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RESUME

Notre étude a été menée au niveau des Elevages de la Daira de Sidi-Mhamed Benali wilaya de
Relizane sur une période allant du mois de juillet 2009 au mois de septembre 2011 sur un
effectif de quarante cinq vaches laitieres (n = 45), agées entre 3 ans et 4 ans qui ont fait
l'objet d'un suivi mensuel de certain paramétre biochimique et de 1’état corporel aprés la mise
bas et jusqu’au 4*™ mois du part et trente sept vaches laitiéres (n = 37), agées entre 3 ans et
10 ans ont fait l'objet d'un prélevement sanguin, d’une évaluation de 1’état corporel et d’une
prise de la température ambiante le jour de I’IA. Notre objectif principal vise a déterminer et
¢valuer les performances de reproduction par le biais de 1’insémination artificielle chez la
vache laitiere afin de la préserver et améliorer sa production ayant pour intérét d’assurer la
couverture nationale en protéines animales. L’objectif secondaire est d’identifier 1’effet de
I’alimentation et de 1’environnement qui entravent son développement. Les résultats obtenus
montrent que le taux de réussite en 1°® L.A. est d’environ 35,13%. Ce faible taux est lié en
partie a I’état d’engraissement exagéré des vaches, ces derniéres ont présenté une diminution
(p<0,05) de la glycémie et de la triglycéridémie (0,33 et 0,20) g/l, respectivement. Les échecs
de I’insémination artificielle durant la saison froide sont causés par une hyperurémie, une
hypoglycémie et une hypophosphorémie avec un p<0.05. Alors que durant la saison chaude
les vaches ont présenté qu’une hypocalcémie avec un p<0.05. Nous avons noté aussi que les
vaches maigres présentent une hyperphosphatémie (88,015 mg/l), une hypercréatinémie
(15,415 mg/l) et une concentration de ck élevé du vélage (160.70 Ul) et jusqu’au quinziéme
jour du part (142.91 Ul) avec un p<0,05. En conclusion, Les résultats confirment 1’efficacité
de la notation de 1’état corporel ainsi que celle du profil biochimique dans 1’évaluation des
déséquilibres énergétiques des vaches laitiéres car on a pu identifier que les vaches maigres
utilisent la source phosphagéne pour assurer le bon déroulement de 1’involution utérine apres
le part et qu’un état corporel supérieur a 3,5 au cours de 1’insémination artificielle a un impact
négatif sur les performances de reproduction. De plus on a noté que I’effet saison sur les
résultats de I’insémination artificielle est li¢ principalement a 1’état nutritionnel des vaches

laitieres et au stress thermique.

Mots-clés: Algerie, bovins laitiers, fertilite, parité, métabolisme, nutrition.




SUMMARY

Our study was conducted at Sidi- Mhamed Benali departement of Relizane over a period from
July 2009 to September 2011 on a staff of forty-five dairy cows (n = 45) aged between 3 and
4 years who have been subject to monthly monitoring of some biochemical parameters and
body condition after calving and until fourth month, and thirty seven dairy cows (n = 37),
aged 3 years and 10 years have been a blood sample, an assessment of body condition and
making a room temperature on the day of Al. Our main objective is to determine and evaluate
the reproductive performance through artificial insemination in dairy cows in order to
preserve and improve its production with the interest of national coverage of animal protein.
The secondary objective is to identify the effect of diet and environment that hinder its
development. The results obtained show that the success rate in the first Al is about 35.13%.
This low rate is partly due to the excessive fatness of the cows, the latter showed a decrease (p
<0.05) blood glucose and triglyceride concentrations (0.33 to 0.20) g / | , respectively. The
failures of artificial insemination during the cold season are caused by hyperuremia,
hypoglycemia and hypophosphatemia with a P <0.05. While during the warm season the cows
showed a hypocalcemia with a p <0.05. We also noted that the lean cows have
hyperphosphatemia (88.015 mg / 1), an hypercréatinémia (15.415 mg / I) and a high
concentration ck of calving (160.70 IU) and up fifteen days of calving (142.91 1U) with p
<0.05. In conclusion, the results confirm the effectiveness of scoring body condition as well
as the biochemical profile in the evaluation of energy imbalances in dairy cows. We have
identified that the lean cows use the phosphagen source to ensure the smooth running of
uterine involution after parturition and a body condition greater than 3.5 during artificial
insemination has a negative impact on reproductive performance. In addition it was noted that
the season effect on the results of artificial insemination is primarily related to the nutritional
status of dairy cows and heat stress.

Keywords: Algeria, dairy cattle, fertility, parity, metabolism, nutrition.
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La production laitiere en Algérie est évaluée a 1.38 million de tonnes en 2000, soit 0,26% de
la production mondiale (Agroline, 2001), elle est en totale inadéquation avec les besoins de la
population algérienne puisqu’elle ne couvre qu’a peine 40% (Zineddine et al. 2010). Cette
difficulté qui a été occasionnée par 1’explosion démographique est aggravée de nos jours par
le cotit prohibitif de I’importation de lait en poudre avec une facture trés élevée, de 1’ordre de
488.2 millions de dollars US en 2006 (Ghozlane et al. 2009).

Face aux besoins d’intensification des productions, du moins dans ce type d’élevage, des
stratégies d’amélioration de la conduite du troupeau se sont développées. L’amélioration du
matériel animal par la maitrise de la reproduction en utilisant I’insémination artificielle,
conduit normalement a une augmentation de la production du lait; cependant, ces taux de
réussite rapportés par divers auteurs restent encore trés faibles, de 1’ordre de 50% pour
Ghozlane et al. (2003) et moins de 30% pour Bouzebda et al. (2006).

La présente étude a pour objectif d’identifier certains facteurs inhérents au développement de

I’insémination artificielle et de proposer des solutions. Pour cela, deux études seront établis :

e Une ¢étude sur I’évolution de certains parametres nutritionnels en fonction de 1’état
corporel de lI'animal durant la période du post partum;

e Une etude a partir des données récoltées sur plusieurs exploitations et se rapportant a
I'impact de la nutrition des vaches laitiéres et de I’environnement sur les résultats de
I'TA.






Le péripartum chez la vache laitiere correspond a trois périodes entourant le part: le
tarissement qui a pour objectif de préparer la vache laitiere au vélage et a sa prochaine
lactation; le vélage qui est I'événement central du péripartum et qui conditionne 1’état de santé
du veau né ainsi que I’importance de la campagne laitiére suivante; et enfin, le début de la
lactation qui constitue la période de production la plus importante de la campagne. Durant ces
trois périodes, la vache laitiere est soumise a une fragilité immunitaire hormonodépendante,
ainsi qu’a des changements métaboliques. Ainsi, les vaches doivent affronter de nombreuses
menaces aussi bien infectieuses que métaboliques ou traumatiques.

Ces menaces sont d’autant plus séricuses puisque les troupeaux sont soumis a une
intensification de la production, rendue possible grace a une sélection génétique intense des
animaux. De nos jours, I’objectif de production le plus convoité par les éleveurs est d’obtenir
un veau par vache et par an. Ces objectifs ne laissent en aucun cas droit a I’erreur et donc a la
maladie.

Il est donc primordial de limiter tout risque de probléme, aussi bien sanitaire que nutritionnel
dans 1’¢levage. Cependant, les auteurs s'accordent a dire que I’environnement et 1'alimentation
jouent un réle prépondérant dans la maitrise de la reproduction (Walsh et al. 2011). On
considere que 60% des troubles de la reproduction sont liés a un probléeme alimentaire
(Veillet, 1995).

Tout excés ou déficit en énergie, en azote, en minéraux et en oligo-éléments est préjudiciable
aux performances de reproduction, de méme que toute association de déséquilibre aggrave la
dégradation de la fertilité (Paccard, 1995).

Pour mesurer I'impact de la nutrition sur les performances de reproduction, il est nécessaire de
mettre en place des indicateurs quantifiables sensibles et spécifiques de ces deux facteurs.

Le bilan de la reproduction est etabli a partir du parametre de I’insémination fécondante ou

celui du retour en chaleur apres IA.

Le facteur nutritionnel est établi a partir de la prise de la note d'état corporelle et les
parametres sanguins suivants:

o Glycémie;

e Urémie;

e Creéatinémie;

e Calcémie;

e Phosphatémie;



e Cholestérolémie;
e Triglycéridémie;

e Taux sanguin de ck.

Nous allons aussi présenter succinctement quelques données bibliographiques concernant:
e La physiologie de la reproduction au cours du post-partum et l'insémination
artificielle;
e Le métabolisme de la vache laitiere aux alentours de la période du péripartum;

e Les facteurs infertilité chez la vache laitiere.



CHAPITRE I : LA PHYSIOLOGIE DE LA REPRODUCTION AU COURS DU POST PARTUM
ET INSEMINATION ARTIFICIELLE

Le démarrage de la lactation, I’involution utérine et le retour de la cyclicité ovarienne sont
contr6lés en partie par 1’axe hypothalamo-hypophysaire.

Apres le part, 'utérus est volumineux, les ovaires inactifs et les concentrations plasmatiques
en progestérone et en cestrogenes sont trés basses. La synthése utérine de la PGF2a et la

sécrétion d’ocytocine par la post hypophyse induisent I’involution utérine (PONCET, 2002).

1. L'involution utérine durant le post-partum :

L'involution utérine et la reprise d'une activité cyclique de l'ovaire, sont parmi les facteurs qui
influencent le recouvrement de la capacité reproductive de la femelle. Une involution
utérine incompléte perturbe la nidation de l'embryon, et influe sur les performances de
reproduction (PONCET, 2002).

1.1.  Délais moyens :

L'estimation de l'involution utérine se fait par palpation transrectale a intervalles réguliers;
celle-ci se fait habituellement tous les 10 jours (MAMBOUE, 1987; CHICOTEAU et al.
1989; MEYER et al. 1989; DJABAKOU et al. 1991), ou deux fois par semaine
(AKPOKODJE et al. 1988).

Selon les resultats présentés dans le tableau 1, I'utérus retrouve sa taille non gravide environ
un mois apres la mise-bas, pour les races "N'dama" comme pour la "Baoulé". Ces études,
pratiquees en station sur des animaux sains ne montrent pas de différences par rapport a ce qui
est observé chez les autres races (GALINA et ARTHUR, 1989).

1.2.  Aspect hormonal :

Du point de vue endocrinien, les profils hormonaux de la PGF-2a et de la progestérone
méritent une attention particuliére. La concentration sérique des métabolites de la PGF-2a
demeure trés élevée durant les premiers jours et diminue graduellement pour atteindre le
niveau basal entre 15 et 20 jours post-partum (VAILLANCOURT, 1987). D'apreés certaines
études, il existe une corrélation entre le profil hormonal de PGF-2 « et l'involution utérine. La
baisse de PGF-2a correspond a la diminution du volume des cornes utérines, au detachement
des caroncules, a la régénération endométriale et a la dynamique de la flore bactérienne intra-
utérine (VAILLANCOURT, 1987). On observe une relation entre le profil hormonal de la
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PGF-2 a et celui de la progestérone. L'augmentation de cette derniere apparait apres le retour
de la PGF-2 a au niveau basal. Les vaches ayant ovulé avant ce temps auront une phase
lutéale raccourcie. L'intervalle entre le vélage et la premiére ovulation avec dioestrus normal
serait associé a la durée de production de PGF-2 a aprés le vélage (VAILLANCOURT, 1987).

Tableau N° 1. - Durée de lI'involution utérine chez les vaches laitiéres :

Durée (j)
Race Pays N Référence
xtet
N'dama Nigeria 40 30 5 AKPOKODJE et ZWANDOR, 1988
Togo 35 31 4 DJABAKOU et GRUNDLER, 1991

Cote d'lvoire 11 avant 30 jours MEYER et YESSO, 1989

Baoulé Cote d'lvoire 19 avant 30 jours MEYER et YESSO, 1989
Togo 33 31 7 DJABAKOU et GRUNDLER, 1991

Burkina Faso 42 31 11 CHICOTEAU et al. 1989

Burkina Faso 41 36 6 MAMBOUE, 1987

1.3.  Facteurs de variation :

1.3.1. Age:

L'age, allonge la durée de l'involution utérine (DJABAKOU et al. 1991); 95 a 100% des
femelles Baoulé ou N'dama agées de 4 a 5 ans ont terminé leur involution utérine 30 jours
apres le part. Ce taux est de 60% pour les femelles dgées de 7 a 10 ans. De méme,
CHICOTEAU et al en 1989, rapportent une moyenne de temps d'involution de 28 jours pour

les vaches de moins de 5 ans, et une moyenne de 33 jours pour celles qui sont plus agées.

1.3.2. Saison :
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DJABAKOU et al. (1991), de méme que AKPOKODJE et ZWANDOR (1988) ne trouvent

pas de différence significative de la durée de I'involution utérine selon la saison.

2. Reprise de I’activité sexuelle en post partum :

La période immédiate apres le vélage est suivie d’une inactivité ovarienne chez la vache
laitiere comme chez la vache allaitante (GRIMARD, 2005), dans le sens d’une absence de
I’ovulation. Les mécanismes qui conduisent au rétablissement de 1’activité sexuelle chez la
vache sont relativement bien connus. Avant le vélage, les taux élevés d’cestrogénes feetaux et
de progestérone maternelle inhibent la sécrétion de LH et de FSH par 1’axe hypothalamo-
hypophysaire, réduisant ainsi I’activité ovarienne (GRIMARD, 2005).

2.1. Rétablissement de ’activité hormonale :

Les concentrations en FSH augmentent en cing a dix jours aprés le vélage; celles de LH
commencent a augmenter dix a vingt jours apres le part, avec une sensibilité accrue a
I’hormone hypothalamique "GnRH" ou gonadolibérine. Mais la faible fréquence des pulses
de LH provoque une faible production d’androgénes dans les cellules thécales du follicule.
Ces androgénes étant les précurseurs de la synthése d’cestrogénes par les cellules de la
granulosa, 1’insuffisance en cestrogénes conduit ces follicules a I’atrésie (DERIVAUX, 1989).
Le facteur crucial déterminant le moment ou 1’ovulation peut avoir lieu est 1’obtention de
pulses de LH suffisants : une fréquence de décharge toutes les trois ou quatre heures aboutit a
la perte de dominance du follicule et donc a I’absence d’ovulation; si la fréquence de
décharge est d’un pic par heure, I’ovulation peut avoir lieu (ENNUYER, 2000). Ces pulses
sont conditionnés d’une part par la progestérone, principal agent inhibiteur de ces décharges
durant la phase lutéinique et d’autre part par les cestrogénes qui, en quantité suffisante,

exercent un rétrocontréle positif sur I’axe hypothalamo-hypophysaire.

2.2. Rétablissement de ’activité ovarienne :

L’intervalle vélage/premicre ovulation est assez court chez la vache laitiére. 1l est compris
entre quinze et trente jours, mais sa variabilité est élevée (écart type de quinze a vingt-cing
jours) (GRIMARD, 2005). On peut détecter un follicule de plus de 10 mm autour de dix a
quatorze jours post-partum chez la vache laitiere. Cet intervalle semble plus long au
printemps (20 jours) qu’en hiver (7 jours) (ENNUYER, 2000). Ce premier follicule ovule

dans 75% des cas, devient kystique dans 20% des cas ou S’atrésie pour les 5% restant
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(GRIMARD, 2005). La premiére ovulation post-partum a lieu vers 14 a 25 jours en moyenne

mais dans deux cas sur trois, elle ne s’accompagne pas de manifestations visibles de chaleurs

(ENNUYER, 2000).

