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Liste des abréviations principales

ACP
AGNE
BOH
CAH
DNEC30
FSH
GGT
GLDH
GLMM

11

IA

LH

MAT
MEP
MET
MS
NEC
NECI1
NECV
NEC30
NF
NF-MEP
PDIE / PDIN
PLA305
PL100
PMSG
PSPB
RIf
SAU
THI

TRI
TR
TRIA
TRIA1
UFL

VI1

VIf

VO1
vVQ1

Analyse en composantes principales

Acides Gras Non Estérifiés

Beta-Hydroxybutyrate

Classification ascendante hiérarchique

Perte d’état corporel entre le vélage et le 30°™ jour de lactation
Hormone folliculo-stimulante (Follicle Stimulating Hormone)

Gamma Glutamyl Transferase

Glutamate Deshydrogenase

Modéle linéaire généralisé mixte

Intervention (insémination artificielle ou saillie)

Intervention premiére

Insémination artificielle

Hormone lutéinisante (Luteinizing Hormone)

Matiéres azotées totales

Mortalité embryonnaire précoce

Mortalité embryonnaire tardive

Matiére séche

Note d’état corporel

Note d’état corporel au moment de lI'insémination premiére

Note d’état corporel au vélage

Note d’état corporel au 30°™ jour de lactation

Non fécondation

Non fécondation + mortalité embryonnaire précoce

Protéines digestibles dans l'intestin permises par I'énergie / par 'azote
Production laitiére de la lactation antérieure (cumulée sur 305 jours)
Production laitiére journaliére moyenne de la lactation en cours (100
Pregnant Mare Serum Gonadotrophin

Pregnancy-Specific Protein B

Rang de l'intervention fécondante

Surface agricole utile

Index température — humidité (temperature — Humidity Index)

Taux de réussite des interventions (tous rangs confondus)

Taux de réussite de l'intervention premiéere

Taux de réussite des inséminations artificielles (tous rang confondus)
Taux de réussite de I'insémination artificielle premiére

Unité Fourragére Lait

Intervalle vélage — intervention premiéere

Intervalle vélage — intervention fécondante

Intervalle vélage — premiére ovulation

Intervalle vélage — premier oestrus

1 ers

jours)
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Introduction

Depuis sa création, la filiere de production laitiere de la Réunion a connu une forte
augmentation de sa productivité. L’'amélioration génétique, l'augmentation des
effectifs des élevages, la spécialisation des ateliers, I'utilisation accrue d’intrants
alimentaires et le recours a I'insémination artificielle ont abouti a une intensification
de la production, dans un contexte non limité par des quotas laitiers, et a la
professionnalisation de I'activité des éleveurs.

Toutefois, ces changements rapides des conditions d’élevage se sont traduits par
une nette détérioration des performances de reproduction des vaches laitieres.
Durant les années 1990, les parameétres de fécondité et de fertilité se sont
progressivement éloignés des objectifs de reproduction habituellement fixés en
zones tempérées pour l'obtention d’'une productivité satisfaisante, au point de
compromettre le résultat technico-économique de certaines exploitations. Plus
récemment, en 2002, la sub-fertilité des troupeaux a été incriminée par la filiere pour
expliquer le ralentissement voire la stagnation de la progression de la quantité totale
de lait collectée a I'échelle de I'ile, qui n'avait pourtant cessé de progresser durant les
deux derniéres décennies, tout comme les niveaux de production individuelle.

Le constat d’infertilité est aujourd’hui bien établi a I'échelle du troupeau laitier.
Néanmoins, les facteurs qui en sont a 'origine demeurent encore mal connus, méme
si comme en Métropole, une partie peut étre attribuée a I'accroissement du potentiel
génétique laitier des animaux. Un suivi des performances individuelles de
reproduction mis en place par le CIRAD entre 1988 et 1996 dans 50 exploitations
laitieres n’a permis de mettre en évidence que l'effet de facteurs structurels comme
la nature de l'insémination, le rang de lactation, la saison, ou l'origine de I'animal,
autant de facteurs sur lesquels les possibilités d’action restent limitées [Tillard et al.,
2000a]. Aujourd’hui encore, des bilans de reproduction sont régulierement établis
dans une grande proportion d’élevages laitiers. S’ils permettent a I'éleveur de
connaitre son niveau de performance global et d’en suivre I'évolution dans le temps,
ils napportent aucun élément précis sur l'origine de l'infertilité, en particulier sur le
réle de I'alimentation ou des troubles sanitaires postpartum.

Dans un tel contexte, une action de recherche a été entreprise par le CIRAD-EMVT
afin d’identifier les causes de l'infertilité dans les exploitations laitieres et de proposer
a terme des recommandations adaptées a la situation locale.

L’étiologie de linfertilité est complexe, de type multifactorielle, et potentiellement
variable d’'un élevage a un autre ou d’un animal a l'autre. Jusqu'a présent, I'étude
étiologique de linfertilité s’était limitée a des investigations sur le réle de certaines
pathologies infectieuses comme la chlamydiose ou la fievre Q. Or, les déterminants
de linfertilité et de I'infécondité des vaches laitieres sont nombreux et ne se limitent
pas aux aspects sanitaires. A la Réunion, les contraintes alimentaires spécifiques
auxquelles les éleveurs doivent faire face (pénurie fonciére et déficit fourrager
chronique, qualité des fourrages tropicaux et des fourrages cultivés en général, forte
proportion d’aliments concentrés dans la ration, absence de rationnement
individualisé) montrent qu’'un accent particulier doit étre porté sur les facteurs
nutritionnels. D’autres contraintes, listées par la filiere elle-méme lors de I'élaboration
du programme sectoriel ODEADOM 1998-2002 et habituellement non prises en



compte dans les études réalisées en zones tempérées, pourraient également avoir
des conséquences sur la reproduction, comme le retard technique des éleveurs ou la
pénurie de génisses de remplacement. Au total, I'étude des facteurs étiologiques de
l'infertilité nécessite la collecte d'informations en élevage et la mise en ceuvre d’'une
démarche écopathologique [Faye et al., 1994b] permettant d’'intégrer au schéma
explicatif 'ensemble des facteurs soupconnés d’avoir un impact potentiel sur les
performances de reproduction, a la fois a I'’échelle de la lactation et du troupeau
(déséquilibres nutritionnels, production, pathologie, alimentation, logement et gestion
de la reproduction du troupeau).

Les données collectées dans les élevages laitiers entre 1988 et 1996 ont permis de
montrer que la plus grande partie de la variabilité des performances de reproduction
se situait a I'échelle de la lactation [Dohoo et al., 2001]. C’est donc a ce niveau qu'il
faut porter I'accent sur la recherche des facteurs étiologiques de l'infertilité. La mise
en route d’'une nouvelle gestation est le résultat de I'enchainement d’événements
successifs qui s’étalent sur plusieurs mois (reprise de la cyclicité ovarienne, cycles
successifs, fertilisation, développement embryonnaire). Les parameétres
habituellement utilisés pour évaluer le niveau des performances de reproduction
(taux de réussite de linsémination premiére, intervalles vélage — insémination
premiére et vélage — insémination fécondante) ne permettent d’en apprécier que le
résultat global, alors que les déséquilibres nutritionnels ou les troubles sanitaires
postpartum peuvent agir sur chacune des phases du cycle de reproduction.

Par ailleurs, la fonction de reproduction est particulierement sensible a I'état
nutritionnel de la femelle en tout début de lactation, durant la phase de
développement de la sécrétion lactée. Durant cette période, la capacité d’'ingestion
de l'animal reste limitée et différents mécanismes d’adaptation se mettent en place
en réponse a l'accroissement considérable de la demande mammaire en nutriments
comme l'augmentation du métabolisme hépatique (néoglucogénése, cétogénese) et
la mobilisation des réserves lipidiques, protéiques et minérales, constituées avant le
vélage. Ces adaptations métaboliques se mettent en place au dépend de la fonction
de reproduction, pour laquelle la disponibilité de certains métabolites peut s’avéerer
insuffisante suite a des apports alimentaires ou une production endogéne
déficitaires.

L’étude de la relation entre alimentation et reproduction ne peut donc se limiter a une
vérification ponctuelle de I'adéquation entre les besoins nutritionnels et les apports
alimentaires mais doit prendre en compte les variations nutritionnelles au cours de
l'intervalle de temps allant du vélage a la fécondation. La thése que nous défendons
dans ce mémoire est la suivante :

chez les vaches laitieres a la Réunion, I'infertilité est principalement liée a des
facteurs nutritionnels et sanitaires; nous identifions ces facteurs de risque
directement en élevage, a I'échelle de la Ilactation, en ciblant plus
particulierement la période allant du vélage au 5°™ mois de lactation, et en
validant nos raisonnements par des résultats expérimentaux obtenus en
station.

Ce travail s’articulera autour de 6 parties. Une revue bibliographique des principaux
facteurs nutritionnels et sanitaires affectant les performances de reproduction dans



les élevages laitiers sera d’abord présentée. Le contexte de I'étude et le dispositif
expérimental élaboré pour I'occasion seront ensuite décrits dans une seconde partie.
Une troisieme partie sera consacrée a la description détaillée des performances de
reproduction, des performances de production laitiere et des variables nutritionnelles
et sanitaires. L’analyse monographique des différentes variables nutritionnelles et
sanitaires permettra de proposer un schéma conceptuel pour les analyses
statistiques des parties 4 et 5, consacrées aux facteurs associés d'une part a la
réussite de lI'insémination artificielle premiére et d’autre part aux intervalles vélage —
insémination premiére et vélage - insémination fécondante, respectivement.
Chacune de ces parties présentera les modeéles statistiques utilisés, les résultats
obtenus et une discussion de ces résultats. Une discussion générale dressera un
bilan des différents résultats préalablement décrits et s’acheévera sur les perspectives
attendues, en terme de développement comme en terme de recherche.
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Chapitre 1. Les facteurs de risque de l'infertilité : revue
bibliographique

1. Généralités

1.1 Régulation homéostasiques et homéorhétiques

Au démarrage de la lactation, I'augmentation des besoins nutritifs nécessaires a la
production laitiére est considérable. Le métabolisme général de l'animal est alors
réorienté prioritairement vers la sécrétion lactée: augmentation des capacités
d'ingestion et de digestion des nutriments, mobilisation des réserves corporelles,
augmentation des capacités métaboliques du foie, consommation de la plus grande
partie du glucose pour la synthése du lactose [Chilliard, 2002]. La disponibilité
réduite de certains métabolites pénalise les autres fonctions biologiques. C'est le cas
par exemple de la fonction ovarienne (anoestrus de lactation) ou des premiers stades
de développement embryonnaire. Au dela, une fois I'embryon implanté, la gestation
devient prioritaire, au dépend de la production [Mayer, 1978]. Ces régulations sont
physiologiques, communes a I'ensemble des vaches laitieres. Les mécanismes mis
en jeu (homéorhése) sont déterminés génétiquement et ont pour but la survie du
jeune et la pérennité de I'espéce [Sauvant, 1994]. L'amplitude des régulations varie
néanmoins d'un animal a l'autre, en fonction du potentiel laitier et du stade de
lactation [Grimard et al., 2002].

Aujourd'hui, avec lintensification de la production laitiere, les eéquilibres
physiologiques sont plus délicats a maintenir car ils sont devenus plus sensibles a
des variations environnementales, méme mineures. Les mécanismes impliqués dans
la modulation de la réponse de I'organisme a ces variations sont des mécanismes de
régulation homeéostasique. lls visent a maximiser la survie de l'individu dans un
environnement donné en maintenant son équilibre physiologique interne [Bauman,
Currie, 1980]. Sur un plan nutritionnel, chez la vache laitiere en production, ils
agissent sur le métabolisme et/ou les réserves corporelles constituées par I'animal
pour maintenir les conditions internes constantes et pour compenser, dans une
certaine limite, les déséquilibres entre les apports alimentaires et les besoins
nutritionnels, liés essentiellement a la sécrétion lactée. lls ont un déterminisme
environnemental et génétique (capacité d'ajustement homéostasique) [Grimard et al.,
2002; Sauvant, 1994].

Ces 2 types de mécanisme de régulation agissent souvent en interaction. Leurs
effets se potentialisent parfois au dépend de certain processus métaboliques, pour
aboutir a un état pathologique grave et a un effondrement des fonctions
physiologiques (par exemple, I'acétonémie) [Grimard et al., 2002].

1.2 L’obtention d’une nouvelle gestation : enchainement de phases
successives

La complexité étiologique de l'infertilité est aussi liée au fait que les performances de
reproduction s'élaborent dans la durée, non seulement au cours de la carriéere de
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I'animal par I'enchainement de plusieurs cycles de production, mais également au
niveau de chaque lactation, par I'enchainement de phases successives, ovariennes
(restauration d'une activité ovarienne cyclique aprés vélage, fécondation) et utérine
(nidation, développement embryonnaire) [Ducrot et al., 1996; Ferguson, 1991]. Les
criteres d'évaluation des performances de reproduction utilisés sont nombreux
(intervalle vélage — reprise de l'activité lutéale ou intervalle vélage — ovulation
premiére, intervalle vélage — chaleur premiére, intervalle vélage — insémination
premiére, taux de réussite de linsémination premiére, intervalle vélage -
insémination fécondante, taux de mortalité embryonnaire tardive et intervalle vélage
— vélage). Le résultat d‘'une insémination peut étre apprécié a différents stades, soit
par défaut (non retour a 21, 60, 120 jours) soit par le constat d’'une gestation, a 21
jours (dosage de la progestérone), a 30 jours (dosage de la PSPB) ou a 60 jours
(palpation rectale), ou, a posteriori, par I'enregistrement d’un vélage a une date
cohérente avec la durée de gestation. Selon le stade, le taux de réussite inclura ou
non les cas de mortalités embryonnaires tardives ou les cas d'avortement [Grimard
et al., 2002]. La diversité des critéres et I'absence de standardisation de leur mesure
rendent bien évidemment les comparaisons entre études délicates.

1.3 Des facteurs de risque nombreux et interdépendants

Chacune des phases précédemment décrites possede ses propres facteurs de
risque mais dépend aussi de la réalisation des phases précédentes, pour lesquelles
les facteurs de risque sont potentiellement différents. Les facteurs susceptibles d'agir
sur ces différentes phases sont nombreux:
° Les caractéristiques individuelles immuables,
Le statut nutritionnel,
Le statut sanitaire,
La production laitiere (quantitative),
L’environnement extérieur (climat, logement, microbisme),
Les pratiques d'alimentation,
Les pratiques de prévention sanitaire
Les pratiques de de gestion de la reproduction,
Le taureau
L’'inséminateur

Chacun de ces facteurs peut agir seul ou en association/interaction avec plusieurs
autres, leurs effets respectifs pouvant alors se potentialiser et initier des troubles de
gravité croissante [Ducrot et al., 1996]. Ces facteurs peuvent agir successivement
l'un aprés l'autre, comme c'est le cas dans I'enchainement embonpoint excessif
antepartum — vélage difficile — métrite — allongement de l'intervalle VIf [Boisclair et
al., 1987; Gearhart et al., 1990; Hanzen et al., 1995]. Certains facteurs peuvent avoir
des effets différés dans le temps [Jorritsma et al., 2003; Paccard, 1995; Seegers,
Malher, 1996]. Un déficit énergétique dans les jours qui suivent le vélage induit une
diminution de la fertilité en premiére insémination, en agissant sur les premiers
stades du développement folliculaire durant les premiers cycles ovariens et en
affectant la qualité des gamétes femelles [Beam, Butler, 1999; Britt, 1992a; Biritt,
1992b; Butler, 2001; Ferguson, 1996; Jolly et al., 1995; Lucy et al., 1991;
O'Callaghan, Boland, 1999]. Le décalage temporel peut étre encore plus important si
I'on considére l'effet de l'alimentation pendant la phase de tarissement sur la
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fécondité de la lactation suivante [Paccard, 1995]. Les réserves énergétiques du
tissu adipeux jouent un réle tampon majeur dans la couverture des besoins
postpartum et assurent une certaine "sécurité homéostasique" [Grimard et al., 2002].
A linverse, les déficits azotés, compte tenu de I'absence de véritables réserves
protéiques, ont souvent des conséquences immeédiates sur la fertilité.

