 1995). La
fixation définitive va s'établir entre le 28°™ et le 35°™ jour chez la brebis et entre le
40°™ et le 45°™ jour chez la vache. L'adhésion ou phase de cohésion entre les deux
surfaces est rapidement suivie par le développement des attaches définitives entre les
inter digitations des microvillosités aboutissant a la formation d'un organe (placenta)
dont les fonctions seront de nature protectrice, nutritive, respiratoire, endocrinienne et

immunosuppressive (King et al., 1980).
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IV. HORMONOLOGIE DE LA PERIODE EMBRYONNAIRE

1. Early Pregnancy Factor
De nature glycoprotéique, I’Early Pregnancy Factor (EPF) apparait quelques heures
aprés la fécondation dans le sang de la plupart des espéces animales dont la vache
(Nancarrow et al.1981). Sa synthese ovarienne est initiée par un petit peptide appelé
zygotine (Orozco et al. 1986) et est donc indépendante de la présence du placenta. Il
se pourrait que ce facteur contribue a diminuer I'immunocompétence des lymphocytes
en debut de gestation et ainsi faciliter la tolérance immunologique de I'embryon par
I'organisme maternel (Morton et al. 1984). La détermination de sa concentration
constituerait un bon moyen d’identification d’une mortalité embryonnaire si ce n’était
le manque de reproductibilité de son évaluation plasmatique, imputable au fait qu’elle

est influencée par de nombreux facteurs biologiques.

2. Zyggotine
Identifiée chez la vache (Nancarrow et Wallace 1980), la zygotine ou EPAF (Embryo
Platelet Activating Factor) possede la propriété d’inhiber la formation de rosettes par
des hématies mises en présence de lymphocytes. Elle posséde des propriétés
chimiques, biochimiques et physiologiques comparables a celles du PAF (Platelet
Activating Factor). La zygotine ne serait cependant pas homologue au PAF. Son
couplage a une molécule de transport la protégerait d’une dégradation enzymatique.
Son role exact reste a démontrer. Elle ne serait pas impliquée directement dans la
synthese de progestérone par le corps jaune (Hansel et al. 1989) ou de prostaglandines

par I'endomeétre (Gross et al. 1990).

3. Human Chorionic Gonadotrophin
De nature glycoprotéique, ’hCG (Human Chorionic Gonadotrophin) est connue pour
étre le signal embryonnaire dans I’espece humaine. Secrétée des le 8¢me jour de la
grossesse elle stimule la synthése de progestérone par le corps jaune, s’opposant ainsi
au réle antilutéolytique dévolu aux trophoblastines chez les especes domestiques .
Chez la jument ce role est dévolu a la PMSG (Pregnant Mare Serum Gonadotrophin)

ou eCG (Equine Chorionic Gonadotrophin).
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5. L’hormone chorionique somatyo-mammotrope ou placental lactogen

Absente chez la jument, la truie, la chatte et la chienne, I’hormone placentaire a par
contre été identifiée chez les ruminants (bPL ou bCS, oPL ou oCS) et les primates
(hPL ou hCS) (Martal et Charlier 1985). Elle est chez la brebis sécrétée par le
trophoblaste dés le 16°™ — 17°™ jour de gestation. 1l semble bien qu’elle soit
davantage impliquée dans le développement embryonnaire que dans le maintien du
corps jaune. Sa sécrétion restant faible durant les premiers mois de la gestation, elle

ne constitue pas un bon indicateur de mortalité embryonnaire.

6. (Estrogenes
Chez la vache non gravide, ils sont synthétises par les cellules de la théque interne du
et des follicules pendant leur maturation. Leurs production est importante lors de la
phase folliculaire, le taux sanguin est de 3 -4 pg/ml pendant la phase lutéale du cycle,
ce taux se maintient en dessous de 10 pg/ml jusqu'au jour anterieur de l'oestrus; jour
durant le quel le taux arrive a 15-25 pg/ml et se maintient durant une vingtaine
d'heurs. 2 a 5 heures aprés le début de l'oestrus, le taux sanguin des oestrogenes

diminue et revient a un faible niveau.

Les oestrogénes sont chez la truie synthétisés des le stade de blastocyste (Geisert et al.
1982). Possédant dans cette espece un effet lutéotrophique, ils induiraient par ailleurs
un changement directionnel des prostaglandines synthétisées. Celles-ci ne passeraient
pas dans la veine utérine mais seraient sécrétées dans la lumiére utérine (Bazer et
Thatcher 1977).

7. Prostaglandine E
Le role exact de la prostaglandine E produite par les blastocystes ovins et bovins
(Marcus 1981, Lacroix et Kahn 1982, Lewis et al. 1982) reste a démontrer. Elle serait
impliquée dans le maintien de la gestation étant donné son effet lutéotrope in vitro
(Shelton et al. 1990) et l'augmentation de sa concentration dans la corne gestante
oeme

aprésle 1 jour de gestation.
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8. Trophoblastine

De nature protéique, la trophoblastine est synthétisée par le trophectoderme (Godkin
et al. 1984). Ce facteur a été identifié chez la brebis (0TP-1 : ovine Trophoblast
Protein -1) chez la chévre (cTP-1 : caprine Trophoblast Protein-1) et chez la vache
(bTP- 1 : bovine Trophoblast Protein 1) (Helmer et al. 1987, Martal et al. 1979,
Heyman et al. 1984). La trophoblastine est identifiée dans le liquide de lavage de la
cavité utérine vers le 8eme jour de gestation chez le brebis (Bazer 1989) et le 12eme
jour chez la vache (Humblot et Dalla-Porta 1984, Thatcher et al. 1985, Bazer 1989).
Sa concentration augmente de maniere synchrone avec les changements
morphologiques de I'embryon. Chez la vache elle peut encore étre détectée jusqu'au
38eme jour de gestation (Bazer 1989). La chévre synthétise une trophoblastine entre
le 16éme et le 21éme jour de gestation (Gnatek et al. 1989). La détermination de la
séquence d’acides aminés de la trophoblastine en a révélé la grande analogie avec les
interférons (La Bonnardiére et Martal 1991). Par ailleurs, elle présente les mémes
propriétés antivirales, antiprolifératives et immunosuppressives que les interférons et
se lient a leurs récepteurs (Roberts 1989). Ces faits en justifient I'appellation nouvelle
d'interféron tau (oIFN-t : Ovine interferon tau, bIFN-t : bovine interferon tau)
(Roberts et al. 1992).

9. Protéines spécifiques de la gestation
Synthétisées par les cellules binucléées du trophoblaste et caractéristiques du placenta
cotylédonnaire des ruminants, les hormones spécifiques de la gestation, la PSPB
(Pregnancy Specific Protein B (Ruder et al. 1988, Sasser et al. 1986), la PAG
(Pregnancy Associated Glycoprotein (Zoli et al. 1992) sont détectées dans le sang des
le 15éme (PSPB), le 22éme (PAG).

10. Facteurs de croissance
De multiples facteurs controlent de maniére autocrine ou paracrine le développement
des premiers stades de I’embryon (Heyner et al. 1993, Simmen et al. 1993) et la
différenciation endométriale (Murphy et Ghahary 1990) tels le TGF (Transforming
Growth Factor), les I'IGF I et II (Insulin growth Factor) (Gardner et Kaye 1991,
Hemmings et al.1992), ’EGF (Epidermal Growth Factor) (Paria et Dey 1990),
I’insuline, le PDGF (Platelet Derived Growth Factor), le bFGF (basic Fibroblast
Growth Factor) (Larson et al. 1992) mais aussi une multitude d’autres protéines plus

spécifiques a I’oviducte (OSP : Oviduct Specific Protein). Il est prématuré d'en
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envisager l'utilisation dans les milieux de culture des embryons, les premiéres
tentatives réalisées n'ayant enregistré aucune amelioration du développement
embryonnaire (Flood et al. 1993).

V. MECANISME DU MAINTIEN DE LA GESTATION

1. Formation et maintien du corps jaune

Aprés ovulation, des changements morphologiques et biochimiques ont lieu au sein
du follicule sous Il'action de I'normone LH. Les cellules thécales s’hypertrophient, se
divisent et envahissent la cavité du follicule (Diekman et al. 1978). Progressivement
la synthése des oestrogenes diminue tandis que celle de la progestérone augmente
jusgu'au milieu du cycle sous l'effet de I'augmentation des récepteurs a LH (Hanzen et
al.; 1999).

En cas de gestation, la secrétion de progestérone par le corps jaune est maintenue
grace a deux mécanismes. D'une part, le conceptus inhibe la production de PGF2 a et
d'autre part il diminue la sensibilité¢ du corps jaune a I'action lutéolytique de la PGF2a
(Humblot 1991, Martal et al. 1987). Cela est possible grace a un facteur anti-
lutéolytique secrété par le conceptus dés le 12°™
trophoblastine ou interféron tau (INFt) (Farin et al 1990) (Martal et al. 1987). Ce

jour de gestation, appelé

facteur entraine une diminution du nombre de récepteurs endometriaux aux
oestrogeénes et a l'ocytocine (Geisert et al. 1992). De plus, il contribuerait a diminuer
I'amplitude et la pulsatilit¢ de la sécrétion de la PGF2a en stimulant la synthése par
I'endometre d'un inhibiteur de la prostaglandine synthétase, I'EPSI (Endometrial
Prostaglandin Synthetase Inhibitor) (Hanzen et al., 1999) (Gross et al.1988) .

La diminution du nombre de récepteurs a l'ocytocine et aux cestrogénes (Auleta et al
1988) ainsi que la réduction de la synthese de la prostaglandine F2 alpha (Thatcher et
al. 1994) constituent les principaux changements observés lors de gestation.

L'interféron tau a été implique dans ce double mécanisme du maintien de la gestation.
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V. MECANISMES HORMONAUX DE LA MORTALITEMBRYONNAIRE

1. Interféron
Divers faits d'observation tendent a démontrer que l'interféron tau constitue un
élément essentiel de la pathogénie de la mortalité embryonnaire. In vitro sa synthése
est réduite par l'application d'un stress thermique a lI'embryon (Putney et al. 1988).
L’injection intra-utérine au 7eme jour de gestation de trophoblastes provenant
d’embryons agés de 13 jours augmente le pourcentage d’animaux gestants 6 semaines
aprés I’insémination (Heyman et al. 1987). Des brebis traitées du 11éme au 15¢éme
jour suivant la fécondation au moyen d’interféron tau présentent un taux de gestation
et de prolificité significativement supérieur a celui des brebis non traitées (Nephew et
al. 1990). Chez les bovins, les effets secondaires observés tels I'hyperthermie n’en

permettent cependant pas I’utilisation (Newton et al.,1990; Plante et al. 1991).

2. Progestérone

La concentration systémique en progestérone agit sur le volume des secretions
utérines, le taux de développement du conceptus, la capacité pour I'embryon a
produire le signal anti-luteolytique (INFr), et le développement du signal lutéolytique
(PGF2a) (McNeill., 2006).