2.3. Reprise des chaleurs :

La moitié des femelles observées ont en général retrouvé leur activité cyclique aux alentours
de 60 jours environ. MEYER et al. (1988) observent cependant une queue de distribution
allongée, puisque 90% des animaux sont cyclés parfois au-dela de 120 jours. La reprise de la
cyclicitt commence par une activité palpable au niveau des ovaires, puis par une
augmentation de la progestérone plasmatique; enfin, plus tard, apparait le premier cestrus
détectable. L'estimation de la reprise de la cyclicité par palpation ne semble pas étre tres
fiable: CHICOTEAU et al. (1989) notent un pourcentage d'erreurs de 35% par cette méthode
(en confrontant la palpation des organites et le taux de progestérone). Par ailleurs,
DJABAKOU et al. (1991) ont eu des difficultés a sentir des organites sur les ovaires des
vaches N'dama et Baoulé. Les résultats concernant le délai entre la premiere augmentation de
progestérone et le premier cestrus sont contradictoires. DJABAKOU et al. (1991) notent une
activité sexuelle 3 a 8 jours apres la premiére augmentation de la progestéronémie, ce qui
semble étre court; CHICOTEAU (1989) note un décalage beaucoup plus important. De plus,
ces derniers montrent que le deuxiéme cestrus se déclare 65 a 100 jours apres le premier, ce
qui montre que le cycle sexuel ne se rétablit pas toujours régulierement aprés les premiers

signes.
3. Insémination artificielle :

3.1. Définition:

L'insémination artificielle est une technique qui permet de déposer la semence par voie
instrumentale dans la zone la plus indiquée de l'appareil génital féminin, au moment

physiologique le plus adéquat (PAREZ et al. 1987).

3.2. La technique d’insémination artificielle :

3.2.1. Ladecongélation :
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Apreés le choix de la dose de semence congelée dans le récipient de transport (a-196°c),
I’inséminateur I’immerge rapidement dans de 1’eau a la température de 34 °C. Ainsi, la
semence se décongele en moins de 30 secondes (PAREZ et al. 1987).

Selon PAREZE (1987), la structure de 1’acrosome et la motilité des spermatozoides sont
moins dégradées grace a cette combinaison de temps et de température de décongélation, qui

évite aussi les chocs thermiques ultérieurs.

3.2.2. La préparation des outils de I’'TA :
Apreés étre essuyée de toute trace d’eau, la paillette est sectionnée a son extrémité fermée,
pour étre introduite dans le pistolet (pistolet de Cassou). Une gaine jetable en plastique assure

la protection sanitaire et 1’étanchéité de 1’appareil, prét a I’emploi (PAREZ et al. 1987).

3.2.3. L’acte d’insémination artificielle :

Parmi les techniques d'insémination les plus pratiquées a travers le monde, on retrouve la
méthode dite "recto-vaginale™; celle-ci consiste en un cathétérisme du col de 1’utérus, avec
son immobilisation au travers de la paroi rectale avec la main droite. L’opérateur introduit
avec la main gauche I’appareil d’insémination dans la vulve (préalablement nettoyée) en la
poussant vers I’avant et en suivant le plafond du vagin pour éviter le meat urinaire. Les replis
vaginaux sont évités en poussant le col tenu de la main gauche vers 1’avant. La localisation de
’orifice du col par lequel le cathéter doit pénétrer est le temps le plus délicat de I’intervention.
La semence doit étre déposée au niveau de la jonction utéro-cervicale (juste au-dela du col de
I’utérus), grace a une petite poussée exercée sur le piston du pistolet (PAREZ et al. 1987;
GERARD et al. 2008).

Dans une étude faite par SEGUIN (1984), le taux de conception a été de 67% quand
I’insémination artificielle s’est effectuée au niveau de 114 cornes utérines ovulantes;
cependant, le taux de conception n’a été que de 64% quand I’insémination artificielle a eu lieu
au niveau du corps utérin de 110 vaches.

La différence entre les taux de fertilité obtenus par dépdt de semence dans la corne et le corps
utérin n’a pas ¢été statistiquement significative; cependant, il est plus facile pour
I’inséminateur de déposer la semence dans le corps utérin que dans la corne utérine (Mc
KENNA et al. 1990).

Ainsi, les expériences réalisées en utilisant des substances radio - opaques, du niveau de

positionnement du pistolet au moment de I’insémination artificielle, ont montré que le lieu
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réel d’insémination est souvent oublié (SWAIN et al. 1986).

GWAZDAUSKAS et al. (1981) rapportent une réduction du taux de fécondité de 22% si
I’inséminateur ne dépose pas la semence dans 1’utérus, mais uniquement dans 1’exo col ou le
canal cervical. Actuellement, avec I’utilisation de mini-paillettes (0.25ml) contenant un
nombre trés limité de spermatozoides pour I’insémination artificielle, il est d’une extréme

importance que la semence doit étre proprement déposée dans I’utérus (BARTH, 1993).

3.2.4. Détection des chaleurs et le moment idéal de 1’insémination artificielle :

La détection des chaleurs constitue un des points clefs de la réussite de I’IA a 1’échelle du
troupeau. Elle résulte de la combinaison de I’expression par les vaches de signes
comportementaux accompagnant les owvulations et de leur observation par 1’éleveur
(GERARD et al. 2008). En élevage laitier, les chaleurs sont désormais plus discrétes, avec 60
% de vaches Holstein exprimant 1’acceptation du chevauchement (GERARD et al. 2008). En
outre, la tache de 1’¢éleveur est compliquée par I’augmentation de la taille des troupeaux et un

manque de disponibilité pour I’observer.

L'insémination artificielle ne produit une gestation que si un ovule et un spermatozoide sont
"au bon endroit et au bon moment". L'ovule est libéré de I'ovaire 10 a 14 heures aprés la fin
des chaleurs et il survit seulement 6 a 12 heures. Par contre, la semence une fois déposée
dans le systéme reproducteur de la vache, les spermatozoides peuvent y survivre jusqu'a 24
heures (WATTIAUX, 2006). Un guide pratique pour déterminer le meilleur moment de
I'insémination artificielle est la regle du "matin et soir: les vaches observées en chaleur le
matin sont inséminées le soir méme et les vaches dont les chaleurs sont détectées dans l'apres-
midi seront inséminées le lendemain matin (WATTIAUX, 2006).

Le symposium sur les bovins laitiers préconise une 1A vers la fin de la période des chaleurs.
(CRAAQ, 2003)

La probabilité de fertilisation est maximale entre 6 et 17 heures apres le début des chaleurs et
chute de maniere drastique au-dela de 24 heures, et ce, en relation avec la viabilité des ovules
et des spermatozoides. Des inséminations pratiquées plus de 6 heures apres 1’ovulation sont
associées a une fréquence accrue des mortalités embryonnaires et une réduction du taux de
réussite (TILLARD, 2007).
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3.2.5. Capacitation :

Pendant leur trajet dans I’utérus et les oviductes, les spermatozoides interagissent avec les
cellules et secrétions du tractus génital femelle. Les spermatozoides sont en effet incapables
d’accomplir la réaction acrosomiale. On appelle capacitation, I’ensemble des changements
physiologiques qui rendent les spermatozoides capables de féconder I’ceuf; ce mécanisme
s’effectue grace a I’efflux de potassium qui provoque un changement dans le potentiel de
repos de la membrane cellulaire du spermatozoide. L’élimination du cholestérol par
I’albumine stimule les canaux ioniques, permettant aux ions calciques et bicarbonates d’entrer
dans le spermatozoide, ce qui entraine I’activation de 1’adénylate cyclase, qui transforme
I’AMP en AMPc. L’augmentation d’AMPc active 1a protéine kinase A qui va, a son tour,
activer les protéines tyrosines kinases (tout en inactivant les protéines phosphatases). Les
kinases procedent a la phosphorylation des protéines essentielles a la capacitation
(VISCONTI et KOPF, 1998).

3.2.6. Réaction acrosomiale :
La liaison entre les ligands du spermatozoide et de I’ovocyte provoque une modification du
potentiel membranaire qui pourrait ouvrir les canaux calciques; 1’augmentation de la

concentration du calcium cytosolique entraine 1’exocytose de la Vvésicule acrosomiale.

(FLORMAN et al.1992 ; GONZALEZ-MARTINEZ et al.1992)

3.2.7. Réaction corticale :

Lors de la fécondation, la concentration intracellulaire de 1’ceuf en Ca™ libres augmente
considérablement, ce qui provoque la fusion des membranes des granules corticaux avec la
membrane cellulaire de I’ceuf, et permet la libération de leur contenu. Dés que la fusion des
granules corticaux commence prés du point d’entrée du spermatozoide, une vague
d’exocytose de ces granules se propage tout autour du cortex et jusqu’au c6té opposé de 1’ceuf

(CONNER et al. 1997 ; CONNER et WESSEL, 1998).

3.2.8. Activation du métabolisme de 1’ceuf :

Le phosphatidylinositol 4,5-biphosphate (PIP,), un phospholipide membranaire est hydrolysé
par la phospholipase C (PLC) en deux composes actifs : IP3 et le diacylglycérol (DAG). L’1P3
libére le Ca™ dans le cytoplasme, en ouvrant les canaux calciques du réticulum

endoplasmique, et le DAG active la protéine kinase C, qui a son tour, active une protéine
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échangeuse d’ions sodium contre des ions hydrogene, élevant ainsi le PH a D’intérieur de
I’ceuf. Le fonctionnement de cette pompe requiert aussi du calcium pour fonctionner. Ce
mécanisme est impliqué dans le démarrage du deéveloppement embryonnaire (SWANN et
WHITAKER 1986 ; NISHIZUKA 1986).

3.3. Les facteurs qui influencent la réussite de I’'IA :

Plusieurs paramétres intrinséques ou extrinséques a 1’animal peuvent avoir une influence sur
la réussite de 1’insémination. (KOUAMO et al. 2009)

3.3.1. Infrastructure et voies de communication :

Le manque de développement des infrastructures en milieu rural et lI'insuffisance de moyen de
communication (routes, pistes impraticables, manque de liaisons téléphoniques) constituent
un handicap majeur a l'extension de linsémination artificielle. Celle-ci nécessite le
déplacement quasi quotidien chez les éleveurs, qui, par manque de moyens de contact, s'est

souvent soldée par un échec de lI'insémination artificielle. (KOUAMO et al. 2009)
3.3.2. Systéme d’organisation :

L'l A est une opération qui nécessite la continuité, la ponctualité et la rapidité de l'intervention.
Dans les conditions actuelles, ces exigences ne sont genéralement pas réunies. (KOUAMO et
al. 2009)

3.3.3. Facteurs humains :
s tiennent a la fois a I'agent inséminateur et a I'éleveur.
- L'inséminateur

Sa technicité et son savoir-faire influencent fortement la réussite de I'lA. L'agent inséminateur
intervient a tous les niveaux, depuis la manipulation de la semence lors du stockage et jusqu'a
sa mise en place finale (TILLARD, 2007 ; KOUAMO et al. 2009).

- L'éleveur
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C'est l'acteur principal qui conditionne la réussite ou I'échec de I'insémination artificielle par
son comportement et ses jugements vis a vis de I'insémination artificielle, de la conduite de

son élevage et la détection des chaleurs (KOUAMO et al. 2009).
3.3.4. Facteurs d’ordre technique :
3.3.4.1. Qualité de la semence :

Malgré le développement considérable de la technologie dans le domaine de I’insémination
artificielle, et méme si les centres d’insémination artificielle deviennent tres performants en
produisant de la semence de tres bonne qualité, il ne faut pas négliger le fait que le taureau
puisse étre la cause d’une absence de la fécondation (BARTH, 1993; BRUYAS et al. 1993).

Il est a signaler que certains centres d’insémination artificielle, sous 1’effet de certaines

pressions économiques, produisent une semence d’une qualité marginale (BARTH, 1993).
3.3.4.2. Manipulation de la semence :

Une des causes majeures de la baisse de fertilité associée a 1’insémination artificielle est la
manipulation de la semence; ce fait a été bien confirmé par des études faites par des
organisations professionnelles d’insémination artificielle (PICKET et al. 1961).

Il semble que ce probleme peut étre trés accentué sur terrain par des éleveurs qui pratiquent
eux méme 1’insémination artificielle et qui n’ont pas forcément le niveau recuis pour cette
pratique. Avec le temps, méme certains inséminateurs professionnels peuvent développer de
mauvaises habitudes envers la manipulation de la semence et la technique d’insémination, ce
qui résultera en un déclin de la fertilité. Les variations imputables a la technique de I’'.A. sont
surtout liées au non-respect du protocole de décongélation de la semence (SEEGERS, 1998).
Dans certains cas, quand le nombre d’inséminations artificielles réalisé par jour est important,
les paillettes sont retirées de 1’azote plusieurs fois de fagon répétée et de ce fait, seront plus
exposées a la température ambiante. Le réchauffement de ces paillettes se fait graduellement
aprés plusieurs sorties d’azote; ces mémes paillettes une fois réintroduites dans 1’azote,
n’atteindront jamais la température de -196°C. Ainsi, il se produit le phénoméne de
recristallisation de la semence et sa détérioration graduelle (SENGER, 1980).

Tous les containers d’azote peuvent laisser échapper de la vapeur d’azote, et c’est pour cette
raison qu’il faut surveiller le niveau d’azote de facon quotidienne. Certains chercheurs

conseillent les inséminateurs de diviser leurs paillettes dans plusieurs containers, pour éviter
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toute défaillance possible quand ces dernieres sont contenues dans un seul container
(BARTH, 1993).

3.3.5. Mode de conduite des troupeaux :
- Gestion de la reproduction

Intervalle vélage-vélage: la durée moyenne de l'intervalle vélage-vélage doit étre de 365 jours.
Cet intervalle est influencé par la durée du post-partum ou délai de mise a la reproduction et la
durée entre la premiére IA et I'lA fécondante, qui ne sont généralement pas bien maitrisées
par 1’¢éleveur. D'autres facteurs tels la détection des chaleurs, notamment les signes et la duree
des chaleurs et le moment opportun de I'lA, sont méconnus par une bonne partie des éleveurs,
ce qui augmente l'infécondité. (KOUAMO et al. 2009)

- L'hygiene

La majorité des éleveurs ne respectent pas les normes d'hygiéne des étables a savoir le
drainage, l'aération, I'état et la fréquence de changement de la litiere, ce qui affecte la
fécondité du troupeau, et réduit la réussite de I'lA. (KOUAMO et al. 2009)

Chez la vache laitiere, les kystes ovariens et les infections du tractus génital sont parmi les
pathologies du post-partum qui ont des effets négatifs sur la fertilit¢t (HANZEN, 1996).
Certaines maladies comme la brucellose sont responsables d’un taux d’infertilité élevé
(KONDELA, 1994).

- Le type de stabulation

Le type de stabulation a un effet sur la réussite de I'lA, a travers la détection des chaleurs.
Dans certaines exploitations laitieres, malgré I'existence des aires d'exercice, les vaches sont
en stabulation entravée. Ainsi, la détection des signes des chaleurs, notamment le
chevauchement, ne peut étre observé. 1l est donc recommandé soit d'opter pour la stabulation
libre (détection des chaleurs plus facile); ou en cas de stabulation entravée, un controle
permanent par l'observation des chaleurs, qui devient alors indispensable. (KOUAMO et al.
2009)

3.3.6. Parameétres liés a I’animal :
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- Age et numéro de lactation :

Chez la vache, nous observons habituellement une réduction de la fertilité avec
I’augmentation de 1’age (KOUAMO et al. 2009), avec le numéro de lactation aussi. (WELLER
etal., 1992)

- Nombre de jours post-partum et race :

Selon HANZEN (1996), le meilleur taux de réussite est obtenu entre le 70 et 90°™ jour du

post-partum, et diminue au cours des périodes précédentes.
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Le métabolisme d’une vache laitiére est complexe, surtout autour du vélage ou les variations
sont les plus marquées et que les maladies métaboliques surviennent le plus. Nous avons donc
concentré notre attention sur cette période. Cette phase de la vie des vaches laitiéres est
illustrée par des variations des « profils biochimiques » qu’il nous a parue intéressant

d’étudier.

1. Problématique de I’alimentation des vaches laitiéres :

1.1. Augmentation des besoins en période péri partum

Dans les derniéres semaines de gestation, les besoins utéro-placentaires d’une vache laitiére
représentent environ 30 % de I’énergie totale, 45 % du glucose et 72 % des acides aminés
(GERLOFF, 2000). Or, les besoins de la mamelle pour des vaches Holstein hautes
productrices requicrent plus de 90 % de 1’apport en énergie, et plus de 80 % de 1’apport en
protéines (DRACKLEY, 1999). Ainsi, en debut de lactation et pour ce type de vache,
I’augmentation des besoins nutritionnels par rapport au pré-partum est :

- triplée pour 1’énergie;

- doublée a triplée pour le glucose;

- doublée pour les acides aminés.