Enfin, les effets des facteurs quantitatifs ne sont pas toujours linéaires. Pour certains
facteurs, les valeurs médianes s'opposent aux valeurs extrémes (déficit / exces)
[Fonseca et al., 1983; Gustafsson, Carlsson, 1993; Harman et al., 1996b]. Pour
d'autres, il existe un seuil au dela duquel on observe un effet sur la reproduction
[Ferguson, 1991]. Cette absence de linéarité induit le plus souvent une multiplication
des niveaux dans les facteurs a prendre en compte. L'effet de certain facteur peut
varier selon I'échelle d'observation retenue. C'est le cas notamment de la production
laitiere qui agit parfois de maniére contradictoire sur la fertilité selon que I'on
considére le niveau individuel ou le troupeau [Chevallier, Champion, 1995; Marti,
Funk, 1994].

Dans ces conditions, la prise en compte exhaustive des facteurs de risque aboutit
souvent a des schémas d'interactions étiologiques complexes [Curtis et al. 1985;
Ducrot et al., 1996; Erb et al., 1985].

1.4 Différents niveaux d’observation

L'infertilité peut se mesurer a plusieurs niveaux d'observation, emboités les uns dans
les autres: l'intervention de mise a la reproduction ou le cycle ovarien, la lactation
(cycle de production), I'animal, I'élevage, l'inséminateur, le taureau [Godden et al.,
2000; Hanzen et al.,, 1995]. Les observations effectuées au cours des cycles
ovariens successifs d'une méme lactation ou au cours des lactations successives
d'une méme vache sont corrélées entre elles, comme le sont les observations
effectuées sur les animaux d'un méme troupeau. Afin d'identifier le ou les niveaux sur
lesquels les efforts de recherche doivent étre portés en priorité, la part de variabilité
des performances de reproduction expliquée dans chacun des niveaux doit étre
évaluée (Tableau 1-1) [Dohoo et al., 2001].

Tableau 1-1 : proportion de variance des criteres de reproduction expliquée a chaque
niveau d'observation (3 027 lactations pour 1 570 vaches laitieres appartenant a 50
troupeaux, observées entre 1993 et 1996 , [Dohoo et al., 2001])

Nb Intervalle VI1 Intervalle VIf Intervalle I1-If Taux de réussite de I'l1

Région 5 0,6 1,8 0,0 -
Troupeau 50 8,9 55 4,0 1,7
Animal 1570 11,9 7,3 54 7,6
Lactation 3027 78,6 85,5 90,5 90,7
Variance totale 0,168 0,275 0,570 3,627
Coef. variation 41,0 52,4 75,5 -

VI1 :intervalle vélage - insémination premiere ; VIf : vélage - insémination fécondante ; 11-If : intervalle
insémination premiere - insémination fécondante ;
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Il importe de focaliser I'étude des facteurs de risque a I'échelle qui focalise la plus
grande part de variabilité afin d'assurer une portée maximale aux recommandations
qui pourront étre formulées. Dans le cas présent, la plus grande partie de la
variabilité est localisée a I'échelle de la lactation, quelque soit le critére retenu. Ce
constat est retrouvé dans d'autres études [Janson, 1980; Miettinen, 1990; Rety,
1994].

2 Les facteurs nutritionnels

Nous allons maintenant passer en revue les différents facteurs susceptibles d'étre
associés a des troubles de la reproduction en élevage laitier. Les éléments présentés
font référence a des études menées essentiellement en zone tempérée, a la fois en
station et en exploitation commerciale. Les études menées sur le méme sujet en
région tropicale sont rares. Cela ne constitue pas une réelle lacune dans la mesure
ou les conditions climatiques des zones d'élevages laitiers a la Réunion ne sont pas
vraiment tropicales et ou les écarts de niveaux de production tendent a s'amenuiser.
Les conditions expérimentales des différentes études que nous allons évoquer sont
trés variées. Leurs résultats ne sont pas toujours comparables et sont méme souvent
contradictoires. Nous développerons volontairement dans cette partie
bibliographique les effets des déséquilibres nutritionnels et sanitaires sur les
paramétres de la fertilité (taux de réussite de l'insémination) et de la fécondité
(intervalles vélage — insémination premiere et intervalle vélage — insémination
fécondante), qui constitueront ultérieurement les principales variables a expliquer.
Nous n'évoquerons que succinctement les effets plus spécifiques sur la fonction
ovarienne, le développement folliculaire, les régulations endocriniennes ou le
développement embryonnaire dans la mesure ou nous n’avons pas mesuré les
parametres permettant de les évaluer.

Dans la description des facteurs de risque nutritionnels de l'infertilité, nous
envisagerons successivement les déséquilibres énergétiques, les déséquilibres
azotés et les déséquilibres minéraux, et pour chacun d'eux, le stade ante et
postpartum séparément. Les besoins énergétiques de la vache laitiere sont multipliés
par 3 et les besoins azotés par 4,5 entre la fin de la gestation et le 1° mois
postpartum. Cette augmentation spectaculaire des besoins est liée au démarrage de
la production laitiere et a la synthése des constituants du lait. Il en découle que les
déséquilibres nutritionnels postpartum ont un impact sur la fertilité généralement
supérieur a celui des déséquilibres nutritionnels antepartum.

21 Les déséquilibres énergétiques

2.1.1 Les déséquilibres énergétiques antepartum

La phase de tarissement influence les performances de reproduction soit directement
en perturbant les processus hormonaux qui interviennent dans la reprise postpartum
de la cyclicité soit indirectement en agissant sur les défenses immunitaires et en
favorisant l'extériorisation des maladies de la reproduction. Les déséquilibres
nutritionnels peuvent avoir une répercussion immédiate, sur la fin de gestation, le
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vélage ou le tout début de lactation, ou plus différée sur la période de mise a la
reproduction [Paccard, 1995; Serieys, 1997].

2.1.11 Déficit énergétique antepartum

La période séche est une période ou les animaux reconstituent habituellement leurs
réserves pour la lactation suivante et il est rare d'observer un bilan énergétique
négatif et un amaigrissement des animaux entre le tarissement et le vélage. Dans
une enquéte menée en Bretagne, Disenhaus et al. [1985] avaient néanmoins
observé une perte d'état corporel durant la période de tarissement chez 7% des
animaux. Un bilan négatif peut étre observé si I'augmentation des besoins en fin de
gestation et la baisse du niveau d'ingestion dans les quelques jours qui précedent le
vélage ne sont pas suffisamment compensées par les apports alimentaires adaptés
[Chilliard et al., 1987; Enjalbert, 1995].

L'amaigrissement pendant le tarissement est un facteur de risque pathologique
[Disenhaus et al., 1985]. Il est associé a des mises bas lentes et difficiles, des
rétentions placentaires, des métrites ou des boiteries [Barnouin, Chassagne, 1990;
Disenhaus et al., 1985; Gearhart et al., 1990; Markusfeld et al., 1997; Serieys, 1997].
Ces troubles présentent généralement des répercussions ultérieures sur la fertilité
[Dunn, Moss, 1992]. La sous-alimentation énergétique antepartum induirait une
mobilisation précoce des réserves graisseuses corporelles, une stéatose hépatique
et un défaut de synthése de la prostaglandine PgF2a nécessaire a la contractilité de
I'utérus et I'expulsion du placenta au moment du vélage [Barnouin, Chassagne, 1990;
Gerloff, Herdt, 1984]. Cependant, certaines études relient le retard dans la reprise de
la cyclicité, la baisse du taux de non retour et I'allongement des intervalles vélage-
chaleur premiére (VQ1), vélage-insémination premiere (VI1) et vélage-insémination
fécondante (VIf) a un amaigrissement antepartum sans référence a des atteintes de
I'appareil reproducteur [Falk et al., 1975; Francos, 1974; Markusfeld et al., 1997,
Paccard, 1995; Paragon, 1991; Seegers, Malher, 1996]. Ce point reste néanmoins
équivoque, d’autres études n'ayant pu établir de relation claire entre I'amaigrissement
pendant le tarissement et les parameétres de reproduction [Disenhaus et al., 1985].

Un état corporel insuffisant au vélage est lui aussi défavorable a la reproduction
[Disenhaus et al., 1985; Steffan, 1987] avec une durée d'anoestrus plus longue
[Dunn, Moss, 1992; Markusfeld et al., 1997] ou une fréquence plus élevée des
rétentions placentaires et des métrites [Markusfeld et al., 1997]. Il faut toutefois noter
que cette relation est surestimée par les reports volontaires d'insémination premiere
qu'effectuent souvent les éleveurs chez les vaches maigres au vélage.

2.1.1.2  Exces énergétique antepartum: le syndrome de la vache grasse

Les exces énergétiques antepartum, plus fréquents que les déficits [Disenhaus et al.,
1985], sont évoqués dans un grand nombre d'études. L'excés d'embonpoint au
vélage est généralement associé a un cortege d'effets en cascade, souvent
rassemblés sous l'appellation "syndrome de la vache grasse" (ou hépato-néphrose
puerpérale bovine) [Brugére-Picoux, Remy, 1995; Morrow, 1976], qui ne se
manifeste qu'a partir du vélage et qui est surtout la conséquence d'une réduction des
capacités d'ingestion postpartum et d'une mobilisation excessive des réserves
corporelles de l'animal en début de lactation [Brugere-Picoux, Remy, 1995;
Garnsworthy, Topps, 1982a; Nachtomi et al., 1986; Roberts, Reid, 1986; Treacher et
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al.,, 1986; Van den Top et al., 1995]. Les causes de la réduction postpartum de
ingestion ne sont toujours pas connues mais seraient liées aux changements
hormonaux qui ont lieu au moment du vélage. Dans des situations extrémes, on
observe un état de dégénérescence graisseuse du foie (stéatose) et des reins qui
apparait rapidement, entrainant des Iésions cellulaires importantes qui perturbent
profondément le métabolisme hépatique (néoglucogénése, uréogénése, synthese
protéique) [Reid et al., 1983a; Strang et al.,, 1998; Van den Top et al.,, 1995] et
peuvent entrainer la mort de I'animal [Brugére-Picoux, Remy, 1995; Morrow, 1976].
Dans leur forme subaigue, ces lésions induisent des troubles métaboliques graves
comme la cétose, la fievre de lait, la paraplégie postpartum (syndrome de la vache
couchée), ou les déplacements de la caillette. Elles entrainent également trés
souvent une réduction des défenses immunitaires et I'apparition de pathologies
infectieuses (retard d'involution utérine, métrite, boiterie, mammites) [Boisclair et al.,
1987; Brugere-Picoux, Remy, 1995; Correa et al., 1993; Curtis et al., 1985; Fronk et
al., 1980; Gearhart et al., 1990; Gillund et al., 2001; Henaut et al., 1980; Herdt, 1988;
Heuer et al., 1999; Kaneene et al.,, 1997; Lotthammer, 1974; Markusfeld, 1985;
Morrow, 1976; Reid et al., 1983a; Steffan, 1987; Steffan, Humblot, 1985; Treacher et
al., 1986].

L'excés d'embonpoint au vélage peut également entrainer des difficultés d'expulsion
du veau d'origine mécanique (excés de tissu adipeux dans la filiere pelvienne) et
indirectement des paraplégies, des rétentions placentaires et des métrites suite a des
contaminations profondes de l'utérus au moment de l'extraction [Mayer, 1978]
[Badinand, Sensenbrenner, 1984; Ferguson, 1991; Price, Wiltbank, 1978].

La plupart des troubles évoqués, qu'ils soient métaboliques ou infectieux, ont des
conséquences neégatives directes sur les performances de reproduction [Butler,
Smith, 1989]. Certains auteurs ont évoqué, sans réellement I'expliquer, le role direct
de l'excés énergétique antepartum dans I'augmentation de la fréquence des kystes
folliculaires [Gearhart et al., 1990; Lotthammer, 1974]. D'autres a l'inverse n'ont
constaté aucune association, directe ou indirecte, entre l'excés d'embonpoint au
vélage ou le métabolisme antepartum et les performances de reproduction
ultérieures [Butler, Smith, 1989; Disenhaus et al., 1985; Lopez-Gatius et al., 2002;
Miettinen, 1991; Smith et al., 1983; Steffan, 1987; Waltner et al., 1993]. Ces
divergences pourraient étre liées a la variabilité des conditions expérimentales
(mesure de I'embonpoint, quantité et qualité des aliments fournis) ou la prise en
compte concomitante des déséquilibres postpartum.

2.1.2 Les déficits énergétiques postpartum

Dans I'étude de la relation nutrition — reproduction, le déficit énergétique postpartum
est le point qui a certainement fait I'objet du plus grand nombre d'investigations. Les
excés eénergetiques postpartum n'ont été évoqués que trés rarement et seront
brievement exposés ultérieurement. Plusieurs indicateurs du statut énergétique ont
été utilisés pour évaluer les déficits énergétiques, le bilan énergétique (mesuré en
calories ou joules / jour) [Butler et al., 1981], les variations de la capacité d'ingestion,
I'état corporel et les paramétres biochimiques mesurés dans le sang ou le lait.

Aprés le vélage, la capacité d'ingestion des animaux est réduite et n'‘augmente que
progressivement. Les apports alimentaires ne permettent pas de couvrir les besoins
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importants liés a la sécrétion lactée et la vache mobilise ses réserves corporelles,
essentiellement adipeuses. Les quantités de lipides corporels mobilisables sont
importantes. Elles varient entre 15 et 60 kg de lipides pour un animal produisant en
moyenne 30-35 kilogrammes de lait par jour, ce qui correspond aux besoins
énergétiques nécessaires a la synthése de 25-30 % du lait produit durant les 6
premiéres semaines [Chilliard et al., 1983] ou de 500 kg de lait sur la totalité de la
lactation [Journet, Remond, 1981]. La vache en lactation se retrouve ainsi dans un
état de déficit énergétique dont la durée varie généralement entre 5 et 10 semaines.
L'amplitude et la durée de ce déficit énergétique varient d'une vache a l'autre en
fonction de la qualité (encombrement, digestibilité) et du volume de la ration, du
niveau de production laitiére et de I'état des réserves corporelles au vélage [Chilliard
et al., 1987; Grimard et al., 2002; Villa-Godoy et al., 1988].

2.1.21 Reproduction et bilan énergétique

Le déficit énergétique moyen durant les 2 a 4 premiéres semaines de lactation
[Butler et al., 1981; Butler, Smith, 1989; Lucy et al., 1991; Opsomer et al., 2000], le
deéficit cumulé (somme des bilans énergétiques journaliers sur la période de déficit)
[Butler, Smith, 1989; Canfield, Butler, 1990; De Vries, Veerkamp, 2000; Senatore et
al., 1996], le déficit maximal (nadir) [De Vries, Veerkamp, 2000; Roche, Diskin,
2000], la durée du déficit [De Vries, Veerkamp, 2000; O'Callaghan, Boland, 1999;
Roche, Diskin, 2000; Senatore et al., 1996], et la durée de la période pendant
laquelle le déficit s'aggrave (intervalle vélage — nadir) [Beam, Butler, 1997; Beam,
Butler, 1998; Butler, Smith, 1989; Canfield, Butler, 1990; Zurek et al., 1995] sont
associés a un allongement de l'intervalle vélage — ovulation premiére (VO1).