2.1. Laconcentration en progestérone

Comme dans dautres espéces domestiques, la progestérone est, chez la vache,
essentielle au maintien de la gestation, une augmentation de la progestéronémie étant

favorable au développement de I'embryon (Albihn et al. 1991, Geisert et al. 1992).

Classiquement, l'insuffisance lutéale peut se traduire par une réduction de la durée de
vie du corps jaune (SLP: Short Luteal Phase) (Odde et al. 1980, Hunter 1991) ou par
une réduction de la synthése de progestérone par le corps jaune (Pratt et al. 1982), ces
deux manifestations pouvant résulter d'une croissance folliculaire inadéequate, d'une
stimulation lutéotrophique insuffisante ou d'une libération prématurée de

prostaglandines (Gaverick et al. 1992).

(Diskin et al., 2002) trouvent, une relation entre la concentration plasmatique en
progestérone a J7 apres insémination et le taux de survie embryonnaire. Darwash et

al. (1998) montrent qu'un retard de 1 a 1,7 jours dans l'augmentation de la
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concentration en progestérone a J5 apres I'insémination est associé a une diminution
de survie embryonnaire. Des études menées sur des vaches receveuses, ont montré
que le meilleur taux de gestation est obtenu pour des concentrations en progestérone
comprises entre 2 et 3 ng/ml & J7 avant le transfert. Ce taux de gestation diminue
lorsque la concentration en progestérone est inférieure a 2ng/ml ou supérieure a 5
ng/ml Niemann et al 2005. Aucune gestation n'est possible lorsque cette valeur est

inférieure & 1ng/ml. Chagas et silva et al. (2002), par contre ne trouvent aucune

différence de concentration en progestérone a JO, J4, J7 entre les vaches présumées
gestantes a J21 (concentration <lng/ml a JO, > 1ng/ml a J7 et >2ng/ml a J21) et les

vaches non gestantes.

2.2. Relation progestérone/oestradiol/ocytocine

La progestérone réduit et occupe les récepteurs endométriaux de l'ocytocine et
diminue la sensibilité de I'endomeétre a I'ocytocine. Elle inhibe de ce fait la lutéolyse
(Hanzen et al., 1999).

Une diminution de la concentration en progestérone favorise I'apparition plus précoce
de récepteurs a l'ocytocine et par conséquent la mise en place du processus de la

lutéolyse (Hanzen et al., 1999).

Une insuffisance lutéale peut également s'accompagner d'une libération plus
importante d’hormone LH, responsable d'une synthése plus importante d'cestradiol
(Hanzen et al., 1999) qui favorisera le développement utérin de récepteurs a

I'ocytocine et la synthese de prostaglandines.

Un retard dans l'augmentation post ovulatoire de la concentration en progestérone

compromet le développement du conceptus, donc sa capacité a secréter I'lNFr.
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VIl. FACTEURS DES MORTALITES EMBRYONNAIRES

1. Facteurs gamétiques et embryonnaires

1.1. Facteurs liés aux gametes
Des erreurs dans la formation des gameétes ou les fonctions de l'oocyte et du
spermatozoides peuvent altérer la survie de I'embryon. Les anomalies peuvent se
trouver au niveau des noyaux des cellules, des anomalies chromosomiques
(translocation ou fusion centrique, mutation) (King et al. 1995) Ces anomalies
seraient responsables de 20% des mortalités embryonnaires (Ducos, 2003).
Les anomalies du nombre de chromosomes sont moins fréquentes que celles liées a
leur structure et concernent le plus souvent des embryons agés de moins de 7 jours et

leur frequence diminue avec I'age de I'embryon.

1.2. Le sexe de I’embryon
Le sexe du feetus est déterminé au moment de la fécondation. Les embryons de sexe
male se développeraient plus rapidement que ceux de sexe femelle tout au moins
jusqu’au stade de blastocyste (Xu et al. 1992, Yadav et al. 1993). L’absence de
différences significatives du sex-ratio habituellement rapportée a I’encontre des veaux
nouveau-nes laisse supposer que les embryons de sexe male seraient davantage

exposés a une mortalité embryonnaire ou foetale (Berg et al.1992).

1.3. Le nombre d’embryons
Dans l'espéce bovine, la double ovulation s'observe dans 75 % des cas sur le méme
ovaire (Hanranhan 1983). Elle s'accompagne ou non, en cas de gestation (Sreenan et
Diskin 1989), d'un plus grand risque de mortalité embryonnaire. Celle-ci est plus
fréquente si les deux gestations se développent dans la méme corne utérine (Day et al.
1995) et davantage encore si la corne droite est concernée (Echternkamp 1990). Fais

attention les références que tu as copi¢ directement mets les a la ploice qu’il faut

2. Facteurs maternels

2.1. Environnement de I'oviducte
L'oviducte est impliqué dans la levée du blocage au stade 8-16 cellules. Il exerce
également un role essentiel dans le cadre de la migration des embryons (EI Banna et
Hafez 1970).
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Plusieurs dizaines de protéines et facteurs de croissance ont été identifiés dans le
liquide tubaire, mélange de transsudat sanguin et de sécrétions des cellules
épithéliales (Malayer et al. 1988, Gerena et Killian 1990). Leur réle mitotique sur les

premiers stades du développement embryonnaire a été suggéré (Gandolfi et al. 1992, )

2.2. Environnement utérin
La dégénérescence d'un embryon est accompagnée par une augmentation significative
du glucose, des protéines totales, du calcium, du magnésiums, du zinc et du phosphore
dans les secrétions utérines (Wiebold 1988). Cette augmentation pourrait étre liée a
l'augmentation de la concentration plasmatique en cestradiol observée chez les vaches
"repeat-breeders"” avec embryons anormaux (Ayalon 1978). Dautres auteurs trouvent
chez les animaux repeat-breeders, des concentrations utérines plus faibles en
protéines, sodium, phosphore et glucose mais plus élevées en calcium, potassium et

magnésium que chez les animaux normaux (Lamothe et Guay 1970).

De nombreuses protéines maternelles et embryonnaires participent au mécanisme de
survie embryonnaire. La phosphatase alcaline a été impliquée dans les interactions
endometre-trophoblaste observées entre le 22éme et le 24éme jour de gestation
(Leiser et Wille 1975). Des facteurs de croissance tels que I''GF | et Il (Insulin
Growth Factors) ont été isolés dans le liquide de lavage utérin d'animaux gestants et
non-gestants (Geisert et al. 1992).

Des protéines d'origine embryonnaire ont fait I'objet d'études en particulier celles
impliquées dans le mécanisme de reconnaissance de la gestation telles la
trophoblastine et les interférons (Thatcher et al. 1989)

2.3. Anomalies de cyclicité post partum
2.3.1. Cycles a courte phase lutéale

Lors du 1% cycle PP, la phase lutéale peut s'avérer plus courte (<12 jours), elle est
appelée "short luteal phase" (SLP), elle est la conséquence d'un manque d'exposition
préalable a la progestérone (Inskeep 2002) ou a I'cestradiol au cours du prooestrus
(Mann et al., 2000). Cela entraine une sécrétion utérine trop précoce de PGF2a de J4

a J9 apres l'ovulation (hernandez-Fonceca et al., 2000) et conduit a la régression

-39-



précoce du corps jaune et la perte de I'embryon. La phase lutéale peut aussi avoir une
durée normale mais avec une concentration en progestérone faible, elle est appelee
"inadequate luteal phase" (ILP), responsable d'une libération prématurée de PGF2a
lors du cycle suivant (Barbat et al.,2005). Ainsi I'état d'anoestrus constitue un risque

pour I'établissement et le maintien d'une gestation débutant au cycle suivant.

3. La détection des chaleurs

Elle constitue un des facteurs les plus importants de fécondité mais également de
fertilité puisqu'en dépendent non seulement l'intervalle entre le vélage et la premiére
insémination, les intervalles entre inséminations et le choix du moment de
insémination par rapport au début des chaleurs. Elle demeure un probléme majeur
puisque deux tiers des exploitations ne pratiquent qu'occasionnellement cette activité
(Coleman et al. 1985), un exploitant sur quatre seulement y consacrant plus de 20
minutes par jour (Schermerhorn et al. 1986).

Les criteres de diagnostic et les moyens d'optimisation ont été décrits. Une
insuffisance de la fréquence de détection des chaleurs (Foote et al. 1975) ou de
I'interprétation de leurs signes (Reimers et al. 1985) est vraisemblablement a l'origine
du fait que 4 a 26 % des animaux ne sont pas réellement en chaleurs lors de leur

insémination (Eldon et al. 1991).

4. Moment et la technique d'insémination

Bien qu'il soit depuis longtemps recommandé de respecter un intervalle moyen de 12
Heures entre la détection des chaleurs et I'insémination. Néanmoins, certains auteurs
accordent plus d'importance au moment de l'insémination par rapport a l'ovulation,
cause selon eux du risque d'absence de fertilisation ou de fertilisation anormale
conduisant a une augmentation de la mortalité embryonnaire précoce (Hunter 1985).
Le taux de gestation augmente de maniére significative si la 1°® insémination est
effectuée a 90 jours post partum (PP), il est plus faible si celle-ci est effectuée a 70
jours PP (P<0,05) (Grimard et al. 2006, FRIGGENS et al. 2007

L'intervalle vélage-1*®insémination (IVIAL) aurait une répercussion sur les mortalités
embryonnaires tardives (MET). En effet les MET passent de 17% lorsque I'lAl est a
13% lorsque I'IVIAL effectuée a moins de 70 jours PP a 13% lorsque cette derniére
est effectuée au-dela de 70 jours PP (P<0,07) (Humblot 2001).
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La fréquence de la mortalité embryonnaire est 4 fois plus élevée chez les animaux
inséminés plus de trois fois que chez les autres (20.3 % vs 5.2 %) (Vaillancourt et al.
1979).

Wijeratne (1973) observe également une augmentation de la mortalité embryonnaire
avec le numéro d’insémination, que les animaux aient ét¢ inséminés avec du sperme
frais ou congelé. De méme, le pourcentage d’embryons dégénérés ou anormaux est
significativement plus élevé chez des génisses repeat-breeders que chez des génisses
normales (Linares 1981, Linares, 1982, Gustafsson 1985).

De méme, le moment de 1’insémination par rapport a 1’ovulation revét une certaine
importance Kastelic (1991) observe une fréquence plus élevée de mortalité
embryonnaire entre le 29eme et le 32éme jour de gestation parmi les animaux
inséminés deux jours avant I’ovulation (3/40) que le jour précédant 1’ovulation (0/96)

Ayalon 1978.

5. Anomalie du mécanisme de reconnaissance maternelle de la gestation
L'utérus n'est que temporairement réceptif a I'embryon. Si la sécrétion d'INFrt est
insuffisante ou tardive par rapport a cette periode de réceptivité, la lutéolyse est alors
enclenchée de maniere irréversible, elle se traduit par la mortalité embryonnaire
(picard-Hagen 2003). Ceci est observeé lors de transfert embryonnaire ou il suffit d'un
écart de un jour entre la donneuse et la receveuse pour constater une forte diminution

du pourcentage de gestations.