1.2. Diminution de la capacité d’ingestion en période péri partum

Cette élévation considérable des besoins intervient au moment ou la capacité d’ingestion est la
plus faible. Dans les jours précédant le vélage, la capacité d’ingestion est réduite de 30 a 50 %
par rapport a celle du début de tarissement. Un bilan énergétique négatif est donc
systématique en début de lactation. Son ampleur, ainsi que sa durée, ont des conséquences
directes sur la santé de la vache (SALAT, 2005).

1.3. Bilan énergétique en période péri partum
Du fait de I’évolution différente de la capacité d’ingestion et des besoins en période péri

partum, le bilan énergétique varie. Au tarissement, la vache a peu de besoins, et peut ingérer

suffisamment de matiere séche pour les couvrir. Le bilan énergétique est nul, voire positif :
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I’animal engraisse et peut atteindre une note d’état corporel supérieure a (4, 5). Dans le cas ou
la ration est laissée a volonté, la couverture des besoins énergétiques peut aller jusqu’a 142 %
(DANN et al. 2005). Par contre, en toute fin de gestation, les besoins continuent a augmenter
alors que le niveau d’ingestion diminue : le bilan énergétique devient négatif. Suite au vélage,
la production laitiere augmente rapidement, donc les besoins aussi. Mais comme la capacité
d’ingestion n’augmente pas suffisamment vite pour que les apports soient au niveau des
besoins, le bilan énergétique est la plupart du temps négatif, jusqu’au pic de lactation. La
vache puise donc dans ses réserves pour assurer sa production. Cela se manifeste par une
perte d’état corporel (ISLER, 2007).

2. Aspect métabolique du péri partum :

2.1. Les glucides

Le lactose est synthétisé par la mamelle a partir du glucose sanguin. Or, la glycémie est basse
chez les bovins : 0,4 a 0,7 g/L de sang (BRUGERE-PICOUX, 1995). Du fait de la demande
forte pour la production, I’organisme doit fournir beaucoup de glucose a la mamelle. Chez les
ruminants, le glucose est essentiellement d’origine endogéne et hépatique (a plus de 90 %).

Un bon fonctionnement du foie se révele donc primordial a ce moment-la (SALAT, 2005).

2.1.1 La glycogénolyse

Tout d’abord, le glucose peut provenir de la glycogénolyse. Cependant, les réserves en
glycogéne sont faibles et leur durée de vie est limitée chez les ruminants. Le stock total
hépatique et musculaire est de 300 g de glycogene (BAREILLE et BAREILLE, 1995).

Cette voie métabolique permet la mobilisation des réserves glucidiques; elle a lieu au niveau
du cytosol. Cette réaction est catalysée par la glycogene phosphorylase qui libére le glucose
I®, la phosphoglucomutase permet I’isomérisation du glucose 1® en glucose 6®, et ce
dernier est donc orienté vers la glycolyse puis, si la cellule est correctement oxygénée, vers le
cycle de Krebs (MASSON, 2002).

2.1.2 La néoglucogénése :
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Cette voie permet la biosynthése du glucose a partir des molécules non glucidiques; elle a
lieu au niveau du foie, et elle est donc importante en période de jeline. Les précurseurs non
glucidiques son produits au niveau des tissus périphériques :

e Le lactate

e Les acides aminés glucoformateurs

e Le glycérol
Chez les bovins, 80 a 90 % du glucose sanguin est synthétisé au niveau du foie par
néoglucogenése (HAYIRLI, 2006). Le principal précurseur est le propionate (C3) venant de la
fermentation des rations riches en ensilage de mais et en céréales dans le rumen. Son
importance varie de 30 a 55 % du glucose produit (BAREILLE et BAREILLE, 1995). Mais
lorsque la quantité de propionate est insuffisante, le précurseur devient 1’acide oxalo-acétique
(AOA). Il s’agit d’un métabolite (C3) du cycle de Krebs qui peut redonner du glucose par
I’intermédiaire du pyruvate et les réactions inverses de la glycolyse. Il faut noter que le lactate
apporte 10 % du glucose. Enfin, la mobilisation des réserves de 1’organisme participe
également a la formation de glucose. La lipolyse libére des acides gras et du glycérol,
précurseur du glucose. De plus, la protéolyse fournit des acides aminés appelés
glucoformateurs tels 1’alanine, la glutamine, la glycine, la sérine et la valine, qui peuvent
aprés désamination, fournir 25 % du glucose (BAREILLE et BAREILLE, 1995) en entrant
dans le cycle du citrate pour former de I’AOA, précurseur de la néoglucogenese dans le foie.
Cette mobilisation, nécessaire en début de lactation, explique I’amaigrissement de 1’animal a

cette période.

2.2. Matiere grasse :

La vache peut mobiliser 30 a 60 kg de tissu adipeux en début de lactation. Cette mobilisation
s’accompagne d’une ¢élévation de la concentration sanguine en acides gras non estérifiés
(AGNE), qui est inversement proportionnelle a la capacité d’ingestion (INGVARTSEN et
ANDERSEN, 2000).

La captation hépatique des AGNE est proportionnelle a leur taux plasmatique. Dans le foie,
deux grandes voies métaboliques existent pour ces AGNE :

- soient ils pénétrent a I’intérieur des mitochondries ou ils sont dégradés en acétylcoenzyme A
par la B-oxydation, ’acétylcoenzyme A intermédiaire qui peut étre intégré dans le cycle de

Krebs lors de disponibilité en acide oxalo-acétique, ou alors transformeé en corps cétoniques;
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- soient ils sont transformés en triglycérides et accumulés dans les hépatocytes. Cette voie
métabolique prédomine lors d’apport massif d’AGNE. La stéatose ainsi créée est favorisée
par I’incapacité hépatique des ruminants a sécréter de grandes quantités de VLDL (very low

density lipoproteins) (DURAND et al. 1995), seule voie d’exportation de ces acides gras.

2.2.1. La lipolyse :

Les acides gras sont apportés aux cellules consommatrices grace a la vascularisation sanguine.
Ils peuvent étre apportés par les lipoprotéines, surtout les chylomicrons pour les acides gras
d’origine exogene et les VLDL pour les acides gras d’origine endogene. Cette utilisation est
rendue possible grace a la présence au niveau des capillaires sanguins d’une enzyme : la
lipoprotéine lipase (LPL). Lorsque les lipoprotéines viennent au contact de cette enzyme, elles
subissent 1’hydrolyse partielle de leurs glycérides, ce qui provoque la libération d’acides gras.
Les acides gras peuvent aussi étre distribués par I’albumine; dans ce cas, ils proviennent du
tissu adipeux lors de la mobilisation des réserves lipidiques et sont disponibles pour toutes les
cellules consommatrices. (MASSON, 2002).
Le métabolisme hépatique des acides gras du ruminant se caractérise par 3 voies métaboliques
distinctes :

e La sécrétion des acides gras dans la bile;

e Leur oxydation compléte;

e Leur estérification en triacylglycérols.

2.2.1.1. Voie de I’oxydation

Une fois dans la cellule, les acides gras doivent étre activés et transférés dans les
mitochondries pour y subir la B-oxydation. (MASSON, 2002).

La mitochondrie est un organite délimité par une double membrane. Lors du passage a travers
la membrane externe, 1’acide gras fait I’objet d’une réaction d’activation, c’est une réaction de
condensation entre un acide gras et un coenzyme A gréce a une acyl-coA synthétase pour
donner naissance a un acyl-coA. Les acyl-CoA pénétrent dans la mitochondrie grace a un
processus de transport complexe dépendant de la carnitine, qui implique D’action de
I’acylcarnitine transférase II. Le coA est libéré dans le cytoplasme et redevient disponible

pour d’autres réactions métaboliques. L’acyl-carnitine est quant a elle transportée a travers la
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membrane mitochondriale interne par 1’acyl-carnitine translocase en échange de carnitine
libre, et est convertie en acyl-coA dans la matrice mitochondriale (CUVELIER et al. 2005).
L’acyl CoA est dégradée par un cycle récurrent de 4 réactions qui aboutit a la libération d’un
acetylCoA qui pourra participer au cycle de Kreps. A chaque cycle, le substrat énergétique est
donc raccourci de deux atomes de carbone. On a en paralléle libération de deux coenzymes
réduits (FADH, et NADH, H") (MASSON, 2002).

2.2.1.2. Importance du métabolisme hépatique dans le contréle de concentration en lipides

circulants (Estérification):

Le foie préléve les acides gras non estérifiés dans la circulation sanguine, les estérifie et
sécréte les triacylglycérols formés dans les VLDL. Toutefois, la synthése hépatique d’acides
gras, ainsi que la capacité du foie a sécréter les VLDL sont trés limitées chez le ruminant.
Chez la vache laitiere, la plupart des triacylglycerols présents dans le plasma ont donc une
origine intestinale plutét qu’hépatique. En cas de balance énergétique négative, comme cela
peut étre le cas chez la vache laitiére en début de lactation, I’animal mobilise a partir du tissu
adipeux de grandes quantités d’acides gras que le foie préléve proportionnellement a leur
concentration sanguine. Alors que le taux d’extraction hépatique varie peu, le captage des
AGNE est augmenté, de méme que la synthése intra hépatique de triacylglycerols, ce qui peut
conduire a une accumulation de triacylglycérols et un état de lipidose hépatique associé a une
forte diminution de la triglycéridémie. (CUVELIER et al. 2005).

2.2.1.2.1. Concentrations plasmatiques :

La concentration plasmatique en triacylglycérols est comprise entre 80 et 230 mg/I
(CUVELIER et al. 2005), 0.60 et 0.65 g/l (LAIZEAU, 2003). Cette concentration varie selon
les auteurs et selon le stade physiologique de 1’animal. Elle est approximativement deux fois
plus élevée chez la vache tarie en gestation que chez la vache en lactation. Chez les ruminants
en sous-alimentation, la triglyceéridémie chute fortement, en raison de la faible capacité
hépatique a sécréter les VLDL dans le plasma. (CUVELIER et al. 2005)

2.2.2. La cétogenése :
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Lors de balance énergétique négative, la voie de la B-oxydation permet I’oxydation intra
mitochondriale des acyl-CoA pour générer des acétyl-CoA. Ces derniers subiront soit une
oxydation compléte dans le cycle de Kreps, soit une oxydation partielle en acide acétique ou
en corps cétoniques (acétoacétate et B-hydroxybutyrate. (CUVELIER et al. 2005).

La cétogénése se rencontre dans un contexte nutritionnel particulier : le jelne, c'est-a-dire
I’arrét des apports alimentaires et 1’absence d’absorption de nutriments. L’organisme doit
donc couvrir ses besoins en mobilisant ses réserves en substrats énergétiques.

Le foie doit assurer la néoglucogénese. (HAYIRLI, 2006) Mise a part pour le glycérol, cette
voie transforme des molécules non glucidiques en glucose en passant par le cycle de Krebs.
Le principal point de passage reste le pyruvate qui est ensuite transformé en oxaloacétate.
Celui-ci est détourné de son utilisation classique pour participer au niveau cytosolique, a la
formation de glucose. Parallelement, le foie doit également assurer son propre métabolisme
énergétique. Evidemment, I'utilisation du glucose est évitée, la production d’ATP s’effectue
essentiellement a partir des acides gras et de leur f —oxydation. Cette derniere conduit a la
formation d’acétylCoA. Pour que sa dégradation oxydative se poursuive, ce substrat
énergétique doit entrer dans le cycle de Krebs, donc se lier a I’oxaloacétate. Or, cette
molécule n’est plus disponible, étant donné son orientation vers la néoglucogénese. On assiste
donc a une accumulation d’acétylCoA dans la matrice mitochondriale, ce qui amorce la
cetogénése qui est une condensation de molécules d’acétylCoA (MASSON, 2002 ;
CUVELIER et al. 2005).

2.3. Cholestérol :

La plupart des cellules de I’organisme sont capables de fabriquer du cholestérol, mais le foie
reste le principal producteur. Il est responsable de la synthése de 80% du cholestérol
endogene. Cette synthese a lieu dans le cytosol en utilisant pour précurseur 1’acétyl CoA
provenant en grande partie du catabolisme des glucides et éventuellement des acides gras
(MASSON, 2002).

La concentration du cholestérol est élevée chez le bovin, et se situe entre 1,05 et 1,21 g/l
(CUVELIER et al. 2005), les vaches en lactation présentent les teneurs les plus élevées et les

vaches taries gestantes les teneurs les plus basses (CUVELIER et al. 2005).
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2.4. Protéines

2.4.1. L’urée :

L’urée est synthétisée par la voie hépatique a partir de I’ammoniac et de bicarbonates apportés
par I’alimentation et par le catabolisme des protéines endogenes. L urée plasmatique est une
forme d’élimination de NH3/NH4+ et diffuse dans les compartiments extra et intra cellulaires.
Elle est éliminée par voie digestive et par filtration glomérulaire; les valeurs usuelles de
I’urée sanguin est de 100 — 400 mg/l. (LORIN et al. 2009).

Le foie préléve I'ammoniac qu'il ‘'détoxifie’ en urée. L'urée plasmatique peut donc étre utilisée
comme indicateur des apports azotés. Il faut néanmoins tenir compte du fait que I'urée peut
également étre issue du catabolisme des acides aminés. Une augmentation de l'urée
plasmatique peut donc également étre liée & un phénomeéne de protéolyse (LORIN et al.
2009).

Le foie préleve les acides aminés sanguins excédentaires, procéde a leur déamination et
incorpore le groupe amine résultant dans une molécule d’urée. Il en est ainsi de ’ammoniac
ruminal qui y parvient. Le cycle de 1’urée, décrit a la figure 1, est le sentier métabolique qui
permet la transformation des groupes amines et de I’ammoniac en urée. L’urée peut alors étre
excrétée par différentes voies. Evidemment, la majorité se retrouve dans 1’urine, alors qu’une
petite quantité apparait dans le fluide utérin et le lait. L’urée peut aussi €tre recyclée par la
salive. Elle retourne ainsi dans le systeme gastro-intestinal, notamment le rumen, pour y étre
réutilisée par les micro-organismes. L’urée ainsi recyclée par la salive, ne sera utile que si la
disponibilit¢ de I’ammoniac dans le rumen limite la croissance microbienne. Cette urée
recyclée représente entre 12-33 % de I’azote digéré (LAPIERRE et al. 1996 ; BLOCK
ELLIOT et al. 1998).

Il a toutefois été démontré, a la suite de la découverte de I’arginase, que d’autres organes tels
que la glande mammaire élaborent aussi de 1’urée, mais en quantités plus faibles que le foie
(MEIJER et al. 1990; BLOCK ELLIOT et al. 1998).
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Figure n°1 : Cycle de I’'urée (BLOCK ELLIOT et al. 1998)

2.4.2. La créatine :

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine (voir figure N°2). Celle-ci est
stockée au niveau musculaire sous forme libre et surtout sous forme de créatine-phosphate.
Lors de sa degradation, il y a libération de créatinine et formation d'ATP (adénosine
triphosphate). La créatinine est filtrée au niveau glomérulaire, mais n'est pas réabsorbée au
niveau tubulaire. En revanche, il existe une sécrétion tubulaire qui augmente dans certaines
situations pathologiques, en particulier au cours de l'insuffisance rénale. L'excrétion de la
créatinine est influencée par l'alimentation et l'activité physique. La créatine plasmatique
diffuse dans les compartiments extra et intracellulaires et les valeurs usuelles de la créatinine
sanguine est de 10 a 15 mg/l (LORIN et al. 2009).
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Figure n°2 : Schéma représentatif du métabolisme de la créatine et de la créatinine.
(MARKUS WYSS AND RIMA KADDURAH-DAOUK, 2000).

1) L-arginine:glycine amidinotransferase

2) S-adenosyl- L-methionine:N-guanidinoacetate methyltransferase
3) creatine kinase

4) arginase

5) ornithine carbamoyltransferase

6) argininosuccinate synthase

7) argininosuccinate lyase

8) L-ornithine:2-oxo-acid aminotransferase

N) nonenzymatic reaction.