La premiére ovulation a lieu en moyenne 10 jours apres le stade du déficit
énergétique maximal (1° ou 2°™ semaine de lactation), au moment du pic de
lactation, entre 17 et 42 jours postpartum. Au moment de la premiére ovulation,
I'animal est toujours en état de déficit énergétique mais est entré dans une phase de
décroissance du déficit [Beam, Butler, 1997; Butler et al., 1981; Butler, 1999; Butler,
2001; Butler, Smith, 1989; Canfield et al., 1990; Canfield, Butler, 1990; Senatore et
al., 1996; Staples, Thatcher, 1990; Stevenson, Britt, 1979; Villa-Godoy et al., 1988;
Zurek et al., 1995].

Les conséquences du déficit énergétique ne se limitent pas a la reprise de Il'activité
ovarienne. Plusieurs auteurs ont montré que le taux de réussite de l'insémination
premiere est corrélé au nombre de cycles ovulatoires précédents la premiére
insémination. Plus la premiere ovulation est précoce aprés le vélage, plus le nombre
de cycles ovulatoires est éleve, plus le taux de réussite de l'insémination premiere
(IA1) est élevé [Butler, 2001; Butler, Smith, 1989; Senatore et al., 1996; Stevenson,
Call, 1983; Thatcher, Wilcox, 1973]. Le déficit énergétique a donc aussi un impact
sur le taux de gestation [Butler, Smith, 1989; Ferguson, 1991]. Plusieurs études
confirment ce point. Le déficit énergétique cumulé, le déficit énergétique maximal [De
Vries et al., 1999; Ferguson, 1991; Harrison et al., 1989] et la durée totale du déficit
[Ferguson, 1991] sont associés a un allongement de l'intervalle vélage — premiére
chaleur (VQ1) ou une baisse du taux de réussite de I'lA1.

Ce large consensus concernant l'impact du déficit énergétique sur la reprise de

I'activité ovarienne doit toutefois étre tempéré par les résultats contradictoires de
certaines études, qui n'observent aucune relation entre le déficit énergétique
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postpartum et l'intervalle VO1 [Beam, Butler, 1997; Canfield, Butler, 1990; Harrison
et al., 1990; Lucy et al., 1992; Snijders et al., 2001b; Spicer et al., 1990; Staples,
Thatcher, 1990; Villa-Godoy et al., 1988; Zurek et al., 1995], ou entre le déficit
énergétique et les intervalle VI1, VIf ou le taux de réussite de I'lA1 [Ducker, Morant,
1984]. Dans l'étude de Zurek et al. [1995], des animaux présentant un déficit
énergétique maximal plus sévére, mais atteint plus rapidement, recouvrent un bilan
énergétique positif et une activité ovarienne cyclique plus rapidement. Chez ces
animaux, les mécanismes de régulation homéorhétique se mettent en place plus
rapidement en réponse au démarrage de la sécrétion lactée. |l semble donc que
I'amplitude maximale, et surtout la durée du déficit énergétique postpartum et la
précocité du recouvrement d'un bilan positif jouent un réle prépondérant dans la
reprise de l'activité ovarienne cyclique [Canfield, Butler, 1990; Huszenicza et al.,
1988; Villa-Godoy et al., 1988].

L'augmentation de la capacité d'ingestion et la mobilisation des réserves corporelles
sont les 2 éléements complémentaires de la réponse individuelle a un déficit
énergétique. L'intervalle VO1 est plus court chez les vaches présentant une capacité
d'ingestion postpartum supérieure, une production plus élevée et un déficit
énergétique raccourci. Les variations du bilan énergétique postpartum dépendaient
ainsi davantage des variations de l'ingestion que des variations de la production
laitiere [Eicker et al., 1996; Fonseca et al., 1983; Lucy et al., 1992; Staples, Thatcher,
1990; Veerkamp et al., 2000; Villa-Godoy et al., 1988].

2.1.2.2 Reproduction et déficit énergétique évalué par I'état corporel

L'état corporel a été tres largement utilisé pour appréhender 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 l'insémination, ou la variation postpartum
d'état corporel et les performances de reproduction. La encore, les résultats sont
souvent contradictoires.

Certaines études montrent l'effet négatif d'un état corporel insuffisant au vélage
[Baishya et al., 1982; Lopez-Gatius et al., 2003; Markusfeld et al., 1997; Pryce et al.,
2001; Shiferaw et al., 2005; Suriyasathaporn et al., 1998; Villa-Godoy et al., 1990;
Whitaker et al., 1999], d'un état corporel insuffisant au moment de l'insémination (<
2.5 points) [Burke et al., 1997; Loeffler et al., 1999b; Pryce et al., 2001; Shamsuddin
et al., 2001; Stevenson et al., 1999; Suriyasathaporn et al., 1998], d’'un excés
d'embonpoint au vélage [Garnsworthy, Jones, 1987; Heuer et al., 1999; Treacher et
al., 1986; Wildman et al., 1982] ou d’'un excés d'embonpoint a I'insémination [Freret
et al., 2001; Humblot, 2001; Lopez-Gatius et al., 2003; Suriyasathaporn et al., 1998]
sur les intervalles VI1et VIf, le taux de réussite de I'lA1 ou le taux de gestation.
D'autres au contraire montrent |'absence totale de relation entre I'état corporel au
vélage ou a l'insémination et la reproduction (Figure 1-1 graphe A) [Bourchier et al.,
1987; Butler, Smith, 1989; Disenhaus et al., 1985; Domecq et al., 1997; Garnsworthy,
Jones, 1987; Garnsworthy, Topps, 1982a; Gillund et al., 2001; Jones, Garnsworthy,
1988; Lasso et al., 1982; Lopez-Gatius et al., 2002; Miettinen, 1991; O'Callaghan et
al., 2000; Pedron et al., 1993; Ruegg et al., 1992; Ruegg, Milton, 1995; Smith et al.,
1983; Treacher et al., 1986; Waltner et al., 1993].
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Figure 1-1 : relation entre (A) la note d’état au vélage et (B) I'évolution de I'état en
lactation et les critéres de reproduction [Disenhaus et al., 1985]

Au total, l'effet d'une insuffisance ou d'un excés d'embonpoint au vélage ou a
I'insémination sur les performances de reproduction n'est pas clairement démontré. I
est méme considéré comme nul par certains auteurs [Garnsworthy, 1988].

L'effet de I'amaigrissement en début de lactation semble mieux établi. La baisse de
I'état corporel dans les premiéres semaines de lactation est trés corrélée avec
l'intensité du déficit énergétique cumulé [Ferguson, 1991; Huszenicza et al., 1988].
Une perte d'état corporel importante (supérieure a 1 point) entre le vélage et 30 jours
postpartum est souvent associée a un allongement de l'intervalle VO1 ou VQ1
(Tableau 1-2) [Britt, 1992a; Butler, Smith, 1989; Harrison et al., 1990; Opsomer et al.,
2000; Prandi et al., 1999; Smith et al., 1983; Staples, Thatcher, 1990], un
allongement des intervalles VI1 ou VIf (Figure 1-1, graphe B) [Butler, Smith, 1989;
Disenhaus et al., 1985; Garnsworthy, Jones, 1987; Garnsworthy, Topps, 1982a;
Gillund et al., 2001; Lopez-Gatius et al., 2003; Mohammed et al., 1988; Pedron et al.,
1993; Reksen et al., 2002; Suriyasathaporn et al., 1998; Treacher et al., 1986;
Westwood et al., 2002; Whitaker et al., 1999], ou une diminution du taux de réussite
de l'insémination premiére ou du taux de gestation (Tableau 1-2) [Britt, 1992a;
Buckley et al., 2003; Butler, Smith, 1989; Domecq et al., 1997; Ferguson, 1996;
Gillund et al., 2001; Smith et al., 1983; Westwood et al., 2002].

Une perte d'état corporel importante entre le vélage et la premiére insémination (ou
un stade avancé de la lactation compris entre 50 et 100 jours) est associée
également a une diminution du taux de réussite de l'insémination premiére ou un
allongement des intervalles VI1 ou VV [Britt, 1992b; Butler, Smith, 1989; Disenhaus
et al.,, 1985; Ferguson, 1991; Garnsworthy, 1988; Loeffler et al., 1999a; McClure,
1970; Pryce et al., 2001; Seegers, Malher, 1996; Vallet et al., 1997].
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e o b ‘ Body condition loss group?*
Variable BCL, BCL, BCL,

No. samples . 17 64 12

Days to first ovulation® 27 22 31 22 42 +sb
Days to first observed estrus 48 63b 41 38 62 x7b
Days to first service 68 42 67 =22 79 35b
First service conception rate, % 654 533 17b
Services per conception 1.8+ 4 23+ 2 : 233 4
Pregnancy rate, % 94 ] 95 100

a,b

Means within rows with different superscripts differ (P<.05).
! Mean = SEM.
3BCL, = <.5. Body condition score unit loss; BCL, =.5 —1.0 unit loss and BCL, = >1.0 unit less,

3Determined by milk progesterone analysis of samples obtained twice weekly from calving to the confirma-
tion of pregnancy by rectal palpation.

Tableau 1-2: relation entre la perte d’état corporel au cours des 5 premieres
semaines de lactation et les performances de reproduction [Butler, Smith, 1989] ;

Quelques études, moins nombreuses, ont conclu a I'absence de relation entre la
baisse d'état corporel ou de poids vif durant les premiéres semaines de lactation et
les parametres de reproduction [Domecq et al., 1997; Ducker, Morant, 1984,
O'Callaghan et al., 2000; Ruegg, Milton, 1995; Snijders et al., 2001b; Stevenson,
Britt, 1979; Treacher et al., 1986] ou ont trouvé des résultats contradictoires selon le
moment de la lactation ou la perte d’état est évaluée [Domecq et al., 1997; Loeffler et
al., 1999a]. Les divergences observées dans la relation état corporel — reproduction
pourraient étre liées a I'existence de facteurs de confusion agissant sur chacun
d’entre eux (troubles sanitaires postpartum, production laitiere, réforme)
[Suriyasathaporn et al., 1998]. De plus, il n’est pas exclu que la mobilisation des
réserves adipeuses (et la variation d’état corporel qui 'accompagne), qui est un
phénomeéne physiologique normal, soit, dans une certaine limite, sans effet sur la
fonction de reproduction.

2.1.2.3 Reproduction et déficit énergétique évalué par les parameétres
biochimiques

Plusieurs parametres biochimiques plasmatiques ont été proposés en complément
des bilans énergétiques ou de I'état corporel pour caractériser le statut énergétique,
comme le glucose, l'insuline, le cholestérol, les acides gras non estérifiés (AGNE) et
les corps cétoniques [Reksen et al., 2002; Roche, Diskin, 2000]. Néanmoins, la
qualité de marqueur nutritionnel énergétique de ces dosages est remise en cause
par certains auteurs [Parker, Blowey, 1976; Randel, 1990; Rowlands, 1980]. Ces
limites seraient liées, non seulement au nombre important de facteurs de variation
extra-nutritionnels et des interactions qu'ils peuvent présenter avec les facteurs
nutritionnels, mais également a l'existence des mécanismes de régulations internes
(homéostasie) qui compensent ou différent dans le temps les effets des désequilibres
nutritionnels [Ingraham, kappel, 1988]. Pour les raisons évoquées ci-dessus, la
variété des réponses observées doit conduire a une interprétation prudente de ces
indicateurs.
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Il n'y a pas de relation univoque entre la glycémie et la fertilité [Rowlands, 1984].
Certains auteurs associent une faible concentration postpartum du glucose avec une
reprise de cyclicité retardée [Huszenicza et al., 1988; Jonsson et al., 1997], un
allongement des intervalles VI1 et VIf [Eldon et al., 1988; Ingraham et al., 1982;
Miettinen, 1990; Miettinen, 1991; Reist et al.,, 2003] ou une baisse du taux de
réussite de I'lA1 [Hunter, 1977; Lotthammer, 1974; McClure, 1970; Miettinen, 1990;
Miettinen, 1991; O'Callaghan et al., 2000; Payne et al., 1973; Rowlands, 1980;
Vagneur, 1992]. Mais d'autres n'observent aucune relation entre le glucose et les
parameétres de reproduction [Blowey, 1975; Canfield, Butler, 1990; Harrison et al.,
1990; Hewett, 1974; kappel et al., 1984b; Parker, Blowey, 1976; Reist et al., 2000;
Rowlands et al.,, 1977; Rowlands, Reid, 1982; Snijders et al., 2001a]. Certains
attribuent ce fait a I'existence d'un niveau seuil de la glycémie en dessous duquel
seulement les effets se manifestent [Blowey, 1975; Miettinen, 1991].

Chez les ruminants, l'insuline stimule les principales voies anaboliques liées a
I'utilisation du glucose, de 'acétate et des acides aminés (lipogénése dans les tissus
adipeux, synthése protéique dans les muscles) [Chilliard, 2002]. Elle est un des
principaux régulateurs de la glycémie (action hypoglycémiante). On admet également
aujourd’hui que l'insuline et les hormones apparentées (IGF-1) pourraient exercer un
réle direct de médiateur entre le métabolisme énergétique d'une part et le
fonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophysaire et la fonction ovarienne d’autre
part [Butler et al., 2004; Lucy, 2000; Monget et al., 2004; Spicer, Echternkamp, 1995;
Zulu et al., 2002], et ce indépendamment des hormones gonadotropes [Armstrong et
al., 2001; Butler et al., 2004]. Une concentration élevée de l'insuline plasmatique
dans les premiéres semaines postpartum est associée a une diminution de
l'intervalle VO1 ou VIf [Beam, Butler, 1997; Gong et al., 2002; Gong, 2002; Taylor et
al., 2003; Thatcher et al., 1996], en relation avec une stimulation de la sécrétion des
hormones gonadotropes, de la maturation terminale des follicules et de la synthése
d’oestradiol et de progestérone par les cellules folliculaires [Beam, Butler, 1997;
Jorritsma et al.,, 2003; Monget, Martin, 1997; Spicer et al., 1993; Spicer,
Echternkamp, 1995]. Une augmentation de la concentration intrafolliculaire de
linsuline pourrait étre le facteur déterminant de la sélection et de la maturation
terminale du follicule pré-ovulatoire [Landau et al., 2000]. Cependant, d'autres
auteurs ne sont pas parvenus a mettre en évidence une telle relation [Canfield,
Butler, 1990; Reist et al., 2003]. Au total, méme si les concentrations de l'insuline et
de I'lGF-1 sont étroitement corrélées au bilan énergétique [Lucy, 2000; Spicer et al.,
1990], les conditions d’expression d’une relation de cause a effet entre ces
métabolites et la fonction de reproduction, au niveau central comme au niveau
ovarien, n'ont pas été élucidées [Beam, Butler, 1997; Canfield, Butler, 1990;
Jorritsma et al., 2003; Spicer, Echternkamp, 1995].

Les concentrations en AGNE et en [3-hydroxybutyrate (ROH) reflétent 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 postpartum de la
concentration des AGNE est associée a une reprise plus tardive de la cyclicité
[Huszenicza et al., 1988], un allongement de l'intervalle VIf [Westwood et al., 2002]
ou une augmentation de la fréquence des pathologies utérines [Ferguson, 1991;
Kaneene et al., 1997]. De méme, des concentrations élevées des corps cétoniques
(ROH, acetone) dans le plasma ou le lait dans les semaines qui précedent [Whitaker
et al., 1999] ou qui suivent le vélage [Anderson et al., 1991; Miettinen, 1990; Reist et
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al., 2000; Reksen et al., 2002] sont souvent associées a un allongement des
intervalles VO1, VI1 ou VIf. Cependant, certaines études ne retrouvent ces résultats
ni pour les AGNE [Beam, Butler, 1998; Canfield, Butler, 1990; Harrison et al., 1990;
Reist et al., 2000; Snijders et al., 2001a; Staples, Thatcher, 1990], ni pour les corps
cétoniques [Andersson, Emanuelson, 1985; Canfield, Butler, 1990; Harrison et al.,
1990; Snijders et al., 2001a].