6. Protocoles de synchronisations

6.1. Progestagenes

L'utilisation répétitive des progestagenes entrainent la présence prolongée du follicule
ovulatoire ce qui réduit le taux de conception et augmente les pertes embryonnaires
(Inskeep; 2002). En effet ils sont responsables d'une suppression incomplete de la
secrétion de LH et du développement d'un follicule dominant persistant a durée de vie
prolongée. L'oocyte qui en résulte présente une diminution de compétence (Beal et
al., 1988) ce qui nuit a sa fertilité¢ (Driancourt, 2001). Si le traitement commence en

début de cycle, I'effet antilutéotrope des cestrogénes peut étre insuffisant, le corps
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jaune naturel peut alors persister apres retrait du progestagene, les femelles ne seront
pas correctement synchronisées, l'environnement hormonal au moment des

inséminations pratiquées a l'aveugle ne sera pas propice a la fécondation.
6.2. Prostaglandines F2 alpha (PGF2a)

Elles ne sont efficaces qu'entre J5 et J17. Lors de l'utilisation de deux injections a 11-
14 jours d'intervalle, la deuxiéme injection sera bien pratiquée pour tous les animaux
en phase lutéale quel que soit le stade du cycle en début de traitement. Cependant, la
fertilité aprés la deuxieme injection est liée a la progestéronémie avant injection (<5
ng/ml dans le plasma, fertilité 36 % ; >5 ng/ml dans le plasma, fertilité 75 %) ;
(Folman et al., 1990).

7. Race et age de I’animal
Plusieurs études ont confirme il y a de nombreuses années déja lI'absence de relations
entr, la race et la fréguence de la mortalité embryonnaire (Kidder et al. 1954, Boyd
1965). cités par Hanzen 2004 ne pas le dire le mentiuonner dans bibliogra :
Selon les études, la mortalité embryonnaire est plus frequente chez les primipares (Erb
et Holtz 1958) ou chez les vaches avec plus de 5 lactations (Boyd et Reed 1961, Ball
1978) que les vaches entre la deuxiéme et la quatriéme lactation.
D’autres études confirment la plus grande fréquence d’avortements chez les vaches

agées de 3 et 4 ans (Mitchell 1960, Withers 1957), cités par Hanzen 2004.

8. Etat corporel
De meilleure résultats ont été obtenus chez des primipares, lorsque la variation de
I'tat corporel entre le vélage et la 1%° 1A a été négligeable ou nulle (P=0,01)
(DISENHAUS et al.2005). Quand la note d'état corporel (NEC) est basse, comprise
entre 1,5 et 2,5 le pourcentage d'embryons qui arrivent au stade blastocyste descend a
3,0% contre 9,9% lorsqu'elle est comprise entre 3,3 et 4 (SNIJDERS et al., 2000).

La mise a la reproduction trop précoce d'animaux dont I'état corporel est trop dégradé
ou pas encore stabilisé augmente le risque de mortalité embryonnaire. La perte d'état
entre 0 et 60 jours post-partum a eu un effet sur le taux de non fécondation-mortalité
embryonnaire précoce (NF/MEP) (FRERET et al. (2005), ce taux est de 41,7% pour

une perte supérieure a un point, contre 29,8% lorsque la perte est inférieure a un point.
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La perte d'une unité dans la note d'état corporel entre le vélage et 30 jours du PP,
entraine une augmentation le ration de pertes embryonnaires de 2,41 fois (Lopez-
Gatius et al. (2002). De la méme maniére Silke et al. (2002) trouve que la perte d'une
unité de la note de I'état corporel entre J28 et J56 de gestation augmente de 3.2 fois la

ration de pertes embryonnaires.

Les taux de MET sont plus faibles chez les vaches maigres ou en état correct que chez
les vaches grasses au moment de l'insémination, avec respectivement 13,5%, 15,1% et
24,5% de MET (FROMENT, 2007). Le suivi de la note d'état en post-partum est
alors important car le risque de mortalité embryonnaire tardive est multiplié par 2,4
pour chaque unité d'état corporel perdu durant le premier mois de lactation (LOPEZ
GATIUS et al., 2002a). De méme, GRIMARD et al. (2006) observent qu'il y a plus de
mortalité embryonnaire tardive lorsque les vaches ont des notes d'état au vélage et a
I'insémination supérieures a 2,5 (p<0,05). Se basant sur une étude similaire,
HUMBLOT (2001) souligne I'existence d'une interaction entre la note d'état corporel

et la mortalité embryonnaire.

Grimard et al. (2006) observent qu'il y a des mortalités embryonnaires tardives
lorsque les vaches ont des notes d'état corporel supérieures a 2,5 (p<0,05), notamment

pour les vaches produisant plus de 39 kg de lait par jour.

Enfin La note d'état corporel au vélage et au début du traitement de synchronisation
affecte la fertilit¢ a l'cestrus induit par les traitements a base de progestagene. Pour
Burke et al (1996), il existe une corrélation positive entre la note d'état corporel et le
taux de gestation : une augmentation de 1 point de la note est accompagnée d'une
augmentation de 13 % du taux de gestation. Une perte de plus de 0,5 point de note
d'état corporel entre le vélage et le traitement diminue le taux de gestation. Ceci a
amené Grimard et al (1996) a recommander une note de 2,5 a la mise a la
reproduction pour les vaches allaitantes multipares, 3 pour les primipares. Une note
de 2,5 semble aussi étre un optimum pour les génisses (Grimard et al 2001). Pour
Moreira et al, (2000) la note d'état corporel affecte aussi la fertilité des vaches

laitieres synchronisées a l'aide du protocole associant GnRH et PGFqalpha (11,1 %

pour une note < 2,5 vs 25,6 pour une note > 2,5 ; p<0,05).
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9. Facteurs extérieurs

9.1. Stress d( a la chaleur

L'effet de la saison est controversé, en effet certains auteurs deécrivent une faible

incidence au printemps et en été (Silke et al. 2002; Grimard et al., 2005), d'autres

une forte incidence en période de paturage (Michel et al., 2004)
Les vaches exposées a la chaleur entre 50 et 20 jours avant insémination ont des taux
de gestation inférieurs de 31 a 33 % par rapport a celles non exposées ou exposées du
Zoémejour avant l'insémination au jour de l'insémination (Chebel et al 2004).
Aucune gestation n'a été observée chez des génisses exposées a 32°C pendant les 72
heures qui ont suivi I'accouplement ou celles qui ont été exposées a 21°C et qui ont
eu 48% de gestations (Ayalon 1978).
Une augmentation significative d'ovocytes non fécondés et d'embryons dégénérés a
été constatée chez des vaches Holstein vivant a des températures comprises entre 26 et
39°C comparativement a celles vivant a des températures comprises entre 12 et 25°C
(Monty et al 1987).
L'effet de la chaleur réduirait de 72% la synthése de trophoblastine chez I'embryon et
augmenterait celle de la prostaglandine par l'endometre (Hanzen et al., 1999, Ryan
1993) qui trouvent que le stress thermique entraine une baisse du poids de I'embryon
et du taux de progestérone s'il est appliqué a des vaches pendant la 2°™ et 3°™
semaine de gestation. Grimard et al (2006) trouvent par contre quil y a
significativement moins de mortalités embryonnaires tardive en été qu'en automne
(p<0,05)

La chaleur et la saison affectent aussi la compétence de I'oocyte (AL KATANANI et
al., 2002). Selon le méme auteur, la chaleur entraine par exemple une augmentation
du nombre de petits follicules. Pour finir, cette proportion est de 17,6% pendant I'été
contre 26,2% (p<0,001) en hiver (SNIJDERS et al., 2000).

Ces facteurs alterent la compétence de l'oocyte en affectant directement le
développement de I'oocyte ou en empéchant les cellules folliculaires d'accomplir leur
role. Le follicule transmettrait des informations a I'oocyte lui permettant d'acquérir sa
compétence. Ainsi, la compétence de l'oocyte est altérée lors de changements dans la
dynamique folliculaire (HANSEN, 2002).
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Selon LANNETT- EDWARDS et HANSEN (1996), le stress thermique altére le milieu
utérin et augmente la mortalité embryonnaire précoce. Ce resultat suggere que la

maturation de 1’oocyte est tres sensible au stress thermique.

9.2. Alimentation

Plusieurs travaux ont permis de montrer qu’une sous-nutrition chronique (de 60 a
80% des besoins corporels, ce qui aboutit & une perte de poids quotidienne de 500 a
800 grammes environ) provoque en quelques semaines, sans arrét des ovulations ni
modification de la durée des cycles, une inflexion de la vitesse de croissance
folliculaire, une diminution de la taille des follicules dominants et des corps jaunes, et
une diminution du temps de persistance des follicules dominants chez la vache et la
génisse (Bossis et al., 1998, 1999, Stagg et al.,1998)

9.2.1. Alimentation énergétique

Selon Hanzen et al (1999), une balance énergétique négative entrainerait une
concentration en progestérone plus faible et donc augmenterait les pertes

embryonnaires.

Chez la vache allaitante, le statut énergétique au moment des IA réalisées apres
traitement semble étre déterminant. Si les animaux sont en bilan énergétique négatif,
la sécrétion de LH, la croissance folliculaire et la stéroidogénése sont réduites et
certaines vaches, en ancestrus avant traitement, n'ovulent pas apres traitement. En
revanche, si les vaches ont rééquilibré leur balance énergétique, la fertilité est bonne,

méme si la note d'état corporel est faible (Grimard et al 1996).

Les rations composées dune grande quantité de protéines dégradables sont
responsables d'une diminution de la compétence des oocytes, qui passe de 23,2%
d'oocyte arrivant au stade blastocyste a seulement 8,8%, avec des conséquences sur le
taux de survie des embryons (HANSEN, 2002).

Des vaches recevant un taux protéique (TP) supérieur a 30g/kg, ont une diminution
des taux de NF/MEP, par rapport a des caches ayant des TP bas (28,6% vs 32,8%) et
conséquemment des taux de gestation plus élevés (47,1% vs 41,3%) (PINTO et al.,
2000)

- 45 -



9.2.2. Effet des toxines

Les plantes toxiques, ingérées ont différents effets selon I'dge du développement
embryonnaire. Elles affectent la spermatogénése chez les males, I'0ogenese chez les
femelles. Elles causent des mortalités embryonnaires, des avortements, des retards de
croissances, des deformations du squelette. (James et al., 1991)

9.2.3.Déficit en minéraux et en vitamines

Cela se produit lors d'un défaut d'apports dans la ration ou alors ces déficits sont dus a
des carences secondaires. L'implication du cuivre est signalée pour la mortalité
embryonnaire. Ainsi, un supplément de magnésium, manganese, fer, cuivre et zinc
sous forme organique diminuerait les mortalités embryonnaires précoces
(ENJALBERT, 2003). Une carence en vitamine A favorise egalement la mortalité

embryonnaire

La perte d'un point de I'état corporel entre J28 et J56 entraine une augmentation des
pertes embryonnaires (Silke et al. 2002). Une balance énergétique négative
entrainerait une baisse du taux de progestérone et augmente les pertes embryonnaires
(Hanzen, et al., 1999).