La majeure partie (jusqu'a 94%) de Créatine se trouve dans les tissus musculaires. Les
muscles n’ont pas la capacité de synthétiser la Créatine; elle doit étre reprise a partir du
sang. La demande quotidienne de Creatine survient soit par I'absorption intestinale de
Créatine alimentaire ou par biosynthése de novo au niveau hépatique a partir de la
méthylation ultérieure de 1’acide guanidinoacétique (GAA) en Créatine. Voir figure n°3
(MARKUS WYSS et al. 2000).
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Figure N°3 : Les principales sources de Cr (MARKUS WYSS AND RIMA
KADDURAH-DAQOUK, 2000)

L’activité de la Créatine peut étre controlée majoritairement par b2-adrénergiques et un jeline
de 24h entraine une augmentation de la créatinine (MARKUS WYSS et al. 2000).

3. Régulation des métabolismes

3.1. Régulation du métabolisme énergeétique:
3.1.1. Bilan énergétique en période seche:

Au niveau du tissu adipeux, l'insuline stimule la lipogenese et aussi au niveau du foie, on

observe le méme phénomene (ISLER, 2007).
3.1.2. Bilan énergétique en début de lactation:

Le glucagon active la néoglucogenese a partir de l'oxaloacétate et des acides aminés
glucoformateurs libérés lors de la protéolyse. De plus, il inhibe la lipoprotéine lipase, ce qui
diminue les précurseurs de la lipogenése, et stimule la lipase hormono-sensible des
adipocytes: du glycérol et des acides gras non estérifiés sont ainsi libérés dans la circulation.
(MASSON, 2002). Ces derniers sont captés par le foie, ou ils sont soit transformés en
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triglycérides, soit oxydés dans les mitochondries. En effet, le glucagon active la CPT1
(carnitine-palmitoyl transférase) et diminue sa sensibilité au malonyl-CoA, ce qui permet
I'entrée des AGNE dans les mitochondries. Leur oxydation fournit de I'ATP et de l'acétyl-
CoA a la cellule. Comme l'oxaloacétate est utilisé pour la néoglucogenese, le cycle du citrate
ne tourne pas. L'acétyl-CoA s'accumule et est donc orienté vers la formation des corps

cétoniques (Figure 4).

Ceux-ci sont utilisés par les tissus comme source d'énergie a la place du glucose, et exercent
un rétrocontrdle négatif sur la libération des AGNE du tissu adipeux et sur leur propre
synthése (ISLER, 2007).

3.1.3. Autres facteurs de régulation du métabolisme énergeétique:

Globalement, en début de lactation, la présence importante des hormones lipolytiques (LH,
ACTH, glucagon), associée a la faible présence de l'insuline, favorise la mobilisation des
réserves adipeuses (BAREILLE, 1995). Cela explique pourquoi une vache excessivement
grasse a tendance a maigrir plus qu'une autre: elle présente beaucoup plus de récepteurs aux
hormones lipolytiques (ISLER, 2007).

Par ailleurs, juste avant la mise bas, un pic d'cestrogénes survient, et la prolactine est libérée
pour stimuler la synthése lactée. Ces hormones a action lipolytiques augmenterait la libération
des AGNE dans le sang, en agissant sur la lipase hormono-sensible et leur estérification dans
le foie, et cela de fagon potentialisée en cas de sous-nutrition. Les cestrogenes et la prolactine
seraient donc également impliqués dans la mise en place d'une stéatose hépatique
(GRUMMER et al.1990; KATOH et al.1993).
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Figure N°4: Principales voies dans le foie lors de déficit énergétique. Les voies stimulées par
le glucagon sont représentées en rouge; les voies inhibées sont représentées en gris (ISLER,
2007).

3.2. Régulation du metabolisme minérale:
3.2.1. Les mécanismes de régulation calcique

Chez les mammiferes, le calcium présent dans 1’organisme a plusieurs origines : la premiere

est alimentaire et la seconde est osseuse. Le calcium non utilisé par 1’organisme est excrété

&
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par la voie urinaire. Physiologiquement, la régulation du métabolisme phosphocalcique est
sous la dépendance de trois hormones : la parathormone, la vitamine D et la calcitonine.

Les deux premiéres sont hypercalcémiantes et la derniere est hypocalcémiante (MESCHY,
1995; ELSAMAD, 2002 ; HUSBAND, 2005).

La parathormone (PTH) est synthétisée par les parathyroides. Cette synthése est déclenchée
par une baisse de la calcémie. La cible de la parathormone est en premier lieu osseuse. Elle
stimule les cellules ostéoclastiques qui vont permettre de favoriser le flux calcique des os vers
le sang. La deuxiéme cible de la parathormone est rénale: elle y stimule la seconde
hydroxylation de la vitamine D qui permet de la transformer en métabolite actif de la vitamine
D3 (1, 25 dihydroxycholécalciférol) qui est aussi un agent hypercalcémiant (MESCHY, 1995
MESCHY, 1995; HUSBAND, 2005).

La vitamine D (cholécalciférol) peut provenir de I’alimentation ou de I’irradiation des stérols
de la peau par les rayons ultra-violets. Pour devenir active et efficace, elle doit étre
hydroxylée a deux reprises, une premiére fois au niveau du foie puis au niveau du rein. Par
ces réactions, on obtient le 1, 25 dihydroxycholécalciférol ou calcitriol qui est le métabolite
actif de la vitamine D. La synthése de cette hormone est stimulée par I’hypocalcémie et la
parathormone. Les cibles du calcitriol sont les cellules intestinales et les ostéocytes. 1l stimule
I’absorption intestinale du calcium et permet d’augmenter la calcémie. Au niveau 0Sseux, le
calcitriol a le méme effet que la parathormone, il favorise la résorption osseuse (MESCHY,
1995; HUSBAND, 2005 ).

A I’opposé des deux précédentes, la calcitonine est hypocalcémiante. Elle est synthétisée par
la thyroide lors d’hypercalcémie. Sa cible principale est osseuse : elle inhibe 1’ostéolyse et
stimule D’accrétion osseuse consommatrice de calcium. De méme, elle inhibe I’absorption
intestinale de calcium et sa réabsorption rénale (MESCHY, 1995).

Ces mécanismes régulateurs sont eux-mémes soumis a des rétrocontrdles et a I’influence des

variations de concentration de nombreux métabolites (ELSAMAD, 2002).

3.2.2. Pathogénie de I’hypocalcémie au vélage :

L’importante concentration en calcium du lait (1,1 g/L) et du colostrum (1,7 a 2,3 g/L)
produits par le tissu mammaire au moment du vélage, est a 1’origine d’une chute brutale de la
calcémie. C’est la brutalité de la demande en calcium qui est responsable de 1’hypocalcémie.

En effet, les mecanismes de correction déecrits précédemment ne se mettent en place que

progressivement, dans des délais allant de 24 a 48 heures; ils ne sont donc pas suffisamment
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rapides pour contrecarrer les effets de I’hypocalcémie naturelle créée par la lactation
(BRUGERE PICOUX, 1987; MESCHY, 1995 ; FLEMMING, 2002; SCHELCHER, 2002;
AUBADIE, 2005; HUSBAND, 2005). Cependant, ce phénoméne existe chez toutes les
vaches, mais il ne provoque une hypocalcémie sévere que lorsque ce retard de mise en place
des mécanismes est amplifié chez les vaches a risque. Il serait donc intéressant de limiter au
maximum ces délais de régulation, voir de réussir a déclencher la régulation avant le vélage
(BRUGERE PICOUX, 1987; AUBADIE, 2005).
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1. Facteurs alimentaires :
1.1. Déficit énergétique :

1.1.1. Reproduction et déficit énergétique évalué par la note de I’état corporel :

La note de I'état corporel ou "cote de chair" a été tres largement utilisé pour appréehender les
bilans énergétiques chez la vache laitiere et beaucoup d'études ont cherché a établir une
relation entre I'état corporel au vélage, I'état corporel a I'insémination, ainsi que la variabilité
de cet état corporel durant le post partum et sa relation avec les performances de reproduction.
Certaines études ont montré I'impact négatif d'un mauvais état corporel au moment du vélage
(PRYCE et al. 2001; LOPEZ-GATIUS et al. 2003; SHIFERAW et al. 2005), d'un état
corporel insuffisant au moment de l'insémination (<2.5 points) (STEVENSON et al. 1999;
PRYCE et al. 2001; SHAMSUDDIN et al. 2001), d’un excés d'embonpoint au vélage
(WILDMAN et al., 1982; TREACHER et al., 1986; GARNSWORTHY et JONES, 1987;
HEUER et al. 1999) ou d’un exceés d'embonpoint a ’insémination (FRERET et al. 2001,
HUMBLOT, 2001; LOPEZ-GATIUS et al. 2003) sur les intervalles Vilet VIf, le taux de
réussite de I'lAl ou le taux de gestation.

Une perte d'état corporel importante entre le vélage et la premiere insémination (ou a un stade
avancé de la lactation compris entre 50 et 100 jours) est également associée a une diminution
du taux de réussite de I'insémination premiere ou un allongement des intervalles VI1 ou VV
(DISENHAUS et al. 1985; GARNSWORTHY, 1988; BUTLER et SMITH, 1989;
FERGUSON, 1991; SEEGER, MALHER, 1996; VALLET et al. 1997; PRYCE et al. 2001).

1.1.2. Reproduction et déficit énergétique évalué par les paramétres biochimiques

Plusieurs paramétres biochimiques plasmatiques ont été proposés en complément des bilans
énergétiques ou de I'état corporel pour caractériser le statut énergétique, comme le glucose,
I’insuline, le cholestérol, les acides gras non estérifiés (AGNE) et les corps cétoniques
(ROCHE et DISKIN, 2000; REKSEN et al. 2002). Néanmoins, la qualité du marqueur
nutritionnel énergétique de ces dosages est remise en cause par certains auteurs (ROWLAND,
1980; RANDEL, 1990). Ces limites seraient liées, non seulement au nombre important de
facteurs de variation extra-nutritionnels, mais aussi a l'existence des mecanismes de
régulations internes (homéostasie) qui compensent ou difféerent dans le temps les effets des
déséquilibres nutritionnels (INGRAHAM et KAPPEL, 1988).




CHAPITRE IIT : FACTEUR D’INFERTILITE CHEZ LA VACHE LAITIERE

Certains auteurs associent une faible concentration du glucose durant le post partum avec une
reprise de la cyclicité retardée (HUSZENICZA et al. 1988; JONSSON et al. 1997), un
allongement des intervalles VI1 et VIf (MIETTINEN, 1990; MIETTINEN, 1991; REIST et
al. 2003) ou une baisse du taux de réussite de I'lAL (MIETTINEN, 1990; MIETTINEN, 1991;
O'CALLAGHAN et al. 2000). Cependant, d'autres auteurs n'ont observé aucune relation entre
le glucose et les parametres de reproduction (CANFIELD et BUTLER, 1990; HARRISON et
al. 1990; REIST et al. 2000).

Les concentrations en AGNE refletent I’intensité de la mobilisation des réserves lipidiques et
sont trés souvent utilisées comme indicateurs sanguins de I’amplitude du déficit énergétique.
Une forte élévation post partum de la concentration des AGNE est associée a une reprise plus
tardive de la cyclicite (HUSZENICZA et al. 1988), un allongement de lintervalle VIf
(WESTWOOD et al. 2002) ou une augmentation de la fréquence des pathologies utérines
(FERGUSON, 1991; KANEENE et al. 1997).

La concentration du cholestérol plasmatique est un parameétre intéressant a plus d'un titre. Elle
reflete a la fois I'equilibre énergétique, les capacités fonctionnelles du foie (synthese des
lipoprotéines) et la production d'hormones stéroidiennes (HUSZENICZA et al. 1988;
WESTWOOD et al. 2002). Elle est considérée par certains auteurs comme un indicateur de la
capacité de la vache a mobiliser ses réserves de graisse pour la production laitiére
(INGRAHAM et KAPPEL, 1988). Plusieurs auteurs ont signalé une association entre une
diminution post partum du cholestérol plasmatique et un allongement de la période
d'anoestrus (HUSZENICZA et al. 1988), un allongement de l'intervalle VIf (INGRAHAM et
al. 1982; MOALLEM et al. 1997; WESTWOOD et al. 2002; REIST et al. 2003) ou entre une
diminution péri partum du cholestérol plasmatique et une augmentation de la fréquence des
pathologies utérines (KANEENE et al. 1997).

1.1.3. Relation entre le déficit énergétique et la reproduction

La réussite de I'IA est étroitement liée a la précocité de la réapparition d’une activité
ovarienne cyclique apres Vélage, elle-méme dépendante du rétablissement d’une Sécrétion
pulsatile de GnRH (gonadotropin releasing hormone) et de LH (Luteinizing hormone)
(BUTLER et SMITH, 1989; JOLLY et al. 1995). Or, la sécrétion de ces 2 hormones est
inhibée pendant la phase d’aggravation du deficit énergétique durant le post partum
(BUTLER, SMITH, 1989; CANFIELD et al. 1990; BEAM et BUTLER, 1999).
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Le déficit énergétique du début de lactation peut également avoir un impact négatif direct sur
le développement folliculaire durant les premiers cycles ovariens (LUCY et al. 1991; JOLLY
et al. 1995; FERGUSON, 1996; BEAM, BUTLER, 1999; O'CALLAGHAN, BOLAND,
1999; BUTLER, 2001). Le fait que les concentrations intra folliculaires de I’insuline et du
glucose des follicules préovulatoires sont supérieures a celles des autres follicules immatures
laissent supposer un role actif des métabolites énergétiques dans le processus de maturation
folliculaire (LANDAU et al. 2000) et un réle direct des modifications métaboliques liées au
déficit énergétique du début de lactation sur la qualité des ovocytes et des cellules de la
granulosa (LERQY et al. 2004). La réussite de I’'TAL est aussi associée au bilan énergétique
mesuré au moment de I’TAL (REIST et al. 2003). Plusieurs études ont montré que 1’équilibre
énergétigue au moment de I’'TAl ou en tout début de gestation pouvait affecter le
développement embryonnaire (DUNNE et al. 1999; SILKE et al. 2002). SNIJDERS et al.
(2000) ont ainsi observe que la capacité de développement (apres fécondation in vitro) des
ovocytes prélevés sur des vaches laitieres présentant un état corporel bas a I'TAL (< 2,5) était
inférieure a celle des ovocytes prélevés sur des animaux en bon état corporel (> 3,3). Le réle
du déficit énergétique sur I’expression des chaleurs semble étre limité a la premiére ovulation
du post partum (SPICER et al. 1990; WESTWOOD et al. 2002). L’expression réduite des
chaleurs a la premiére ovulation en cas de déficit énergétique pourrait étre liée a une
diminution de la synthése d’cestradiol par les cellules de la granulosa.
1.2. Exces protéique :
1.2.1. Reproduction et excés des apports protéiques

Un excés de protéines brutes durant les premiers mois de la lactation se traduit par une chute
du taux de réussite de I'lA1 (CANFIELD et al. 1990; SEEGERS et MALHER, 1996), un
allongement de l'intervalle VIAf (EDWARS et al. 1980; BARTON et al. 1996) ou une
élévation du nombre d'lA par fécondation (EDWARS et al. 1980; FOLMAN et al. 1981;
KAIM et al. 1983). L'exces de protéines dégradables induit un surcolt énergétique lié a la
détoxification de I'ammoniac en urée par le foie (BRODERICK et CLAYTON, 1997).

