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Résumé

Cette étude a été réalisée dans la région de Mostaganem (daira d” Achaacha et de Sidi
Lakhdar. Nous avons suivi 8 exploitations de la region. Les informations collectées sont
relatives a la conduite de la reproduction et la santé de 65 vaches laitiéres. Les résultats
obtenus montrent que les vaches ont été mises a la reproduction en moyenne 130,45 jours
apres les vélage et ont été fécondés en moyennel66,62+25,45 jours postpartum. 45,32% des
vaches ont été gravides apres la premiére IA.

L’analyse de la variance, fait apparaitre que les mammites cliniques affect les performances
de reproduction des vaches suivies. Les vaches présentant une mammite clinique ont des

intervalles tres allongé par rapport a la norme admise

Mots clés : vache laitiére, insémination artificielle, fecondité, reproduction



Abstract

This studywascarried out in the region of Mostaganem (daira of Achaacha and Sidi lakhdar.
Wefollowed 8 farms in the region. The information collected relates to the management of
reproduction and the health of 65 dairycows. The resultsobtained show thatcowswere bred an
average of 130.45 daysaftercalving and werefertilized on averagel66.62 + 25.45 days
postpartum.45.32% of cowswerepregnantafter the first 1A.

Analysis of variance shows thatclinicalmastitis affects the reproductive performance of
cowsmonitored. Cowswithclinicalmastitis have very long intervalscompared to the

acceptednorm

Key words:dairycow, artificialinsemination, reproduction
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INTRODUCTION

L’économie des élevages de vaches laitieres dépend grandement de la reproduction des
femelles, et tout particulierement de la fécondité et de la fertilité du troupeau. La reproduction
permet en effet d’assurer la production laitiere mais permet également d’assurer la pérennité
de I’¢levage en permettant le renouvellement des animaux producteurs et d’assurer une
longévité des vaches, source de rentabilité de I’atelier laitier. Durant plusieurs décennies, les
performances de reproduction des vaches laitieres ont subi une forte dégradation. Les causes
de cette détérioration sont multifactorielles, et impliquent des causes génétiques,

nutritionnelles, métaboliques ou encore infectieuses.

Les mammites constituent une des affections les plus importantes en élevage bovin laitier. En
moyenne, le colt d’une mammite clinique est tres élevé. Les pertes directes (lait écarté,
traitement(s), baisse de production, réforme prématurée...) représentent 52% du co(t et les
pertes indirectes (pénalités sur le paiement du lait, temps consacré aux soins...) représentent
48% du colt total d’une mammite clinique. L’ importance des théories actuelles sur le lien
entre inflammation et reproduction chez la vache laitiere a conduit au cours des derniéres
décennies a suspecter et étudier le lien entre mammites et fertilité. Si des preuves d’un lien

entre ces deux entités ont été mises en évidence dans plusieurs travaux.

Pour répondre a cet objectif, Ce manuscrit s’articulera sur les deux parties suivantes :

v' La premiere partie est une revue bibliographique, nous aborderons en préambule
quelques rappels sur les mammites bovineset son importance,

v' Une seconde partie traitera de la physiologie de la reproduction bovine et des
parameétres permettant d’en évaluer son efficacité. Enfin un dernier axe fera une
synthese bibliographique du lien entre mammites et fertilité.

v" Dans la deuxiéme partie, nous présenterons la méthodologie et les objectifs de 1’étude,
ainsi les résultats et discussion pour chaque parametre. Enfin nous terminerons par une

conclusion.
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1 Généralités et importance desmammites

1.1 Généralités

1.1.1 1.1. Définitions

Une mammite se définit comme une inflammation de la mamelle. Chez la vache, cette
inflammation est fréquemment d’origine infecticuse par pénétration d’une bactériec dans le
quartier par le canal du trayon et de maniére plus rare par des levures, des algues
unicellulaires ou des virus. Comme tout phénomene infectieux, une mammite fait intervenir
trois acteurs : la bactérie, ’hote et I’environnement. L’ impact d’une infection mammaire varie
selon les germes et ’hdte, conduisant a différentes entités cliniques : les mammites cliniques

et les mammites subcliniques.

1.1.2 Importance économiques

Les mammites correspondent a I’affection la plus coliteuse en ¢élevage bovin laitier. Les
mammites occupent le ler rang des affections bovines en termes d'impact économique. Elles
sont suivies par I’infertilité et les boiteries.Le colit d’'une mammite clinique se décompose en
un colt direct correspondant a la baisse de production laitiere, les réformes subies,
I’écartement du lait, les frais vétérinaires, et en un cott indirect correspondant aux pénalités

sur le paiement du lait et a la perte de temps.

En Allemagne, le colt des mammites est de 240€ par vache en lactation et par an.
Cette estimation prend en compte les cas de mammites cliniques et subcliniques mais aussi les
mesures préventives mises en place. Ainsi, les 120€ par vache en lactation et par an liés a aux
mammites cliniques correspondent majoritairement a la perte de production laitiere (32€), au
lait écarté (20€) et a la réforme (20€). Les 120€ par vache en lactation et par an restants
représentent la mise en place de mesures préventives par 1’éleveur. Ils se partagent en colit de
main-d’ceuvre (82€), en consommables (32€) et en investissements (4€) (VAN SOEST F. et
al., 2016).

Aux Etats-Unis, pour comparaison, le cout total d’'une mammite clinique dans les trente jours
post-partum s’¢éleve a 444% avec 128$ de pertes directes et 316$ de pertes indirectes. Une
autre étude faisant varier la prise en charge, donne un intervalle de 224$% a 275%. Ce codt
prend en compte le colt du traitement initial, celui de la poursuite du traitement, des pertes de

lait et de la réforme prématurée de I’animal. Selon le type d’agents pathogeénes en cause, les
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codts varient. Le colt est de 134 $ pour une mammite clinique & Gram +, 211 $ pour une
mammite clinique a Gram — et 95 $ pour une mammite clinique due a d’autres pathogénes
(ROLLIN et al., 2015).

1.1.3 Importance sanitaire des mammites

Les mammites portent atteinte a 1’hygiéne animale et potentiellement a la santé
publique. Le risque zoonotique lié a la contamination du lait par certains germes fait I’objet de
préoccupations de santé publique (Seegers et al., 1997 ; Bradley, 2002). En effet, le lait «
mammiteux » peut étre vecteur d’agents responsables de toxi-infections alimentaires
(salmonellose, listériose, etc.) (Poutrel, 1985). De fait, en 1’absence de pasteurisation, des
germes pathogeénes pour ’'Homme provenant de quartiers infectés peuvent contaminer les

produits laitiers (Seegers et al., 1997 ; Bradley, 2002).

1.2 Classification des mammites

1.2.1 Mammites cliniques

Une mammite clinique se définit comme une inflammation de la glande mammaire associée a
I’apparition de signes cliniques. Elle entraine une modification de I'aspect du lait. Le lait
provenant du quartier atteint peut étre d’aspect aqueux ou é€paissi, coloré par du sang ou du
pus, avec présence de grumeaux ou de caillots. Des signes locaux sur la mamelle peuvent
également étre visibles sur le quartier affecté avec un gonflement, de la rougeur, de la chaleur
et/ou de la douleur. Enfin, dans certains cas, des signes généraux peuvent étre présents avec

de la fievre, de la déshydratation, de la faiblesse et une baisse d’appétit.

Selon l'intensit¢ de la réponse inflammatoire, les signes cliniques peuvent étre
rencontrés a différents étages(aspect des sécrétions lactées ; atteinte de la mamelle voire

atteinte de 1’état général), conduisant a définir trois catégories de mammites.
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Tableau 1:Score de sévérité des mammites cliniques

o : . % des cas de mammite
grade | sévérite signes cliniques o
clinique

) modification de 1’apparence du lait
1 faible ) 50-60%
(secretionsaqueuses, grumeaux)

modification de 1’apparence du lait et signes
2 modérée d’inflammation du quartier (rougeur, 30-40%

douleur, chaleur, induration)

atteinte systemique de ’animal (abattement,

3 sévere fievre, anorexie, decubitus, deshydratation) et 5-10%

signes locaux

1.2.2  Mammites subclinique

Une mammite subclinique se manifeste par ’absence de modifications visibles du lait
et une élévation du comptage cellulaire somatique (CCS) du quartier atteint sans symptome
visualisable par 1’éleveur. D’autres manifestations peuvent étre observées lors d’une
mammite subclinigue comme une augmentation de la conductivité du lait ou la présence de

bactéries dans le lait.