10. Pathologies
10.1. Maladies de I'appareil génital

10.1.1. Environnement de I'utérus et de I'oviducte

Plusieurs auteurs ont étudié la composition du milieu utérin et de l'oviducte.
Lorsqu'un embryon dégénéré est récolté, WIEBOLD (1988) observe parallélement
une augmentation significative du glucose, des protéines totales, du calcium, du
magnésium, du potassium, du zinc et du phosphore dans les secrétions utérines.
AYALON (1978) observe le méme type d'augmentation sauf en ce qui concerne les
protéines totales qui sont quant a elles plus élevées chez les vaches fertiles que chez
les vaches infertiles. Il précise que des différences frappantes sont observées pour les
concentrations en ions particuliérement le 7¢me jour aprés l'eestrus. La concentration
en ion calcium a J7 dans les liquides de lavages utérins de vaches avec embryons

anormaux est égale a plus de 12 fois celle de vaches avec embryons normaux.
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Des concentrations augmentées en potassium, zinc, phosphore et calcium se
retrouvent également dans les liquides issus de lavages de l'oviducte. Cette
augmentation pourrait étre liée a l'augmentation de la concentration plasmatique en
cestradiol observée chez les vaches «repeat-breeders» avec embryons anormaux
(AYALON, 1978).

10.1.2. Métrites

Chez la vache laitiére ou viandeuse les endométrites se traduisent par une réduction
significative ou non du pourcentage de gestation en premiére insémination et par un
allongement de l'intervalle entre le vélage et I'insémination fécondante Hanzen et al.
1999). Lopez-Gatius et al. (1996) ont trouvé que les vaches ayant eu une rétention
placentaire ou une métrite etaient 1.8 et 2.6 fois susceptibles d'éprouver des pertes

embryonnaires respectivement.

En fait, les vaches diagnostiquées avec des problemes utérins, plus modérés, comme
I'endométrite subclinique a 40-60 jours post-partum, ont subi des baisses des taux de
conception (Gilbert et al., 1998). Ces données indiquent que les probléemes du
péripartum qui affectent La santé de la vache, affecte I'environnement utérin
périnatale  problemes qui affectent la santé de la vache, compromettent

I'environnement utérin au détriment de la survie des embryons..

10.2. Autres maladies post-partum

D'autres affections telles qu'une rétention placentaire ou une fiévre de lait
interviennent dans la diminution du taux de gestation. Une fiévre de lait est associée a
une diminution du taux de gestation a j39 et une rétention placentaire semble
entrainer une réduction de ce taux de gestation a J39 (CHEBEL et al., 2004). Une
vache qui n'a pas eu de fievre de lait est 2,25 fois plus capable de concevoir qu'une
vache ayant eu une fievre de lait. Pareillement, une vache sans rétention placentaire a

1,2 fois plus de chance de concevoir qu'une vache avec rétention placentaire.

D'aprés SANTOS et al.(2004), les vaches présentant des probléemes de reproduction

tels qu'une endométrite subclinique vers ]J40 (arrange la police) ont un taux de

conception faible.
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10.2. Mammites

le taux de réussite en 1°® insémination diminue lorsque la mammite apparait avant JO
ou entre JO et J35 (p<0,01), alors qu'il n'est pas modifié lorsqu'elle se déclare apres le
diagnostic de gestation (SANTOS et al., 2004).

CHEBEL et al. (2004) observent qu'une mammite clinique se déclarant entre le jour
de l'insémination et celui du diagnostic de gestation s'accompagne d'une augmentation
des échecs de gestation. En effet, les vaches présentant une mammite ont 2,8 fois plus
de risque de subir de la mortalité embryonnaire tardive entre J31 et J45 (CHEBEL et
al., 2004). Cependant, ils ajoutent que les performances de reproductions sont encore
plus séverement altérées lorsqu'une mammite subclinique avérée devient par la suite

clinique.

Le mécanisme par lequel une mammite subclinique ou clinique interfere avec les
performances de reproduction est inconnu. Par conséquent, des mécanismes potentiels
sont envisagés par certains auteurs. Une hypothése serait que la libération
d'endotoxines par les bactéries Gram - provoquent la sécrétion de médiateurs de

I'inflammation tels que la PGF24a ce qui peut entrainer une régression lutéale précoce.

Une autre hypothése invoquée est que l'infection par les bactéries a8 Gram™ et & Gram®
peut s'accompagner d'une augmentation de température corporelle et donc d'une
libération de médiateurs de l'inflammation comme PGF24. Ces deux raisons peuvent
donc expliquer la diminution du taux de conception et l'augmentation des pertes
embryonnaires lors de mammite clinique et subcliniqgue (SCHRICK et al., 2001;
SANTOS et al., 2004). De plus, BARKER et al. (1998) rapportent qu'il existe une
inhibition de la GnRH par les endotoxines. Il s'en suit un développement folliculaire
insuffisant. Cela peut mener a une production d'cestrogénes trop faible et donc a une

anovulation suite au blocage du pic de LH.
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VIl. MATERIEL ET METHODE

Obijectif: le but recherché par la réalisation de la présente étude est de quantifier
I'importance des échecs a la 1% |A chez les vaches laitiéres. Savoir s'il s'agit de non
fécondation (NF), de mortalité embryonnaire précoce (MEP) ou de mortalité
embryonnaire tardive (MET). Pour cela, le dosage de la progestérone au jour de I'lA
(JO) a j23 et J42 post IA, est utilisé en tant qu'indicateur du statut des vaches (vides ou
gestantes). Les résultats obtenus seront confrontés aux facteurs liés a la pratique de
I'lA, aux conditions d'élevage et a certains facteurs liés a I'animal. Les facteurs seront
ensuite, hiérarchisés selon leur degré d'impact et des propositions d'améliorations

seront préconisees.
1. Lesanimaux:

L’étude a été réalisée sur un effectif de 70 vaches laitieres de race prim'holstein, d'un
age moyen de 5 ans. Le choix des animaux est aléatoire, selon I'appel de I'éleveur a
Iinséminateur. Les quelques informations concernant les vaches telles que rang de
vélage, durée du post partum, production laitiere, sont trés insuffisants voire parfois
erronées et n'ont pu étre pris en considération pour classer les vaches selon ces
criteres. Un seul paramétre a été pris en considération, il s'agit de la note de I'état
corporel qui a été relevé par nos soins lors des prises de sang pour le dosage de la

progestérone.
2. Traitements de synchronisation

24 vaches étudiées ont subit des traitements de synchronisation des chaleurs, a base
d'une double injection de PGF2alpha (PROSOLVIN) de marque SANOFI a 11 jours
d'intervalle et a raison de 2ml /Vache (15mg). L'lA s'étant effectuée a 82 heures apres
2éme

la injection de PGF2alpha

46 vaches ont subit des traitements a base de progestagenes (CRESTAR), sous forme
d'implants, dosés a 3 mg de Norgestomet; insérés sous la face externe de l'oreille
suivi d'une administration simultanée 2 ml de Crestar injectable (3 mg de norgestomet
et 3,8 mg de valériate d'oestradiol). Le retrait de I'implant s'est effectué 9 ou 10 jours
plus tard et a été suivi par une injection simultanée de eCG (600 Ul). L'insémination
s'est effectuée 56 heures apres le retrait.
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Boite de Crestar® avec son applicateur

Utilisation de l'applicateur pour la mise en place de

l'implant Crestar® dans l'oreille d'une vache

el 00T L
MNorgestomet
W alériate d oestradiol PGF2 a

d iy

Implant crestar 9@ — 11 jouwrs a6h

Schéma du protocole de traitement a base de Crestar® et mode d'insémination

simple ou double subséquente
3. Note de I'état corporel (NEC)

Une note de I'état corporel a été attribuée a toutes les vaches selon la méthode
développée pae la firme ELANCO, (1997) a JIA, J23 et J42 post IA. Elle s'étend
de 0 a 5 et est la moyenne des notes FLANC (pointe de la hanche, apophyses
transverses et épineuses) et ARRIERE (base de la queue, pointe des fesses,

ligament sacro-tubéral, détroit caudal, épine dorsale).
4. Prises de sang et collecte du plasma:

Les prises de sang ont été effectuées sur les vaches au jour de l'insémination
artificielle (JIA), a 23 jours et a 42 jours post 1A pour les vaches qui n'ont manifesté
aucun signe avéré de chaleurs (présence de glaire cervicale, acceptation de
chevauchement, etc.). Le sang a été centrifugé sur place, le plasma obtenu a été
conservé au congelateur dans l'attente de son envoi a Liége au laboratoire

d’endocrinologie et de reproduction animale (facult¢ de Médecine vétérinaire,
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université de Liege, Belgique). L'état de gestation a été ensuite confirmé par fouille

transrectale et par échographie.

5.Dosages radio-immunologiques de la progestérone

les dosages radio-immunologiques (RIA) de la progestérone ont été réalises au
laboratoire d’endocrinologie et de reproduction animale (facult¢ de Médecine
vétérinaire, université de Liége, Belgique).

Les concentrations plasmatiques en progestérone ont été déterminées par la méthode
RIA (radio immuno Assay), sans extraction de 1’hormone, basée sur 1’utilisation d’un
agent bloquant la liaison stéroide protéine de transport, tel I’ANS (acide sulfonique 8-
anilino-1-naphtaléne (Fluka and Riedel-de Haén, Schweiz, Suisse) (RONAYNE et al.,
1990). La courbe standard de la progestérone (Sigma Chemical, St Louis, MO, USA)
a été constituée de huit points (20, 10, 5, 2,5, 1,2, 0,6, 0,3 et 0,15 ng/ml), dilués deux a
deux dans du sérum sans steroides, a partir du point le plus haut de la courbe (20
ng/ml). Le traceur (P4-11-hemisuccinate-2[1251]-iodohistamine ; Amersham
Biosciences, Uppsala, Suede) a été dilué dans le tampon salin phosphate (0,10 M, pH
7,0) de facon a obtenir une radioactivité d’environ 20 000 cpm/100 pl. L’anticorps
antiprogestérone (AS#43) a été utilisé a une dilution initiale de 1:15 000. Le systeme
précipitant contenant le deuxiéme anticorps a été composé d’anticorps d'ovin
antigammaglobuline de lapin & 0,87 p. 100 volume : volume, de sérum normal de
lapin a 0,17 p. 100 volume : volume, de polyéthylene glycol 6 000 a 20 mg/ml (Vel,
Leuven, Belgique), de cellulose microcristalline a 0,05 mg/ml (Merck, Darmstadt,
Allemagne) et de BSA (albumine de sérum bovin) a 2 mg/ml (Biochemicals, Aurora,
OH, USA) solubilisés dans du tampon phosphate. La sensibilité du dosage RIA de la
progestérone a été de 0,15 ng/ml. La technique utilisée a été récemment décrite par
Faye et coll. (FAYED et al., 2004) et peut étre résumée comme suit : 50 ul de chaque
échantillon plasmatique ainsi que des différents points de dilution de la courbe
standard ont été prélevés en duplicate dans des tubes en polystyréne a fond conique.
Ensuite, 300 pl de tampon citrate-ANS (0,10 M citrate, 0,25 p. 100 BSA contenant
100 pul d’ANS, pH 4,0), 100 pl de traceur et 100 ul de premier anticorps
antiprogestérone dilué a 1:15 000 ont été successivement ajoutés dans chaque tube. Le
tout a été agité et incubé pendant 4 h a 4 °C. Chacun des points standard et
d’échantillons a été ensuite additionné de 1,0 ml de la solution contenant le deuxiéme
anticorps, avant d’étre laissé en incubation pendant 30 min a température ambiante.