L’aggravation du déficit énergétique induit par le catabolisme des protéines en exces est
souvent évoqué pour expliquer l'impact négatif de I'excés protéique sur la reproduction
(BUTLER, 1998; GARCIA-BOJALIL et al. 1998; WESTWOOD et al. 2000; HOLTZ et al.
2003). Un exces de protéines brutes ou dégradables (HEWETT, 1974; NORTON et al. 1989)
ou d'azote non protéique (ERB et al. 1976) dans la ration conduit également a une élévation

de la fréquence des rétentions placentaires, des métrites ou des avortements.
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1.2.2. Reproduction et exces des apports protéiques évalué par les parametres

biochimiques

De nombreuses études ont etabli une relation significative entre une concentration élevée de
I’'urée dans le plasma ou le lait dans les mois qui précédent I''A (HEWETT, 1974;
CANFIELD et al. 1990; FERGUSON, 1991; ELROD et al. 1993; FERGUSON et al. 1993;
RAJALA-SCHULTZ et al. 2001] ou au moment de I'!A (FERGUSON et al. 1988; BUTLER
et al. 1996; LARSON et al. 1997) et une baisse du taux de réussite de I'lA. Le seuil au dela
duquel 1'urémie montre un impact significatif sur la fertilité est généralement proche de
7m.mole/l (CANFIELD et al. 1990; FERGUSON, 1991; BUTLER et al. 1996).

1.2.3. Relation entre les déséquilibres azotés et la reproduction

Un exces d’azote alimentaire, une urémie et une ammoniémie trop élevées agissent a
différents stades du cycle de reproduction. Ils peuvent induire une réduction de la qualité des
ovocytes durant la maturation folliculaire (SINCLAIR et al. 2000; OCON et HANSEN, 2003;
RHOADS et al. 2006), une diminution (BUTLER, 1998; FERGUSON et CHALUPA, 1989)
ou une augmentation de la synthése de progestérone par le corps jaune durant la phase lutéale
(SINCLAIR et al. 2000), une modification de la composition ou de ’acidité des sécrétions
utérines pendant la phase lutéale (KENNY et al., 2002; OCON et HANSEN, 2003;
HAMMON et al. 2005), une altération de la fertilisation (LARSON et al. 1997; DE WIT et al.
2000) ou des premiers stades du développement embryonnaire (BLANCHARD et al., 1990;
ELROD, BUTLER, 1993; MCEVOY et al. 1997; SINCLAIR et al. 2000; DAWUDA et al.
2002). L’exces azoté peut altérer la sécrétion des hormones gonadotropes (LH) (JORDAN et
al. 1983; FEKETE et al. 1996), mais cette relation n’est pas rapportée dans tous les travaux
(CANFIELD et al. 1990; SINCLAIR et al. 2000).

1.3. Déficit en macroélements :

1.3.1. Reproduction et déficit en macroéléments
Une fréquence accrue des kystes ovariens, des difficultés de vélage, des rétentions
placentaires, des retards d'involutions utérines, des prolapsus utérins et des métrites ont
également été rapportées (MORROW, 1969; CARSON et al. 1978; MAYER, 1978; PUGH et
al. 1985; MESCHY, 1994; SERIEYS, 1997) suite a une carence en calcium.
Le phosphore est impliqué dans la plupart des voies métaboliques majeures (production de

I'énergie cellulaire, absorption et transport des lipides, régulation de la flore ruminale ...). Sa

=
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teneur n'est pas soumise a un contréle endocrinien strict et sa plage de variation est plus large.
Sa concentration sanguine refléte assez correctement le niveau des apports alimentaires. Une
diminution des apports en phosphore induit généralement une baisse de la fertilité ou un
allongement de la période d'anoestrus (MAAS, 1983; PAYNE, 1983; PUGH et al. 1985;
YOUSSEF, 1989; PARAGON, 1991; MESCHY, 1994; PARAGON, 1995), mais pas

toujours.

2. Facteurs sanitaires

2.1. Reproduction et difficultés de vélage

Les dystocies (vélages assistés) se traduisent par un allongement des intervalles VIAL et VIAf
(SIMERL et al. 1992; VALLET et al. 1997; FOURICHON et al. 2000; Mc DOUGALL,
2001; MAIZON et al. 2004; LOPEZ DE MATURANA et al. 2006).

2.2. Reproduction et rétentions placentaires

La rétention placentaire entraine une diminution de la réussite de I'TA1 (HOLT et al., 1989;
LEE et al., 1989; GROHN et RAJALA-SCHULTZ, 2000) et un allongement des intervalles
VIAL et VIf (STEFFAN, 1987; HOLT et al., 1989; LEE et al., 1989; VAN WERVEN et al.,
1992; MELLADO et REYES, 1994; SURIYASATHAPRN et al., 1998; MAIZON et al.,
2004; HAN et KIM, 2005).

2.3. Reproduction et infections utérines

Parmi les troubles de la reproduction, I’infection utérine est celle qui a I’effet le plus
important et le plus constant sur les performances de reproduction (FOURICHON et al.
2000). Les métrites induisent une réduction du taux de réussite de I'TA1 (NAKAO et al.,
1992; GROHN et RAJALA-SCHULTZ, 2000; LEBLANC et al. 2003; GILBERT et al.
2005), une reprise différée de la cyclicité ovarienne (ETHERINGTON et al. 1985; GROHN et
al. 1990; CHAFFAUX et al. 1991; NAKAO et al. 1992) et un allongement des intervalles
VIAL et VIAf (BORSBERRY et DOBSON, 1989; LEE et al. 1989; EMANUELSON et
OLTENACU, 1998; SURIYASATHAPORN et al. 1998; LEBLANC et al. 2003; REIST et
al. 2003; MAIZON et al. 2004; GILBERT et al. 2005).

3. Facteurs environnementaux

3.1. Reproduction et stress thermique
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Le taux de réussite de I’insémination est diminué pendant les périodes chaudes de I'année,
particulierement pendant la saison d'été (THATCHER, 1973; GAUTHIER, 1983; BERMAN
et al. 1984; THATCHER et al.1984; COLEMAN et al.,, 1985; BERBIGIER, 1988;
BIDANEL et al. 1989; DU PREEZ et al. 1991; JORDAN, 1992; RYAN et al. 1993) et les
vaches Vvélant en été présentent un intervalle VIAf allongé (Mc DOWELL et al. 1975). Cet
effet de la saison sur la fertilité entraine une répartition saisonniére des vélages et des mises a
la reproduction (JORDAN, 1992). Plusieurs études ont observé une augmentation de la
température rectale et une diminution de la fertilité lorsque le THI (Temperature - Humidity
Index) (CAVESTANY et al. 1985; BERBIGIER, 1988) journalier dépassait 70 (DU PREEZ
etal. 1991; JORDAN, 1992; RAVAGNOLO et MISZTAL, 2002). Le moment ou surviennent
les fortes chaleurs par rapport a I’insémination est un ¢lément important a prendre en compte:
des fortes températures survenant aux environs de la période d’insémination (période allant de
J-2 a J-6) semblent avoir I’effet le plus marqué (HANSEN et ARECHIGA, 1999;
RAVAGNOLO et MISZTAL, 2002). Les femelles en lactation seraient aussi les plus
sensibles (RAVAGNOLO et MISZTAL, 2002). Le stress thermique augmente également la
fréquence de 1’anoestrus et diminue la durée et 1’expression des chaleurs (THATCHER et al.
1984; HANSEN et ARECHIGA, 1999), mais cet effet n’est pas retrouvé dans tous les travaux
(GAUTHIER, 1986; DE RENSIS et SCARAMUZZI, 2003).
3.2. Relation entre le stress thermique et la reproduction :

L’effet du stress thermique sur 1’axe hypothalamo-hypophysaire est également controverse.
Les fortes températures peuvent diminuer la concentration sanguine en LH ou sa pulsatilité
(GILAD et al. 1993; LEE, 1993), ou ne montrer aucun effet (ROSENBERG et al. 1982,
GAUTHIER, 1986). La diminution de la sécrétion de LH a pour conséquence une réduction
de la synthése folliculaire d’cestradiol (WOLFENSON et al. 1995; WILSON et al. 1998) et
une réduction concomitante des signes de chaleurs (DE RENSIS et SCARAMUZZI, 2003).
GAUTHIER en 1986 observa un allongement de I’intervalle entre le début des chaleurs et le
pic pré ovulatoire de LH en saison chaude, alors que d’autres travaux ne rapportent aucun
effet du stress thermique sur les caractéristiques du pic de LH (VAUGHT et al. 1977).

L’effet des fortes températures d’été sur la fertilité se prolonge en début d’automne, méme si
les animaux ne sont plus exposés au stress thermique (THATCHER et al. 1984; HANSEN et
ARECHIGA, 1999). Cette observation pourrait traduire I’effet différé d’une atteinte des
premiers stades du développement folliculaire sur la sélection du follicule dominant et la
fertilisation des ovules (BADINGA et al. 1993; HANSEN et ARECHIGA, 1999; ROTH et al.

2000). La survie des gameétes males et femelles dans 1’appareil reproductif femelle et la survie
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de I’embryon sont affectées lors de fortes températures (MONTY, 1984; PUTNEY et al.
1988; PUTNEY et al. 1989). L’embryon serait particuliérement sensible a 1’augmentation de
la température au cours des deux premiéres semaines de la gestation (entrainant une mortalité
embryonnaire précoce) (PUTNEY et al. 1989; RYAN et al. 1993), voir méme, pour certains
auteurs, durant les 24 premieres heures (EALY et al. 1993).

Les fortes températures diminuent 1’ingestion, augmentent le déficit énergétique, et diminuent
les concentrations de I’insuline et des métabolites associés (IGF-1) ainsi que celles du glucose.
Elles pourraient avoir, par cette voie métabolique, un effet indirecte sur la fertilit¢ (JONSSON
et al. 1997; HANSEN et ARECHIGA, 1999; RONCHI et al. 2001).

-
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I.1. Etude descriptive :

1. Lieu et période de I'étude
Cette étude s'est déroulée dans des exploitations laitiéres localisées dans un département de
I'ouest Algérien, plus précisément dans la localité de Sidi Mhamed Benali, dans la wilaya de
RELIZANE. Elle s'est étalée sur une période allant du mois de juillet 2009 au mois de
septembre 2011. Quarante cing vaches laitieres (n = 45), agées entre 24 mois et 4 ans ont fait
I'objet d'un suivi mensuel de certains de leurs parametres biochimiques de méme que du
statut de leur état corporel ou "cote de chair”, durant la période qui suit immédiatement la
mise bas. Trente sept autres vaches laitieres (n = 37), agées entre 3 et 10 ans, ont fait I'objet
d'un prélévement sanguin afin d’analyser le statut énergétique, protéique et minérale via le
dosage de la triglycéridémie, de la glycémie, de I’'urémie, de la phosphorémie et de la
calcémie ainsi qu’une évaluation de leur état corporel et d une prise de la température
ambiante le jour de leur IA.

2. Situation géographique :
Sidi M’Hamed Ben Ali est le chef-lieu de commune et de daira de la wilaya de Relizane en
Algérie. Pendant l'occupation francaise, elle s'appelait Renault, en mémoire d’un général
francais. Elle est située dans la région montagneuse du Dahra. Sa région est essentiellement a
vocation agricole. La ferme expérimentale est située au niveau de la zone des plateaux entre
Mazouna et Sidi M’hamed Benali « Renault» en prenant la route N°90. (Voir la carte
géographique) Le relief de la commune de sidi M’hamed Ben Ali est caractérisé par trois
zones tres distinctes.

a/ Une zone montagneuse : représentant 17% de la commune et qui englobe les régions allant

de : Ain Metboul, Sidi Ben Ainessemene, jusq’a Sidi El Meliani et Sidi Akil. Ces régions
représentent une zone d’une altitude moyenne, allant de 400 a 700 m (point culminant Sidi
Messaoud).

b/ Une zone plate : Cette zone englobe deux hautes plaines.

La plaine du GRI = 3773,97 Ha

La plaine ’ARDJA-HAMRA = 1164,37 Ha

Ces deux plaines se situent au centre de la commune avec des altitudes, allant de 327 a 368.

Cette zone représente du point de vue agricole, la plus riche a potentialités trés fortes ou sont
cultivées par priorité les céréales, Iégumes secs et fourrages.

¢/ Une zone des plateaux : représentant 13% de la superficie agricole caractérisée par des

terrains a alternance de marne et de calcaire ou I’on cultive par excellence les vignobles et les

céréales.
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3. Les données climatiques :
La pluviométrie moyenne annuelle est de 400 mm avec une température moyenne
hivernale de 06°c et une température moyenne estivale de 30°c.

4. Production laitiére :

34


http://www.vitaminedz.com/photo-gm.php?p=photos/3/3430-carte-des-communes-de-relizane.jpg
http://maps.google.dz/maps?hl=fr&gbv=2&q=carte+commune+sidi+mhamed+benali+relizane&um=1&ie=UTF-8&hq=&hnear=0x1283c3b9535fb10d:0x9d3f5d6adf7d5a57,Sidi+M'Hamed+Ben+Ali&gl=dz&ei=Ek6_T5XVCsmt0QWK5cy4Cg&sa=X&oi=geocode_result&ct=title&resnum=1&ved=0CBQQ8gEwAA

Matériels et méthodes

Le bilan de la production laitiere 2012 nous a été transmis par la direction des services
agricoles subdivision agricole de Médiouna (voir tableau n°2). Ce dernier nous permet de
situer la production laitiere au niveau de la commune de Sidi M hamed Benali qui est de
247.10° L/ mois avec un nombre de vache laitiére de 933 c'est-a-dire que chaque vache
produit une moyenne de (264.73 L/mois ; 66.18 L/s et 9.45 LJj).

Tableau n°2 : Production laitiere mensuelle da la commune de S.M.Benali

Espéces S.M. Ben Ali
Nombre de tétes de bovins 1555
Nombre de vaches laitieres 933
Production laitiéres (1) 247.10°

1.2. Etude expérimentale :

1. Preélévements
Un volume de 10 ml de sang a été prélevé a partir de la veine coccygienne de chaque
individu déposé dans des tubes héparinés ; ces derniers sont transportés dans une glaciere vers
le laboratoire de I’hopital de Mazouna ou ils ont été immédiatement centrifugés a 3500 t/min
pendant 15 minutes, puis le plasma a été congelé dans les 4 heures qui ont suivi. Les
prélevements ont eu lieu le jour du vélage, a J30, J60, J90 et a J120 du post partum. L'objectif
principal de ces prélevements a été d'établir le profil métabolique du statut énergétique,
protéique et minérale durant le post partum de ces vaches laitiéres, via le dosage des
triglycérides, du glucose, du cholestérol, de la créatinine, de 1’urée, phosphore et du calcium.
En ce qui concerne le dosage de la créatine phosphokinase, les prélevements ont été effectués
le jour du vélage, a J15, J30 et J45 du post partum.

2. Transport de la semence :
Le transport de la semence congelée se fait habituellement dans des petits récipients ou
conteneurs contenant de I’azote liquide a -196° C.

3. Technique du dosage
Le dosage de la glycémie a été réalisé sur place a I’aide d’un glucometre de type ACCU-
CHEK.
Le dosage du cholestérol, la créatine, I'urée, les triglycérides, le phosphore, le calcium et la
CK a éte réalisé a 1’aide d’un spectrophotometre automate multi analyseur (ERMA, Japan) en

utilisant les kits de Biomaghreb (tunis).
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3.1. Dosage de la créatine kinase :

3.1.1. Principe:
La détermination cinétique de la créatine kinase est réalisée selon la technique d’Adam et al.
en 1994, en utilisant des kits (Ref. 200063, (60 Tests))

La CK réactivée par la N.acetylcysteine selon les réactions suivantes:

CK
Créatine phosphate + ADP -=—— créatine + ATP

HK
D- Glucose + ATP -=— D-Glucose- 6 P + ADP
G-6PDH
D-Glucose-6-phosphate- NADP-«— D-Gluconate-6-P+
NADPH+H

CK. = creatine kinase
Hk= Hexokinase

G-6-PDH=Glucose-6-phosphate déshydrogénase.
L’activité catalytique de la CK est déterminée en mesurant la vitesse d’apparition du

NADPH+H+a 340 nm.