La concentration du cholestérol plasmatique est un parameétre intéressant a plus d'un
titre. Elle reflete a la fois I'équilibre énergétique, les capacités fonctionnelles du foie
(synthése 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, kappel, 1988]. Plusieurs auteurs signalent une
association entre une diminution postpartum 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; kappel et al., 1984b; Moallem et al., 1997; Reist
et al., 2003; Westwood et al., 2002] ou entre une diminution peripartum du
cholestérol plasmatique et une augmentation de la fréquence des pathologies
utérines [Kaneene et al., 1997].

2.1.2.4 Relation entre déficit énergétique et reproduction

Les mécanismes physiologiques qui relient le déficit énergétique en tout début de
lactation et son I'impact, différé de plusieurs semaines, sur la réussite de I'l1 restent
encore mal connus [Blanc et al., 2004; Butler, 2003].

La réussite de I'l1 est étroitement liée a la précocité de la réapparition d’'une activité
ovarienne cyclique apres vélage, elle-méme dépendante du rétablissement d'une
sécreétion pulsatile de GnRH (gonadotropin releasing hormone) et de LH (luteinizing
hormone) [Butler, Smith, 1989; Jolly et al., 1995]. Or, la sécrétion de ces 2 hormones
est inhibée pendant la phase d’aggravation du déficit énergétique postpartum [Beam,
Butler, 1999; Butler, Smith, 1989; Canfield et al., 1990]. La réussite de I'l1 est liée au
nombre de cycles ovariens précédant I'l1, en relation avec une augmentation
progressive du niveau de la progestéronémie au cours des premiers cycles
postpartum [Brand, Varner, 1996; Folman et al., 1973; Fonseca et al., 1983; Spicer et
al., 1990; Staples, Thatcher, 1990; Villa-Godoy et al., 1988].

Le déficit énergétique du début de lactation peut également avoir un impact négatif
direct sur le développement folliculaire durant les premiers cycles ovariens [Beam,
Butler, 1999; Britt, 1992a; Britt, 1992b; Butler, 2001; Ferguson, 1996; Jolly et al.,
1995; Lucy et al.,, 1991; O'Callaghan, Boland, 1999]. La maturation folliculaire
compléte, du stade « follicule primordial » au stade « follicule de De Graaf » (pré-
ovulatoire) nécessite entre 80 et 100 jours et démarre dés le vélage, voire méme
avant le vélage pour les 2 premiers cycles ovariens selon le modéle développé par
Britt et al. [1992b] (Figure 1-2). Un déficit énergétique conséquent en tout début de
lactation pourrait ainsi affecter la qualité des ovocytes dés les premiers stades du
cycle de maturation, sans pour autant affecter le déroulement de la vague folliculaire,
et entrainer deux a trois mois plus tard une diminution de la sécrétion d’oestradiol par
les cellules de la granulosa, des troubles de l'ovulation, une réduction de la
fertilisation de I'ovule et une diminution de la sécrétion de progestérone par le corps
jaune apres ovulation [Britt, 1992a; Britt, 1992b; Butler, 2003; Senatore et al., 1996].
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Figure 1-2 : modéle proposé par Britt [1992a] pour expliquer comment un déficit
énergétique durant la phase de développement folliculaire peut agir de maniére
différé sur la fertilité ; les 2 premiers follicules commencent leur développement
durant la période de tarissement dans des conditions d’équilibre énergétique
favorables (la zone grisée matérialise le bilan énergétique, echelle de droite) ; les
3°M¢ 4°M° et 5°™ follicules, au contraire, commencent leur développement en début
de lactation & une période ou le déficit énergétique est prononcé ; pour les follicules
suivants, les conditions redeviennent satisfaisantes au moment de [l’initiation de la
maturation;

Le fait que les concentrations intrafolliculaire de l'insuline et du glucose des follicules
pré-ovulatoires 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 [Leroy et al., 2004]. Les équilibres énergétiques de fin de
gestation et du tout début de lactation semblent donc jouer un réle primordial dans
I'obtention d’un niveau correct de fertilité.

La réussite de I'l1 est aussi associée au bilan énergétique mesuré au moment de I'l1
[Reist et al., 2003]. Plusieurs études ont montré que I'équilibre énergétique au
moment de I'I1 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
observé que la capacité de développement (aprés fertilisation in vitro) des ovocytes
prélevés sur des vaches laitiéres présentant un état corporel bas a I'l1 (< 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 limité a la
premiére ovulation postpartum [Spicer et al., 1990; Westwood et al., 2002].
L’expression réduite des chaleurs a la premiére ovulation en cas de déficit
énergétique pourrait étre liee a une diminution de la synthése d'oestradiol par les
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cellules de la granulosa. Mais des résultats divergents ont également été rapportés
[Villa-Godoy et al., 1990].

L’action du statut énergétique peut également se manifester durant la phase ou la
femelle laitiere est cyclée. Les femelles présentant des anomalies de cyclicité
(rupture de cyclicité, prolongement de phase lutéale) montrent une reprise d’état
corporel plus lente, ainsi qu’'une concentration du BOH [Mann et al., 2005] et des
AGNE [Huszenicza et al., 1988] plus élevées au cours des 2 premiers mois de
lactation que celles des vaches présentant des cycles normaux. Ni la note d’état
moyenne ni la variation d’état au cours des premiers mois de lactation ne semble
toutefois étre liée a une fréquence accrue de ces anomalies [Mann et al., 2005;
Opsomer et al., 2000].

Au total, la mobilisation des réserves corporelles autour du vélage pourrait avoir un
impact direct sur le fonctionnement ovarien avec un effet différé sur la réussite de I'l1
(qualité des ovocytes, niveau de progestéronémie) alors que I'équilibre énergétique
au moment de I'l1 pourrait agir plus spécifiquement et de maniére immédiate sur les
premiers stades du développement embryonnaire. Certains auteurs [O'Callaghan et
al., 2000] réfutent néanmoins I'hypothése d’une relation entre la réussite de
I'insémination et le niveau de production laitiere, I'état corporel ou la concentration de
certains métabolites sanguins mesurés au moment de I'insémination.

2.1.3 Les excés énergétiques postpartum

Les excés énergétiques postpartum sont rarement décrits chez la vache laitiere dans
les conditions d’élevage intensif. On peut signaler cependant quelques travaux qui
associent un apport libéral en aliments ou un excés de concentrés énergétiques
dans la ration aprés vélage a une augmentation de la fréquence des kystes ovariens
[Morrow, 1980; Paragon, 1991; Stevenson, Call, 1988]. Des travaux menés chez les
genisses [Broster, 1973; Dunne et al., 1997; Dunne et al., 1999; Nolan et al., 1998]
ou chez la brebis [McEvoy et al., 1995; Parr et al., 1987] ont également montré
limpact négatif d'un excés énergétique autour de l'ovulation sur la sécrétion de
progestérone et la viabilité de I'embryon.

2.2 Les déséquilibres azotés

2.2.1 Les déséquilibres azotés antepartum

Le déficit et I'excés sont tous deux pénalisants pour la reproduction. Une diminution
des quantités de protéines dans la ration pendant la période de tarissement est
associée a une fréquence accrue des vélages difficiles [Park et al., 2002] ou des
rétentions placentaires [Curtis et al., 1985; Disenhaus et al., 1985]. Une réduction
des masses protéiques corporelles prepartum pourrait affecter les performances de
reproduction soit directement, soit indirectement via une fréquence accrue des
troubles métaboliques postpartum [Van Saun, Sniffen, 1996]. Un excés d’azote
fermentescible peut également se traduire par un risque accrue de rétention
placentaire, de métrite ou d’avortement [Coche et al., 1987; Serieys, 1997; Vagneur,
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1994], ou une fréquence accrue du syndrome de la vache couchée [Julien et al.,
2003], en particulier lorsqu’il est associé a un déficit en énergie. Certains auteurs
avancent que les besoins antepartum en protéines sont sous-estimés par les
modéles de rationnement actuels et montrent qu’'une augmentation des quantités de
protéines non dégradables par la flore ruminale chez la vache avant vélage entraine
une diminution de l'intervalle VIf, une diminution du nombre d’'lA par fécondation et
une réduction de la fréquence des cétoses cliniques [Van Saun et al., 1993].
Cependant, d’autres auteurs n’ont pas réussi a reproduire ce résultat [Santos et al.,
2001].

2.2.2 Les déséquilibres azotés postpartum

Beaucoup d’études ont exploré le réle des déséquilibres azotés postpartum en
comparant les performances obtenues avec différents niveaux d’apport en protéine
dans des régimes isocaloriques. La grande majorité des travaux a étudié l'impact
d'un excés azoté sur les performances de reproduction. En effet, I'apport d'un surplus
de protéine dans la ration (au dela des recommandations) en début de lactation est
une pratique qui est largement répandue dans les élevages laitiers intensifs pour
augmenter la production laitiere [Brand, Varner, 1996; Canfield et al., 1990; Elrod,
Butler, 1993]. D'autres travaux évoquent néanmoins l'effet pénalisant a la fois du
déficit et de I'excés azoté. De maniére générale, I'impact de la nutrition azotée sur la
fertilité est difficile a interpréter. Il faut en effet prendre en compte non seulement la
quantité de protéine brute apportée aux animaux mais aussi I'équilibre entre la
fraction dégradable (par la flore ruminale) et non dégradable, ainsi que la
composition en acides aminés essentiels de la fraction non dégradable [Paragon,
1991].

La relation azote — fertilité est étudiée soit directement via les apports protéiques, soit
via des indicateurs biochimiques comme l'urée, I'albumine ou I'hématocrite.

2.2.21 Reproduction et exceés des apports protéiques

Un exces de protéine brute durant les premiers mois de lactation se traduit par une
chute du taux de réussite de I'lA1 [Canfield et al., 1990; Folman et al., 1983; Francos,
Mayer, 1983; Kaim et al., 1983; Richard, 1976; Seegers, Malher, 1996], un
allongement de l'intervalle VIf (Figure 1-3) [Barton et al., 1996; Edwards et al., 1980;
Jordan, Swanson, 1979a; Treacher et al., 1976] ou une élévation du nombre d'lA par
fécondation [Edwards et al., 1980; Folman et al.,, 1981; Hewett, 1974; Jordan,
Swanson, 1979a; Kaim et al., 1983].

Aucun effet n’est généralement observé sur la reprise de l'activité sexuelle et la
survenue des premieres chaleurs postpartum [Butler, 1998; Canfield et al., 1990;
Holtz et al., 2003; Howard et al., 1987; Jordan, Swanson, 1979a; Kaim et al., 1983].
Mais quelques travaux ont conclu néanmoins a un effet de I'excés protéique sur les
intervalles VO1 et VQ1 [Carroll et al., 1988; Jordan, Swanson, 1979a]. Seules
quelques études (trées fréquemment citées dans les discussions) ont montré
I'absence d'effet d’'un excés de protéine brute sur la fertilité des vaches laitieres
[Aalseth et al., 1986; Carroll et al., 1988; Holtz et al., 2003; Howard et al., 1987]. ||
existe donc un concensus assez large sur l'effet négatif d'un apport protéique
excessif (supérieur aux recommandations) sur les performances de reproduction.
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Figure 1-3: Taux de gestation cumulé estimé pour des vaches recevant une ration
contenant 13% (symbole rond) et 20% (symbole carré) de matiéres azotées totales,
sans trouble sanitaire (symbole plein) ou atteintes par un trouble de la reproduction
(symbole vide) durant la lactation ; les traits verticaux matérialisent le stade pour
lesquel 50% des animaux sont gestants (dans un groupe donné) [Barton et al.,
1996] ;

Pour certains auteurs, I'effet pénalisant de I'excés protéique ne serait observable que
chez les vaches agées (rang de lactation supérieur ou égal a 4) [Bruckental et al.,
1989; Folman et al., 1983; Kaim et al., 1983], ce qui pourrait expliquer en partie les
quelques divergences observées entre les études [Ferguson, Chalupa, 1989]. En
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plus de I'age, d'autres facteurs sont susceptibles de perturber la relation entre les
apports protéiques et la fertilité, comme la dégradabilité des protéines [Canfield et al.,
1990; Ferguson, Chalupa, 1989], le niveau énergétique de la ration [Butler et al.,
1981] ou les troubles de la reproduction postpartum [Barton et al., 1996; Butler,
1998; Carroll et al., 1988; Howard et al., 1987].

Plusieurs travaux ont testé directement linfluence des apports en protéine
dégradable (PDR) par la flore ruminale sur la fertilité et ont montré que I'effet négatif
de I'exces de protéine est principalement le fait de la fraction dégradable (Figure 1-4)
[Bruckental et al., 1989; Canfield et al., 1990; Elrod, Butler, 1993; Ferguson et al.,
1988; Folman et al., 1981; Norton et al., 1989; Sklan, Tinsky, 1993; Son et al., 1996;
Westwood et al., 2000; Westwood et al., 2002].
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Figure 1-4 : Effet de la dégradabilité des protéines de la ration
sur la proportion de femelles fécondées au cours des 150
premiers jours de lactation; les 2 régimes sont iso-
énergetiques et iso-azotes [Westwood et al., 2000] ;

Une diminution du taux de réussite de I'|A [Ferguson, Chalupa, 1989] et un
allongement des intervalles VQ1 et VIf [Fekete et al., 1996] ont également été
observés chez des animaux recevant un excés de protéine non dégradable. Mais
des résultats contradictoires ont été rapportés dans d’autres travaux [Bruckental et
al., 1989; Carroll et al., 1994; Folman et al., 1981]. Un excés d'azote non protéique
(urée) dans la ration se traduit également par un allongement de l'intervalle vélage-
vélage (VV) [Erb et al., 1976a].

Les apports protéiques de la ration interféerent avec le métabolisme énergétique de
I'animal [Forbes, 1995; Hanzen et al., 1995]. Les niveaux d'apport en protéine (brute,
dégradable ou non dégradable) peuvent faire varier le niveau d'ingestion alimentaire
[Alawa et al., 1987; Cowan et al., 1981; Erb et al., 1976b; Journet, Remond, 1981;
Payne, 1983; Sklan, Tinsky, 1993; Son et al., 1996; Westwood et al., 2000]. De plus,
les acides aminés issus de la digestion des protéines participent a la fourniture du
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glucose a l'organisme (néoglucogénese) [Ferguson, Chalupa, 1989; Zurek et al.,
1995]. Enfin, I'excés de protéine dégradable induit un surcolt énergétique lié a la
détoxification de I'ammoniac en urée par le foie [Broderick, Clayton, 1997].
L’aggravation du déficit énergétique induit par le catabolisme des protéines en exceés
est souvent évoqué pour expliquer l'impact négatif de l'excés protéique sur la
reproduction [Butler, 1998; Carroll et al., 1988; Garcia-Bojalil et al., 1998; Holtz et al.,
2003; Howard et al., 1987; Kaim et al., 1983; Oldham, 1984; Westwood et al., 2000].
Mais cette aggravation du déficit énergétique lors d'excés azoté n'est pas constante
ou ne s'exprime pas avec la méme intensité d'une étude a l'autre [Canfield et al.,
1990]. Les résultats contradictoires observés dans la relation azote — fertilité
pourraient étre liés pour partie a des niveaux d'apport énergétique variables et/ou
des niveaux d'ingestion variables entre lots, aboutissant a un équilibre azote:énergie
variable [Godden et al., 2000].