Enfin, 2,0 ml de tampon phosphate (tampon RIA stéroide) ont été ajouteés a tous les
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tubes, lesquels ont été ensuite centrifugés a 1 500 x g pendant 20 min et a 10 °C. A
I’issue de cette opération, le surnageant a été ¢éliminé et les tubes ont été décantés
avant la lecture de la radioactivité du précipité dans un compteur Multigamma (LKB

Wallac 126 Multigamma counter, Turku, Finlande).
4.1.Détermination des différentes situations apres insémination

Le dosage de la progestérones a J23 et J42 post IA nous a permis de classer les vaches

en plusieurs catégories:

-une catégorie de vaches dont la concentration en progestérone était faible a J23 post
IA (inférieure a 1,4 ng/ml) et qui est restée faible a J42 post IA. Le diagnostic de
gestation effectué sur ces vaches, par fouiller rectal et par échographie, a été négatif.
Ces vaches ont été considérées vides, suite a une non fécondation ou a une mortalité

embryonnaire précoce (MEP).

-une catégorie de vaches, dont la concentration en progestérone a J23 post IA était
supérieure a 1,5 ng/ml, ces vaches n'étaient pas revenues en chaleurs, elles avaient un
fort taux de progestérone a J42 post 1A, leur gestation avait été confirmée par fouiller

rectal et par échographie. Ces vaches ont été considérées gestantes.

-enfin, une catégorie de vaches dont la concentration en progestérone était forte a J23
post 1A. Cette concentration a baissée a J42 post IA (inférieure a 1,4 ng/ml). Ces
vaches ont eu une fécondation, elles ont démarré une gestation, mais ont subi une

mortalité embryonnaire tardive (MET).
Etude statistique:

L'étude des corrélations a été réalisée sur le logiciel Assistat. Une comparaison des
moyennes de lots non appariés a été réalisée a l'aide du test de Student "t". Une
comparaison inter groupe a été réalisée par un test non paramétrique (valeurs
discontinues non quantitatives) avec un test de Kruskall-Wallis (logiciel Prismeb).
L'étude des corrélations a été réalisée sur les différents lots de vaches selon leurs
statuts (NF/MEP, MET, G+ (gestation maintenue) en relation avec la note de I'état

corporel (NEC) et I'évolution de cette derniere entre JIA, J23 et J42 post IA.
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VIll. RESULTATS

1. Les cas de non fécondation (NF) ou de mortalité embryonnaire précoce
(MEP)

1.1. Les vaches ayant manifesté des retours en chaleurs

Sur les 70 vaches inséminées, 11 vaches soit 15,7%, ont été observées en chaleurs au
cycle suivant. Elles n'ont pas nécessité de prises de sang pour le dosage hormonal,
leur comportement d'oestrus et tout le cortege qui accompagne cet état a savoir,
acceptation du chevauchement, présence de glaire cervicale, etc. a suffi pour admettre
gu'elles étaient en chaleurs et étaient sous l'effet d'un fort taux d'oestrogénes. Ces
vaches ont été néanmoins utilisées pour une 2°™ insémination, et ont subi le méme
protocole de dosage de la progestérone a JO, J23, J42 apreés leur retour en chaleurs. Le
reste des vaches au nombre de 59 VL soit 84,28% de I'ensemble des vaches
inséminées n'ont pas manifesté, ou n'ont pas été vues, en chaleurs au cycle suivant

I'insémination artificielle (graphN°1).

statut des VL tel qu'observées par I'éleveur
nbre

70

60

50

40

30

20
v 57

0

VL inséminées VL sans retour VL avec retour
en chaleurs en chaleur

Graph. N°1: distribution des VL selon le constat des éleveurs au cycle suivant I'l A

1.2. Les vaches n‘ayant pas manifesté de retour en chaleurs

Le dosage de la progestérone, réalisé au 23°™ jour aprés I'insémination, sur les 59
vaches non observées en chaleurs au cycle suivant l'insémination artificielle, a
montré que, 13 d'entre elles, avaient des taux faibles de progestérone(graph N°2), en
dessous de la valeur seuil définie comme valeur de gestation soit 1,5 ng/ml. La valeur
moyenne de progestérone pour ces 13 vaches était de 0,07+/-0,03 ng (maxi.

0,23ng/ml) (tableau N°1). Elles ont été comptabilisées vides suite a une non
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fécondation (NF) ou une mortalité embryonnaire précoce (MEP). Il est difficile

d'établir un diagnostic différentiel entre les deux cas.

N Taux de progestérone (ng)
Statut des VL
VL inséminées. 70 JIA J23post A
VL constatées en chaleurs
avant J23 post IA 11 0,9 +/-0,5 -
VL non constatées en 13 0,07+/-0,05 0,07+/-0,03
chaleurs a J23 post 1A 46 0,07+/-0,06 4,55+/-3,02

Tableau N°1 : Taux de progestérone a J23 post IA chez les vaches n'ayant pas été
constatées en chaleurs.

Remarque: Le dosage de la progestérone chez les 11 vaches ayant manifesté des
chaleurs n'a pas été jugé nécessaire.

statut des VL. NFMEP
nbre 13
15 1 11
10 1
5 i
0 T T
RC RNC retours

Graph. N°2: VL ayant eu une non fécondation (NF) ou une mortalité embryonnaire
précoce (MEP), constatées par observation des retours en chaleurs (RC), ou non
constatées (RNC) et confirmées par dosage de P4 a J23 post 1A

Le nombre de vaches vides pour absence de fécondation (NF) ou pour mortalité
embryonnaire précoce (MEP) est donc de 24 vaches soit 34,28% des 70 vaches

inséminées (graphN°3).

Seulement 11 vaches sur les 24 vides au 2°™ cycle soit 45,83% des vaches vides ont
été observées en chaleurs et donc comptabilisées par les éleveurs en tant que vaches
nécessitant une 2°™ insémination. 13 vaches soit 54,16% de I'ensemble des vaches

vides ont échappées a l'observation des éleveurs, elles sont, soit, revenues en chaleurs
-54 -



mais n'ont pas été détectées par I'éleveur, soit n'ont pas, manifesté de signes extérieurs

de chaleurs. Sans le recours au dosage de la progestérone, I'éleveur aurait continué a

croire qu'elles étaient gestantes.

nbre statut reel des VL

70
70

60
50
40
30
20
10

46

24

0
VL

VL

inséminées fécondées

VL

NF/MEP

Graph. N°3: Statut réel des VL a J23 post IA, déterminé par dosage de P4 a j23

post 1A et par observation des chaleurs au cycle suivant I'l A

Taux de progestérone (P4)

Statut des VL n
JIA J23 post 1A J42 post 1A
VL n'ayant montré aucune 13 |0,07+/-0,05 |0,07+/-0,03 | 0,07 +/-0,03
augmentation du taux de P4 entre
JIA et J42 post 1A
VL ayant montré une augmentation | 14 | 0,06 +/-0,06 | 5,84 +/-2,21 | 0,07 +/- 0,04
suivie d'une baisse du taux de P4 a
J42 post 1A
VL ayant montré une augmentation | 32 | 0,07 +/-0,06 | 5,87 +/-1,99 | 7,04 +/- 2,46

et un maintien du taux de P4 a J42

post 1A

tableauN°2 évolution du taux de progestérone entre JIA et J42 post IA, chez les

vaches non constatées en chaleurs aprés la 1 IA

Ces vaches ont montré un faible taux de progestérone a J23 post IA (0,07 +/- 0,03

ng/ml), ce qui prouve qu'elles n'étaient pas gestantes. Ces vaches n'ont pas été

fécondées ou bien ont subi une mortalité embryonnaire précoce (MEP) (graphN°4)
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EVOLUTION DU TAUX DE P4 DANS LES CAS DE
ng/ml NF/MEP
0,6
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JA J23 J42 JOURS

Graph.N°4: évolution du taux de P4 chez les VL ayant eu une NF/MEP entre JIA et
J42 post 1A

2. Les vaches ayant subi une mortalité embryonnaire tardive

Le dosage de la progestérone effectué sur les vaches a J23 post IA a montré que 46
d'entre elles avaient un taux moyen de 5,87+/-1,09 ng/ml (maxi.10,35 ng/ml; min 2,37
ng/ml) ce qui signifiait qu'elles avaient un corps jaune actif, laissant supposer qu'elles
étaient fécondées. Le dosage de la progestérone effectué sur ces mémes vaches a J42
post 1A montre que 14 d'entre elles représentant 30,43% de l'ensemble des vaches
ayant réussi une fecondation et démarré une gestation, avaient un taux moyen 0,07+/-
0,04 ng/ml (maxi. 0,14 ng/ml) (graphN°5). Ce taux est inférieur au seuil minimum au
dessus duquel les vaches sont considérées comme étant gestantes. Ramené a
I'ensemble des 70 vaches inséminées, le taux de mortalités embryonnaires tardives

explique 20% des échecs de gestation.

EVOLUTION DU TAUX DE P4 DANS LES CAS DE MET

ng/m

o P N W s 01O N O ©
! ! ! ! ! ! ! !

JIA J23 J42 jours

Graph. N°5: évolution du taux de P4 entre JIA et J42 post 1A, chez les VL ayant
subi une MET
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3. Lesvaches ayant maintenu leur gestation au-dela de 42 jours post 1A

32 vaches soit 69,56% des vaches, qui ont réussi une fécondation et démarré une
gestation, I'ont mené a terme. Cette derniére ayant été par ailleurs confirmée par
fouiller transrectal et/ou par échographie. Le taux de progestérone a J42 post IA était
de 7,04+/-2,4 ng/ml (mini. 3,26 ng/ml ; maxi. 14, 18 ng/ml). Ramené a lI'ensemble
des vaches inséminées ce taux représente 45,71% de vaches gestantes sur 70 vaches

inséminées.