Ainsi, une mammite clinique est facilement perceptible grace a ’aspect des sécrétions lactées,
et éventuellement grace a la présence de signes locaux et généraux. Au contraire, une
mammite subclinique n’est pas facile a détecter. On se base donc en particulier sur les
concentrations cellulaires dont I’augmentation traduit la réponse immunitaire due a
I’agression de la glande mammaire, avec un seuil fixé a 200 000 cellules/mL. Une vache dont
le comptage cellulaire est supérieur a 200 000 cellules/mL est donc considérée comme
atteinte. Néanmoins, ce critére n’est pas parfait. En effet, les concentrations cellulaires
somatiques du lait des vaches saines varient selon 1’age, le nombre de jour de lactation, la
saison, le statut hormonal... Il est donc impossible de définir un niveau de comptage cellulaire
réellement normal méme si le seuil fixé a 200 000 cellules/mL semble étre le plus adapté
(SCHUKKEN, POIRIER, 2012).
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1.3 Etiologie des mammites

1.3.1 Agents Pathogenes

Les agents pathogénes responsables de mammites chez les bovins sont nombreux. Celles-ci
sont classiquementclassés en deux catégories, les agents pathogénes majeurs et les agents
pathogénes mineurs. Les agents bactériennes a I’origine de mammite dits « majeurs » (en
raison de leur importance clinique, épidémiologique et économique) et en germes «
mineurs », Dbactéries dont I’impact clinique et/ou la prévalence sont considérés
moindres.D’aprés le tableau II, la prévalence des agents pathogénes selon le type de mammite

observée est la suivante :

Tableau 2 : Prévalence des pathogénes selon le type de mammite

Mammite clinique Mammite clinique )
Mammite
avec atteinte de I’état | sans atteinte de 1’état .
o o subclinique
géneral general
S. aureus ou a
4-7% 7-19% 6-41%
coagulase +
Staphylocoques a
1-6% 6 - 16% 9 - 58%
coagulase -
C. bovis 0-1% 0-5% 0-28%
Str. uberis 11 - 26% 18 - 37% 6 - 24%
Str. dysgalactiae 1-7% 3-10% 0-8%
Str. agalactiae 0% 0-3% 0-1%
E. coli 47 - 65% 17 - 24% 0-15%
Klebsiella 0- 4% 0-6% 0-6%

1.3.1.1 Les agents pathogenes Majeurs

Les bactéries pathogénes majeures sont généralement responsables de mammites cliniques.il
ontune plus forte importance économique et épidémiologique. Ce sont les germes les plus
virulents. C’est le cas de Staphylococcus aureus, Escherichia coli, les streptocoques
(notamment Streptococcus uberis). lls représentent 86% des germes responsables de
mammites cliniques. Ainsi, Klebsiellasp, Pseudomonas aeruginosa, Trueperellapyogenes, des

mycobactéries, mycoplasmes, brucelles, levures, algues sont rarement retrouvé. Ils sont
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parfois responsables de séveéres réactions locales, d’une forte augmenataion des
concentrations cellulaires somatiques, d’une diminution de la production laitiére, et méme

parfois de la mort de la vache (REYHER et al., 2010).

1.3.1.2 Les agents pathogenes Mineurs
Les germes pathogenes mineurs sont rarement responsables de mammites cliniques. C’est le

cas des staphylocoques a coagulase négative et Corynebacteriumbovis.

Des staphylocoques autres que S. aureus peuvent étre isolés a partir de quartiers infectés. Ces
staphylocoques se caractérisent par une absence de coagulase donnant le nom de
Staphylocoques Coagulase Négative (ou SCN) aux bactéries de ce groupe. Considérées
comme d’autres bactéries (Corynebacterium, les autres entérobactéries qu’E. coli, etc.)
comme un pathogene mineur de la mamelle (par opposition aux pathogenes majeurs
présentés précédemment), ces bactéries sont actuellement, dans certaines etudes, les bactéries
les plus fréquemment isolées lors de mammites subcliniques (Pyorald et Taponen, 2009;
Vanderhaeghen et al., 2014).De plus, autres bactéries Gram négatif sont associées aux
mammites. E. coli est la bactérie Gram négatif la plus fréquemment associée aux
mammites bovines. Cependant d’autres bactéries Gram négatif, parmi lesquelles
certaines Entérobactéries (Klebsiellaspp., Proteusspp, Serratiaspp., Pseudomonas aeruginosa,
Salmonella spp. ou encore Raoutellaspp.) peuvent infecter la glande mammaire (Schukken
et al., 2012).

1.3.2 Réservoirs des agents pathogenes et les modes de contamination des vaches

1.3.2.1 Réservoirs des agents pathogéenes

il existe trois réservoirs principaux pour les germes responsables de mammites, la mamelle
infectée, les Iésions des trayons et la litiere. La connaissance de ces réservoirs est importante
car elle détermine en partie les plans de lutte a mettre en place lors d’un probléme de
mammites dans un troupeau. Les espéces bactériennes associées aux mammites bovines
peuvent étre présentes sur I’animal. Les réservoirs des germes contagieux comme
staphylococcus aureus et corynebacteriumbovis sont la mamelle infectée et les lésions des
trayons. Le réservoir des germes environnementaux comme les entérobactéries est la litiére.
pour les germes ubiquitaires comme streptococcus uberis ou les staphylocoques a
coagulase négative dont le mode de transmission n’est pas clairement établi, les

réservoirs sont multiples, a savoir la mamelle infectée, les lésions des trayons et la litiére.
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Le tableau 3 présente les réservoirs des principaux agents pathogénes responsables de

mammites.

Tableau 3: Principaux réservoirs des agents pathogénes

Réservoirs
Agents Vache Envirenement
pathogénes Mamelle Lésion du ) . Autres(sol, eau,
. . Autres sites Litiere
infectée trayon mouches)
S. aureus +++ +++ + - -
Str.
) +++ +++ + - -
agalactiae
Str.
) ++ +++ ++ - -
dysgalactiae
Str. uberis ++ + +++ +++ -
E. coli + - +++ +++ -

1.3.2.2 Les modes de contamination des vaches

La plupart des germes responsables de mammites peuvent étre présents dans un élevage sans
pour autant qu’il y ait des infections mammaires. Ainsi, 1’apparition des infections
mammaires au sein du troupeau dépend a la fois de la pression d’infection, elle est liée a
I’importance des sources de germes et a leur mode de contamination. L’apparition des
infections dépend également de la pression d’exposition liée a la sensibilité des quartiers a

I’infection (HANZEN,2009).

La connaissance des caractéristiques des modes de contamination des germes aide a
leur identification au cours de I’analyse des documents puis a la recherche des facteurs de
risques lors de la visite d’¢levage afin de mettre en relief les mesures a prendre pour

diminuer I’incidence et la prévalence des mammites dans un élevage.

La contamination a lieu pendant la traite lorsque les micro-organismes sont présents sur
I’animal. Cette transmission est possible par I’intermédiaire des mains du trayeur, des
manchons trayeurs et des lavettes. C’est le modele ditde « traite » ou « contagieux ». Pour les
bactéries dites d’environnement, elles se multiplient dans la liticre et les animaux se

contaminent entre les traites. C’est le modele ditopportuniste ou « d’environnement ». Le
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tableau 4 résume les caractéristiques épidémiologiques et pathogéniques des principales

especes bactériennes responsables de mammites.

Tableau 4:Caractéristiques épidémiologiques et pathogéniques des principales especes
bactériennes

Agents Période d’infection Expression de I’infection Transfert
pathogénes | Lactation Tarissement | Subclinique | Clinique pendant la
traite
S. aureus +++ + +++ + +++
Str. T4+ + +++ +++ +++
agalactiae
Str. ++ ++ +++ + +
dysgalactiae
Str. uberis | ++ T4+ ++ +++ +
E. coli ++ T4+ + +++ +

1.3.2.3 Mammite environnementale

Pour les mammites environnementales, on peut également parler de modeéle a réservoir
environnemental, de modele environnemental ou encore de modéle opportuniste.Les
coliformes (E. coli et Klebsiella) ou par Streptococcusuberis sont a 1’origine généralement des
mammites environnementales. Ainsi, on peut également retrouver des staphylocoques a
coagulase négative. Les germes de la litiere sont principalement d’origine digestive donc
I’introduction de germes dans le milieu est inévitable. Ces germes vont par la suite se
multiplier dans la litiere a la faveur de différents facteurs : conception de 1’habitat
(surface par animal insuffisante, ambiance du batiment), entretien de la litiere (drainage
insuffisant de D’aire de couchage, fréquence de raclage insuffisante, nature de la liticre,
renouvellement de la litiere) (HANZEN,2009). Donc, il y a une relation entre la qualité
d’hygiene de 1’étable et la probabilité de passage des germes aux la mamelle est élevée
(SCHAEREN,2006). Ainsi, il 'y a des variations saisonnieres des mammites
environnementales a cause des modifications des conditions d’habitat pendant les saisons. En
effet, il existe une augmentation des mammites environnementales en hiver.Il s’agit de phases
de contamination excessive du milieu extérieur par ces bactéries puisque toutes les conditions
nécessaires a leur développement et a leur persistance dans la litiere sont présentes
(HANZEN, 2009).
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Les espéces a réservoir environnemental donnent des mammites cliniques plus ou
moins séveéres avec une infection qui est plutdét de courte durée (SEEGERS , SERIEYS,
2002). Les E. coli et Streptococcus uberissont souvent considérées comme « opportunistes »
car elles tirent avantage d’une situation qui rend la glande mammaire sensible a I’infection et
qui favorise une contamination environnementale. Les vaches se contaminent entre les traites
ou pendant la période séche, avec une plus grande prévalence de ces infections autour du péri-
partum (SEEGERS , SERIEYS, 2002, DUREL et al., 2011). La pénétration des germes dans
le trayon s’effectue par capillarité. Cette pénétration est donc favorisée quand le canal du
trayon est large, ce qui est le cas des vaches ageées, et quand le lisier est liquide. De plus, aprés
la traite, le canal du trayon est ouvert et se ferme dans les 2 heures. Puis il se rouvre peu a peu

sous I’effet de I’augmentation de la pression intra-mammaire (HANZEN, 2009).