3.1.2. Réactifs :

Tampon imidazole-acétate pH 6,6 100 mmol.L™
N Glucose 20 mmol.L™*
Réactif 1
Tampon
N-acétylcystéine 20 mmol.L™*
ADP 5 mmol.L™
AMP 5 mmol.L™
D-glucose 20 mmol.L™?
o NADP" 2 mmol.L™*
Réactif 2 Diadénosine pentaphosphate 10 umol. L™
A 0
nzymes EDTA 2 mmol.L™
Coenzymes Hexokinase 2500 UI.L™
Glucose-6-Phosphate Déshydrogenase|1500 UI.L™*
Réactif 3 - 1
Créatine-phosphate Creatine-phosphate 30 mmol.L

3.2.Dosage de la créatinine :

3.2.1. Principe :
La créatinine réagit avec le picrate alcalin pour produire un composé rougeétre (réaction

de Jaffe). La spécificité du dosage a été améliorée par I’introduction d’une méthode
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cinétique. La couleur rouge obtenue est directement proportionnelle a la concentration en

créatinine, et elle se mesure par spectrophotométrie a 500 nm. (HENRY, 1984):

créatinine + acide picrique —— complexe créatinine-picrate (rouge)

3.2.2. Réactifs:

Les Kits utilisés sont de Réf. 20151, (320Tests)

Acide picrique 17.5 m.mol/l
Hydroxyde de sodium 1.60 mol/I
Créatinine 20mg/l
2 mg/dl
Dosage de ’urée :
3.2.3.  Principe :

On utilise la méthode de BERTHELOT, 1859, I'urée est hydrolysée selon la réaction

suivante :
Uréase

Urée + H,O —_—

Ces ions d’ammonium en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent en

formant un composé de couleur verte (dicarboxyindophénol) dont 1’intensité est

proportionnelle a la concentration en urée.

2NH; +CO,
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3.2.4. Réactifs :

Les Kits utilisés sont de Réf. 201 41, (200 Tests)

Réactif 1 tampon

Réactif 2 EDTA 2mmol/l
Salicylate de sodium 60mmol/I
Nitroprussiate de sodium 32mmol/l
Uréase 30000UlI
Phosphate PH 6.7 60mmol/I

Réactif 3 Etalon urée 0.50g/1

Réactif 4 Hypochlorite de sodium 40 mmol/I
Hydroxyde de sodium 150 mmol/l

3.3. Dosage du cholestérol :

3.3.1. Principe :

Le cholestérol est mesuré selon la méthode de FASCE (1982), apres hydrolyse
enzymatique puis oxydation. L’indicateur quinoneimine est formé a partir du peroxyde

d’hydrogéne et de lI'amino 4 antipyrine, en présence du phénol et de peroxydase.
La détermination enzymatique selon les réactions suivantes :
Cholestérol estérase

Esters de cholestérol + H,0O ———— > cholestérol + acide gras

Cholestérol oxydase

Cholestérol + O, -_ 5 Cholesténe-4-one-3- + H,0O,

H,O, + phénol + amino-4-antipyrine  ——————— Quinoneimine rose

La quantité quinoneimine formée est proportionnelle & la concentration de cholestérol.
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3.3.2. Réactifs:
Les Kits utilisés sont de Réf.20111, (360 Tests)

Réactif 1 Pipe PH 9.6 90 mmol/l
Solution tampon phénol 26 mmol/l
Reéactif 2 Cholestérol oxydase 300UlI
Peroxydase 1250U1
Cholestérol estérase 300UI
Amino-4-antipyrine 0.4mmol/l
Réactif 3 200mg/dI
standard 20/l
5.17 mmol/l

3.4. Dosage des triglycérides :

3.4.1. Principe :

La détermination enzymatique colorimétrique des triglycérides s’effectue selon la

méthode de FOSSATI (1982) et suivant les réactions :

Lipoprotéine lipase
Triglycérides » Glycérol + Acides Gras

Glycérokinase, Mg*™

Glycérol + ATP » glycérol-3-phosphate + ADP

Glycérol 3 Phosphate Oxydase

glycérol-3-phosphate + 02— H,0, + Dihydroxyacétone phosphate

Peroxydase
H,0, +Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-phénol

» Quinone rose + H,O
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3.4.2. Réactifs:
Les Kits utilisés sont de Réf 201 31, (240 Tests)

Reactif :
Tampon pipes, PH7,00 50 mmol/l
Chloro-4-phénol 2 mmol/l
ATP 0.3 mmol/I
Amino-4-antipyrine 0,7 mmol/l
Lipoprotéine lipase 150000 U/l
GlycéroKinase 800 U/l
Glycérol -3-phosphate oxydase 4000 U/
Peroxydase 440 U/
Standard : Glycérol 2 g/l
200 mg/di
2,28 mmol/I

3.5. Dosage du phosphore :

3.5.1. Principe:

L'usage de la méthode colorimétrique est conseillé dans ces cas, et les ions phosphates
réagissent avec l'acide molybdique, formant ainsi un complexe phosphomolybdique. Sa
réduction ultérieure en milieu alcalin est génératrice d'une couleur bleu de molybdene.
L'intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration du phosphore

inorganique de I'échantillon. (Nguyen et al., 1989)
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3.5.2. Réactifs:

Les Kits utilisés sont de Réf 20084, (250 Tests)

Reéactif 1 : réactif réducteur | Chlorydrate d’hyroxylamine 0.14 mmol/l
Acide sulfurique 89.63 mmol/l
Polyvinilpyrrolidone 10 g/l
Reéactif 2 Sel de molybdate d’ammonium 6.07 mmol/l
Reéactif 3 Standard 50 mg/dl
1.61mmol/l
Réactif 4 Solution de soude 2 N

3.6. Dosage du calcium :

3.6.1. Principe:

STERN (1957) avait utilisé une méthode colorimétrique pour doser le calcium, ce dernier

forme avec le complexe crésol phtaléine en milieu alcalin, un composé coloré en violet dont

I'intensité est proportionnelle & la concentration en calcium.

3.6.2. Réactifs :
Les Kits utilisés sont de Réf. 20054, (250 Tests)

Réactif 1 Tampon alcalin : 500mmol/Il
Solution tampon 2-amino-2-méthyl

1-propanol

Réactif 2 Complexant crésol phtaléine | 0.62 mmol/Il
Solution chromogene Hydroxy 8 quinoléine 69 mmol/I
Reéactif 3 Standard calcium 10mg/dI
Standard 100mg/I

2.5mmol/|
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4. Evaluation de I’état corporel

Le suivi de 1’évolution de 1’état corporel durant le post partum a été effectué via 1’inspection
visuelle et la palpation manuelle des tissus recouvrant les proéminences osseuses des régions
lombaires et caudales. Plus précisément, les zones anatomiques évaluées comprennent les
processus transverses et epineux des vertebres lombaires, les tubérosités iliaques (pointe de la
hanche) et ischiatiques (pointe de la fesse), le détroit caudal, la base de la queue et la ligne du
dos (EDMONSON, 1989).
5. Diagnostic de la gestation :

Le diagnostic de la gestation est réalisé apres 21 jours de I’IA, par observation des signes du
retour en chaleurs ou encore par échographie, 1 mois apreés la date de I'[A, en utilisant

I’échographe de type (DRAMINSKI, Pologne).

1.3. Etude statistique

L’analyse statistique des données récoltées a été réalisée grace au logiciel XLstat, en
appliquant des tests paramétriques et plus spécifiquement le test Z pour la comparaison de
deux proportions et le test de Student pour la comparaison de deux moyennes (SHESKIN,
2004).
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RESULTAT :

Une déterioration des performances de reproduction est enregistrée dans les élevages laitiers
de Sidi M’hamed Benali depuis une dizaine d’années. Entre 2002 et 2011, le taux de réussite
de I’insémination premiere (TRI1) est passé de 37% a 35,13 %. Ce parametre de reproduction
s’est ainsi eloigné des objectifs standards définis pour une gestion efficace de la reproduction
et compromet aujourdhui les résultats économiques des exploitations. Une alimentation
insuffisante ou mal équilibrée est en élevage bovin une cause de nombreux troubles de la
reproduction. 1l y a six époques clés dans le cycle de production annuelle des vaches laitiéres
ou 1’état de chair doit étre évalué, c'est-a-dire au tarissement, au vélage, 45, 90, 180 et 270
jours de lactation. Ces époques correspondent aux moments précis ou I’on doit prendre des
décisions importantes relativement a I’alimentation, a la mise a la reproduction et a la gestion
sanitaire des vaches.

Les résultats seront présentés selon trois aspects :

e Le premier présentera I’évolution des parametres biochimiques en fonction de 1’état de
chair chez les vaches saines afin d’expliquer le métabolisme associé a chaque profil
d’état corporel ;

e Le deuxiéme présentera I’impact de la nutrition sur les résultats de 1’insémination
artificielle ;

e Le troisieme présentera I’impact de la saison sur les résultats de 1’insémination

artificielle.
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I. Evolution des paramétres biochimigues en fonction de I’état corporel apres le
vélage:

L’analyse statistique a partir des résultats des parameétres biochimiques a permis d’obtenir une
estimation de la moyenne de chaque parameétre biochimique avec un intervalle de crédibilité
de 95% (Tableau N° 3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 11).

I1.1. Evolution de ’urémie en fonction de I’état corporel aprés le vélage :

Nos résultats montrent que 1’urémie oscille au debut de la lactation entre 0,19 a 0,24 g/l pour
les trois types de vaches (maigres, moyennes et grasses) avec un P>0,05, et cela veut dire
qu’il n’existe aucune différence significative pour ’'urémie entre les différentes catégories de
vaches, a partir du vélage et jusqu’au 4*™ mois du post partum, et que les valeurs de I’urémie
des trois catégories de vaches ont tendance a diminuer progressivement durant cette période
du post partum, pour atteindre une valeur de 0,13 & 0,16 g/l (voir tableau n°:3, 4, 5, 6, 7 et la

figure n°5).

1.2. Evolution de la glycémie en fonction de I’état corporel aprés le vélage :

Nous avons constaté que la glycémie des trois vaches se situe entre les valeurs de 0,66 a 0,71
g/l , 0,62 40,67 g/l et 0,63 & 0,67 g/l le jour du vélage, le 1% et le 2°™ mois du post partum
respectivement avec un P>0,05 (non significatif); la glycémie du 3*™ et du 4°™ mois du post
partum a été différente entre les vaches maigres, moyennes et grasses, avec un p<0,05
(significatif). Pour le 3™ mois du post partum, nous avons constaté que les vaches ayant
présenté un état corporel moyen, ont démontré une hyperglycémie, a raison de 0,75 g/l par
rapport aux vaches maigres (0,63 g/l) et grasses (0,64 g/l); cependant, la glycémie du 4ome
mois du post partum des vaches maigres et moyennes a été élevée, a raison de 0,74 et 0,73 g/l
respectivement par rapport aux vaches grasses (0,63 g/l). Autrement dit, la glycémie des trois
catégories de vaches a tendance a diminuer progressivement vers le 1 mois du vélage puis
géme

elle augmente chez les vaches maigres et moyennes vers le mois du post partum, alors

que chez les vaches grasses, la glycémie a tendance a diminuer a partir du vélage et jusqu’au

4*™ mois du post partum (voir tableau n°: 3, 4, 5, 6, 7 et la figure n°6).
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Figure n°6 : Evolution de la glycémie chez les trois catégories de vache
apres le part
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1.3. Evolution de la triglycéridémie en fonction de 1’état corporel aprés le vélage :

Nos résultats montrent une différence significative entre le taux des triglycérides sanguins des
vaches maigres et des vaches grasses a raison de 0,35 g/l et 0,62 g/l, respectivement avec un
p=0,023 (significatif) autour du vélage, et une différence significative entre la triglycéridémie
du 1* mois entre les vaches ayant eu un état corporel moyen et les vaches grasses a raison de
0,43 et 0,60 gl/l.

Les vaches avec un état corporel moyen ont présenté une chute de la triglycéridémie au cours
du 1% du post partum, qui tend & augmenter progressivement pour se stabiliser vers le 3*™ et
48me

le mois du vélage a une valeur de 0,61g/l. Les vaches grasses présentent une

triglycéridémie normale au vélage et au 1% mois du post partum; ce taux chute vers le 2°™
mois pour atteindre une valeur de 0,45g/l. Aux alentours du 3°™ et du 4°™ mois du post
partum, le taux des triglycérides sanguins se stabilise a une valeur de 0,5g/l. Cependant, chez
les vaches maigres, la triglycéridémie au vélage est tres faible par rapport aux autres
catégories de vaches, et qui a tendance a augmenter durant les autres mois du post partum
(voir tableau n°: 3, 4,5, 6, 7 et la figure n°7).

1.4. Evolution de la cholestérolémie en fonction de 1’état corporel aprés le vélage :

La cholestérolémie des vaches étudiées n'a pas dépassé les normes physiologiques durant
toute la période du peéripartum. Les vaches maigres ont présenté une cholestérolémie de 1,10
g/l le jour du vélage, pour ensuite diminuer progressivement et atteindre une valeur de 0,78
g/l au 4°™ mois, avec p= 0,014 et une différence significative entre la cholestérolémie du 4°™
mois des vaches grasses et des vaches maigres. Les vaches moyennes ont présenté une
cholestérolémie de 0,90 g/l le jour du vélage, puis a augmenté progressivement pour atteindre
une valeur de 1 g/l au 4°™ mois du post partum. Pour les vaches grasses, nous avons noté une
chute du taux de cholestérol sanguin durant le 1* mois du post partum de 1,04 g/l a 0,96 g/I;
2™ et le 4°™

ce dernier se rétablit entre le mois, a une valeur de 1,03, 0,98, et 1g/l

respectivement (\Voir tableau n® 3, 4,5, 6, 7 et la figure n°8).
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Figure n°7 : Evolution de la triglycéridémie chez les trois catégories de
vache apres le part
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Figure n°8: Evolution de Ia cholestérolémie chez les trois catégories
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1.5. Evolution de la CK en fonction de 1’état corporel apreés le vélage :

Nos résultats présentant la comparaison des valeurs moyennes de CK pour les quatre périodes
du post partum et pour chaque type de vache, ont montré qu’il y’a une différence significative
entre la moyenne du CK de jO, j15, j30 et j45 pour toute les catégories de vaches, avec une
valeur de p<0.05 (voir tableau n°® 9, 10 et 11), sauf que pour les vaches maigres; la
comparaison de la valeur moyenne du CK du jO avec celle du quinziéme jour du post partum a
montré qu’il n’y a aucune différence significative, c'est-a-dire que la valeur de ck des vaches

maigres reste toujours élevée, 15 jour apres le vélage.

Les donnés ont aussi montré que la valeur du CK le jour du vélage est plus importante que
celle des autres jours du post partum pour les vaches grasses, moyennes et maigres, a raison
de 195, 186.05 et 160.7 Ul respectivement, et elle a tendance a diminuer durant la période du

post partum (voir tableau n°8 et figure n°9).

Tableau n°8: la moyenne des valeurs de CK (UI) chez les trois catégories de vaches en
fonction du temps.

temps jo j15 j30 j45
Vaches
vaches grasses 195 142.96 91.38 54.3
Vaches moyennes 186.05 134.77 85.78 52.75
vaches maigres 160.70 142.91 89.57 59.17
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1.6. Evolution de la créatinémie en fonction de I’état corporel aprés le vélage :

Nous avons aussi noté que les vaches maigres ont présenté le jour du vélage une
hypercréatinémie, a raison de 15,41 mg/l par rapport aux vaches grasses (9,79 mg/l avec un
p<0,0001); ce taux tend a diminuer vers le 4*™ mois qui suit le vélage pour atteindre une
valeur qui ne différe pas des autres catégories de vaches, a raison de 8,7 mg/l. Pour les vaches
4éme

grasses et moyennes, la créatinémie était presque stable du vélage et jusqu’au mois du

post partum (voir tableau n° 3, 4, 5, 6, 7 et la figure n°10).