EVOLUTION DU TAUX DE P4 DANS LES CAS DE
GESTATION

=
o

O P N W A OO N O ©
P S TR RN S S T R

JIA J23 J42

Graph. N°6: évolution du taux de P4 entre JIA et J42 post 1A chez les vaches ayant

maintenu leur gestation

”190’"" EVOLUTION DU TAUX DE P4
: -
8 _
7 ————
6 Al —e— NF/MEP
i / |\ L —=— MET
3 / \ —a— Série3
5 / N\
1 / N\
0 /A/ . > . \
JIA 323 342 30URS

Graph. N° 7: Evolution du taux de P4 a JIA, J23 et J42 post 1A chez I'ensemble des
VL selon leur statut (NF/MEP, MET, Gestantes)
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4. Corrélation entre I'évolution de la note d'état corporel (NEC) et les

mortalités embryonnaires

La note de I'état corporel des vaches étudiées (échelle 1-5), a été réalisée par nos
soins, selon la méthode décrite plus haut, aux jours de I'lA a J23 et a J42 post IA.
Dans le lot des vaches ayant subi une mortalité embryonnaire tardive (MET), la note
de I'état corporel passe de 3,08 +/- 0,35 le jour de l'insémination a 2,9 +/- 0,38 a J42
post 1A soit -0,2+/- 0,18 points. La note de I'état corporel des vaches ayant mené a
terme leur gestation est passé de 2,92 +/- 0,36 au jour de I'insémination a 2,99 +/- 0,32
a J42 post IA soit + 0,08 +/- 0,25 points. En valeur absolue, il y a une baisse de la
note de I'état corporel dans le lot des vaches ayant perdu leur embryon, mais I'écart
type est trop grand et montre que le comportement des vaches par rapport a cette

variable est tres hétérogene.

Aucune corrélation n'a été trouvée entre I'état corporel et le moment de I'insémination
(JIA), ni par azilleurs & J23 et J42 post IA. Aucune correlation, non plus n'a été
trouvée entre I'évolution de la note de I'état corporel entre JIA- J42 et JIA-J23 et la
perte ou le maintien de la gestation, et ce contrairement aux résultats de Lopez-gatius
et al. (2002) qui trouve que les MET augmentent de 2,41 fois lorsqu'il y a perte d'un

point de la note de I'état corporel entre le jour de I'insémination et 30 plus tard.

Matrice de
corrélation :
Statut EC EC EC
ECJIA ECJ23 ECJ42 | (G+vsMET | (J23-JIA) | (J42-JIA) (J42-J23)

ECJIA 1

ECJ23 0,966 1

ECJ42 0,895 0,925 1

Statut 0,119 0,113 -0,125 1

EC

(J23-J1A) -0,145 0,117 0,101 -0,021 1

EC

(J42-JIA) -0,246 -0,106 0,213 -0,5631 0,537 1

EC

(J42-J23) -0,193 -0,205 0,183 -0,615 -0,043 0,820 1

En gras, valeurs significatives (hors diagonale) au seuil alpha=0,050 (test bilatéral)
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Graph N°8: évolution de la note de I'état corporel dans les lots de vaches ayant subi

une MET et celles ayant maintenu leur gestation

4. Statuts des vaches ayant eu un retour de chaleurs et inséminées une eme
fois

Une 2°™ insémination a été effectuée sur les 11 vaches ayant manifesté un retour en

chaleurs entre J20 et J23, elle a donné les résultats suivants:

- 3 vaches sur les 11 (27,3%) n'ont pas eu de fécondation ou ont subi une
mortalité embryonnaire précoce (NF/MEP). Le taux de progestérone a j23
post 2°™ | A était de 0,05+/-0,03 ng/ml.

- 4 vaches sur les 11 (36,4%) ont subi une mortalité embryonnaire tardive
(MET), le taux de progestérone était de 7,90 +/- 1,09 ng/ml & J23 post 2°™
IA, il est passé & 0,07 +/- 0,06 ng/ml & J42 post 2°™ |A.

- 4 vaches sur les 11 (36,4%) ont été fécondées et ont maintenu leur
gestation, qui a été confirmée ultérieurement par fouiller transrectale et/ou
échographie. Leur taux de progestérone était de 6,62+/-1,90 ng/ml a été

sensiblement maintenu et était de 7,37+/-1,05ng/ml & J42 post 2°™ 1A

Sur les 11 vaches ayant manifesté un retour en chaleurs, seulement 04 d'entre elles,
soit 36,4%, ont mené une gestation a terme. Comparativement, le taux de gestations

est supérieur dans le lot de vaches choisies de maniere aléatoire, il est de 45,57%.
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IX. DISCUSSION

L'étude menee, sur 70 vaches de méme race, a montré que 38 vaches, soit un taux de
54,28% ont eu, des probléemes d'infertilité liée a des cas de NF/MEP ou des cas de
MET. Ce taux est proche de ceux trouvés par Humblot (1986) et Mialon et al (1993)
qui estiment les pertes embryonnaires (NF/MEP+ MET) a environ 50 % chez les
bovins. Néanmoins des études récentes menées par d’autres auteurs, Freret, (2006);
Michel et al., (2004); Grimard et al., (2005) montrent des taux moyens de 31%.
Méme Pinto (2000) qui a travaillé sur des troupeaux souffrant d’infertilité avérée
trouve 31,6% de cas de NF/MEP et 14,7% de MEP. A signaler néanmoins que Pinto
(2000) a éliminé 10% des vaches de I'étude pour lesquelles il ne lui a pas été facile de
déterminer s'il s'agissait de NF/MEP ou MET ou si elles avaient un fort taux de

progestérone le jour de I'lA.

Les taux de NF/MEP et de MEP, dans le cadre de notre étude ont été, respectivement
34,28% et 20% de I'ensemble des vaches inseminées. |l est difficile d'attribuer les
valeurs trouvées a l'effet d'un facteur unique ou combiné avec d'autres facteurs. En
effet les vaches ayant servi a I'étude ne disposent d'aucun enregistrement, les dates de
vélage sont évasives, pourtant le taux de gestation est influencé de maniére
significative par l'intervalle vélage IA1. Selon PINTO et al., (2000), il est de 40,3% ,
42,7% ou 46,6% quand I'IVIAL est respectivement <70 jours, compris entre 70 et 90
jours ou >90 jours (P<0,05). Le rang de lactation qui est la cause d'une augmentation
des NF/MEP et des MET est méconnu des éeleveurs, dont les vaches proviennent du
marché et dont ils ne connaissent pas le passif. Certes quelques informations sont
données mais leur crédibilité n'étant pas établie, elles ne peuvent servir pour I'étude.
Méme le niveau de la production laitiere est difficile a obtenir chez les éleveurs
puisque, la plupart des éleveurs laisse les veaux téter les vaches avant de les traire, et
lorsqu'ils utilisent les machines a traire ou les chariots trayeurs le lait de plusieurs

vaches est recueilli en méme temps.
1.Concernant les NF/MEP:

Il est difficile de dissocier les deux causes dans les conditions de notre travail, et de
leur attribuer a chacune un pourcentage qui déterminerait le réle de I'une par rapport a
l'autre. Aucune information fiable sur la durée de l'anoestrus post partum n'est

disponible au niveau des élevages or la probabilité de conception est influencée par le
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numéro de 1’oestrus et de la durée de 1’anoestrus postpartum (FRIGGENS et al.,
2007) et pourrait expliquer une partie des NF/MEP ou MET

Les vaches étudiées ont été soumises a des traitements d'induction des chaleurs basés
sur l'utilisation de progestagénes ou suite a une double injection de PGF2a. Le
dosage de la progesterone effectué sur I'ensemble des 70 vaches a été de 0,07 +/- 0,06
ng/ml (maxi. 0,23ng/ml; mini. 0 ng/ml). Ceci montre que I'lA a été effectuée sur des
vaches qui n'avaient pas un corps jaune actif. L'ouverture du col, la présence de
glaire cervicale chez certaines vaches, le tonus de la matrice sont autant d'indices qui
laissent penser que les vaches inséminées étaient en oestrus. Néanmoins, si chez
certaines vaches inséminees, les signes de chaleurs étaient visibles, chez certaines
autres, ces signes étaient absents et I'lA a été effectuée en aveugle. Ce type de
protocole pourrait expliquer une partie des échecs. En effet, les 1A ayant été
effectuées sur des chaleurs induites et non sur des chaleurs naturelles, expliquerait en
partie le faible taux de fertilité obtenu (Odde 1990, Diskin et al., 2001, Thatcher et al.,
2001). De plus, dans les cas de traitement a base de PGF2a, les vaches ont été
inséminées une seule fois & 82 h aprés la 2°™ injection avec ou sans manifestation de
chaleurs, une seule 1A a 52 heures aprés le retrait des implants, dans les cas de
traitements aux progestagénes. Le dosage de la progestérone a montré que le jour de
I'A (JIA), les vaches avaient une progestéronémie compatible avec la phase oestrale
(0,07 +/- 0,06 ng/ml (maxi. 0,23ng/ml, mini. 0,01ng/ml), prouvant ainsi I'effet
luteolytique des PGF2a sur le corps jaune. Néanmoins, au moment de la luteolyse, le
follicule dominant sur I'ovaire n'étant pas a un stade precis de déeveloppement (Mialot
et al., 1999) laisserait supposer, que pour certaines vaches de I'étude, le moment de
I'lA était décalé par rapport a celui de l'ovulation et expliquerait I'absence de
fécondation. Ceci étant, par ailleurs aggrave par l'absence d'observation des chaleurs
par les éleveurs.

A cet effet, par défaut d'observation des retours de chaleurs, les éleveurs ont
seulement constaté le retour en chaleurs de 11 vaches sur les 24 NF/MEP, les autres
vaches étaient pour eux virtuellement gestantes. Le taux de retour en chaleurs,
apparent, est donc de 15,71% alors qu'il est réellement de 34,28%. Pour les
inséminateurs, en l'absence d'un dosage de progestérone a J22-23, ces vaches ont eu
une fécondation et ont démarré une gestation, leur retour en chaleurs qui sera constaté
ultérieurement les classera, de maniére erronée, parmi les vaches ayant subi une MET.