1.3.2.4 Mammite contagieuse

Les mammites contagieuses sont appelées egalement, mammite de traite, de modele a
réservoir mammaire ou de modele contagieux. Les mammites contagieuses sont
majoritairement causées par Staphylococcus aureus. Streptococcus agalactiae peut également
étre responsable de mammites contagieuses (DESCOTEAUX,2004). Ainsi, en I’absence de
pathogenes majeurs, corynebacteriumbovis peut étre a [Dorigine de mammites
contagieuses. Il en est de méme pour les staphylocoques a coagulase négative. La glande
mammaire constitue la source primaire d’infection. Les bactéries vivent sur la peau de la

vache et se multiplient a I’intérieur des quartiers infectés.

Les bactéries sont fortement présentes au niveau des lésions cutanées du trayon telles que les
Iésions virales et les blessures .Ces bactéries ont d’ailleurs la capacité de coloniser rapidement
I’intérieur du trayon et du pis et adhérent fortement aux tissus mammaires (HANZEN, 2009).
Les vaches se contaminent alors pendant la traite via I’équipement de traite contamingé suite a
la traite d’une vache infectée en 1’absence de conditions de nettoyage et d’entretien
suffisantes, via les serviettes, lavettes, lingettes mal désinfectées ou via les mains souillées
de I’éleveur suite a un manque d’hygiéne. Le modele contagieux est présent toute I’année
puisque les animaux sont traits tout au long de I’année et que ces infections sont surtout de
nature subclinique et chronique. En fin, ces bactéries sont a l’origine des mammites
subcliniques avec une élévation des concentrations cellulaires. La forme subclinique de ces
infections transforme les animaux atteints en porteurs inapparents qui constituent alors des
réservoirs redoutables (HANZEN ,2009).
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1.3.3 Diagnostic des mammites

1.3.3.1 Examen clinique

La collection de I’anamnése et des commeémoratifs est une partie toute aussi importante. De
plus, la description des signes cliniques observés des le début de la mammite peut déja
orienter le diagnostic étiologique. Ainsi, I’examen clinique est 1’étape nécessaire et essentielle
a D’évaluation compléte de I’animal. Elle permet d’apprécier 1’état de I’animal. Sa
comportement, le fait qu’il rumine ou non sont de bon indice pour savoir s’il y a atteinte ou
non de son état général. De plus, une mammite est associée d’une déformation de la mamelle
ou d’un changement de coloration (FOGSGAARD et al., 2015). Examen rapproche de la
mamelle permet d’évaluer les caractéristiques physiques de la mamelle. Visuellement, on peut
observer des asymétries de quartiers (atrophie ou hypertrophie) et des couleurs anormales. La
palpation de la mamelle est préférablement effectuée sur une mamelle vide. A la
palpation, il est possible d’évaluer la qualité de la peau, les anomalies perceptibles dans le
parenchyme mammaire, la présence de signes d’inflammation et la présence ou non d’une

adénite (DUREL L. et al., 2003).

Pour examen des premiers jets, on observe s’il y a modification d’aspect du lait. En temp
normal, le lait est de couleur blanc, homogéne et odeur agréable. En cas de mammite, la
couleur de lait peut aller du jaune au rouge sombre et la présence de pus ou de grumeaux

altére I’homogénéité¢ du lait.

1.3.3.2 Comptage cellulaire somatique individuel

La concentration cellulaire somatiqueindividuelle (CCSI) représente le nombre total de
cellules somatiques par millilitre de lait (le lait de mélange des quatre quartiers).Ces cellules
sont constituées majoritairement de leucocytes, qui sont produits en grande quantité lors
d’inflammations de la glande mammaire, et de cellules épithéliales. Les concentrations
cellulaires somatiques du lait constituent le principal indicateur de la qualité du lait, elles sont
d’ailleurs utilisées pour détecter les infections mammairesau contrdle laitier et permettent un
suivi mensuel des CCSI de chaque vache d’un troupeau.La dilution des cellules somatiques
est un inconvénient majeur de mesure CCSI. En effet, le comptage s’effectue sur un lait de
mélange des 4 quartiers. Ainsi, la présence d’un comptage élevé sur un quartier peut étre
masquée si les trois autres quartiers ont un comptage bas. Par exemple, si une vache a un
CCSI de 50 000 cellules/mL sur trois quartiers et que le quatrieme quartier a un CCSI de 450

000 cellules/mLalors la moyenne sera de 150 000 cellules/mL. Donc le quartier ayant
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probablement une mammite n’est pas détectable avec ce type de comptage. Ainsi un CCSI
élevé permet de conclure a une probable infection mais un CCSI bas ne permet pas d’exclure
une infection (SERIEYS F. (1985).

1.3.3.3 Le Californian Mastitis Test (CMT)

Le test CMT est également appelé test au teepol® ouleucocytest. C’est un test trés simple,
directement réalisable en salle de traite par I’éleveur et peu onéreux. Le résultat est lisible a
I’eeil nu et n’est donc pas quantitatif contrairement aux CCSI (Dudouet, 2004 ; Salat,
2014).Ce test permet de dépister les mammite subclinique(Le dépistage du ou des quartiers

infectés)

Pour le réaliser, il faut d’abord éliminer les premiers jets. Dans un plateau possédant quatre
coupelles, il faut recueillir environ 2 mL de lait de chaque quartier puis ajouter 1’équivalent du
réactif. Ce réactif est composé d’un détergent (solution de Teepol a 10%) et d’un colorant (le
pourpre de bromocrésol). 11 va réagir avec I’ADN contenu dans les cellules somatiques. Apres
agitation du melange pendant quelques secondes, la lecture du resultat est effectuée en
observant I’aspect du précipité (augmentation de la viscosité) (39,42).I1 permet d’évaluer

semi-quantitativement les cellules somatiques présentes dans le lait.

1.4 Physiologie de la reproduction post-partum
Le post-partum est marqué par I’involution utérine et la reprise de la cyclicité. Pour avoir un

élevage a reproduction optimale, les parturientes doivent étre de nouveau fécondées

entre 85 et 120 jours post-partum.

1.4.1 L’involution utérine

L’involution utérine correspond a 1’élimination des tissus et des liquides ayant permis la
gestation et le retour de l'utérus a une taille normale avec régénérescence des tissus.
Cette phase dure 5 a 6 semaines et fait intervenir la PGF 2a libérée par I’endométre. On note
un pic de cette hormone vers le 3 émeou 4 éme jour post-partum avant de revenir a un taux
basal vers le 10 éme jour (HUMBLOT, 1996).

Le col utérin se contracte et se referme partiellement a partir de 10 heures apres le part, les
caroncules de ’endométre diminuent de taille, par un processus de nécrose ischémique,
elles passent de 40 mm de hauteur aprés la parturition a 20 mm au 19 eme jour post-partum et
a 8-10 mm vers le 50 eme jour post-partum. L’ensemble des débris de nécrose des caroncules

associé au restant des fluides feetaux, au mucus et au sang provenant de la rupture du cordon

11
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ombilical forment les lochies qui s’écoulent dans les 15 premiers jours post-partum. Ces
lochies sont rougeétres juste aprés le part puis deviennent brunes et s’éclaircissent mais
elles ne doivent jamais étre malodorantes. Si ces écoulements persistent aprés 18 jours ou

deviennent nauséabonds, la vache présente une infection utérine qui doit étre traitée.

Les 4 premiers jours post-partum sont marqués par des contractions utérines toutes les 3-4
minutes grace a la persistance de I’action de I’ocytocine (présente jusqu’au 8 ¢éme jour post-
partum). Ces contractions permettent 1’évacuation des lochies ainsi qu’un raccourcissement
des cellules myométriales et donc une diminution de taille de I'utérus. Le diametre de 'utérus
est ainsi divisé par deux au bout de 5 jours. Le poids est divisé par deux en 1 semaine et la
longueur en 20 jours. L’utérus est alors dit contournable. Il ne fait plus que 5 cm de
diametre aprés 30 jours, il est dit regroupable (on peut le ramener sur le plancher du
bassin) (COLAS,2016).

Le col utérin reste partiellement ouvert tant que les écoulements vulvaires persistent. Il
est le dernier a involuer au bout de 45 jours et se ferme complétement vers le 60 eme jour
post-partum. Il y a donc un risque d’infection bien que la plupart de bactéries soient
éliminées spontanément par les lochies et par action du systeme immunitaire avec arrivée
massive de polynucléaires neutrophiles dans la lumiére de 1utérus. Il est donc
primordial de respecter une certaine hygieéne pour éviter les infections d’autant plus qu’elles

retardent I’involution utérine. (BENCHARIF et al., 2000, COLAS, 2016)

1.4.2 Reprise de la cyclicité

1.4.2.1 Rétablissement de ’activité hormonale

Durant la période post-partum, I'utérus involue et 1’axe hypothalamo-hypophysaire-
ovaire sécrete a nouveau des hormones, aboutissant a la premiere ovulation et a la
reprise de l’activité cyclique. En temps normal, ’ensemble est fonctionnel dans les 5 a 6
semaines postpartum. Chez la vache laiti¢re, I’intervalle vélage-premiere ovulation est plutot
court, généralement entre quinze et trente jours, mais sa variabilité est élevée (écart type de

quinze a vingt-cing jours) (Grimard&Disenhaus 2005).
Les étapes majeures de la reprise de I’activité hormonale sont (figure 5) :

- de JO a J4 : les ovaires sont refractaires a la FSH et a la LH, I’hypophyse redevient sensible a

la. GnRH (Gonadotropin Releasing Hormone, sécrétée par I’hypothalamus), ainsi la
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concentration en FSH augmente mais il n’y a pas de croissance folliculaire en raison de la
période réfractaire. Les concentrations en cestradiol (E2) et progestérone sanguines sont

basses.