1.7. Evolution de la phosphorémie en fonction de I’état corporel aprés le vélage :

Les vaches maigres ont présenté en dépit de tous cela, une hyperphosphorémie (88,01 mg/l) le
jour du vélage, en comparaison avec les vaches grasses et moyennes qui ont présenté une
phosphorémie de 63,57, 56,70 mg/l respectivement, pendant la méme période. Cette
différence est trés significative avec un p<0,05. Cette phosphorémie chute vers la fin du
premier mois du post partum pour atteindre une valeur de 63,92mg/l, pour enfin se stabiliser.
Cependant, elle est considérée comme stable chez les vaches grasses et moyennes, et ce, entre
4éme

le vélage et jusqu’au mois du post partum (voir tableau n° 3, 4, 5, 6, 7 et la figure n°11).
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Figuren®11 : Evolution de la phosphorémie chez les trois catégories de vache aprés
le part
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Tableau n°® 3 : Comparaison de la moyenne des paramétres biochimiques entre les vaches

maigres et moyennes, les vaches maigres et grasses et les vaches moyennes et grasses au

cours de la période du vélage:

Vélage
Maigre Moyenne  Grasse MA-MO MO-G MA-G
Glycémie X=0,67 X=0,66 X=0,71 p= 0,880 | p=0,055 p=0,499
Vv=0,018 |V=0,008 |V=0,006 |to=0,154 |to=-1,973 to=-0,685
E=0,134 | E=0,089 | E=0,077 |tc=2,120 |tc=2,020 tc=2,052
Urémie X=0,19 X=0,24 X=0,19 p=-0,850 |p=0,070 p=0,981
V=0,010 | Vv=0,08 V=0,008 | to=-0,850 |to=-1,864 t0=0,024
E=0,099 | E=0,087 |E=0,091 |tc=2,131 |tc=2,024 tc=2,060
Créati X=15,415 | X=11,000 | X=9,797 p=0,306 | p=0,327 p< 0,0001
V=3,302 | V=17,642 |V=2,020 |t0=1,364 | t0=-1,001 to= -5,302
E=1,817 E=4,200 E=1,421 tc=4,303 | tc= 2,064 tc=2,064
Choles X=1,100 | X=0,900 | X=1,045 p=0,219 | p=0,152 p=0,748
V=0,072 | V=0,024 |V=0,053 |to=1,373 | to=1,467 t0=-0,325
E=0,269 E=0,154 E=0,230 tc= 2,448 | tc=2,037 tc=2,048
TG X=0,350 | X=0,513 | X=0,623 p=0,412 | p=0,223 p=0,023
V=0,016 | V=0,051 |V=0,024 |t0=-0,915 |t0=1,249 t0=2,425
E=0,127 E=0,225 E=0,154 tc=2,776 | tc=2,056 tc=2,064
P X=88,015 | X=56,703 | X=63,757 | p<0,0001 | p=0,208 p=0,005
V=2,668 | V=1,410 |V=114,631 | t0o=27,534 | t0=1,295 to=-3,138
E=1,633 E=1,187 E=10,707 | tc=2,776 | tc= 2,064 tc=2,074

MA=vaches maigres, MO=vaches moyennes, G=vaches grasses

X= moyenne, V=variance, E=écart type, to= valeur Student observe, tc= valeur Student

critique
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Tableau n® 4 : Comparaison de la moyenne des parameétres biochimiques entre les vaches

maigres et moyennes, les vaches maigres et grasses et les vaches moyennes et grasses, 1 mois

apres le vélage:

1mois
Maigre Moyenne Grasse MA-MO MO-G MA-G
Glycémie X=0,630 | X=0,623 X=0,674 |p=0,876 | p=0,137 p=0,263
V=0,014 | V=0,013 V=0,006 |to=0,157 | t0=1,529 t0=1,148
E=0,118 E=0,112 E=0,076 |tc=2,069 | tc=2,042 tc=2,069
Urémie X=0,240 | X=0,208 X=0,192 | p=0,394 | p=0,569 p=0,196
V=0,004 | VV=0,008 V=0,008 |t0o=0,869 | to=-0,575 to=-1,323
E=0,060 E=0,088 E=0,091 |tc=2,080 | tc=2,023 tc=2,042
Créati X=11,500 | X=9,708 X=10,090 | p=0,125 p=0,603 p=0,111
V=1,967 | V=3,5513 V=2,213 | to=1,676 | t0=0,528 to=-1,690
E=1,402 E=1,874 E=1,488 | tc=2,228 tc= 2,086 tc=2,120
Choles X=0,991 X=0,924 | X=0,961 | p=0,438 p=0,440 p=0,745
V=0,094 |V=0,014 |V=0,023 |t0o=0,789 t0=0,783 to=-0,329
E=0,307 E=0,119 E=0,150 | tc=2,069 tc= 2,042 tc=2,069
TG X=0,588 X=0,433 X=0,601 | p=0,280 p=0,020 p=0,913
V=0,125 | V=0,023 V=0,025 | t0=1,136 t0=2,508 t0=0,111
E=0,354 E=0,152 E=0,159 | tc=2,201 tc=2,080 tc=2,120
P X=63,928 | X=60,356 | X=61,426 | p= 0,177 p=0,590 p=0,444
V=41,647 | V=7,710 V=29,204 | to= 1,443 t0=0,547 to=-0,786
E=6,453 E=2,777 E=5,404 | tc=2,201 tc=2,080 tc=2,120

MA=vaches maigres, MO=vaches moyennes, G=vaches grasses

X= moyenne, V=variance, E=écart type, to= valeur Student observe, tc= valeur Student

critique
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Tableau n° 5 : Comparaison de la moyenne des parameétres biochimiques entre les vaches

maigres et moyennes, les vaches maigres et grasses et les vaches moyennes et grasses, 2 mois

apres le vélage:

2mois
Maigre Moyenne Grasse MA-MO MO-G MA-G
Glycémie X=0,677 X=0,642 X=0,637 p= 0,552 p=0,837 | p=0,453
VV=0,028 V=0,008 | V=0,005 to= 0,602 t0=-0,207 | to=-0,762
E=0,167 E=0,087 E=0,074 tc=2,048 tc=2,009 | tc=2,056
Urémie X=0,175 X=0,240 X=0,196 p= 0,227 p=0,075 p=0,748
VV=0,002 V=0,005 | VV=0,008 to=-1,244 to=-1,826 | t0=0,325
E=0,049 E=0,072 E=0,089 tc=2,074 tc=2,017 | tc=2,069
Créati X=9,600 X=10,395 | X=10,353 | p=0,523 p=0,951 p=0,360
V=1,634 V=3,999 |V=1,445 to=-0,653 to=-0,062 | t0=0,951
E=1,278 E=2,000 E=1,202 tc= 2,120 tc= 2,064 | tc=2,179
Choles X=0,937 X=1,077 | X=1,031 p=0,583 p=0,630 pP=0,462
V=0,021 V=0,183 | V=0,044 to=-0,556 to=-0,485 | t0=0,746
E=0,145 E=0,427 E=0,211 tc= 2,048 tc=2,009 | tc=2,056
TG X=0,620 X=0,514 | X=0,457 p= 0,460 p=0,380 p=0,077
V=0,022 V=0,053 | V=0,020 t0=0,759 to=-0,891 | to=-1,861
E=0,147 E=0,230 E=0,141 tc=2,131 tc= 2,037 | tc=2,080
P X=63,070 | X=62,386 | X=60,088 | p=0,888 p=0,239 | p=0,167
V=18,484 | V=62,734 | V=10,710 | 10=0,143 t0=-1,199 | t0=-1,430
E=4,299 E=7,920 E=3,273 tc= 2,120 tc= 2,032 | tc=2,074

MA=vaches maigres, MO=vaches moyennes, G=vaches grasses

X= moyenne, V= variance, E= écart type, to= valeur Student observé, tc= valeur Student

critique
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Tableau n°® 6 : Comparaison de la moyenne des parameétres biochimiques entre les vaches

maigres et moyennes, les vaches maigres et grasses et les vaches moyennes et grasses, 3 mois

apres le vélage:

3mois
Maigre Moyenne Grasse MA-MO MO-G MA-G
Glycémie X=0,635 | X=0,751 | X=0,644 p=0,011 p=0,001 p=0,873
V=0,000 |V=0,002 |V=0,005 |to=-3,315 to=-3,867 | t0=0,162
E=0,021 E=0,047 | E=0,073 tc= 2,306 tc=2,056 | tc=2,086
Urémie X=0,150 | X=0,162 | X=0,161 | p=0,637 p=0,968 p=0,724
V=0,001 | V=0,001 |V=0,002 |to=-0,502 to=-0,041 t0=0,360
E=0,028 E=0,029 | E=0,042 tc= 2,571 tc= 2,086 tc=2,110
Creati X=13,145 | X=11,429 | X=10,039 | p=0,239 p=0,164 p=0,097
V=0,000 |V=3,327 |V=6,043 |t0=1,272 to=-1,435 | t0=-1,746
E=0,007 E=1,824 | E=2,458 tc= 2,306 tc=2,060 | tc=2,093
Choles X=0,920 | X=1,060 | X=0,984 | p=0,467 p=0,338 p=0,579
V=0,005 | V=0,061 |V=0,024 |t0=-0,763 to=-0,976 t0=0,564
E=0,071 E=0,247 | E=0,155 tc=2,306 tc= 2,060 tc=2,093
TG X=0,455 | X=0,618 | X=0,560 | p=0,312 p=0,528 p=0,512
V=0,000 |V=0,041 |V=0,047 |t0=-1,078 to=-0,640 t0=0,669
E=0,021 E=0,204 | E=0,217 tc= 2,306 tc= 2,060 tc=2,093
P X=60,130 | X=60,263 | X=59,153 | p=0,963 p=0,628 p=0,821
V=1,960 | V=14,112 | V=34,442 | to=-0,047 to=-0,491 to=-0,230
E=1,400 E=3,757 | E=5,869 tc=2,306 tc=2,060 tc=2,093

MA= vaches maigres, MO = vaches moyennes, G = vaches grasses.

X=moyenne, V= variance, E= écart type, to= valeur Student observé, tc= valeur Student

critique.
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Tableau n°® 7: Comparaison de la moyenne des parametres biochimiques entre les vaches

maigres et moyennes, les vaches maigres et grasses et les vaches moyennes et grasses, 4 mois

apres le vélage:

4mois
Maigre Moyenne Grasse MA-MO MO-G MA-G
Glycémie X=0,743 X=0,733 | X=0,631 | p=0,895 p=0,013 p=0,032
V=0,012 V=0,003 | V=0,003 |to=0,141 t0=-3,010 to= -2,494
E=0,112 E=0,051 | E=0,051 |1c=2,776 tc= 2,228 tc=2,228
Urémie X=0,143 X=0,165 | X=0,139 | p=0,473 p=0,217 p=0,770
V=0,001 V=0,001 | V=0,000 |to=-0,819 to=-1,356 | to=-0,303
E=0,025 E=0,035 | E=0,022 | tc= 3,182 tc=2,366 tc=2,306
Creati X=8,703 X=9,120 | X=10,128 | p=0,622 p=0,496 p=0,343
VV=0,986 V=0,846 | V=5517 |t0=-0,533 t0=0,706 t0=0,995
E=0,993 E=0,920 | E=2,349 |1Cc=2,776 tc= 2,228 | tc=2,228
Choles X=0,787 X=1,003 | X=1,004 | p=0,296 p=0,989 p=0,014
VV=0,046 V=0,051 | V=0,004 |to=-1,202 t0=0,015 | t0=2,952
E=0,215 E=0,226 | E=0,061 |tc=2,776 tc= 2,228 | tc=2,228
TG X=0,473 X=0,617 | X=0,506 | p= 0,463 p=0,329 | p=0,631
\/=0,000 V=0,094 | V=0,012 |to=-0,811 to=-1,021 | t0=0,493
E=0,006 E=0,306 | E=0,111 |tc=2,776 tc= 2,201 | tc=2,201
P X=57,390 | X=60,357 | X=60,625 | p=0,461 p=0,913 | p=0,089
V=2,331 V=37,360 | V=7,994 | to=-0,816 t0=0,112 | t0=1,862
E=1,527 E=6,112 | E=2,827 |1C=2,776 tc= 2,201 | tc=2,201

MA= vaches maigres, MO = vaches moyennes, G = vaches grasses.

X=moyenne, V= variance, E= écart type, to= valeur Student observé, tc= valeur Student

critique.
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Tableau n° 9: Comparaison des valeurs moyennes du CK entre les différentes périodes du part
chez les vaches maigres :

Temps jO-j45 j0-j30 j0-j15

CK (Ul) 160.70 - 59.17 160.70 - 89.57 160.70 - 142.91
to 8.987 6.761 0.709
tc 2.776 2.776 2.776
p 0.001 0.002 0.518

Tableau n°10: Comparaison des valeurs moyennes du CK entre les différentes périodes du
part chez les vaches moyennes :

Temps jO-j45 jO-j30 jO-j15

CK (Ul) 186.05 - 52.75 186.05 - 85.78 186.05 - 134.77
to 10.498 7.997 3.140
tc 2.074 2.074 2.074
p < 0.0001 <0.0001 0.005

Tableau n°11 : Comparaison des valeurs moyennes du CK entre les différentes périodes du
part chez les vaches grasses :

Temps jO-j45 jO-j30 jO-j15
CK (Ul) 195-54.3 195-91.38 195 - 142.96
to 14,748 10.604 2.922
tc 2.228 2.228 2.228
p 0.001 0.001 0.015

.
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I1. Impact de la nutrition sur les résultats de I’IA :

11.1. Le taux d’échec et de réussite de I’TA au niveau de la wilaya de RELIZANE :

La tableau n° 12 montre que le taux d’echec de I’TA est plus important que celui de la

réussite, avec un pourcentage respectif de 64,86% et 35,13%.

Tableau n® 12; Taux d'echec et de réussite de ’TA

Réussite 1A Echec IA | Total des vaches inséminées

Effectif des vaches 13 24 37
inséminées
Taux % 35,13 64,86 100

11.2. Le taux d’échec de I’IA en fonction de 1’état corporel :

Le tableau n® 13 montre que le pourcentage d’échec de I’IA a été de 75% chez les vaches avec
un état corporel moyen, et a été de 57.14 % chez les vaches grasses, avec une différence non
significative (p>0,05).

Tableau n°® 13: Taux d’échec de I’IA en fonction de 1’état corporel

vaches grasses moyennes total
Effectif d’échec 12 12 24
Effectif total 21 16 37
Taux d’échec 57,14% 5% 64,86%

11.3. Comparaison par le test de student des paramétres biochimigues entre les vaches

grasses et moyennes :

Le tableau n°14 montre que les vaches grasses présentent une hypoglycémie et une
hypotriglycéridémie trés significative, a raison de 0,33 et 0,20 g/l respectivement, si nous les
comparons avec les vaches avec un état corporel moyen; de plus, les deux types de vaches ont
présenté une calcémie, une phosphorémie et une urémie normale, et avec une différence non

significative (p>0,05).
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Tableau n°14 : comparaison de moyenne des parameétres biochimiques entre les deux types de

vaches.
EC Glycémie | Triglycéridémie | Urémie | Calcémie | Phosphorémie
Vaches g/l g/l g/l mg/l mg/l
grasses 0,33 0,203 0,247 85,824 34,894
moyennes | 0,571 0,432 0,274 82,527 39,344
t(observé) | -3,167 -3,144 -0,619 0,648 -0,726
t(critique) | 2,086 2,201 2,160 2,086 2,086

p(value) 0,005 0,009 0,547 0,524 0,476

11.4. Le taux d’échec de I’IA en fonction de la glycémie chez les vaches grasses:

Le tableau n° 15 montre que les vaches grasses présentant un échec & I’IA ont présenté une
hypoglycémie trés importante, de l'ordre 83.33%, avec un p tres significatif (voir tableau
n°16).

Tableau n°15: Taux d’échec de I’IA en fonction de la glycémie chez les vaches grasses.

Glycémie g/l <05 0,5-0.7 | Total
Effectif des vaches grasses 10 2 12
Taux 83,33% | 16,67% | 100%

Tableau n° 16 : Résultats de I’analyse statistique de comparaison entre le taux des vaches

présentant une hypoglycémie, et celles a glycémie normale.

Z observe -9,666

Z critique 1,960

P value < 0,0001

a 0,05
Résultat du test Z | Tres significatif

I1.5. Le taux d’échec a I’IA, en fonction de la triglycéridémie chez les vaches grasses :

Le tableau n° 17 montre que les vaches grasses présentant un échec & I’IA ont toutes présenté

une hypotriglycéridémie trés importante, avec un p tres significatif (voir tableau n° 18).
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Tableau n°17: Taux d’échec a I'TA, en fonction de la Triglycéridémie chez les vaches

grasses.