Ceci montre encore une fois le réle essentiel de l'observation des chaleurs dans le
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programme de reproduction. Les éleveurs de I'étude n'accordent aucune importance a
cette opération, certains par ignorance des signes des chaleurs, d'autres par mangue de

conviction.
2.Concernant les MET

Elles représentent 20% des cas sur un ensemble de 70 vaches inséminées. Ce
pourcentage d'‘échecs semble supérieur a celui trouvé par certains auteurs ou les MET
étaient proches de 10%, (Humblot 1986, humblot, 1991; Fournier et Humblot 1989),
et méme supérieur au taux, de 14,7%, trouvé par Pinto et al. (2000) qui pourtant a
travaillé sur des troupeaux choisis pour leur faible fertilité. Parmi les facteurs signalés
dans la littérature, nous pouvons éliminer le stress thermique ; les 1A s'étant toutes
effectuées pendant le printemps. Néanmoins d'autres facteurs peuvent étre la cause
de MET, notamment les pathologies de l'appareil génital, eu égard au fait que les
vélages se passent dans des conditions d'hygiéne trés précaires exposant les animaux a
des risques de métrites. L'absence de visite & J25-J30 apreés vélage, pour s'enquérir de
I'état de I'involution utérine et diagnostiquer de maniere précoce ce genre d'infections,

favorise leur installation et expliquerait en partie certains cas de MET.
Concernant la note de I’état corporel (NEC):

Aucune correélation significative n'a été trouvée entre la note de I'état corporel a JIA et
les taux de NF/MEP et de MET exprimés par les taux de progestérone a J23 et a J42
respectivement. Aucune corrélation, non plus entre I'évolution de I'état corporel de
JIA &4 J23 et de JIA a J42 et le taux de NF/MEP et MET et ce contrairement & Grimard
et al., (2005) qui trouve plus de mortalité embryonnaire tardive chez les animaux en
bon état corporel a I'TA et a Silke et al., (2002) qui trouvent plus de mortalités chez
les vaches perdant beaucoup d'état. Dans notre cas, les résultats obtenus par rapport a
la note de I'état corporel, montrent que l'approche ne peut étre univariée mais de
maniere multifactorielle, eu égard a l'interaction des différents facteurs entre eux. La
note de 1’état corporel au vélage est inconnue, pourtant son évolution entre 0 et 60
jours post partum a un effet sur le taux de NF/MEP (Freret et al., 2005) et aurait pu

expliquer une partie des échecs rencontrés dans le cadre de notre étude.

Les résultats obtenus sur les 11 vaches ayant manifesté un retour de chaleurs au cycle
suivant la 1% insémination, & savoir : 27% de NF/MEP, 36,4% de MET et seulement

36,4% de gestation menées a terme, confirme qu’effectivement les vaches ayant un
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retour de chaleurs ont plus de difficultés a concevoir, néanmoins le nombre étant
restreint, ne peut étre extrapolé mais peut ouvrir la voie a I’investigation dans ce sens.

CONCLUSION

L'étude menée, sur des vaches prim'holstein confirme que les NF/MEP et les MET
constituent un véritable probléme d'infertilité dans les troupeaux laitiers. Ces deux
entites expliquent plus de 54% des cas d'infertilités dans les troupeaux. Moins de
46% des vaches inséminées, arrivent a concevoir et a mener, éventuellement, a terme
leur gestation qui se solde par l'obtention d'un veau, seul résultat palpable et

intéressant pour I'éleveur.

L'étude menée a permis de dissocier les deux entités, et de déterminer les taux des

NF/MEP par rapport au taux des MET qui sont de 34% vs 20% respectivement.

Les cas de MET, représentant les 37% des cas d'infertilité, prouvent qu'il y a eu
fécondation et début de gestation. L'acte de l'insémination s'est, donc, réalisé au bon
moment, la semence a été déposeée au bon endroit dans les organes génitaux de la
femelle, il y a eu rencontre des gametes, fécondation et début de gestation.
L'infertilité de ces vaches ne peut, donc, étre imputée a une éventuelle incompétence

de l'inséminateur, comme le prétendent les éleveurs.

Les cas de NF/MEP (63%) des cas d'infertilité, resultent soit d'une non féecondation
(NF) soit d'une mortalité embryonnaire précoce (MEP). Il est impossible de dissocier
entre l'une et l'autre de ces deux causes d'infertilités chez ces vaches, mais nous
permet de diminuer la responsabilité des inséminateurs accusés, a tort, par les éleveurs
d'incompétents. Pour ces derniers, une 1A qui ne se solde pas par une gestation et la
naissance d'un veau a terme est due, soit & l'incompétence de I'inséminateur (45%)
soit & la mauvaise qualité de la semence (35%) soit de l'alimentation (15%). Les

maladies, le stress thermique, sont trés peu évoqués.

L'étude a, en outre, mis en relief I'absence de maitrise des facteurs d'élevage.
L'action de chacun d'eux est amplifiée par celle d'un ou d'autres facteurs, rendant ainsi

toute explication d'un résultat sur la base de I'étude d'un seul facteur dérisoire.

Les NF/MEP et les MET, risquent de perdurer, notamment pour les MET, tant que
les éleveurs, s'obstinent a accuser les inséminateurs d'incompétence et n'accordent
gu'une importance toute relative aux normes basiques d'hygiéne et de conduite des
troupeaux telles que I'hygiene au vélage, la maitrise des normes d'alimentation
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(respect des rationnement, allotements selon les stades physiologiques, etc.), la santé
génerale et spéecifique des animaux (carences, différentes pathologie du tractus

génital, etc.).

Concernant les NF/MEP; tant que les éleveurs ne maitrisent pas ou n‘accordent pas
I'importance nécessaire a la détection des chaleurs, seulement 11 vaches sur 24 ayant
eu un retour en chaleurs ont été constatées soit moins de la moitié, tant que les
enregistrements restent inexistants ou sommaires (absence de date de vélage, durée de
I'anoestrus PP, numero de l'oestrus), ces taux resteront éleves, avec un télescopage
entre les NF/MEP et les MET.

L'absence de corrélation significative, entre I'état corporel a JIA et son évolution
entre JIA et les taux de NF/MEP et de MET montre que dans le cas de notre étude,
I'approche ne peut étre univariée mais multifactorielle.  Un appel est fait aux
chercheurs pour hierarchiser les différents facteurs, selon l'importance de leurs
impacts sur les cas NF/MEP et MET chez les vaches. Compte tenu de l'interaction de
ces facteurs entre eux, une modélisation, avec des simulations de l'effet de chaque
facteur (variable) sur I'ensemble des autres facteurs, doit étre prévue. De son c6té,
sensibilisé sur les effets néfastes du manque de technicité des éleveurs sur les
rendements des troupeaux, le ministére de tutelle (MADR) a mis en marche un
programme spécifique (PRCHAT) au profit des éleveurs.
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RECOMMANDATION

Pour diminuer le taux de mortalités embryonnaires, il serait judicieux de prendre en

considération quelques recommandations

- Respecter les mesures dhygiéne au vélage qui sont la source
d'endometrites de 1% et de 2°™ degré, responsables de mortalités

embryonnaires précoce et/ou tardives

- Encourager les éleveurs a instituer la visite de l'appareil génital dans le
mois qui suit le vélage, pour déterminer I'état de l'involution utérine de

facon a diagnostiquer de maniere précoce les pathologies du tractus genital

- Assurer une alimentation équilibrée aux vaches, compte tenu du fait qu'un
déséquilibre alimentaire peut étre la source de certains cas d'acétonémie

qui sont la cause des pertes d'embryons

- Suivre I'évolution de I'état corporel de maniere réguliére (une fois/ mois)
compte tenu qu'une vache qui perd du poids aura des difficultés a

maintenir sa gestation

- surveiller les vaches apres IA de facon a constater les retours en chaleurs

au cycle suivant I'lA

- enfin, favoriser la participation des éleveurs aux sennces de formation
organisées par le ministere de l'agriculture et du développement rural
(MADR) dans le cadre du programme de réhabilitation des compétences
humaines et de I'appui technique (PRCHAT)
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Annexel :

identification des vaches, dates de vélages, dates de 1°® et de 2°™ IA

ANNEXES

Date de
VL N° velage 1A1 1A2
0004 15/02/2009
0552 01/12/2008 15/02/2009 12/03/2009
1002 06/02/2009
1003 06/02/2009 21/02/2009
1004 06/02/2009
1006 06/02/2009
1007 18/12/2008 15/02/2009
1653 06/02/2009 25/03/2009
1752 06/02/2009
2373 06/06/2008 06/02/2009 26/02/2009
2409 06/12/2008 15/02/2009
2713 15/12/2008 15/02/2009
2822 15/08/2008 06/02/2009 28/02/2009
3018 07/06/2009 06/02/2009
3398 06/02/2009
3466 06/02/2009
37680 15/02/2009
05004 06/02/2009
5071 04/08/2008 06/02/2009 03/03/2009
5914 11/12/2008 15/02/2009
5922 15/02/2009
06014 01/12/2008 15/02/2009
6350 06/02/2009
6450 06/02/2009 02/03/2009
8555 15/02/2009
10010 15/02/2009
10013 15/02/2009
24317 15/02/2009
24330 15/02/2009
26491 06/02/2009
28998 15/02/2009
37497 06/02/2009
37498 06/02/2009
37499 06/02/2009
37670 03/11/2008 15/02/2009
73694 06/02/2009
37696 06/02/2009
37697 15/02/2009
060012 06/02/2009
0420 15/02/2009
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Annexel (suite)

identification des vaches , dates de vélages, dates de 1% et de 2°™ I1A

VL N° velage 1ALl 1A2
0002 15/02/2009 08/03/2009
27011 15/02/2009
06006 15/02/2009
06022 15/02/2009
1558 17/02/2009
0001 06/02/2009
2848 06/02/2009
37492 28/02/2008 06/02/2009
73694 06/02/2009
24314 15/02/2009
436 12/03/2009
445 12/03/2009
446 12/03/2009
449 12/03/2009
458 12/03/2009
459 12/03/2009
463 21/03/2009
467 21/03/2009
468 21/03/2009 10/04/2009
470 21/03/2009
471 21/03/2009
474 21/03/2009
475 21/03/2009 10/04/2009
476 21/03/2009
477 21/03/2009
480 21/03/2009
481 21/03/2009 10/04/2009
482 21/03/2009
491 21/03/2009
492 21/03/2009
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ANNEXE 2

Evolution du taux de progestérone entre JIA et J42 post IA

VL N° P4 jIA P4 J23 PJ42
0004 0 3,68 5,38
0552 0 4,72 0,1
1002 0,02 0,09 0,11
1003 0,11 8,43 0,1
1004 0,06 5,22 6,67
1006 0 6,14 0,1
1007 0,1 4,8 6
1653 0,01 0,2 0,13
1752 0,02 3,97 5,63
2373 0,12 10,35 0,14
2409 0,01 6,24 6,73
2713 0,03 5,18 7,87
2822 0,03 0,05 0,03
3018 0,04 0,08 0,1
3398 0,12 3,8 3,82
3466 0,01 7,5 8,1
37680 0,15 11,67 14,18
05004 0,1 6,52 6,06
5071 0,1 7,27 0,03
5914 0,03 0,1 0,1
5922 0,15 3,7 5,08
06014 0,04 0,01 0,01
6350 0,04 5,53 0,07
6450 0,15 7,51 5,21
8555 0,11 8,08 4,5
10010 0,15 0,03 0,05
10013 0,17 4,3 6,51
24317 0,15 0,08 0,1
24330 0,15 3,79 0,02
26491 0 3,8 3,61
28998 0,1 0,1 0,03
37497 0 6,99 8,78
37498 0,01 0,1 0,08
37499 0,02 5,19 7,12
37670 0,04 2,67 3,26
73694 0,07 5,96 11,9
37696 0,02 5,8 0,04
37697 0,01 6,71 7,32

060012 0,05 4 0,02
0420 0,01 0,03 0,05
0002 0,11 8,43 8,01
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ANNEXE 2 (suite)