- de J4 2 J10 : a cette période, I’augmentation de FSH permet la mise en place de la premiére
vague folliculaire mais celle-ci n’aboutit pas a une ovulation en raison de I’absence de
pic de LH. En effet, les concentrations en FSH augmentent en 5-10 jours apres le vélage alors
que celles de LH commencent a augmenter 10 a 20 jours apres la mise-bas. Méme si les

follicules sécrétent des cestrogénes, on n’observe généralement pas de chaleurs.

- de J10 a J18 : la sensibilité¢ de ’hypophyse a la GnRH s’accroit et il y a alors sécrétion de
LH aboutissant & une owvulation & environ 15-17 jours. Celle-ci n’est généralement pas
accompagnée de chaleurs car elle n’est pas précédée d’une imprégnation progestéronique
nécessaire a la mise en place de récepteurs a ’E2 et donc a I’expression des chaleurs
(concernant les stéroides, il existe une sorte de synergie de succession : les cestrogenes sont
nécessaires a 1’apparition de récepteurs a la progestérone et celle-ci est responsable de

I’apparition de récepteurs aux cestrogenes tant au niveau génital qu”hypothalamique.)

- J18-24 : premiere phase lutéale : elle est souvent courte (14 chez 25% des VL). La faible
durée de la phase lutéale est due a la destruction du corps jaune par la secrétion importante de
PGF2a par I’endométre aprées la mise-bas. La deuxieme croissance terminale folliculaire
fait suite. Elle est généralement accompagnee de chaleurs (94% des cas) et aboutit a une

deuxiéme ovulation.

C’est uniquement a la suite de la premiére phase lutéale que la vache peut exprimer
des chaleurs. En effet, si la phase lutéale est trop raccourcie, il y a tres peu de progestérone,
donc peu de récepteurs a I’E2, d’ou des chaleurs trés peu exprimées voire absentes lors des

premiéres ovulations.
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Figure 1: Evénement physiologique précédant la premiére ovulation post partum

1.4.2.2 Rétablissement de I’activité ovarienne : notions de vagues folliculaires

Au cours du cycle de la vache, il se produit plusieurs vagues successives de
formation des follicules, elles sont appelées : « vagues folliculaires » (figure 7). Chaque vague
comprend trois phases : recrutement, sélection, dominance. Lors de la premiere phase,
plusieurs follicules émergent d'un groupe de follicules tertiaires, grossissent de 2-3 mm a
5-6 mm et deviennent dépendants a I'hormone folliculostimulante (FSH). Quelques
follicules sont alors sélectionnés de ce groupe initial et commencent a sécréter des cestrogénes
et de l'inhibine. Ces hormones exercent un rétrocontréle négatif sur I'hypophyse, abaissant

la sécrétion de FSH a un niveau inférieur aux besoins folliculaires.

Seul un follicule, appelé follicule dominant (figure 7), est capable de se développer en
présence de petites quantités de FSH. Il acquiert alors des récepteurs a I'normone lutéinisante :
la LH. Sa taille est alors de 10 mm et sa croissance devient LH-dépendante pour atteindre 15 a
20 mm.Ce follicule ovule ou non, selon I’absence ou non d’un corps jaune. En effet, le corps
jaune produit de la progestérone qui exerce un rétrocontr6le négatif empéchant le pic pré-
ovulatoire de LH. Le follicule s'atrésie alors apres quelques jours dattente. Dans le cas

contraire, le follicule devient dominant apres la lutéolyse et ira jusqu'a l'ovulation (figure 7).

Chez la vache, les ovaires sont tout le temps le siége de vagues folliculaires (méme pendant la
gestation, on observe des vagues de croissance folliculaire anovulatoire mais le diamétre de
ces follicules reste inférieur a 7 mm). Apres le vélage, il y a apparition d’un follicule
dominant qui s’atrésie, puis de nouveaux cycles jusqu’a ce que le follicule dominant

soit accompagné d’un pic de LH provoquant 1’ovulation.
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Figure 2: Reprise du développement folliculaire postpartum chez la vache laitiere (
Crowe,2008)

1.4.3 Principales anomalies du retour en cyclicité

La période post-partum est une étape difficile pour la vache : au cours de cette période, ses
cycles ovariens interrompus lors de toute la gestation doivent reprendre, et ce en paralléle du
début de lactation et du déficit énergétique associé. Or, certains facteurs limitent le retour en
cyclicité : les stocks en LH sont faibles, la tétée inhibe la GnRH chez la vache allaitante, des

affections diverses peuvent intervenir et un déficit énergétique est présent.

La reprise de la cyclicité ovarienne de la vache n’est donc pas immédiate ni systématique et
plusieurs anomalies peuvent advenir (Grimard et al.,2017). Tout d’abord, une inactivité
prolongée caractérisée par un retard a la premiére ovulation est rencontrée dans 10 a 20% des
situations. Aussi, dans 12 a 35% des cas, les phases lutéales sont prolongées. Enfin, une
interruption de cyclicité apres la premiére ovulation post-partum peut également étre observée
(Grimard and Disenhaus, 2005).

De plus, la présence de kystes ovariens peut étre a ’origine d’une infertilité (Mialot et al.,

2005). Un kyste ovarien correspond globalement a une structure de taille supérieure a 25 mm
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(contrairement au follicule atteignant une taille de 15 a 20 mm) persistant plus de 10 jours
(Vanholder et al., 2006). Ces chiffres restent néanmoins difficiles a définir clairement : un
kyste en début de développement va présenter une taille inférieure a 25 mm tandis qu’un
follicule pré-ovulatoire peut atteindre une taille dépassant les 20 mm. De plus, les kystes
peuvent disparaitre spontanément et étre « remplacés » par de nouveaux kystes (Mialot et al.,
2005; Peter, 2004). Ces kystes retarderaient de 4 a 7 jours le premier cestrus, de 10 a 13 jours
la premiéere insémination, et diminuerait le pourcentage de réussite a la premiére insémination
de 11 a 20% (Fourichon et al., 2000)

1.4.4 Notion de fertilité et de fécondité

La fécondité est, au sens propre, la capacité d’une femelle a mener a terme sa
gestation, mettant bas un ou des produits vivants et viables. En élevagebovinlaitier, elleaunsens

économiqueetpeutsetraduireparl’intervalleentredeuxvélages (figure 2).

Lafertilitéest,pardéfinition,
I’aptitudeaféconderouasereproduire ;pourlafemelle,c’estlacapacitéaproduiredesovocytes
fécondables. C’est une notion plus précise que la fecondité ; en exploitation laitiere, elle
correspond au temps perdu a cause des inséminations artificielles infructueuses. La fertilite se
traduitparlepourcentagedevachesinséminéestroisfoisouplusetparletauxdefécondationa la

premiére insémination (Constant et al, 2004 cité par Bulvestre, 2007).

Intervalle vélages-vélage FECONDITE

Vélagen Chaleurl 1Al 1A2 IAF
n+1
Yy N N N
L e © e e
Délai de mise T?emps perdu a cause Durée de gestation g
a reproduction des échecs d’TA

Figure 3:Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier (Constant
et al., 2004 cité par Bulvestre, 2007).
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1.4.5 Paramétres d’évaluation de la fécondité et de la fertilité chez la vache

Maitriser les performances de la reproduction est essentielle dans les troupeaux laitiers
modernes. Pour cela, différents indicateurs ont été développés pour permettre I’étude
des performances, ceux-ci étant compilés pour établir annuellement un bilan de
reproduction. Les différents indicateurs peuvent étre répartis en indices économiques et en

indices d’interprétation.

Les principaux paramétres de reproduction permettent de déterminer si la reproduction

constitue un probléme économique ou non pour ’exploitation.

1.4.5.1 Paramétres de fécondité

1.4.5.1.1 Intervalle vélage-vélage (I1V-V)

Intervalle vélage-vélage (1VV) est le critére le plus pratique pour évaluer la fecondité
d’un animal et d’un troupeau. C’est un critére facile a calculer, global et qui posséde une forte
signification économique. Il représente le temps nécessaire pour féconder une vache et
combine le temps de retour en cyclicité apres le vélage avec le nombre d’IA nécessaires pour
obtenir une fécondation et la durée de gestation. Pour les primipares, 1’objectif est de 370
jours. Le pourcentage de primipares dans le troupeau permet donc de moduler 1’objectif
d’IVV moyen du troupeau. Une durée moyenne de 365 jours est considéré comme
I’objectif a atteindre pour les vaches multipares et c’est un prérequis obligatoire

économiquement pour obtenir un veau par vache par an. (Berthelot, 2008).