Les divergences observées dans les résultats de certains travaux pourraient étre
lices a la fréquence des troubles de la reproduction postpartum [Carroll et al., 1988;
Howard et al., 1987]. L'excés de protéine brute allonge ou raccourcit l'intervalle VIf
selon que les animaux présentent ou pas des meétrites ou des kystes [Barton et al.,
1996]. Comme le rapportent Ferguson et al. [1989], le retard de fécondation serait lié
a l'apparition de troubles de la reproduction induits par une baisse de l'immunite, elle
méme provoquée par lI'exces azoté. Un excés de protéines brutes ou dégradables
[Hewett, 1974; Lotthammer, 1974; Norton et al., 1989] ou d'azote non protéique [Erb
et al., 1976a] dans la ration conduit également a une élévation de la fréquence des
rétentions placentaires, des métrites ou des avortements.

2.2.2.2 Reproduction et déficit des apports protéiques

Aujourd'hui, les déficits protéiques sont rarement observés dans les élevages laitiers
intensifs. C'est pourquoi ils n'ont pas fait l'objet de travaux récents. Le déficit en
apport protéique, souvent objectivé par une concentration de l'urée plasmatique
basse, se traduit par une diminution du taux de détection des chaleurs, une
diminution du taux de réussite de I'lA ou un allongement des intervalles VO1 ou VIf
[Carlsson, 1989; Ferguson, Chalupa, 1989; Jordan, Swanson, 1979a; Mayer, 1978;
Seegers, Malher, 1996]. Certaines auteurs ont d'ailleurs montré I'effet pénalisant d'un
déficit comme d'un excés protéique sur la fertilité et ont proposé des fourchettes
optimales pour les apports azotés et pour les valeurs des indicateurs biochimiques
[Girou, Brochart, 1970; Gustafsson, Carlsson, 1993; Miettinen, 1991; Pehrson et al.,
1992; Richard, 1976].

2.2.2.3 Reproduction et paramétres biochimiques du métabolisme azoté

La concentration de l'urée dans le plasma ou le lait est considérée par beaucoup
comme l'indicateur le plus sensible du niveau d'apport en protéines brutes ou
dégradables de la ration et de I'équilibre azote-énergie [Broderick, Clayton, 1997;
Canfield et al., 1990; Carlsson, Pehrson, 1994; Elrod, Butler, 1993; Fekete et al.,
1996; Ferguson et al., 1993; Folman et al., 1981; Godden et al., 2000; Gustafsson,
Carlsson, 1993; Jordan et al., 1983; Manston et al., 1975; Oltner, Wiktorsson, 1983;
Payne et al., 1970; Pelletier et al., 1985; Roseler et al., 1993; Stevens et al., 1980].
L'azote alimentaire n'est quasiment pas mis en réserve par la vache laitiere. De ce
fait, les déficits comme les excés de la ration ont un effet immédiat sur la
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concentration de l'urée et éventuellement les performances de reproduction [Jordan
et al., 1983; Richard, 1976; Schelcher et al., 1995].

De nombreuses études ont établi une relation significative entre une concentration
élevée de I'urée dans le plasma ou le lait dans les mois qui précédent I'lA [Canfield et
al., 1990; Ferguson, 1991; Ferguson et al., 1993; Hewett, 1974; Rajala-Schultz et al.,
2001; Studer, 1998] ou au moment de I'lA [Butler et al., 1996; Elrod et al., 1993;
Elrod, Butler, 1993; Ferguson et al., 1988; Larson et al., 1997] et une baisse du taux
de réussite de I'lA. Le seuil au dela duquel 'urémie montre un impact significatif sur
la fertilité est généralement proche de 7 mmole/l (Figure 1-5) [Butler et al., 1996;
Canfield et al., 1990; Ferguson et al., 1988; Ferguson, 1991].
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Figure 1-5 : relation entre la concentration sérique
de [lurée (en mg /) et la réussite de
I'insémination (tous rangs confondus) ; les valeurs
10 et 20 mg /dl équivalent a 3,57 et 7,14 mmoles
/L [Ferguson, 1991] ;

Une urémie moyenne supérieure a 5.5 mmoles /L avant fécondation est également
associée a un allongement de l'intervalle VIf [Rajala-Schultz et al., 2001]. Certains
auteurs ont relié l'infertilité au pic d'ammoniac ruminal survenant aprés une
distribution ponctuelle d’aliments concentrés a forte teneur protéique,
désynchronisée de l'apport en glucides fermentescibles (intoxication ammoniacale
aigue) [Wohlt et al., 1976]. A l'inverse, I'effet bénéfique d'une concentration élevée de
'urée dans le plasma ou dans le lait sur l'intervalle VIf ou le taux de réussite de I'1A1
a également été rapporté [Godden et al., 2000; Miettinen, 1991; Whitaker et al.,
1999]. Gustafsson et al. [1993] ont observé une relation de type quadratique entre la
concentration de I'urée dans le lait de tank et les intervalles VI1 et VIf moyens, avec
un allongement des intervalles pour les concentrations extrémes (Figure 1-6).
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Figure 1-6 : Relation entre la concentration de l'urée dans le
lait de tank et lintervalle séparant le vélage de la derniere
insémination, pour différentes teneurs en azote ammoniacal
dans l'ensilage d’herbe distribué aux animaux [Gustafsson,
Carlsson, 1993] ;

Dans certains travaux, aucune relation entre la concentration de l'urée ou de
'ammoniac plasmatique et les paramétres de reproduction n’a été mise en évidence
[Burke et al., 1997; Carroll et al., 1988; Gath et al., 1999; Holtz et al., 2003; Howard
et al., 1987; Jones et al., 1982; Melendez et al., 2000; Parker, Blowey, 1976; Reist et
al., 2000].

L'albumine et I'hématocrite sont des critéres moins spécifiques des apports
protéiques de la ration [Holtz et al., 2003; Parker, Blowey, 1976]. En effet, une
hypoalbuminémie peut traduire non seulement un état de déficit alimentaire en
protéines, le plus souvent chronique, mais également un dysfonctionnement
hépatique ou un épisode infectieux associé a une hyperglobulinémie [Hewett et al.,
1975; Lee et al., 1978; Manston et al., 1975; Payne et al., 1970; Payne et al., 1974;
Rowlands et al., 1977; Stevens et al., 1980]. L'hématocrite suit également les
variations de la consommation en protéines brutes [Hewett, 1974; Manston et al.,
1975; Pelletier et al., 1985]. Mais c’est également un indicateur qui reflete les
influences combinées d'un déficit en énergie, en acides aminés, en minéraux et en
oligo-éléments [Ingraham, kappel, 1988; Manston et al., 1975; Stevens et al., 1980],
ainsi que la présence de parasitoses sanguines ou digestives chez les animaux
élevés en milieu tropical [Parra et al., 1999; Payne, 1983]. Une chute de I'hématocrite
ou de l'albuminémie ne surviendrait qu'en cas de déficience prolongée en protéines
[Manston et al., 1975; Payne et al., 1970]. Quelques études décrivent une relation
significative entre une diminution postpartum excessive de la concentration de
I'albumine plasmatique [Huszenicza et al., 1988; Parra et al., 1999; Rowlands et al.,
1977; Rowlands, Manston, 1983; Rowlands, Reid, 1982] ou de I'hématocrite [Adams
et al., 1978; Ingraham et al., 1982; kappel et al., 1984a; Rowlands et al., 1977] et une
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diminution du taux de réussite de I'|A ou une augmentation des intervalles VO1 ou
VIf. Néanmoins, si l'implication d'un dysfonctionnement hépatique a pu étre écartée,
celle d'un état infectieux ou d'un déficit protéique n'a pu étre confirmée
expérimentalement. D'autres études n'ont trouvé aucun lien entre I'albumine ou
I'nématocrite [Holtz et al., 2003; Parker, Blowey, 1976] et la fertilité.

2.2.2.4 Relation entre les déseéquilibres azotés et la reproduction

Lorsque I'alimentation est trop riche en protéines dégradables, ou est trop pauvre en
énergie fermentescible, ou lorsque les apports en protéines dégradables et en
glucides fermentescibles sont désynchronisés [Wolter, 1997], I'ammoniac ruminal
produit en excés n'est pas métabolisé par la flore microbienne mais est véhiculé
jusqu’au foie ou il est transformé en urée. Lors d'afflux massif ou lorsque l'intégrité du
foie est préalablement atteinte (parasitisme, stéatose), les capacités d’'uréogénése
de l'organe sont dépassées [Lotthammer, 1982; Payne, 1983] et la concentration
sanguine en ammoniac augmente.

Un excés d’azote alimentaire, une urémie et une ammoniémie trop élevées agissent
a différents stades du cycle de reproduction. lls peuvent induire une réduction de la
qualité des ovocytes durant la maturation folliculaire [De Wit et al., 2000; Ferguson,
Chalupa, 1989; Garcia-Bojalil et al., 1998; Ocon, Hansen, 2003; Rhoads et al., 2006;
Sinclair et al., 2000], une diminution [Butler, 1998; Ferguson, Chalupa, 1989; Folman
et al.,, 1981; Garcia-Bojalil et al., 1998; Jordan, Swanson, 1979b] 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 l'acidité des
sécrétions utérines pendant la phase lutéale [Elrod et al., 1993; Hammon et al.,
2005; Jordan et al., 1983; Kenny et al., 2002; Ocon, Hansen, 2003], une altération de
la fertilisation [Blanchard et al., 1990; De Wit et al., 2000; Elrod et al., 1993; Larson et
al., 1997] ou des premiers stades du développement embryonnaire [Blanchard et al.,
1990; Dawuda et al., 2002; Elrod, Butler, 1993; Ferguson, Chalupa, 1989; McEvoy et
al., 1997; Sinclair et al., 2000]. L’excés azoté peut altéré la sécrétion des hormones
gonadotropes (LH) [Fekete et al., 1996; Jordan et al., 1983; Jordan, Swanson,
1979b], mais cette relation n’est pas rapportée dans tous les travaux [Blauwiekel et
al., 1986; Canfield et al., 1990; Sinclair et al., 2000]. Chez la vache allaitante, un
régime déficitaire en protéine entraine une diminution de la sécrétion de LH et de la
sensibilité de I'ante-hypophyse a la GnRH [Nolan et al., 1988].

2.3 Les dysfonctionnements hépatiques

L'infiltration graisseuse du foie (stéatose) dans les jours qui suivent le vélage
constitue la principale origine des dysfonctionnements hépatiques en élevages
laitiers intensifs. Elle est proportionnelle au déficit énergétique et a l'intensité de la
mobilisation des réserves lipidiques corporelles [Lotthammer, 1982]. L'intoxication
ammoniacale chronique est également évoquée dans l'apparition ou l'aggravation de
troubles hépatiques lorsque le déficit énergétique postpartum est associé a un exces
protéique. Les déséquilibres énergétiques et azotés aboutissent ainsi, seuls ou
associés, a une réduction de l'activité métabolique du foie, comme la synthése
protéique, la néoglucogénése ou la production d'énergie par le cycle de Krebs
[Hibbitt, 1984], et secondairement, a une altération de la reproduction [Otterby, Linn,
1983].
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Plusieurs études ont exploré la relation entre le degré de stéatose hépatique et les
performances de reproduction [Rowlands, Reid, 1982]. L'augmentation de la
concentration en triglycérides du foie est associée a un allongement des intervalles
VQ1 et VIf (Figure 1-7) [Butler, Smith, 1989; Gerloff et al., 1986; Jorritsma et al.,
2000; Rowlands, Reid, 1982] ou une diminution du taux de réussite de l'insémination
[Lotthammer, 1982; Reid, 1980; Reid et al., 1983a].
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Figure 1-7 : relation entre la probabilité de survenue de I'lf (graphe de gauche) et la
probabilité de survenue des premieres chaleurs (graphe de droite) au-dela d’un
stade t, pour des animaux présentant une teneur hépatique en triacylglycérol
(triglycérides) basse (< 50 mg /g, ligne continue) ou élevée (> 50 mg /g, ligne
pointillée) [Jorritsma et al., 2000] ;

Cet impact négatif sur la reproduction pourrait étre lié a une diminution de la
synthése de progestérone consécutive a la surcharge graisseuse [Ropstad et al.,
1989] et/ou a un défaut de cholestérol plasmatique, principal précurseur des
hormones stéroidiennes [kappel et al., 1984a; Watson, Williams, 1987]. D'autres
études ne trouvent aucune relation entre la concentration en triglycérides du foie et la
reprise de l'activité ovarienne ou la durée de l'anoestrus [Harrison et al., 1990].

La surcharge graisseuse et l'intoxication ammoniacale chronique réduisent les
capacités de désamination du foie et prédisposent les animaux aux complications
infectieuses [Rowlands, Reid, 1982]. Elles entrainent une augmentation de la
fréquence des retards d'involution utérine, des métrites et des mortalités
embryonnaires [Lotthammer, 1974] ou de certains processus toxi-infectieux comme
les colibacilloses ou les entérotoxémies [Hibbitt, 1984; Wolter, 1997].

La biochimie sanguine n'est que modérément corrélée a l'intensité de la stéatose
hépatique [Schelcher et al., 1995]. Plusieurs marqueurs biochimiques spécifiques de
l'activité hépatique ont été utilisés pour explorer les conséquences d'un
dysfonctionnement du foie sur la reproduction [Barnouin et al., 1997; Lotthammer,
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1982; Miettinen, 1991]. Selon leur nature, leur concentration reflete soit une
modification de l'activité métabolique, soit une nécrose tissulaire [Kaneko et al.,
1997a). Une corrélation positive significative a été mise en évidence entre la
concentration des enzymes hépatiques durant les premiers mois postpartum et le
délai de reprise de l'activité ovarienne [Ropstad et al., 1989], les intervalles VI1 ou VIf
[Barnouin et al., 1997; Lotthammer, 1982; Miettinen, 1991] ou la fréquence des
troubles de la reproduction postpartum [Lotthammer, 1982]. Mais d'autres études ne
trouvent aucune relation entre la concentration des enzymes hépatiques et la fertilité
[Kronfeld et al., 1982].

2.4 Les déséquilibres en minéraux et vitamines

Les carences d'un élément minéral sont soit primaires lorsque les apports sont
insuffisants par rapport aux besoins nutritionnels ou secondaires lorsque son
utilisation digestive est réduite par un autre composant de la ration. Nous
développons essentiellement ici I'impact des carences en minéraux, oligo-€léments
ou vitamines sur les performances de reproduction. Les excés ne seront abordés que
lorsqu'ils induisent une carence secondaire pour d'autres éléments. Les effets
toxiques des minéraux en excés ne seront donc pas abordés.

241 Reproduction et déficit en macro-éléments

Le calcium, le phosphore et le magnésium sont les 3 principaux minéraux de
I'alimentation de la vache laitiére [Littledike, Goff, 1987].

La concentration plasmatique du calcium est trés strictement régulée par différents
mécanismes homéostasiques, le stockage ou la mobilisation du calcium osseux, la
régulation de son absorption digestive et la réabsorption rénale. La calcémie reste
sous contréle endocrinien étroit et n'est pas affectée immédiatement par une
variation des apports alimentaires [Rowlands, 1980]. La relation entre apports
calciques et fertilité est donc difficile a établir ou interpréter. Certaines études ont
néanmoins montré l'impact négatif d'un déficit en calcium sur la réussite de I'1A
Lallemand [1973] cité par Richard [1977a]. Une fréquence accrue des kystes
ovariens, des difficultés de vélage, des rétention placentaires, des retards
d'involution utérine, des prolapsus utérins et des métrites a également été rapportée
[Carson et al., 1978; Mayer, 1978; Meschy, 1994; Morrow, 1969; Pugh et al., 1985;
Serieys, 1997; Ward et al., 1971].