Triglycérides (g/l) <0,60 | 0,60-0,65 |>0,65| Total
Effectif des vaches grasses 12 0 0 12
Taux 100% 0,00% 0,00% | 100%

Tableau n° 18 : Résultats de 1’analyse statistique de comparaison entre le taux des vaches

présentant une hypotriglycéridémie, et celles a triglycéridemie normale.

Z observe 4,90
Z critique 1,960
P value <0,0001
o 0,05

Résultat du test Z

Tres significatif




RESULTAT ET DISCUSSION

111/ Impact de la saison sur les résultats de I’IA :

Durant la saison froide, les vaches ont présenté une calcémie normale, tandis qu’elles ont
présenté une hyper urémie, une hypoglycémie et une hypo phosphorémie en parallele, avec
un p<0.05. Durant la saison chaude, les vaches ont présenté une hypocalcémie, alors que les
valeurs du phosphore, de 1’'urée et du glucose sanguin ont été normale, avec un p<0.05 (voir
tableau n°19).

Tableau n°19 : Comparaison des moyennes des parametres biochimiques entre la saison

chaude et froide des vaches qui ont présenté un échec a I’'TA.

Saison Moyenne Moyenne Moyenne Moyenne
Urémie g/l Glycémie g/l Phosphatémie mg/I Calcémie mgl/i
Froide 0,333 0,269 34,78 82,815
Chaude 0,205 0,652 47,79 68,012
P 0,007 <0,0001 0,03 0,025
Valeur 0,2et0,3 0.5et0.7 40 et 86 80 et 120
standard
VERRIEL VERRIEL et VERRIEL etal. | VERRIEL etal.
et al. 1999 al. 1999 1999 1999
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DISCUSSION :

1/ Evolution des parameétres biochimiques en fonction de I’état corporel durant le post
partum:

Nous nous sommes demandé au départ, si les paramétres sanguins de chaque profil d’état

corporel évoluent de fagon physiologique?

Les marqueurs du statut énergétique varient dans le temps conformément aux descriptions de
nombreux auteurs (Rowlands, 1980 ; Coulon et al. 1986 ; Ruegg et al. 1992; Cuvelier et al.
2005). En effet, durant le 1* mois de la lactation, la glycémie, la triglycéridémie ainsi que les
concentrations en cholestérol diminuent, traduisant ainsi 1’existence d'un déficit énergétique
caractéristique au début de celle-ci. Apres la période du déficit énergétique, la glycémie, la
triglycéridémie et le taux de cholestérol plasmatique se maintiennent a des valeurs trés élevées
(Brugere-Picoux, 1995 ; Cuvelier et al. 2005). Toutes les valeurs évoluent dans I’intervalle
des concentrations considérées comme physiologiques dans la littérature, a 1’exception des
valeurs de la triglycéridémie, de la cholestérolémie pour le profil des vaches maigres et les
valeurs de la glycémie pour le profil des vaches grasses. En ce qui concerne le métabolisme
de l’azote, les indicateurs biochimiques évoluent globalement de mani¢re normale : ils
diminuent pendant les 30 premiers jours de la lactation, puis retournent a leur valeur ante
partum (Manston et al. 1975; Jordan et Swanson, 1979). L’urémie sort de ses valeurs
usuelles pour les trois profils, et elle a tendance a diminuer entre le vélage et le 4™ mois du
post partum. Les profils minéraux sont hétérogenes. La calcémie diminue classiquement le 1
mois post partum, puis, elle augmente au cours de la lactation; pour le phosphore,
physiologiquement ce paramétre évolue parallelement a la calcémie (Poncet, 2002), et cela n'a
pas été vérifié pour tous les profils. La phosphatémie reste stable pour les profils moyens et
gras durant les quatres mois du post partum, sauf pour les vaches maigres ou nous avons noté
une hyperphosphatémie qui se stabilise aprés un mois du part.

BARNOUIN et al. en 1994, trouvent que la concentration sérique de la CK s’éleve
normalement pour surmonter le stress de la mise bas et sa chute aprés 30°™ jour du part est un
signe d’un bon déroulement de I’involution utérine (Sattler et Furll, 2004 et Azawi et al.
2008), ce qui concorde réellement avec les résultats que nous avons obtenus pour les trois

profils d’état corporel.
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L’activité de la créatine peut étre contrdlée majoritairement par les catécholamines lors d’un
état de stress et un état de jelne entrainant ainsi une augmentation de la créatinémie (Wyss et
Kaddurah-Daouk, 2000). Nous avons observe une hypercréatinémie chez les vaches maigres
qui se stabilise apres un mois du vélage, contrairement aux deux autres profils ou nous avons

noté une créatinémie stable durant les 4 mois du post partum.

Est-ce que I’analyse des profils biochimiques nous permet d’expliquer le métabolisme associé

a chaque profil d’état corporel ?

Le profil des vaches maigres, présente en effet des paramétres biochimiques incorrects, par
rapport a ceux observes pour les autres profils. En revanche, ce dernier n’est absolument pas
conforme a nos prévisions attendues.

Il a été montré chez les bovins qu’une sous-alimentation chronique des animaux pendant
plusieurs semaines, modifie les propriétés métaboliques des muscles, en diminuant les
activités enzymatiques caractéristiques du metabolisme glycolytique (Cassar-Malek et al.
2004). De plus, les vaches a profil maigre présentent de faibles réserves lipidiques caractérisés
surtout par une hypotriglycéridémie observée au vélage avec un p value significatif, ce qui
aggrave le déficit énergétique au cours du premier mois de vélage (Rodenburg, 1996), et
d’ou la nécessité d’utiliser la créatine phosphate stockée dans le muscle utérin pour assurer
I’involution utérine (Murray et al. 1995), ce qui explique [I’hypercréatinémie,
I’hyperphosphatémie constaté le jour du part et la persistance du CK a une valeur elevée chez
les vaches maigres au cours des 15 premiers jours du part.
La cholestérolémie chute a partir du vélage et jusqu’au 4*™ mois du part chez les vaches
maigres. Ces dernieres sont en bilan énergéetique négatif, ce qui est en accord avec les travaux
de Beam et Butler (1998), qui ont trouvé que 1’augmentation de la cholestérolémie est plus
importante chez les vaches a bilan énergétique positif que chez les vaches a bilan négatif.

La chute de la glycémie du vélage et jusqu’au 4*™ mois du part pour le profil des vaches
grasses renforce I’hypothése de 1’existence d’une perturbation dans le métabolisme
glucidique. Certains auteurs (Kauppinen, 1984) s’accordent a dire que la valeur de la
glycémie est peu diminuée voire fréqguemment située dans les normes lors de syndrome de la
vache grasse. Il semblerait que la capacité de néoglucogénese hépatique chez ces vaches soit
abaissee (Foster, 1988 ; Herdt, 1988)

Nos résultat présentent une chute de I’urémie a partir du vélage et jusqu’au 4°™ du part, pour

les trois profils, et cela signifie que la ration alimentaire distribuée au niveau de ces
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exploitations étudiées est carencée en matieres azotées, car 1’'uréogénése est stimulée lorsque

les apports azotés sont importants (Fekete et al. 1996).

11/ Impact de la nutrition sur les résultats de I’IA :

Notre étude a montré que le taux de réussite a I’IA a été de 35,13%, ce qui est en accord
avec les travaux de Ghozlane et al. (2010). Ce taux de réussite médiocre de I'TA est
effectivement en partie du a la mauvaise gestion alimentaire, si I'on se référe aux résultats de
I’analyse statistique qui ont été hautement significatifs, et qui illustrent une fois de plus
I’importance de 1’état corporel sur la réussite de ’insémination artificielle. Ces résultats
montrent que les vaches grasses ont un taux d’échec a I'lA de 57,14%, ces dernieres
présentent un probleme métabolique majeur caractériseé par un taux d'hypoglycémie trés
important, de I'ordre de 83,33%, et un taux d’ hypotriglycéridémie de 100%.
Cette perturbation du métabolisme énergétique est consécutive a un exces de développement
de la masse grasse périphérique chez les vaches laitieres de haut niveau de production, et qui
auront le plus souvent des complications hépatiques, essentiellement des steatoses (Durand et
al. 1995 ; Donkin, 2011).
Trois phénomenes expliquent I’infiltration lipidique excessive du foie :
- Le stockage important des lipides dans I’organisme lors d’exces énergétiques au
tarissement, puis la mobilisation massive de ces réserves graisseuses sous forme d’AGNE
lors du déficit énergétique du post partum favorisent I’installation de la stéatose. Une
vache peut mobiliser de 30 a 60 kg de lipides au cours des 6-10 premieres semaines de la
lactation. Cette lipolyse est exacerbée si les vaches arrivent grasses au vélage, car leur
appétit diminue fortement. Plus la quantit¢ d’AGNE circulants augmente, plus
I’infiltration lipidique du foie est importante, car les AGNE sont prélevés par le foie
proportionnellement a leur concentration sanguine (jusqu’a 15-25 % des AGNE
circulants).
- Ces acides gras sont ensuite estérifiés sous forme de triglycérides, puis réexportés sous
forme de lipoprotéines "VLDL". Cependant, les capacités de synthése des lipoprotéines
par le foie sont rapidement dépassées : la synthése des triglycérides est plus rapide que
leur exportation, ce qui aggrave la surcharge graisseuse du foie. (Radostis et al. 1997 ;
Smith, 1990). Ce raisonnement explique [’hypotriglycéridémie observée dans notre

étude.
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- Enfin, le manque d’exercice réduit les possibilités de décharge des lipides sanguins, et
par conséquent, des lipides hépatiques.
Ces modifications structurales et biochimiques (remplacement du glycogéne par les
lipides) s’accompagnent d’altérations fonctionnelles qui pénalisent entre autres la synthese :
e D’hormones et entraine 1’infertilité : ceci est a l'origine d'un retard de la survenue des
premiéres chaleurs du post partum, et diminue le taux de réussite a 1’insémination,
provoquant ainsi un allongement de I’intervalle Vvélage-vélage (Enjalabert, 1994 ;
Grummer, 2008).

¢ Du glucose par la néoglucogenése, ce qui aggrave encore plus le déficit énergétique
chez la vache laitiere (Durand et al. 1995; Grummer, 2008 ; Donkin, 2011). Ceci

explique I’hypoglycémie observée au cours de notre étude.

Nos résultats montrent que les vaches grasses qui ont présenté un échec a I’IA, ont eu une
urémie, une calcémie et une phosphatémie normale; en effet, le squelette constitue la plus
grande réserve de 1’organisme en sels phosphocalciques, et la mobilisation de cette réserve
permet de maintenir ces mineraux a une concentration constante (Brugere-Picoux, 1995). Une
urémie normale signifie pour ces vaches qu’elles ont regues une alimentation equilibrée en
protéines brutes (Walter et al. 2003).

111/ Impact de la saison sur les résultats de I’IA :

Dufrasne et al. (2010a) considérent que la teneur en urée est satisfaisante lorsqu’elle est
comprise entre 175 et 300 mg.I-1. Les valeurs obtenues dans nos résultats durant la saison
froide sont élevées par rapport a cette norme, et méme par rapport a la saison chaude.
Dufrasne et al. (2010b) ont aussi observé que la saison a une influence sur les teneurs en urée
qui peut étre expliqué par une ration constituée en majeure partie d’herbe présentant souvent
un exces de protéines par rapport a 1’énergie.

A l'instar des résultats rapportés par les auteurs, l'urée est étroitement reliée au niveau de la
consommation des protéines brutes (Elliot Block et al. 1998). Ceci explique 1’élévation
modérée de la teneur en urée sérique observée durant la saison froide. Cette derniére a été
suivie d’un déficit énergétique caractérisé par une hypoglycémie et une hypophosphorémie

(Elliot Block et al. 1998) qui a provoqué les retours en chaleurs apres I’TIA, et dont I’impact
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sur la qualité des ovocytes, la fonction ovarienne et le développement embryonnaire ont déja
été rapportés par Tillard et al. (2007).

Nos résultats montrent que les échecs a I’insémination artificielle durant la saison chaude sont
causés par I’hypocalcémie; effectivement, les fortes températures provoquent 1’activation de
I'axe hypothalamo-hypohysaire entrainant la libération d'ACTH puis de glucocorticoides
(Besnard, 1985), ces derniers possedent des propriétés similaires que la calcitonine c'est-a-
dire antihypercalcemiante (Hirsch et al. 1998) et cet échec peut s’expliquer par le réle majeur
du calcium dans les phénoménes de capacitation (Visconti et Kopf, 1998), la réaction
acrosomiale (Florman et al. 1992 ; Gonzalez-Martinez et al. 1992), la réaction corticale
(Conner et al. 1997 ; Conner et Wessel, 1998) et I’activation du métabolisme de I’ceuf
fécondé (Swann et Whitaker, 1984 ; Nishizuka, 1986; Ferreira et al. 2011).




CONCLUSION ET RECOMMANDATION

Les résultats que nous avons obtenus confirment la pertinence et la valeur de la note d’état
corporel dans 1’évaluation des déséquilibres énergétiques des vaches laitiéres. L’évaluation
des désequilibres protéiques, énergétiques et minéraux par 1’examen des paramétres sanguins
a permis a terme d’établir un bilan nutritionnel complet et elle a apporté certains éléments
intéressants et explicatifs du profil d’état corporel maigre; elle a aussi permis d'élargir le champ des
étiologies possibles en révélant le réle des sources phosphagénes chez les vaches présentant un déficit
énergétique. L’évaluation du déséquilibre énergétique, permise par la méthode de la notation
d’état corporel, laisse apparaitre globalement qu’au cours de I’TA, un état corporel supérieur a
3,5, serait préjudiciable aux performances de la reproduction, en affectant le délai nécessaire a
I’obtention d’une gestation, car ces vaches présentent des perturbations dans leur métabolisme
énergetique qui entraine des dysfonctionnements de I’appareil génital. Par conséquent, la
maitrise efficace de la reproduction nécessite une gestion optimale de I’alimentation, ainsi
qu’une adéquation de la ration aux besoins liés au stade physiologique. La diversité des
phénomenes physiologiques recouverts par le critére du taux de réussite est une difficulté
souvent évoquée dans 1I’étude de la relation entre nutrition et fécondité en exploitations. Il
serait souhaitable par la suite de prendre en compte la nature de I’infécondité (anoestrus post-
partum, anoestrus post-insémination, interruption précoce de la gestation,...) afin de mieux
préciser les mécanismes physiologiques mis en jeu. La fertilité est tres inférieure aux objectifs
habituellement fixés. Le faible niveau des performances globales de reproduction suggére
I’existence de facteurs de risque additionnels, comme 1’environnement, 1’état sanitaire ou les

pratiques de détection des chaleurs.

A l'issue de ce travail, nous nous sommes rendu compte que plusieurs facteurs peuvent étre a
l'origine d'une faiblesse de la réussite du programme d'insémination artificielle. Ainsi, nos

recommandations s'adresseront a plusieurs acteurs selon leur part dans le programme:

A I'Etat

e Amélioration des infrastructures et des voies d'acces aux éleveurs ;
e Faciliter I'accés aux intrants alimentaires pour la complémentation des animaux ;
e Organiser des formations réguliéres de mise a niveau des inséminateurs;

e Interdire I’'importation des génisses brucelliques.
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Aux inséminateurs
e Assurer une bonne coordination de leurs activités ;
e Se former et faire des recyclages de maniere continue en insémination artificielle ;

e Sensibiliser davantage les éleveurs.

Aux éleveurs

o Nécessité pour les éleveurs de se regrouper en coopératives pour mieux rentabiliser
leur métier et défendre leurs intéréts. Ce regroupement leur permettrait d'échanger les
expériences et de bien profiter des projets de développement ;

e Participer massivement aux campagnes de vaccination, aux différents traitements
prophylactiques et curatifs, afin d'assurer une couverture sanitaire appropriée;

e Assurer une bonne alimentation aux animaux pour éviter les problemes de

reproduction liés a I'environnement alimentaire.
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