Un IVV moyen supérieur a 380 jours met en évidence un probléme d’infécondité dans
I’¢levage. 11 faut cependant prendre en compte la dispersion des IVV au sein du
troupeau. En effet, quelques vaches avec un IVV tres long peuvent rapidement dégrader
I’'IVV moyen du troupeau. L’IVV permet une bonne premiere appréciation de la fécondité
mais elle n’est pas parfaite. En effet, il ne permet pas de prendre en compte les vaches non
gestantes, les vaches réformées pour infécondité ou les vaches décédées. De plus, il a surtout
une valeur rétrospective puisqu'il évalue la situation de la campagne de reproduction

précédente au moment de son calcul(Dudouet, 2014).

1.4.5.1.2 Intervalle vélage - premiere insémination (1V-1A1)
L’intervalle vélage-1 ére 1A (ou IVIAL) est un paramétre représentatif de la fécondité, nommé

délai de mise a la reproduction, période d’attente. Il est exprimé par D’intervalle moyen
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entre la date de vélage et les premiéres inséminations . Cet intervalle, dont la durée
considérée comme conforme aux objectifs est comprise entre 70 et 110 jours, est parfois
difficile a interpréter car celui-ci peut varier en fonction de considérations liées aux
vaches (retour de la cyclicité, expression des chaleurs) mais aussi liées a 1’¢leveur (faible
détection des chaleurs, choix de décaler volontairement les 1 ére IA de certaines vaches
hautes productrices, etc.). elleest assez logiquement responsable de la majorité des
variations de 'IVIAF et IVV. Enfin si des traitements d’induction des chaleurs sont
réalisés, ceux-ci peuvent également influencer I’intervalle vélage-1 ere IA (Vallet et al.,
(1995)

1.45.1.3 Intervalle vélage - insémination fécondante (IV-1AF)

L’intervalle vélage -insémination fécondante (IVIAF représente eégalementun
indicateur de la fécondité. Ce parametreest également appelé « calving-conception interval »
ou « days open » par les anglo-saxons. L’IVIAF est le résultat de la combinaison de plusieurs
parametres, I'TVIAI, le taux de réussite de ' A1l et le nombre de retours en chaleur.Cet indice
peut étre calculé de différentes manieres selon la définition choisie pour définir une IA
comme fécondante. L’IA peut étre jugée comme fécondante suite a un vélage (la dernicre [A
devenant I’'TA fécondante : I’indice sera alors tardif et uniquement rétrospectif comme
peut I’étre I'IVV) ; I'TA peut également étre qualifiée de fécondante si aucune nouvelle
insémination n’est réalisée 60 ou 90 jours aprés cette |A (critére retenu par les centres
d’insémination : il convient cependant d’inclure alors les réformes qui pourrait modifier
I’indice). Enfin I'TA peut étre définie comme fécondante a la suite d’un résultat positif a un

test de diagnostic de gestation (Seegers et Mahler, 1996).

1.4.5.1.4 Intervalle vélage - premieres chaleurs (IV-C1)

C’est un critére précoce et intéressant. Ce parametre permet de quantifier I’importance de
I’ancestrus post-partum, en permettant d’identifier la rapidité de reprise de I’activité
cyclique ovarienne aprés le vélage. Il est cependant difficile a obtenir lors de défaut
d’enregistrement des dates de chaleurs par 1’éleveur. De plus en raison de biais
possibles dans I’efficacit¢ de la détection des chaleurs par 1’éleveur, ce paramétre peut

ne pas refléter parfaitement la durée exacte de ’ancestrus.

Cet intervalle est calculé en utilisant comme numérateur la somme des intervalles entre les
premicres chaleurs observées par I’éleveur et le vélage pendant la période étudiée, et

le dénominateur comprend le nombre de vaches dont les premiéres chaleurs ont été
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observées pendant la période. Un délai moyen de retour en chaleurs de 35 jours aprés le
vélage chez la vache laitiere est souvent considéré comme normal. Lorsque ce paramétre est
augmenté, il conviendra de différencier un probléme d’ancestrus vrai d’un défaut de détection

des chaleurs. Selon Hanzen (2008), il se situe entre 30 et 70 jours.

1.4.5.2 Parameétres de fertilité

1.45.2.1 Taux de reussite en premiére insémination (TRIA1)

Le taux de réussite en premiéere insémination (TRIA1) est un indicateur extrémement
intéressant pour estimer la fertilité des vaches. Ce paramétre nécessite d’une part d’identifier
les vaches gravides (soit par leur vélage, soit grdce a un diagnostic de gestation) et
d’autre part celles gravides apres une unique insémination artificielle. 1l se calcule par le
rapport entre le nombre d’inséminations premicres réussies sur le nombre total
d’inséminations premieres effectuées. Pour les vaches laitiéres, la fertilité peut étre définie par
le nombre d’inséminations nécessaires pour obtenir une fécondation. On peut donc utiliser
deux facteurs pour I’évaluer : le taux de réussite a la premiére insémination et le pourcentage
de vaches nécessitant 3 1A ou plus pour étre fécondées. Il est peu utile sur le plan étiologique,
nombreux facteurs peuvent affecter ce critere ; qualité insuffisante des gametes males ou
femelles, environnement utérin, détection des chaleurs. 1l doit en effet étre interprété en
fonction de I'IV-1AL, les inséminations précoces ayant un taux de reéussite moins élevé
(Seegers et Malher, 1996).

1.4.5.2.2 Le pourcentage de vaches a 3IA et plus

Le pourcentage de vaches a trois IA ou plus (%31A) est également un indicateur de la fertilité
de la vache. Ce critére est représentatif de ’effort nécessaire pour féconder une vache. Ce
parametre varie en fonction de la fertilité des vaches, mais il est a interpréter en fonction de la
conduite d’élevage (certains éleveurs pouvant décider de ne plus réaliser d’insémination
artificielle sur des vaches a plus de deux inséminations et qui les réforment). Lorsque cet
indicateur est utilisé, il convient par conséquent de disposer d’informations sur la politique de

I’¢leveur afin de permettre une analyse exacte.

1.4.5.2.3 Indice coital (IC)

Ce critere s’obtient en divisant le nombre total d’IA par le nombre de vélages ou par le

nombre d’IA fécondantes. Le nombre total d’IA est la somme des [A réalisées sur les vaches
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fécondées, non fécondées ou réformées sans que I’on puisse déterminer avec certitude si elles
sont gestantes ou non. Ce critére refléte le nombre d’inséminations nécessaires au niveau

d’une population pour obtenir un vélage.

1.4.6 Impact des mammites sur les performances de reproduction

L’impact des mammites sur les performances de reproduction est décrit dans plusieurs
travaux (Santos et al., 2004, Huszenicza et al., 2005, Peterssonet al., 2006, Gunay and Gunay,
2008 ;Ahmadzadeh et al., 2009 ; Hertl et al., 2010 ;Nava-Trujillo et al., 2010 ; Li Yang et al.,
2012).L’impact des mammites bovines sur les performance de reproduction des vaches
laitiéres est difficile a estimer. La plupart des études ayant évalué I’effet des mammites sur les
performances de reproduction ont été rétrospectives, et le diagnostic et ’enregistrement des
cas de mammites cliniques réalisé€ par 1’éleveur, avec toutes les limites que ceci implique dans
la qualité des données. Il est par conséquent important de noter que des différences
inhérentes en termes de diagnostic et d’enregistrement des événements existent en fonction
des études, pouvant expliquer dans certains cas, des conclusions différentes selon les
auteurs. Néanmoins, et en dépit de ces risques, la plupart des études démontrent une

correlation négative entre mammite et les performance de reproduction

1.4.6.1 Mammite et intervalle vélage —premiére insémination

Les mammites peuvent retarder le rétablissement de la cyclicité postpartum, allonger
I’IV-IA1 lorsqu’elles surviennent avant la premiere ovulation (Huszenicza et al., 2005),
altérer la maturation folliculaire et allonger le cycle ovarien lorsqu’elle surviennent au cours

du cycle ovarien (Moore et al., 1991, Huszenicza et al., 2005).

Selon Barker al. (1998), I’intervalle V-1A1 est augmenté lorsque les vaches présentent
une mammite clinique avant ’'TA1. Cet intervalle est d’environ 94 jours alors que pour des
vaches présentant une mammite clinique a un autre moment ou n’en présentant pas du tout,

cet intervalle V-1A1 est de 71 jours (figure 4).
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Figure 4:Influence de mammites cliniques au cours de la lactation sur I’ IV-1A1 en race
Jersey. (BARKER et al., 1998)

Groupe 1(n=48) : vaches avec mammite clinique avant A1 (soit entre 0 et 60jours PP).
Groupe 2(n=14) : vaches avec mammite clinique entre 1Al et IAF (soit entre 60 j PP etlAF).
Groupe 3(n=40) : vaches avec mammite clinique apres IAF. Groupe 4 (n=103) : vaches
saines.

Astérisque : différence significative entre Groupe 1 et autres groupes (p<0,01)

1.4.6.2 Mammite et intervalle vélage insémination fécondante

Les vaches présentant des mammites cliniques entre 60 jours postpartum et I'lA1 ou
entre I'TA1 et IAF ont un IV-1AF élevé respectivement de 113 et 136 jours (Barker et al.,
1998)(Figure 5), de 121 et 134 jours (Yang et al., 2012). Ceci par rapport a des vaches ne
présentant pas de mammite ou présentant une mammite apres la confirmation de la gestation
qui ont alors un IV-1AF de 92 jours (Barker et al., 1998) et de 89 jours (Yang et al., 2012).
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Figure 5 : Influence des mammites cliniques au cours de la lactation sur I’ IV-1AF en
race Jersey. (BARKER et al., 1998)

Groupe 1(n=48) : vaches avec mammite clinique avant IA1 (soit entre O et 60jours PP).
Groupe 2(n=14) : vaches avec mammite clinique entre 1Al et IAF (soit entre 60 j PP et IAF)
Groupe 3(n=40) : vaches avec mammite clinique apres IAF. Groupe 4(n=103) : vaches
saines.