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 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 [Hewett, 1974; Hunter, 1977; Maas, 1983; Meschy, 1994;
Morrow, 1969; Paragon, 1991; Paragon, 1995; Payne, 1983; Pugh et al., 1985;
Richard, 1977a; Steevens et al., 1971; Youssef, 1989], mais pas toujours. Certains
auteurs n'observent aucune relation entre la phosphorémie et la fertilité [Ingraham et
al., 1982; Larson et al., 1980]. De la méme maniére, deux études récentes n'ont
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observé aucune détérioration des performances de reproduction chez des vaches
laitieres recevant un régime carencé en phosphore sur une longue période. Leurs
auteurs avancent l'existence d'une concentration "seuil" en deca de laquelle les
effets sont perceptibles [Valk, Sebek, 1999; Wu, Satter, 2000].

Le magnésium de l'organisme, essentiellement osseux, est difficlement mobilisable
[Payne, 1983]. La concentration sanguine du magnésium est donc étroitement
corrélée aux apports alimentaires [Rowlands, 1980]. Un déficit des apports se traduit
par une baisse du taux de réussite de I'|A [Danvin, 1988; Paragon, 1995; Richard,
1977a], un allongement de l'intervalle VIf [kappel et al., 1984a] ou une fréquence plus
élevée des retards d'involution utérine ou des rétentions placentaires [Ingraham et
al., 1987; Meschy, 1994; Paragon, 1991; Paragon, 1995; Paragon, 1997; Serieys,
1997]. Cependant, la supplémentation en magnésium ne se révele pas
systématiquement bénéfique [Ingraham et al., 1987], ce qui relativise l'impact de la
carence.

Le potassium et le sodium sont 2 éléments clef intervenant dans le maintien de
I'équilibre osmotique. Leur régulation homéostasique est trés stricte [Payne, 1983].
Par ailleurs, les carences en potassium et sodium sont extrémement rares dans les
conditions actuelles de I'élevage laitier [Maas, 1983; Rowlands, 1980]. Néanmoins,
des travaux ont établi une relation entre la diminution de la concentration en sodium
ou en potassium et une plus grande fréquence des chaleurs discrétes, des cycles
irréguliers et des kystes ovariens [Meschy, 1994; Payne, 1983; Rowlands et al.,
1977]

L'absorption digestive et ['utilisation métabolique de chaque élément peuvent étre
assez largement altérées par des apports en excés d'autres minéraux [Rowlands,
1980]. Ces interactions alimentaires sont nombreuses et peuvent toutes avoir des
conséquences non specifiques sur la reproduction via l'installation d'une carence
secondaire [Richard, 1977a].

Les associations minérales ont en général un effet négatif sur la reproduction. Une
supplémentation multiminérale (cobalt, cuivre, manganése, zinc) ne se traduit par
aucun effet positif sur les intervalles VI1, VIf ou le taux de réussite de I'lA1 mais au
contraire par un allongement de l'intervalle VQ1 [Campbell et al., 1999]. Les excés
de calcium alimentaire augmentent le PH intestinal et favorisent la formation de
complexes minéraux peu solubles et peu digestibles. lls se traduisent par une
diminution de l'absorption intestinale du phosphore, du magnésium, du zinc, du
cuivre, de l'iode et du manganése [Caple, Halpin, 1985; Danvin, 1988; King, 1971;
Lamand et al.,, 1970; Lamand, 1978; Lamand, 1983; Mayer, 1978; Paragon, 1995;
Payne, 1983; Richard, 1977a; Rowlands, 1980] et indirectement par un effet négatif
sur la fertilité. Des variations trop importantes du ratio calcium / phosphore liées a
des apports inversés sont associées également a une baisse des performances de
reproduction [Lotthammer, 1974; Pugh et al., 1985; Roberts, 1972] mais ce point
reste aussi controversé [Parker, Blowey, 1976; Rowlands, 1980]. L'excés de
phosphore est également connu pour favoriser la formation de complexes insolubles
avec le magnésium, [Payne, 1983; Rowlands, 1980] et augmenter la fréquence des
troubles de la reproduction [Mayer, 1978; Otterby, Linn, 1983]. Il altére la fertilité
dans certaines études [Hewett, 1974; Lotthammer, 1974] mais ne montre aucun effet
dans d'autres [Richard, 1977a]. Le magnésium en excés diminue l|'absorption du
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calcium et du phosphore et perturbe les mécanismes de régulation de la calcémie
[Payne, 1983]. De méme, l'exceés de potassium diminue l'absorption digestive du
magnésium [Caple, Halpin, 1985; Paragon, 1995]. Les carences secondaires
induites ont toutes un effet potentiel sur les performances de reproduction.

Des interactions existent également entre les apports énergétiques et azotés et la
disponibilité minérale. En cas de déficit énergétique, la libération des acides gras des
réserves corporelles entraine une fixation du magnésium par les cellules adipeuses
et une diminution de la magnésiémie préjudiciable a la fertilité [Paragon, 1997]. Un
excés de protéine dans la ration est également connu pour favoriser la formation
dans le rumen de complexes ammoniaco-magnésiens insolubles [Paragon, 1997] et
altérer la concentration des principaux minéraux dans les secrétions utérines [Jordan
et al., 1983; Kenny et al., 2002]. Quelques associations montrent un effet
améliorateur. C'est le cas du cuivre qui associé au magnésium [Ingraham et al.,
1987] ou au cobalt [Hurley, Doane, 1989; Paragon, 1991] augmente le taux de
réussite de I'lA. Le réle du cobalt est a souligner en relation avec sa participation
dans la néoglucogénése a partir du propionate. Ces résultats sont cependant
largement controversés.

2.4.2 Reproduction et déficit en oligo-€léments et en vitamines

Tous comme la plupart des vitamines, les oligo-éléments jouent un rdle catalytique
important dans un grand nombre de réactions enzymatiques du métabolisme
cellulaire. Leur déficit induit des dysfonctionnements généraux, non spécifiques. La
quasi totalité des éléments peut altérer directement ou indirectement les
performances de reproduction [Danvin, 1988; Harrison et al., 1984; Hiridoglou, 1979;
Hurley, Doane, 1989; Mayer, 1978; Paragon, 1991; Paragon, 1995; Pugh et al.,
1985; Richard, 1977a]. Par ailleurs, les vaches hautes productrices sont plus
sensibles a des variations de I'équilibre minéral, mémes mineures. Dans ces
conditions, établir une hiérarchie des éléments selon I'impact de leur carence sur la
fertilité est illusoire.

La relation entre oligo-éléments/vitamines et fertilité reste trés controversée.
Différents travaux ou revues relatent I'absence d'impact de la carence ou de la
supplémentation en zinc [Larson et al.,, 1980], en cuivre [Caple, Halpin, 1985;
Hiridoglou, 1979; Ingraham et al., 1987; Larson et al., 1980; Parker, Blowey, 1976;
Rowlands et al., 1977] ou en sélénium [Harrison et al., 1984] sur les paramétres de
reproduction. Une revue récente dresse une synthése trés compléte des travaux
ayant exploré l'impact d'une complémentation en vitamine E / sélénium sur les
performances et les troubles de la reproduction [Hemingway, 2003]. En se limitant
aux 19 études menées chez les bovins, on trouve autant de références statuant sur
I'impact ou I'absence d'impact de I'apport de vitamine E et de sélénium sur la fertilité.
En France, le traitement des non délivrances par une supplémentation en vitamine E
et sélénium a été quasiment abandonné faute de résultats probants [Vagneur, 1991].
La vitamine A et son précurseur, le beta-caroténe, jouent un réle important dans
I'activation de la synthése des hormones stéroidiennes [Paragon, 1991; Richard,
1977b]. Leur role sur la reproduction des vaches laitiéres a fait I'objet de nombreux
travaux, aux conclusions contradictoires [Folman et al., 1983; Paragon, 1991]. Sur 23
études rapportées par Hurley et al. [Hurley, Doane, 1989], douze observaient un
impact positif d'une supplémentation en beta-caroténe sur la fonction de
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reproduction, une seule un impact négatif, et dix autres I'absence totale d’impact.
D’autres travaux confirment I'absence d’effet de la supplémentation en beta-caroténe
sur la fertilité [Folman et al., 1983].

3 Fertilité et production laitiére

3.1 Relation phénotypique entre production laitiére et fertilité

Les résultats des études ayant exploré la relation entre le niveau de production
laitiere et les performances de reproduction sont trés nombreux et souvent
contradictoires [Brand, Varner, 1996; Butler, Smith, 1989]. Les facteurs impliqués
dans cette relation sont multiples. lls concernent a la fois I'animal (facteurs
geneétiques, physiologiques, nutritionnels et sanitaires) et le troupeau (facteurs liés a
la conduite et a l'alimentation des animaux) [Hanzen et al., 1995; Laben et al., 1982;
Nebel, McGilliard, 1993]. Ces divergences pourraient étre liées en partie a la
diversité des critéres retenus pour évaluer la quantité de lait produite sur une période
donnée. Un des criteres les plus utilisés est la production standardisée (lait a 4% de
matieres grasses) sur 305 jours de lactation. Pour certains auteurs, ce critére pourrait
biaiser la relation production - fertilité [Erb et al., 1981a]. En effet, une fois la
gestation établie, le foetus est prioritaire sur la mamelle dans la répartition des
nutriments [Bauman, Currie, 1980]. Cette moindre disponibilité des nutriments pour la
sécrétion lactée et des modifications des sécrétions ovariennes et placentaires
[Chilliard, 2002] se traduisent par une diminution de la persistance de la lactation et
de la production standardisée [Erb et al., 1985; Jordan, 1992; Lee et al., 1997;
Loeffler et al., 1999a].

La gestation commence a avoir des effets perceptibles sur la production au dela de
la 20°™ semaine de gestation [Coulon et al., 1995]. Pour éviter cet effet de la
gestation sur la production laitiere, beaucoup d'auteurs ont utilisé comme indicateur
de production la quantité de lait produite jusqu’a un stade de lactation intermédiaire
(20 a 180 jours) [Butler, Smith, 1989; Dachir et al., 1984; Eicker et al., 1996; Fonseca
et al., 1983; Heuer et al., 1999; Laben et al., 1982; Lee et al., 1997; Loeffler et al.,
1999a; Stevenson, Britt, 1979], ou les besoins nutritionnels d'une éventuelle
gestation interferent peu avec ceux de la sécrétion lactée [Hamudikuwanda et al.,
1987; Laben et al., 1982; Louca, Legates, 1968].

3.1.1  Reproduction et production laitiere individuelle cumulée sur 305 jours

Les effets de la production laitiere globale calculée sur les 305 premiers jours de
lactation (PL305) demeurent limités. Le niveau de PL305 ne montre aucun effet sur
la reprise de l'activité ovarienne postpartum [Bulman, Lamming, 1978; Dachir et al.,
1984; Ferguson, 1991; Harrison et al., 1990; Martinez, Thibier, 1984]. L'augmentation
de la PL305 diminue [Bagnato, Oltenacu, 1994; Dhaliwal et al., 1996; Farin et al.,
1994; Faust et al., 1988; Janson, Andréasson, 1981; Jordan, 1992; Lee et al., 1997;
Veerkamp et al., 2001], augmente [Shanks et al., 1979], ou se montre sans effet sur
le taux de réussite de I'lA1 [Hillers et al., 1984], diminue [Shanks et al., 1979],
augmente [Badinga et al., 1985b; Bagnato, Oltenacu, 1994; Coleman et al., 1985;
Dhaliwal et al., 1996; Farin et al., 1994; Faust et al., 1988; Harman et al., 1996b;
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Harrison et al., 1990; Hillers et al., 1984; Janson, Andréasson, 1981; Lee et al., 1997,
Marti, Funk, 1994; Olds et al., 1979; Sadek, Freeman, 1992; Spalding et al., 1975;
Van Arendonk et al., 1989; Veerkamp et al., 2001] ou se montre sans effet [Fonseca
et al., 1983; Kragelund et al., 1979; Raheja et al., 1989b] sur les intervalles VI1 ou
VIf. Une persistance élevée [Nebel, McGilliard, 1993] ou basse [Buckley et al., 2003]
peut étre associée a une diminution du taux de réussite de I'lA1 ou un allongement
des intervalles VI1 ou VIf. Pour certains auteurs, I'augmentation de PL305 semble
davantage affecter l'extériorisation des chaleurs lors des premiéres ovulations
[Barnouin et al., 1983b; Coleman et al., 1985; Fonseca et al., 1983; Hageman et al.,
1991; Harrison et al., 1990], mais ce résultat n'est pas retrouvé systématiquement
[Dachir et al., 1984; Grohn et al., 1994]. Au total, méme s'il reste trés controversé,
I'impact de la production laitiere cumulée sur 305 jours sur le taux de réussite de I'IA1
ou les intervalles VI1 ou VIf est plutét négatif.

3.1.2 Reproduction et production individuelle en début de lactation

Certaines études suggeérent qu'un niveau de production laitiere élevé dans les
premiéres semaines de lactation (entre 20 et 180 j selon les études) pourrait
diminuer la fréquence des ovulations du premier follicule dominant [Butler, 2001], ou
diminuer la fréquence des pic de LH et retarder ainsi la premiere ovulation
[Markusfeld, 1987; Stevenson, Britt, 1979; Westwood et al., 2002]. D'autres
suggérent le contraire [Lucy et al., 1991; Staples, Thatcher, 1990]. En fait, la
production laitiere des premiéres semaines de lactation en soi ne montre la plupart
du temps aucun effet sur l'intervalle VO1 [Aeberhard et al., 2001; Butler et al., 1981;
Butler, Smith, 1989; Dachir et al., 1984; Darwash et al., 1997b; Fonseca et al., 1983;
Harrison et al., 1990; Jonsson et al., 1997; Villa-Godoy et al., 1988].

Comme celui de la PL305, I'impact de la production laitiére du début de lactation sur
la fertilité est également trés controversé. De nombreux travaux ont montré que
l'augmentation de la production journaliere au pic de lactation ou a l'insémination, ou
l'augmentation de la production cumulée des premiéres semaines de lactation (3 —
17 premiéres semaines) pouvait étre associée a une fréquence accrue des chaleurs
silencieuses [Grohn et al., 1994], a une diminution du taux de réussite de I'lA1
[Chevallier, Champion, 1995; Ducker, Morant, 1984; Eicker et al., 1996; Ferguson,
1991; Ferguson, 1996; Fonseca et al., 1983; Hamudikuwanda et al., 1987; Humblot,
2001; Kristula et al., 1995; Loeffler et al., 1999a; Nebel, McGilliard, 1993; Rety, 1994;
Stevenson et al., 1983b] (Figure 1-8) ou a une augmentation des intervalles VI1 ou
VIf ou du nombre d'lA par fécondation [Andersson, Emanuelson, 1985; Badinga et
al., 1985b; Bagnato, Oltenacu, 1994; Chevallier, Champion, 1995; Dachir et al.,
1984; Disenhaus et al., 1985; Eicker et al., 1996; Farin et al., 1994; Hamudikuwanda
et al., 1987; Heuer et al., 1999; Hewett, 1968; Hewett, 1974; Hillers et al., 1984;
Jansen, 1985; Kinsel, Etherington, 1998; Klaas et al., 2004; Laben et al., 1982; Lee
et al., 1997; Loeffler et al., 1999a; Olds et al., 1979; Philipot, 1993; Steffan, 1987;
Steffan, Humblot, 1985; Van Arendonk et al., 1989] (Figure 1-9).