Evolution du taux de progestérone entre JIA et J42 post IA

VL N° P4 jIA P4 J23 PJ40
27011 0 6,14 0,05
06006 0 4 6,36
06022 0,23 5,37 8,87
1558 0,11 2,91 4,56
0001 0 2,37 0,06
2848 0,03 4,3 0,02
37492 0,19 6,76 7,45
73694 0 3,67 0,1
24314 0,02 6,23 7,13
436 0,06 5,24 7,41
445 0,07 5,87 5,24
446 0,07 12,22 6,15
449 0,11 0,03 0,05
458 0,06 5,83 9,63
459 0,10 0,10 0,12
463 0,10 5,61 7,21
467 0,02 7,08 4,38
468 0,05 4,64 6,16
470 0,04 0,06 0,04
471 0,00 6,01 5,06
474 0,09 6,52 10,23
475 0,12 0,08 0,08
476 0,11 6,01 0,13
477 0,13 4,32 7,11
480 0,11 0,05 0,07
481 0,09 6,80 7,93
482 0,08 4,82 5,59
491 0,12 7,15 13,79
492 0,07 5,37 9,75
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Annexe 3:

Evolution de la note de I'état corporel (NEC) des vaches entre JIA et J42 post IA

NEC NEC NEC
VL N° JIA J23 post 1A J42 post 1A
0004 3,5 3,5 3,5
0552 3 3 2,75
1002 2,5 2,5 2
1003 3 3 2,5
1004 3,5 3 3
1006 2,5 2,25 2,25
1007 2,75 3 3
1653 2 2,25 2,25
1752 2,75 2,75 2,75
2373 3,25 3,25 3
2409 3,25 3 3
2713 3 3 3
2822 3,5 3,5 3,5
3018 2,75 2,75 2,75
3398 2,75 2,75 2,75
3466 3 3 3
37680 2,5 2,5 2,5
05004 2,75 2,75 3
5071 3 3 2,75
5914 2,25 2,25 2,25
5922 3 3 3
06014 2 2 2
6350 2,75 2,75 2,75
6450 3,75 3,75 3,75
8555 3 3 3,25
10010 2,25 2,25 2,25
10013 2,75 2,75 2,75
24317 2 2 2
24330 2,75 2,75 2,5
26491 3 3 3
28998 3,5 3,5 3,5
37497 3 3 3
37498 2,5 2,5 2,5
37499 3 3 3
37670 3 3 3
73694 3,25 3,25 3,25
37696 3,75 3,75 3,25
37697 3,25 3,25 3,25
060012 3,5 3,5 3,25
0420 3,5 3,5 3,5
0002 2,25 2,25 2,25
27011 3,5 3,5 3,5
06006 2,5 2,5 2,5
06022 3,5 3,5 3,5
1558 3 3 3
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Annexe 3 (suite)

Evolution de la note de I'état corporel (NEC) des vaches entre JIA et J42 post IA

NEC NEC NEC
VL N° JIA J23 post IA J42 post 1A
0001 3,5 3,5 3,5
2848 3 3 3
37492 3 3 3
73694 2,75 2,75 2,5
24314 2,75 2,75 2,75
436 3,0 3,0 3,0
445 2,5 2,5 2,5
446 3,0 3,0 3,0
449 3,5 3,5 3,5
458 3,8 3,8 3,8
459 3,0 3,0 3,0
463 2,8 2,8 2,8
467 3,0 3,0 3,0
468 3,3 3,3 3,3
470 2,5 2,5 2,5
471 2,8 2,8 2,8
474 3,0 3,0 3,0
475 2,0 2,0 2,0
476 3,0 3,0 3,0
477 3,0 3,0 3,0
480 2,5 2,5 2,5
481 3,0 3,0 3,0
482 3,5 3,5 3,5
488 3,0 3,0 3,0
491 3,0 3,0 3,0
492 2,5 2,5 2,5
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Annexe 4:

ere

vaches ayant eu un retour en chaleurs aprés la 1
une 2°™ fois

IA et qui ont été inséminées

VL N° 1Al 1A2 P4 Jia P4 J23 PJ42 statut
1003 06/02/2009 21/02/2009 0,11 8,43 0,1 MET
1653 06/02/2009 25/02/2009 0,01 0,02 0,13 | NF/MEP
2373 06/02/2009 26/02/2009 0,12 10,35 0,14 MET
2822 06/02/2009 28/02/2009 0,03 0,05 0,03 | NF/MEP
5071 06/02/2009 03/03/2009 0,1 7,27 0,03 MET
6450 06/02/2009 02/03/2009 0,15 7,51 521 G+
0002 15/02/2009 08/03/2009 0,11 8,43 8,01 G+
468 21/03/2009 10/04/2009 0,05 4,64 6,16 G+
475 21/03/2009 10/04/2009 0,12 0,08 0,08 | NF/MEP
481 21/03/2009 10/04/2009 0,09 6,80 7,93 G+
488 21/03/2009 10/04/2009 0,14 9,15 0,05 MET

Annexe 5:

Vaches vides a J23 post |IA mais non constatées en chaleurs par les éleveurs

P4 | P4J23 | P4J42

VL N° JIA JIA post IA | postIA
1002 | 06/02/2009 | 0,02 0,09 0,11
3018 | 06/02/2009 | 0,04 0,08 0,1
5914 | 15/02/2009 | 0,03 0,1 0,1

06014 | 15/02/2009 | 0,04 0,01 0,01

10010 | 15/02/2009 | 0,15 0,03 0,05

24317 | 15/02/2009 | 0,15 0,08 0,1
28998 | 15/02/2009 | 0,1 0,1 0,03
37498 | 06/02/2009 | 0,01 0,1 0,08

0420 | 15/02/2009 | 0,01 0,03 0,05

449 | 12/03/2009 | 0,11 0,03 0,05

459 | 12/03/2009 | 0,10 0,10 0,12

470 | 21/03/2009 | 0,04 0,06 0,04

480 | 21/03/2009 | 0,11 0,05 0,07
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Annexe 6:

Evolution du taux de progestérone et la note de I'état corporel chez les vaches ayant subi
une mortalité embryonnaire tardive (MET)

N° P4 NEC | P4 |NEC| P4 |NEC

vaches 1A JA JA | 323 | 123 | w2 | M2
0552 | 15/02/2009 ol 3 472 3 01/ 275
1003 | 21/02/20090 | 0,11 | 3 843 | 3 01| 25
1006 | 06/02/2009 0| 25 6,14 | 225 | 01225
2373 | 26/02/2009 | 0,12 | 325 | 10,35 | 3,25 | 014 | 3
5071 | 03/03/2009 01| 3 727 3 0,03 | 2,75

6350 06/02/2009 0,04 | 2,75 553 | 2,75 | 0,07 | 2,75
24330 | 15/02/2009 | 0,15 | 2,75 3,79 | 2,75 | 002 25
37696 | 06/02/2009 0,02 | 3,75 58| 375 | 004|325

060012 | 06/02/2009 005| 35 41 35 0,02 | 3,25
27011 | 15/02/2009 0| 35 6,14 | 3,5 0,05 | 35
73694 | 06/02/2009 0| 35 237 | 35 0,06 | 35

476 | 06/02/2009 | 0,03 3 43| 3 002| 3
488 | 06/02/2009 0| 2,75 3,67 | 2,75 01| 25

2848 | 21/03/2009 | 0,11 3,0 601 | 30 | 0,13 | 3,0
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Annexe 7:

Evolution du taux de progestérone et de la note de I'état corporel chez les vaches gestantes

N° P4 NEC P4 | NEC P4 NEC
vaches 1Al JIA JIA J23 J23 J42 J42
0004 15/02/2009 0 3,5 3,68 3,5 5,38 3,5
1004 06/02/2009 0,06 3,5 5,22 3 6,67 3
1007 15/02/2009 0,1 2,75 4,8 3 6 3

1752 06/02/2009 0,02 2,75 3,97 | 275 | 5,63 2,75
2409 15/02/2009 0,01 3,25 6,24 3 6,73 3

2713 15/02/2009 0,03 3 5,18 3 7,87 3
3398 06/02/2009 0,12 2,75 3,8 2,75 | 3,82 2,75
3466 06/02/2009 0,01 3 7,5 3 8,1 3

37680 | 15/02/2009 0,15 2,5 1167 | 25 | 14,18 2,5
05004 | 06/02/2009 0,1 2,75 6,52 | 2,75 | 6,06 3

5922 15/02/2009 0,15 3 3,7 3 5,08 3
6450 06/02/2009 0,15 3,75 751 | 3,75 | 521 3,75
8555 15/02/2009 0,11 3 8,08 3 4,5 3,25
10013 | 15/02/2009 0,17 2,75 4,3 2,75 | 651 2,75
26491 | 06/02/2009 0 3 3,8 3 3,61 3
37497 | 06/02/2009 0 3 6,99 3 8,78 3
37499 | 06/02/2009 0,02 3 5,19 3 7,12 3
37670 | 15/02/2009 0,04 3 2,67 3 3,26 3

73694 | 06/02/2009 0,07 3,25 59 | 325 | 119 3,25
37697 | 15/02/2009 0,01 3,25 6,71 | 3,25 | 7,32 3,25
0002 08/03/2009 0,11 2,25 8,43 | 225 | 8,01 2,25

06006 | 15/02/2009 0 2,5 4 2,5 6,36 2,5
06022 | 15/02/2009 0,23 3,5 5,37 3,5 8,87 3,5
1558 17/02/2009 0,11 3 2,91 3 4,56 3
37492 | 06/02/2009 0,19 3 6,76 3 7,45 3

24314 | 15/02/2009 0,02 2,75 6,23 | 2,75 | 7,13 2,75
436 12/03/2009 0,06 2,3 5,24 3,0 7,41 3,0
445 12/03/2009 0,07 2,5 5,87 2,5 5,24 2,5
446 12/03/2009 0,07 2,8 12,22 | 3,0 6,15 3,0
458 12/03/2009 0,06 2,8 5,83 3,8 9,63 3,8
463 21/03/2009 0,10 2,8 5,61 2,8 7,21 2,8
467 21/03/2009 0,02 3,0 7,08 3,0 4,38 3,0
468 10/04/2009 0,05 3,0 4,64 3,3 6,16 3,3
471 21/03/2009 0,00 2,0 6,01 2,8 5,06 2,8
474 21/03/2009 0,09 3,0 6,52 3,0 | 10,23 3,0
477 21/03/2009 0,13 3,0 4,32 3,0 7,11 3,0
481 10/04/2009 0,09 3,0 6,80 3,0 7,93 3,0
482 21/03/2009 0,08 3,5 4,82 3,5 5,59 3,5
491 21/03/2009 0,12 3,0 7,15 30 | 13,79 3,0
492 21/03/2009 0,07 2,5 5,37 2,5 | 9,757 2,5
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ANNEXE 8:

Note de I'état corporel
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Source (adapté de) : A.J. Edmondson, LI Lean, C.0. Weaver, I. Farver and G.
Webster. 1989, °A body condition scoring chart for Holstein dairy cows’, I Dairy

Sci, 72:68- 78,
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