Astérisque différence significative entre groupel ou 2 et autres groupes (p<0,01).

1.4.6.3 Mammite et réussite a ’IA1

Les mammites cliniqgues ont un effet sur la fertilité des vaches laitieres comme le
soulignent plusieurs études.. Ahmadzadeh et ses collaborateurs ont étudié les effets des
mammites cliniques et d’autres affections sur les performances de reproduction
(Ahmadzadeh et al., 2009). Dans cette étude, ils ont retrouvés que les vaches développant
en début de lactation une mammite et un autre trouble de la santé, ainsi que le lot de vaches
n’ayant été atteintes que par une mammite présentaient un nombre d’inséminations pour
aboutir a une gestation plus élevé (respectivement 3 + 0,4 et 2,1 +0,1) et une
probabilité de gestation plus faible par rapport aux animaux n’ayant pas développé
d’affection (P < 0,05. Les résultats de cette étude ont conduit les auteurs & suggérer que
I’effet des mammites et d’autres maladies sur la reproduction étaient additifs
(Ahmadzadeh et al., 2009), demandant une politique de gestion adaptée. D’autre part la
proportion de vaches non gestantes parmi les vaches atteintes de mammite clinique

augmente le risque de réforme pour infécondité, dont I'impact économique (perte du
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potentiel génétique, cout de I’élevage des génisses de renouvellement, etc.) peut étre

important.

Il est bien établi que I’effet négatif des mammites sur la fertilité est variable en fonction du
moment de survenue de I’infection mammaire par rapport a I’insémination. Néanmoins les
données disponibles dans la littérature sont souvent contradictoires concernant la période
autour de I'TA ou les effets sont les plus marqués.L’une des premiéres études portant sur
I’effet des mammites cliniques survenant en début de lactation sur les performances de
reproduction chez des vaches Jersiaises a montré que seules les mammites survenant avant
la premicre insémination étaient associées avec un allongement de I’intervalle vélage-
vélage, celles survenant entre la premiere IA et le diagnostic de gestation ou celles survenant
apres la confirmation de la gestation n’étant pas associées a une modification de cet
indicateur (Barker et al., 1998). Au contraire, les mammites survenant entre la premiére
insémination et la gestation étaient associées a une augmentation du nombre
d’insémination permettant d’aboutir & une gestation : les mammites survenant avant la
premiere 1A et apres le diagnostic de gestation n’étaient pas elles associées a une détérioration
de ce parametre (Barker et al., 1998). Au bilan [l’intervalle vélage - insémination
fecondante est plus élevé chez les vaches ayant eu une mammite avant insémination,
et entre la premiere insémination et la gestation (respectivement 113,7 + 10,8 et 136,6
13,3 jours) par rapport aux vaches n’ayant pas eu de mammite sur la méme période ou celles

ayant eu une mammite apres la confirmation de la gestation (92,1 = 4,6 jours, P<0,01)
(Barker et al., 1998).

Le moment de survenue de la mammite par rapport a I’insémination mais aussi I’identité du
pathogene impliqué dans la mammite influent sur le taux de réussite a I’insémination. Ainsi
Hertl et al ont mis en évidence qu’une mammite clinique intervenant a n’importe quel
moment entre 14 jours avant et 35 jours aprés I’insémination était associée a une
réduction du taux de conception (Hertl et al., 2010). Cet effet était équivalent que la bactérie
impligquée soit une bactérie Gram positif ou Gram négatif lorsque la mammite survenait
durant les 14 jours précédant le jour de I’insémination. Au contraire, cet effet était plus
marqué lors de mammite clinique liée a une bactérie Gram négatif la semaine suivant
I’insémination (taux de réussite seulement de 7 % au lieu d’un taux de réussite de 27 %).
Cet effet délétere supérieur des mammites a bactéries Gram négatif par rapport aux

bactéries Gram positif est retrouvé lors de mammite survenant durant les semaines
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suivant I’insémination. Ces résultats ont été confirmés dans une autre étude par cette méme
équipe plus récemment (Hertl et al., 2014). Cet impact du moment de survenue de la
mammite par rapport a I’insémination est également retrouvé lors de mammites

subcliniques.

Selon Hansen et al. (2004), Santos et al. (2004) et Li Yang et al. (2012), le taux de
conception est affecté par les mammites cliniques lorsque celles-ci interviennent avant I’TA ou
aprés I'TA. Par contre, d’aprés Hertl et al. (2010) et Nava-Trujillo et al. (2010), le taux de
conception n’est pas affecté par les mammites cliniques lorsque celles-ci interviennent avant
I’TA ou apres I'[A. Et ceci quelle que soit I’origine de ces mammites. Le taux de conception
est affecté, en liaison avec le moment d’apparition de la mammite par rapport a I'IA et I’agent
en cause. Par exemple une mammite clinique & Gram + ou Gram — apparaissant dans un
intervalle de temps compris entre le jour précédant I'IA et 7 jours apres I’ A est associé a une

baisse de la réussite en 1ALl de 50% (Hertl et al., 2010).

Hertl et al. (2010) ont observé que toute mammite clinique qui apparait entre le jour de
I’TA et 7 jours apres, affecte négativement le taux de réussite en IAl. Une mammite a gram-

apparaissant dans cet intervalle induit une baisse de la réussite en 1A1 de 80%.
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Figure 6 : Influence des mammites cliniques au cours de la lactation sur le taux de
réussite en 1A1. ( Li Yang et al., 2012)

- CG vaches saines

[ ] MG2 vaches avec mammite clinique entre IA1 et IAF
|:| MG1 and MG2 vaches avec mammite clinique avant IAlou entre 1AL et IAF
|:| MGL1 : vaches avec mammite clinique avant IA1

Des mammites a germes Gram négatif survenant en tout début de lactation, avant la
lére ovulation, semblent avoir un effet particulierement marqué sur le développement

folliculaire et la reprise de la cyclicité ovarienne (Huszenicza et al., 2005).

Hertl et al. (2010)observent que les mammites a gram+ apparaissent une semaine
avant I'IA ou entre 29 et 35 jours apres I'IA, le taux de réussite en premiere insémination est
significativement diminué. Les mammites a gram+ sont souvent persistantes, d’ou une
répercussion possiblement plus tardive de leurs effets. Les mammites a gram- affectent plus
fortement la réussite en IA1 que les autres mammites, ce qui s’explique par 1’état clinique de

I’animal lorsqu’il est atteint par ce type de mammite(Figure 6).
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Figure 7 : Probabilité de réussite a I’'lA1, pour une vache de race Prim’Holstein en 2éme
lactation ne présentant pas de mammite clinique ou présentant une mammite a gram+,
gram- ou autres ( Hertl et al., 2010)

1.4.7 Mécanismes explicatifs

L’un des mécanismes possibles pour expliquer la diminution de la fertilité des vaches
laitieres présentant une mammite en début de lactation est la tempeérature corporelle élevée(ou
fievre) ; qui est enregistrée lors d’infection a la fois par les bactéries Gram positives et gram-
négatives (Wenz et al., 2001). L’exposition des ovocytes et embryons au stress thermique
compromet la fécondation et le développement. Outre l'effet direct de la tempeérature élevée
du corps sur la qualit¢ ovocytaire et développement embryonnaire, la fievre peut
indirectement affecter les performances de reproduction parce que les vaches qui en souffrent

ont diminué la prise alimentaire (Wenz et al., 2001).

Un autre mécanisme possible par lequel les mammites peuvent affecter la fertilité chez
les vaches laitiéres est par la production de substances qui affectent la qualité des ovocytes et
des embryons et le développement, environnement de l'utérus et la fonction de I'ovaire. Ces
substances sont appelées cytokines et parmi les interleukine (IL) -1a, IL-1p, IL-6, IL-10, IL-
12, et facteur de nécrose tumorale a-(TNF-a) ont été isolés a partir de cellules dérivées du lait

provenant de glandes mammaires infectés (Riollet et al., 2001).

En outre, les composants de la paroi cellulaire (lypopolysaccharide, LPS)

d'Escherichia coli (bactéries gram-négatives) a entrainé une augmentation des concentrations
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de lait d’IL-1B, IL-8, TNF-a et (Blum et al, 2000, Waller et al, 2003). D'autres ¢études ont
aussi démontré que les vaches présentant des mammites ont augmenté les concentrations
sanguines de TNF-a, IL-1 et IL-6 (Nakajima et al, 1997). La mammite est également corrélée
avec l'augmentation des concentrations de la PGf2a dans le lait. Ces constatations indiquent
que les infections de la glande mammaire peuvent entrainer une réponse systémique avec la

production de composés qui peuvent perturber la fertilité(Hansen et al., 2004) (figure 8).

Inflammatic: Hypo-pit-ovary axis

T

T Cytokines
(TNF-g, IL-1, IL-8, etc.)