31



Les facteurs de risque de l'infertilité : revue bibliographique

160 - 50
%
1404 L 40
120+ - 30 —
0 90- b - 20 S
70 - 10
(—IFS

504 3 I
No.z] \’Esy

FCM (kg

Figure 1-8: relation entre la production laitiere
standardisée (4% de matiére grasse) au moment de
I'insémination et le taux de réussite de l'insémination
(CR), lintervalle VI1 (IFS), lintervalle VIf (DO) et le
rang de I'lf (SPC), dans une population de 307 vaches
de race Holstein (centre de recherche de l'université
du Kansas) [Stevenson et al., 1983b] ;
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Figure 1-9 : relation entre les paramétres de la reproduction (VI1, VIf, taux de
réussite de I'l1 et proportion d’animaux nécessitant au moins 3 interventions pour
étre fécondeé) et la production laitiere au pic [Chevallier, Champion, 1995]
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Dans d'autres travaux, le niveau de production laitiere se révéle étre sans relation
avec les performances de reproduction [Aeberhard et al., 2001; Darwash et al.,
1997b; Grohn, Rajala-Schultz, 2000; Hansen et al.,, 1983b; Janson, Andréasson,
1981; Rowlands et al., 1977]., ou étre associé a une amélioration du taux de réussite
de I'A1 [Domecq et al., 1997; Ducker, Morant, 1984] ou un raccourcissement des
intervalles VI1 et VIf [Stevenson et al., 1983b; Suriyasathaporn et al., 1998; Vargas
et al., 1998].

La relation obtenue entre la production laitiere et les paramétres de reproduction est
soit linéaire [Chevallier, Champion, 1995; Hamudikuwanda et al., 1987] soit
quadratique [Fonseca et al., 1983; Harman et al., 1996b; Stevenson et al., 1983b]
(Figure 1-8). Dans le cas d'une relation quadratique, un niveau de production laitiere
bas présente un effet négatif similaire a celui d’'un niveau de production élevé sur le
taux de réussite de I'lA1 ou l'intervalle VIf, mais engendré par des causes différentes.
Une sous-alimentation marquée entrainant une baisse importante de I'état corporel
au cours des 2 premieres semaines de lactation se traduit conjointement par une
production au pic diminuée, une chute précoce de la persistance de la lactation et un
retard dans la reprise de l'activité ovarienne [Lucy et al., 1992; Staples, Thatcher,
1990]. Dans ce cas, l'atteinte de la production et de la reproduction est liée a un
facteur externe commun. La relation linéaire obtenue dans des travaux menés en
exploitations pourrait étre un artefact engendré par I'élimination des animaux les
moins productifs et les moins fertiles [Fonseca et al., 1983; Grohn, Rajala-Schultz,
2000; Harman et al., 1996b].

Au total, le role direct de la production laitiere sur la reproduction n'est pas clairement
etabli. La plupart des auteurs sont aujourd’hui convaincus du réle prépondérant du
déficit énergétique en tout début de lactation (d'autant plus sévére et long que la
production est élevée) dans la reprise de l'activité ovarienne et la fécondation
ultérieure des animaux [Aeberhard et al., 2001; Andersson, Emanuelson, 1985;
Butler et al., 1981; Butler, Smith, 1989; Coppock et al., 1974; Ducker, Morant, 1984;
Ferguson, 1996; Fonseca et al., 1983; Gong, 2002; Heuer et al., 1999; Lucy et al.,
1992; Markusfeld, 1987; Nebel, McGilliard, 1993; Staples, Thatcher, 1990]
[Aeberhard et al., 2001; Ducker, Morant, 1984; Ferguson, 1996; Gong, 2002; Heuer
et al., 1999; Lucy et al., 1992; Markusfeld, 1987]. Certains rapportent également
I'existence d'une relation entre le niveau de production laitiere et la fréquence des
mortalités embryonnaires précoces ou tardives [Humblot, 2001; Sreenan et al.,
2001], en évoquant le réle sous jacent joué par la nutrition énergétique. Dans une
étude récente, Silke et al. [2002] confirment les travaux de Ball et Morant [Ball,
Morant, 1993] et montrent que cette fréquence accrue des mortalités embryonnaires
n'est pas du a la production laitiere per se (cumulée sur les premiéres semaines ou
au moment de I'A) mais a l'ampleur du déficit énergétique et l'ampleur de la
mobilisation des réserves corporelles observées entre le 28°™ et le 56°™ jour de
gestation. La production laitiere et le statut nutritionnel, énergétique ou azoté, sont
fortement corrélés entre eux. Leur effet propre sur les performances de reproduction
est souvent difficile a distinguer [Coppock et al., 1974; De Kruif, 1978; Lucy, 2001;
Peters, 1984; Staples, Thatcher, 1990].
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3.1.3 Production laitiere individuelle et troubles de la reproduction

Les troubles sanitaires postpartum pourraient également conditionner la relation
production — reproduction. Plusieurs études montrent en effet I'existence d'une
association entre un niveau de production élevé et une fréquence accrue des kystes
ovariens [Erb et al., 1981a; Grohn et al., 1990; Heuer et al., 1999; Steffan, 1987], des
dystocies et des métrites [Grohn et al., 1990], et des boiteries [Heuer et al., 1999].
Mais ces associations ne sont pas retrouvées dans tous les travaux [Curtis et al.,
1985; Erb et al., 1985; Erb, White, 1981; Shanks et al., 1978; Steffan, 1987] et
certaines études évoquent méme l'implication des troubles pathologiques postpartum
dans l'association entre une production faible et une fertilité réduite [Chevallier,
Champion, 1995; Fonseca et al., 1983; Lucy, 2001].

3.1.4 Production laitiere moyenne des élevages

Les conclusions sur la relation entre production et reproduction difféerent
sensiblement selon que I'on envisage I'échelle de I'élevage ou de I'animal [Nebel,
McGilliard, 1993]. L'augmentation de la production laitiere moyenne des élevages est
géneéralement associée a une réduction des intervalles VI1 et VIf, a un meilleur taux
de détection des chaleurs mais aussi a une diminution du taux de réussite de I'1A1
[Chevallier, Champion, 1995; Laben et al., 1982; Lindhe, Philipson, 2001; Marti,
Funk, 1994; Nebel, McGilliard, 1993; Rety, 1994; Réxstrom et al., 2001; Spalding et
al., 1975]. Cette divergence de conclusion selon que l'on se place a I'échelle de
I'animal ou de I'éleveur est certainement liée a la bonne gestion du troupeau par
I'éleveur [Stevenson et al., 1983b]. Une production laitiere moyenne du troupeau
élevée refleterait un niveau de technicité général élevé. Chez ces éleveurs, une
meilleure détection des chaleurs pourrait compenser une moindre réussite de I'lA et
aboutir in fine a des fécondations en moyenne plus précoces [Chevallier, Champion,
1995; Lucy, 2001; Nebel, McGilliard, 1993; Stevenson et al., 1983b] ou présentant
pour le moins un effet négatif plus limité sur la fertilité [Bagnato, Oltenacu, 1994;
Fahey et al., 2002]. Des fécondations précoces peuvent également se traduire par
une augmentation "comptable" de la production moyenne annuelle de I'éleveur par
substitution entre début et fin de lactation [Eicker et al., 1996]. On constate donc des
interactions fortes entre des pratiques d'élevage comme la conduite de l'alimentation,
la détection des chaleurs, les reports volontaires d'entrée en reproduction ou la
politique de réforme et la relation production — reproduction. A ces effets liés a
I'environnement des animaux s'ajoutent des effets liés aux caractéristiques
geéneétiques.

3.2 Relation génétique entre potentiel laitier et fertilité

[l faut attendre le milieu des années 1970 pour que les données collectées en
exploitations permettent d'établir une relation génétique entre la production laitiere et
la reproduction. [Nebel, McGilliard, 1993; Raheja et al., 1989b]. La sélection
geénétique sur le potentiel laitier menée depuis plusieurs dizaines d'années a eu
invariablement un impact négatif sur les performances moyennes de reproduction
des vaches laitieres [Badinga et al., 1985b; Berger et al., 1981; Boichard et al., 1998;
Campos et al.,, 1994; Janson, Andréasson, 1981; Kragelund et al., 1979; Lindhe,
Philipson, 2001; Oltenacu et al., 1991; P6sd, Mantysaari, 1996b; Pryce et al., 1998;

34



Les facteurs de risque de l'infertilité : revue bibliographique

Pryce et al., 2002; Raheja et al., 1989b; Royal et al., 2002a; Van Arendonk et al.,
1989; Veerkamp et al., 2000; Veerkamp et al., 2001].

L'amélioration génétique du niveau de production s'est traduite par une fréquence
accrue des pathologies nutritionnelles (acétonémie, syndrome de la vache couchée,
syndrome de la vache grasse, acidose) et des troubles sanitaires postpartum
(mammites, boiterie) [Gong, 2002; Pryce et al., 1998; Ricordeau, 1992; Shanks et al.,
1978]. La vache laitiere haute productrice connait un véritable stress métabolique
autour du pic de production, qui se répercute sur les autres fonctions organiques
comme la fonction de reproduction. Pour étayer cette hypothése, plusieurs études
ont comparé différentes lignées d'animaux de méme race, sélectionnées ou non, sur
le niveau de production laitiere pendant plusieurs dizaines d'années [Gong et al.,
2002; Hageman et al., 1991; Roche, Diskin, 2000; Shanks et al., 1978]. D'autres
études ont estimé les différences engendrées par croisement d'absorption d'une race
non améliorée par une race sélectionnée ("holsteinisation") [Hoekstra et al., 1994;
Lindhe, Philipson, 2001; Snijders et al., 2001b; Veerkamp et al., 2001]. D'autres
études enfin ont comparé les informations obtenues en exploitation sur une méme
race a plusieurs dizaines d'années d'intervalle, en attribuant les écarts observés au
progrés génétique [Royal et al., 2000]. Les conclusions obtenues restent équivoques.
Selon les études, les lignées sélectionnées extériorisent un taux de réussite de I'A1
diminué [Gong et al., 2002; Hoekstra et al., 1994; Lindhe, Philipson, 2001; Rety,
1994; Roche, Diskin, 2000; Royal et al., 2000; Veerkamp et al., 2001], une reprise
plus tardive de l'activité ovarienne [Gong et al., 2002], des intervalles VI1, VIf ou VV
allongés [Hageman et al., 1991; Lindhe, Philipson, 2001; Royal et al., 2000;
Veerkamp et al., 2001] ou au contraire des performances de reproduction identiques
a celles des lignées non sélectionnées [Harrison et al.,, 1990; Royal et al., 2002a;
Shanks et al., 1978; Snijders et al., 2001b].

Plusieurs études ont établi les corrélations génétiques entre les paramétres de
production et de reproduction. Presque toutes les analyses basées sur cette
approche rapportent I'existence d'un antagonisme modéré, a fort, entre potentiel
laitier et paramétres de reproduction. La corrélation génétique entre la production
laitiere (au pic ou cumulée sur les 100 premiers jours de lactation ou cumulée sur
305 jours de lactation) et le taux de réussite de I'lA1 oscille entre -0,12 et -0,49
[Boichard et al., 1998; Oltenacu et al., 1991; Pryce et al., 1998; Royal et al., 2002a;
Veerkamp et al., 2001] et celle entre la production laitiére et les intervalles VI1 et VIf
entre +0,22 et +0,81 [Berger et al., 1981; Campos et al., 1994; Janson, Andréasson,
1981; Kragelund et al., 1979; Lindhe, Philipson, 2001; P6so, Mantysaari, 1996a;
Royal et al., 2002a; Van Arendonk et al., 1989; Veerkamp et al., 2001]. Il existe aussi
une corrélation génétique défavorable entre le potentiel laitier et la fréquence des
troubles de l'ovulation (anoestrus, kyste ovarien) [Mantysaari et al., 1993]. Dans
d'autres études, aucune relation significative n'est observée entre potentiel laitier et
performances de reproduction [Darwash et al., 1997a; Raheja et al., 1989a; Raheja
et al., 1989b; Royal et al., 2002a; Royal et al., 2002b]. Les estimations des
corrélations génétiques sont généralement peu précises (effectif de filles par taureau
insuffisant) et la stabilité de ces estimations selon les conditions de milieu, le statut
nutritionnel en particulier, est soumise a controverse.

Beaucoup de travaux ont également exploré la relation génétique entre le potentiel
laitier et la fonction de reproduction [Barnes et al., 1985; Beam, Butler, 1997;
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Bonczek et al.,, 1988; Gong et al., 2002; Nebel, McGilliard, 1993; Peters, 1984,
Roche, Diskin, 2000; Royal et al., 2000; Royal et al., 2002a; Royal et al., 2002b;
Sartin et al.,, 1988; Snijders et al.,, 2001b]. L'augmentation du potentiel laitier est
associé a une fréquence accrue de la mortalité embryonnaire précoce, mais pas de
la mortalité embryonnaire tardive [Humblot, 2001; Silke et al., 2002; Snijders et al.,
2000]. Le taux de mortalité embryonnaire précoce (dans les 2 premieres semaines
de gestation) plus élevé chez les animaux sélectionnés pour la production laitiére
pourrait étre lié soit a une réduction de la qualité des follicules ou des ovocytes avant
ovulation [Humblot, 2001], soit a des troubles post ovulation [Snijders et al., 2000].
La fréquence accrue des mortalités embryonnaires précoces pourrait expliquer en
partie les corrélations génétiques défavorables entre les paramétres de production et
de reproduction [Humblot, 2001; Silke et al., 2002].

Plusieurs auteurs ont montré qu'apres élimination de l'effet antagoniste de la
production sur la reproduction, il subsiste une corrélation génétique favorable entre
différents indicateurs du statut nutritionnel (quantité de matiéres séches ingérée,
équilibre énergétique, poids vif postpartum minimal, variation de poids vif en début de
lactation, état corporel moyen, état corporel au vélage ou autour de I'lA1, variation
d'état au cours des 10 premiéres semaines de lactation) et les intervalles VO1, VQ1,
VI1 ou VV [Dechow et al., 2001; Dechow et al., 2002; Pryce et al., 2000; Pryce et al.,
2001; Royal et al., 2002b; Veerkamp et al., 2000; Veerkamp et al., 2001]. Bucley et
al. [2003] ont également montré qu'aprés ajustement des effets génétiques,
'augmentation de la production laitiere était associée a une amélioration des
performances de reproduction. Ces résultats militent a leur tour en faveur de
I'existence d'une relation génétique entre le statut énergétique, plus particulierement
la capacité de l'animal a mobiliser ses réserves corporelles, et la reproduction,
indépendante de la production laitiere [Pryce et al., 2002]. Des vaches
geénétiquement prédisposées a mobiliser intensivement leurs réserves corporelles
pour la sécrétion lactée ne disposeraient plus des conditions favorables a la reprise
de l'activité ovarienne ou l'extériorisation des chaleurs et présenteraient un intervalle
VI1 ou un VV supérieur a celui des animaux prédisposés a maintenir leur état
corporel [Dechow et al., 2001; Dechow et al., 2002]. Ces résultats confirment ce qui
avait déja été évoqué pour les aspects phénotypiques, a savoir la difficulté de
distinguer l'effet de la production laitiere et l'effet du statut énergétique sur les
paramétres de reproduction. lls montrent également la difficulté de distinguer la part
génétique et environnementale dans la variabilité des performances de reproduction,
telle qu'on peut l'observer dans les études de terrain.