— |} Gurn
*
T PGF2a / Anovulation

t Body
temperature

Inhibition of fertihzation,

cleava%e. development, etc.
e . W=
03 3 f

Figure 8 : Modele hypothétique par lequel la mammite affecte la fertilité des vaches
laitieres (Hansen et al. 2004)
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1.5 Objectifs de I’étude

L’objectif de ce présent travail est d’étudier la prévalence des mammites et de leurs

impacts sur les parametres de reproduction chez la vache laitiere, il a pour objectifs :

D’évaluer les paramétres de de reproduction des vaches suivies
+ D’analyser la prévalence des mammites clinique
+ Et d’étudier I’'impact des mammites sur les performances de reproduction des vaches

suivies.

1.6 Méthodologie de travail

1.6.1 Choix des élevages

Notre étude a été effectuée au niveau de wilaya de MOSTAGANEM ((daira achaacha
et sidi lakhdar). Nous avons commencé notre travail par des enquétes primaire dans plusieurs
exploitations de la région afin de déterminer un échantillon des fermes a la fois représentatif
de la région mais aussi ayant un niveau de gestion permettant un suivi a moyen terme. Les
éleveurs enquétés ont été choisis avec la collaboration de nos collégues vétérinaires praticiens,
aprés nous avons choisi quelque exploitations a suivie. Notre choix s’est arrété sur huit

fermes. Ces exploitations ont été retenues sur la base des critéres suivants :

v L’acceptation de notre suivie de la part des éleveurs.

v’ Les élevages de vaches laitiéres disposant d’un agrément sanitaire délivré par
les services vétérinaires de la wilaya ;

v Ladisponibilité des éleveurs ;

v La disponibilité et I’accessibilité aux informations concernant la conduite de la

reproduction, la production laitiére et I’alimentation des vaches laitieres.

1.6.2 Déroulement de I’étude :

Notre étude a été réalisée sur une période de 8 mois (Janvier 2020 a Aout 2020) dans trois
I’exploitation bovines laitieres située dans la daira d’achaacha et 5 exploitations dans la daira

de sidi lakhdar. Pour chaque animal, nous avons collectées des :

v' Le numéro d’identification de la vache, le rang de lactation et la race de la vache sont
récoltées a partir des fiches individuelles.
v' Les dates des vélages, les dates des inséminations ; nous permettent de calculer les

parameétres de reproduction classiquement décrits dans la littérature a savoir :
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a-Parameétres de fécondité : Les différents intervalles calculés sont : intervalle

vélage- premiére insémination (1V-1A1), intervalle vélage-insémination fécondante (1V-1AF)

b- Parametres de fertilité : Les paramétres de fertilité retenus sont : le taux de réussite en
premiere insémination (TRIAL), le nombre d’insémination pour une insémination fécondante

(IA/IAF), le pourcentage de vaches a trois inséminations et plus (% VL a 3 1A et +)

v' Les cas de mammites enregistrées en début de ’action

1.6.3 Conduite des vaches laitiéres suivies

1.6.3.1 Conduite de ’alimentation

Les vaches sont conduites en stabulation libre, avec un type de rationnement collectif
sans respect dela capacité d’ingestion et des performances de production des vaches.
L’exploitation pratique la culture des especes fourragéres suivantes : orge, mais, avoine,

sorgho La ration de base est complétée par un concentré achetée

1.6.3.2 Conduite de la reproduction

L'utilisation des fiches individuelles est indispensable pour assurer une bonne gestion
de la reproduction au sein de I'élevage. Ainsi, tous les événements sont inscrits par
I’inséminateur, les informations concernant chaque vache sont notées sur des fiches
individuelles comportant le numéro et la race de vache, les dates des inséminations, le
diagnostic de gestation, les dates des vélages et les observations.La détection des chaleurs se
fait par surveillance visuelle des vaches au niveau de 1’étable. Cette surveillance se base sur
les chevauchements.La reproduction des vaches se fait par insémination artificielle. L’TA se

fait entre 8 a 12 h aprés la détection des chaleurs, généralement sur chaleurs naturelles.

1.6.4 Traitements statistiques

Les données ont été analysées par le logiciel « SPSS » Version22 et Microsoft Office
Excel 2010.
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2 CHAPITRE 1l : résultats et discussion

2.1 Analyse descriptive des vaches laitiéres suivies

2.1.1 Répartition des vaches suivies selon la parité

La majorité des vaches suivies sont des vaches multipares avec un pourcentage de 61,53% et
38,46 % des vaches étudiées étaient des primipares (figure 9)

® Primipares
= Multipares

Figure 9 : Répartition des vaches suivies selon la parité
2.1.2 Répartition des vaches selon la race

La race Prim’Holstein est la plus représentée dans la population suivies (76,92% des
vaches), cela montre sonimportance dans le domaine de la production laitiere, alors que, le
taux des Montbéliardes est de 23,07% de I’effectif total (Figure 10).

® Montbéliardes

B Prim’Holstein

Figure 10 : Répartition des vaches selon la race
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2.2 Analyse des performances de reproduction des vaches suivies
2.2.1 Les parametres de fécondité

2.2.1.1 L’intervalle vélage — 1° insémination

A la lumiére des résultats obtenus, I’intervalle vélage-1ére insémination ou délai de mise a la
reproduction est en moyenne de 130,45 jours avec pres de 66% des vaches inséminées au-dela
la de 90 jours. Cela peut avoir été di a des erreurs de conduite des élevages. Ces résultats
sont assez loin des objectifs habituellement retenus dans le cadre d’une gestion efficace de la
reproduction et d’une productivité optimale. Ces résultats montrent que la mise a la
reproduction est tardive puisqu’elle dépasse largement les normes admises alors qu’elle
devrait commencer a partir de 60 jours post partum et les vaches devraient étre fécondées au
plus tard les 110°™ jours apres vélage. L’intervalle vélage-premiere insémination enregistré
dans notre étude est inferieur par rapport aux résultats obtenus par d’autres chercheurs dans
d’autres régions d’Algérie (166 + 59 jours, 132,6 + 71,5 jours) (Kaouche-Adjlane et al., 2016;
Bouamra et al., 2016), au Maroc (78,8+£35,6 jours) (Haddada et al., 2005), en Tunisie (89
jours) ) (bensalem et al., 2007) 1l est plus élevé par contre de celui obtenu par Kaci(2009)
estimé a 126,17jours. Cependant, ce résultat est supérieur aux intervalles moyens rapporté par
MeftiKorteby et al. (2016)

2.2.1.2 L’intervalle vélage - insémination fécondante

Les résultats enregistrés montrent que le délai de fécondation moyen (IV-1AF) de
166,62+25,45 jours. Par ailleurs, plus de la moitié des vaches (60,10%) ont été fécondées au-

dela dés 110 jours alors qu’elles ne devraient pas dépasser les 25%.

L’TV-1AF enregistré dans notre étude est inferieur par rapport a celle trouvés par
Kaouche-Adjlane et al., (2016) (188 + 47 jours), Bouamra et al (2016) (176,1+ 98,5 jours). Il
est largement inférieur a ceux rapportés par Kiers et al. (2006) en France et bensalem et al.
(2007) en Tunisie.
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2.2.2 Les paramétres de fertilité

2.2.2.1 Le taux de réussite en premiere 1A

En ce qui concerne les paramétres de fertilité, Le taux moyen de réussite en premiére
insémination pour les vaches suivies a été d’environ 45,32%. A noter que ce résultat était non
satisfaisant puisque la norme admise est de 60% et plus. Par ailleurs, ce résultat était inferieur
de la norme admise dans les études réalisées par Kaouche-Adjlane et al., (2016) avec un taux
de prés de 70 + 11%, bouamra et a., (2016) avec un taux de prés 67,4+9,1 et au Maroc, par
Haddada et al (2005) avec une valeur comparable de 53%. Alors qu’en France, Kiers et al

(2006) ont enregistré un résultat tres éloigné et peu performant (40%).

2.2.2.2 Le pourcentage des vaches a 31A et plus

Pour ce critere, I’objectif est d’avoir moins de 15% de vaches a trois inséminations et
plus. Dans notre étude, 20,28 % des vaches suivies ont nécessité trois inséminations (Tableau
5). Ce résultat est supérieur a ceux enregistrés parKaouche-Adjlane et al., (2016) (7%) et par
bouamra et al 2016 (9,4%).

Tableau 5:Les parameétres de fertilité des vaches laitieres

Critéres de fertilité (n=65) Résultats Objectifs
TRIAL 45,32% >60%
% VL a3 lAet+ 20,28% <15%

Globalement, durant notre etude, comme le montre la grille d’appréciation (Figure 11), les
vaches suivies ont enregistré de trés mauvais résultats de fertilité
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Figure 11 : Grille d’appréciation de la fertilité de vaches suivies durant notre étude.

TM : Trés mauvaise. M : Mauvaise. B : Bonne. TB : Trés bonne
2.3 Influence Des Mammites Sur Les Performances De Reproduction
Les parametres moyens de fécondité calculés dans notre étude sont affectés par les
mammites cliniques. En effet, les vaches présentant une mammite clinique aprés la premiére
insémination ont un IV-1AL1 significativement plus élevé (170,85+11.55jours) par rapport aux
vaches présentant une mammite clinique avant 1Al (142,26+7.89 jours) ou aux vaches saines
(115,01+6.58jours).

En plus, le délai de fécondation est significativement plus allongé chez les vaches
présentant une mammite clinique avant ou aprées 1Al (170,48+12.33jours et 198,51+14.15

jours) par rapport aux vaches saines (157,32+14.22 jours).

Dans notre étude, I"’IVIALI est significativement allongé chez les vache présentant une

mammite (152,26+5,64 jours) par rapport au vaches saines (115,01+6.58jours) (Tableau 5).

Pour le délai de fécondation, les mammites entrainent un allongement de cet intervalle

chez les vaches présentant une mammite. I”’IVIAF est significativement allongé chez les
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vache présentant une mammite (178,48+12,80jours) par rapport au vaches saines
(157,32+14.22jours) (Tableau 6).

Tableau 6 : influence des mammites sur les performances de reproduction

Groupe N IV-1A1 IV-1AF TR1
Groupe 1 35 57,33
115,01+6.58 157,32+14.22
Groupe 2 30 152,26+5,64 178,48+12,80 31,22

Groupe 1: vaches saines, Groupe 2 : vaches avec mammite clinique ,. Sur une méme
colonne, les valeurs qui différent entre elles par au moins une lettre sont statistiqguement
significatives P< 0,05

Tableau 7 : influence du moment d’apparition des mammites sur les performances de
pp p
reproduction

Groups N IV-1A1(jours) IV-1AF(jours) TRIAL
Contrdle groupe 35 115,01+6.58a 157,32+14.22a 57,33a
Coupe L 20 142,26+7.89b 170,48+12.33b 34,22b
Srelpe 2 10 170,85+11.55¢ 198,51+14.15¢ 30,05b

Groupe 1 : vaches avec mammite clinique avant 1Al ; Groupe 2: vaches avec mammite
clinique apres 1AL, Contréle groupe (Groupe 3): vaches saines. Sur une méme colonne, les
valeurs qui différent entre elles par au moins une lettre sont statistiquement significatives P<
0,05

Pour le TRIAI, les vaches présentant une mammite avant ou apreés 1’insémination
premiére ont un taux de la réussite respectivement 34,22% et 30,05% mais il reste
significativement inférieur au taux de réussite calculé pour les vaches saines (57,33%).Ainsi,

le nombre d’insémination nécessaire pour une insémination fécondante enregistré chez les
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vache présentant une mammite clinique avant ou aprés l’insémination premiére est

significativement élevé par rapport aux vaches saines.

Les mammites sont I’'une des affections les plus courantes chez les vaches laitiéres, L’ impact
des mammites sur les performances de reproduction chez la vaches (Schrick et al., 2001,
Santos et al.,2004; Huszenicza et al., 2005; Nava-Trujillo et al ., 2010; Yang et al .,2012).

Dans notre étude I’apparition des mammites quel que soit avant ou apres I'TA1 ont
une influence sur les parametres de fécondité et la fertilité. L’IVIAI est significativement
allongé chez les vaches présentant une mammite clinique avant I’'TA1 par rapport aux vaches
présentant une mammite clinique aprés I1A1.nos résultat concordent avec ceux obtenus par
Schrick et al. (2001), Frago et al. (2004) ,Nava-Trujillo et al. (2010), concernant ’IVIAF, les
auteurs (1998), Schrick et al. (2001) and Frago et al. (2004) observent des résultats similaires
de notre étude.

En ce que concernent les paramétres de fertilité, les résultats de notre étude montre que
I’apparition des mammites avant 1I’insémination premiére augmente le nombre d’insémination
nécessaire pour obtenir une insémination fécondante par rapport aux vache saines, ces
résultats sont obtenus par Schrick et al. (2001) and Frago et al. (2004), ces résultats sont
expliqué par I’absence d’ovulation et la mortalité embryonnaire précoce et tardive chez

vaches présentant une mammite clinique Hansen et al., 2004; Huszenicza et al., (2005)

Pour le TRIAI, Pl'apparition des mammites clinique avant ou aprés I’[Al entrainent la
diminution de TRIAL, nos résultat concordent avec ceux obtenus par Hansen et al., (2004) ;
Santos et al., (2004) et Li Yanget al., (2012).

Huszenicza et al.,(2005) observent que le moment d’apparition des mammites semble étre un
élément important a prendre en compte pour appréhender leurs effets sur la reproduction et
comprendre leur mécanisme d’action. Les mammites peuvent retarder le rétablissement de la
cyclicité postpartum et allonger I’intervalle IV-IA1 lorsqu’elles surviennent avant la premicre
ovulation, et altérer la maturation folliculaire et allonger le cycle ovarien lorsqu’elles

surviennent au cours du cycle ovarien.

Schrick et al.,(2001) ont suggérés qu’une mammite subclinique a les mémes effets déléteéres
sur les performances de reproduction qu'une mammite clinique. Par contre Chebel et

al.,(2004) observent qu’une mammite clinique se déclarant entre le jour de I’insémination(j0)
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et celui du diagnostic de gestation j39 s’accompagne d’une augmentation des échecs de

gestation.

L'apparition de la mammite clinique en début de lactation a des effets néfastes sur
les performances de reproduction. Le mécanisme par lequel la mammite clinique dégrade la
performance de reproduction n’est pas complétement élucidé. Par conséquent, I'un des
meécanismes possibles pour expliquer la diminution de la fertilité des vaches laitieres
présentant une mammite en début lactation est la température corporelle élevée(ou fievre), qui
enregistré lors a la fois infection par les bactéries Gram positives et gram-négatives (Wenz et
al., 2001, Caldwell, 2003).

L’exposition des ovocytes et embryons au stress thermique compromet la
fecondation et le développement. Outre I'effet direct de température élevee du corps sur
qualité ovocytaire et développement embryonnaire, la fiévre peut indirectement affecter les
performances de reproduction parce que les vaches qui en souffrent ont diminué la prise

alimentaire et condition corporelle (Maltz et al., 1997).

Un autre mécanisme possible par lequel les mammites peuvent affecter la fertilité
chez les vaches laitiéres est par la production de substances qui affectent la qualité des
ovocytes et des embryons et le developpement, environnement de l'utérus et la fonction de
l'ovaire (Riollet et al., 2001) .

Les mammites agiraient sur la reproduction via la libération de toxines
bactériennes, qui pourraient induire la sécrétion de médiateurs de I’inflammation tel que la
prostaglandine PGF2], et en conséquence une lutéolyse prématurée ou la mort de I’embryon,
en particulier au cours des 3 premiers mois de gestation (Barker et al., 1998; Chebel et al.,
2004; Huszenicza et al., 2005; Risco et al., 1999; Santos et al., 2004)

Les mammites cliniques sont également accompagnées de fievre et peuvent
déprimer I’appétit et aggraver ou prolonger la perte d’état corporel postpartum et prolonger la
durée de déficit énergétique, retardant ainsi la maturation folliculaire et la reprise des cycles
ovariens (Butler, 2000 ; Santos et al., 2004). Une mobilisation excessive des réserves
corporelles et une infiltration graisseuse massive du foie peuvent également conduire a une
diminution de la synthese des protéines de I’immunité (globulines) et une augmentation de la

sensibilité aux infections (Beever, 2006). Ces facteurs pourraient expliquer allongement des
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paramétrés de fécondité chez les vaches présentant une mammite clinique (Schrick et al.,
2001).

D'autres etudes (McCann et al., 1997) ont indiqué que la mammite pourrait
influencer la fonction de reproduction par des altérations de I'activité ou de la fonction LH et
FSH, affectant ainsi le développement folliculaire et (ou) la maturation ovocytaire.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
Au terme de cette étude et a la lumiére des résultats obtenus suite a 1’analyse des

résultats des cas déclarée sur six années consécutives nous pouvons constater que :

Les paramétres de fecondité observés chez les vaches suivie dans la région d’étude sont
assez loin des objectifsrecommandés par la littérature, avec un intervalle vélage-premiere
insémination trés long, cequi entraine I’allongement de [I’intervalle vélage-insémination
fécondante. 1l en résulte uneaugmentation des intervalles entre vélages dépassant la durée
d’une année. Pour les paramétres de fertilité sont également mauvaise. Les résultats
médiocres de la fécondité peuvent s’expliquer d’une part, par la mauvaisedétection des
chaleurs ; et d’autre part, par I’échec répété des inséminations qui allonge ledélai de
fécondation. Ainsi,les facteurs déterminants la fécondité et la fertilité des vaches laitieres
suivies, la présence des mammites cliniques, ces pathologies agissent négativement en
allongeant les paramétres de fécondité et diminuant le taux de réussite a la premiére

insémination des vaches.
Pour faire face a ces problemes, nous proposons les recommandations suivantes :

» Amélioration de la conduite de la reproduction par une bonne déetection des chaleurs
qui constitue un facteur important de la réussite de I’insémination artificielle et la
maitrise du moment de I’insémination.

> Respecter les conditions d’hygiéne afin de réduire la fréquence des maladies et la
lutte précoce contre toutes les pathologies qui diminuent la fertilité et par conséquent
limitent la réussite de la reproduction au sein de 1’élevage.

» Amélioration du mode de la conduite de ’alimentation par un rationnement rigoureux
pendant les premiéres semaines de lactation, afin d’éviter une mobilisation excessive
des réserves corporelles, ¢’est une période durant laquelle la fonction de reproduction
est particulierement sensible aux déséquilibres nutritionnels et aux troubles

métaboliques.
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