4 Les facteurs sanitaires

La plupart des troubles sanitaires affectent les performances de reproduction chez la
vache laitiére [Fourichon et al., 2000; Hanzen et al., 1995]. Dans une récente méta-
analyse, Fourichon et al. [2000] ont estimé l'impact moyen des troubles sanitaires
postpartum sur les principaux parametres de reproduction. Des divergences sont
souvent constatées entre les résultats rapportés par les différentes études, a
I'exception notable des métrites dont I'impact sur le taux de réussite de I'l1 et sur les
intervalles VI1 et VIf semble étre le plus marqué et le plus constant.
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4.1 Reproduction et difficultés de vélage

Les dystocies (vélages assistés) se traduisent par un allongement des intervalles VI1
et VIf [Erb et al., 1985; Fourichon et al., 2000; Lopez de Maturana et al., 2006;
Maizon et al., 2004; McDougall, 2001; Simerl et al., 1992; Steffan, Humblot, 1985;
Thompson et al., 1983; Vallet et al., 1997]. L'effet sur VIf est beaucoup plus constant.
Mais d’autres travaux n’ont montré aucun effet des dystocies sur les intervalles VI1
[Emanuelson, Oltenacu, 1998] ou VIf [Emanuelson, Oltenacu, 1998; Harman et al.,
1996¢c]. De plus, les cas les plus sévéres (césarienne, extraction forcée) ne sont pas
obligatoirement associés a une réussite de I'l1 plus faible ou des intervalles plus
longs en raison des soins plus intensifs que peuvent recevoir les vaches atteintes
[Fourichon et al., 2000; Shanks et al., 1979]. Les dystocies constituent un facteur de
risque majeur de survenue des autres troubles de la reproduction (rétention
placentaire, métrite) [Coleman et al., 1985; Curtis et al., 1985; Dohoo et al., 1984,
Erb et al., 1981a; Erb et al., 1985; Erb, White, 1981; Etherington et al., 1985;
Thompson et al., 1983]. C’est probablement par cette voie qu’elles exercent un effet
négatif sur la fertilité.

4.2 Reproduction et rétention placentaire

La rétention placentaire entraine une diminution de la réussite de I'l1 [Disenhaus et
al., 1985; Grohn, Rajala-Schultz, 2000; Holt et al., 1989; Lee et al., 1989] et un
allongement des intervalles VI1 et VIf [Disenhaus et al., 1985; Erb et al., 1985; Han,
Kim, 2005; Holt et al., 1989; Lee et al., 1989; Maizon et al., 2004; Mellado, Reyes,
1994; Steffan, 1987; Stevenson, Call, 1988; Suriyasathaporn et al., 1998; Van
Werven et al., 1992]. Cependant, ses effets négatifs sur les performances de
reproduction ne sont pas unanimement reconnus [Dohoo, Martin, 1984b; Fourichon
et al., 2000; Harman et al., 1996c; Kaneko et al., 1997b; Muller, Owens, 1973;
Ouweltjes et al., 1996; Steffan, Humblot, 1985] et pourraient en partie dépendre de la
durée de la rétention [Van Werven et al., 1992], du niveau de production laitiére du
troupeau [Emanuelson, Oltenacu, 1998] ou de la présence de complications
infectieuses [Dohoo, Martin, 1984b; Muller, Owens, 1973] ou d’autres maladies
[Fourichon et al., 2000]. Néanmoins, plusieurs études ont montré un effet direct des
rétentions placentaires sur les performances de reproduction, indépendant de celui
des métrites [Erb et al., 1985; Etherington et al., 1985; Hillers et al., 1984; Mellado,
Reyes, 1994].

4.3 Reproduction et infections utérines

Parmi les troubles de la reproduction, I'infection utérine est celui 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'l1 [Disenhaus et
al., 1985; Erb et al., 1985; Gilbert et al., 2005; Gréhn, Rajala-Schultz, 2000; Leblanc
et al., 2003; Nakao et al., 1992; Steffan, 1987], une reprise différée de la cyclicité
ovarienne [Chaffaux et al., 1991; Etherington et al., 1985; Gréhn et al., 1990;
Martinez, Thibier, 1984; Nakao et al., 1992] et un allongement des intervalles VI1 et
VIf [Borsberry, Dobson, 1989; Disenhaus et al., 1985; Emanuelson, Oltenacu, 1998;
Erb et al., 1985; Gilbert et al., 2005; Leblanc et al., 2003; Lee et al., 1989; Maizon et
al., 2004; Markusfeld, 1987; Nakao et al., 1992; Ouweltjes et al., 1996; Reist et al.,
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2003; Steffan, 1987; Suriyasathaporn et al., 1998]. Cependant, il existe une forte
variabilité dans l'allongement de lintervalle VIf, due a I'existence de pathologies
associées (kystes ovariens) [Callahan et al., 1997; Erb et al., 1981b; Erb et al., 1985;
Francos, Mayer, 1988; Grohn et al., 1990; Markusfeld, 1987] ou a la rapidité du
dépistage et du traitement mis en ceuvre [Steffan, Humblot, 1985]. Des valeurs
extrémes sont observées dans des troupeaux commerciaux, lorsque les métrites
sont dépistées par un examen cytologique de 'endométre : leur fréquence est alors
trées élevée (53%) et leur impact sur les intervalles VIf trés marqué (+ 88 jours)
[Gilbert et al., 2005]. A l'inverse, les études rapportant 'absence d’effet des métrites
sur les performances de reproduction sont rares [Harman et al., 1996c].
L’accumulation de matériel purulent dans l'utérus (pyomeétre) compromet la nidation
et la survie de I'embryon [Lopez-Gatius et al., 1996] et entraine la persistance du
corps jaune [Etherington et al., 1991]. Cependant, linjection intra-utérine de
différents germes sur la viabilité de 'embryon a montré des résultats contradictoires
[Hanzen et al., 2003].

4.4 Reproduction et mammites

Les infections mammaires n’exercent généralement qu'un effet limité sur les
performances de reproduction [Fourichon et al., 2000]. En fait les résultats sont tres
disparates selon les études : certaines études rapportent un effet des mammites sur
le taux de réussite de I'|A1 [Loeffler et al., 1999b; Steffan, 1987; Steffan, Humblot,
1985] ou les intervalles VO1, VI1 ou VIf [Barker et al., 1998; Dohoo, Martin, 1984b;
Harman et al., 1996¢; Huszenicza et al., 2005; Maizon et al., 2004; Santos et al.,
2004; Steffan, 1987; Steffan, Humblot, 1985; Suriyasathaporn et al., 1998], d’autres
non [Emanuelson, Oltenacu, 1998; Erb et al., 1985; Klaas et al., 2004; Oltenacu et
al., 1990].

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 lintervalle VI1 lorsqu’elle surviennent avant la premiére
ovulation [Huszenicza et al., 2005], et altérer la maturation folliculaire et allonger le
cycle ovarien lorsqu’elle surviennent au cours du cycle ovarien [Huszenicza et al.,
2005; Moore et al., 1991]. Les intervalles VI1 ou Vif sont allongés et le taux de
réussite de I'l1 diminué lorsqu’un premier cas de mammite survient avant I'l1 [Santos
et al., 2004; Schrick et al., 2001]. D’autres études ont également montré que les
mammites pouvaient avoir un impact sur le taux de réussite de I'l1 ou sur l'intervalle
VIf lorsqu’un premier cas survenait dans les 3 a 8 semaines suivant I'l1 (entre I'l1 et
le diagnostic de gestation) [Barker et al., 1998; Hansen et al., 2004; Loeffler et al.,
1999a; Santos et al., 2004]. Ce résultat n’a cependant pas toujours été reproduit
[Chebel et al., 2004]. Plusieurs travaux [Steffan, Humblot, 1985; Suriyasathaporn et
al., 1998] observent un allongement des intervalles VI1 et VIf ou une réduction de la
fertilité lorsque les mammites surviennent avant le 40-45°™° jour de lactation (avant le
démarrage de la période de reproduction) alors que d’autres [Maizon et al., 2004]
observent le contraire, c'est-a-dire un effet des mammites sur VIf seulement
lorsqu’elles surviennent au-dela du 45°™° jour de lactation. Les mammites survenant
durant les 45 premiers jours de gestation sont également associées a une fréquence
accrue des avortements [Risco et al., 1999].
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On admet aujourd’hui que la libération de toxines bactériennes lors de mammite est
susceptible d’induire la sécrétion de médiateurs de linflammation tel que la
prostaglandine PGF,q, qui a son tour pourrait provoquer une lutéolyse prématurée,
une diminution de la progestéronémie et la mort de '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; Steffan, 1987]. La
nature des germes impliqués dans les mammites (Gram positif vs Gram négatif) ne
semble pas étre associée aux intervalles VI1 et VIf [Barker et al., 1998]. Toutefois,
des mammites a germes Gram négatif survenant en tout début de lactation, avant la
1°"® ovulation, semblent avoir un effet particulierement marqué sur le développement
folliculaire et la reprise de la cyclicité ovarienne [Huszenicza et al.,, 2005].
L’hypothése d’une action de la libération d’endotoxines d’origine bactérienne sur la
sécrétion de LH et d’oestradiol est également avancée [Suzuki et al., 2001].

4.5 Reproduction et affections podales

L’'impact des boiteries sur le taux de réussite de I'lA1 ou sur les intervalles VO1, VI1,
Vif ou VV est décrit dans plusieurs travaux [Barkema et al., 1994; Collick et al., 1989;
Garbarino et al., 2004; Harman et al., 1996c¢; Hultgren et al., 2004; Lee et al., 1989;
Lucey et al., 2006; Melendez et al., 2003; Sood, Nanda, ; Steffan, Humblot, 1985;
Suriyasathaporn et al., 1998]. L’effet des boiteries varie selon le moment ou elles
surviennent durant la lactation [Collick et al., 1989]. Celles survenant tét dans la
lactation semblent montrer les effets les plus marqués sur l'intervalle VIf [Lucey et al.,
2006; Suriyasathaporn et al., 1998]. L'effet des boiteries varie également avec le
type de Iésion [Collick et al., 1989; Lucey et al., 2006].

Les boiteries peuvent agir sur les performances de reproduction de plusieurs fagon,
en diminuant lintensité des signes d’agitation (chevauchement), en raison des
appuis douloureux [Sood, Nanda, ], en favorisant la dissémination d’agents infectieux
ou en aggravant la mobilisation des réserves corporelles et le déficit énergétique
postpartum [Hultgren et al., 2004]. Boiteries et infertilité pourraient également avoir
une cause commune et étre la conséquence de la circulation d'endotoxines
bactériennes [Hultgren et al., 2004].

4.6 Reproduction et affections diverses

4.6.1 Les kystes ovariens

La relation entre kystes ovariens et reproduction est elle aussi clairement établie
[Fourichon et al., 2000; Hanzen et al., 1995]. La présence de structures kystiques sur
I'ovaire est associée a un allongement des intervalles VI1 et VIf [Borsberry, Dobson,
1989; Erb et al., 1985; Shanks et al., 1979; Steffan, 1987; Steffan, Humblot, 1985].
Leur effet est particulierement marqué sur lintervalle VIf, quelques soit le moment
dans la lactation ou la présence de kystes sur 'ovaire est diagnostiquée, et semble
étre aggravé par la présence concomitante de métrite [Steffan, Humblot, 1985].
L’'impact sur la réussite de I'l1 est également rapporté [Erb et al., 1985; Fourichon et
al., 2000; Loeffler et al., 1999a; Steffan, 1987]. La présence de kystes ovariens est
parfois associée a un raccourcissement des intervalles VI1 et VIf, qui pourrait étre
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expliqué par la rapidité dans la mise en ceuvre du traitement [Suriyasathaporn et al.,
1998].

4.6.2 Lafiévre vitulaire

La fievre vitulaire est susceptible de pénaliser les performances de reproduction
essentiellement par l'intermédiaire d’autres troubles sanitaires postpartum dont elle
favorise la survenue [Bendixen et al., 1986; Borsberry, Dobson, 1989; Curtis et al.,
1983; Dohoo, Martin, 1984c; Erb et al., 1985; Goff, Horst, 1997; Grdhn et al., 1990;
Suriyasathaporn et al., 1998; Thompson et al., 1983].

46.3 La cétose

Plusieurs travaux évoquent également le rdle de la cétose dans la diminution du taux
de réussite de I'l1 [Andersson, Emanuelson, 1985; Gillund et al., 2001] et dans
I'allongement des intervalles VI1 ou VIf [Andersson, Emanuelson, 1985; Harman et
al., 1996c¢].

5 Fertilité et caractéristiques individuelles

Plusieurs parameétres individuels, caractérisant soit la lactation en cours soit I'animal,
sont associés aux performances de reproduction. On parle alors de marqueur de
risque plutét que de facteur de risque car ce sont des caractéristiques immuables sur
lesquelles on ne peut agir.

5.1 Larace

La comparaison des performances de reproduction entre les différentes races
bovines n’entre pas dans le cadre de cette étude. Nous nous limiterons donc aux
travaux ayant comparé les 2 races étudiées a la Réunion, la Holstein et la Brune des
Alpes. Les performances de reproduction de ces deux races sont comparables, en
zone tempérée [Garcia-Peniche et al., 2005; Nieuwhof et al., 2003] comme en zone
sub-tropicale [Gwazdauskas et al., 1975b]. Néanmoins, dans les systemes laitiers
ameliorés des hauts plateaux boliviens, Wilkins et al. [1979] ont observé un intervalle
entre vélages plus élevé (+67 jours) chez les animaux de race Holstein.

5.2 L’origine
La question reste peu documentée. Les performances de reproduction des animaux
importés sont généralement inférieures a celles des animaux nés localement

[Combellas et al.,, 1981; Fayez et al.,, 1975]. Néanmoins, les résultats ne sont pas
toujours univoques pour tous les parametres [Combellas et al., 1981].
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5.3 Le rang de lactation

Le rang de lactation est un facteur trés souvent intégré aux modéles statistiques en
tant que facteur de confusion. Son effet sur la fertilité est controversé [Rhodes et al.,
2003]. Plusieurs études rapporte une diminution du taux de réussite de I'l1 [Boichard,
Manfredi, 1995; Disenhaus et al., 1985; Fournier, Humblot, 1989; Freret et al., 2001;
Gwazdauskas et al., 1975b; Hillers et al., 1984; Humblot, 2001; Lucy et al., 1992;
Osei et al., 1991; Pinto et al., 2000; Spalding et al., 1975; Weller, Ron, 1992] ou une
augmentation des intervalles VO1, VI1 ou VIf [Darwash et al., 1997a; Disenhaus et
al., 1985; Eicker et al., 1996; Erb et al., 1981b; Erb et al., 1985; Hillers et al., 1984,
Marti, Funk, 1994; Stevenson et al., 1983b; Walters et al., 2002] avec I'augmentation
du rang de vélage. D’autres observent soit une relation contraire [Dohoo et al., 1983;
Fonseca et al., 1983; Lucy et al., 1992; Silva et al., 1992] soit 'absence d’effet du
rang [Bagnato, Oltenacu, 1994; Gwazdauskas et al., 1975b; Lucy et al., 1992; Rety,
1994; Ron et al., 1984; Steffan, Humblot, 1985; Villa-Godoy et al., 1988]. Plusieurs
travaux rapportent un effet tardif du rang de lactation (au-dela de la 4°™°, 5°™° ou 6°™°
lactation) sur le taux de réussite de I'l1 ou les intervalles VO1, VI1 ou VIf [Bulman,
Lamming, 1978; Disenhaus et al., 1985; Gwazdauskas et al., 1975b; Gwazdauskas
et al., 1986; Harman et al., 1996c¢c; Steffan, Humblot, 1985]. La longueur des cycles
oestraux augmenterait également avec I'age [Pieterse et al., 1987a], mais cette
relation est contestée [Villa-Godoy et al., 1988].

La baisse de fertilité avec le rang de mise bas serait liée a une augmentation de la
fréquence des mortalités embryonnaires précoces et tardives [Ball, Morant, 1993;
Humblot, 1986a; Pinto et al., 2000; Sreenan, Diskin, 1983], mais aussi a une
fréquence accrue des troubles de la reproduction [Bendixen et al., 1987b; Coleman
et al., 1985; Curtis et al., 1985; Disenhaus et al., 1985; Dohoo et al., 1984; Erb et al.,
1981b; Erb et al., 1985; Erb, Martin, 1980; Etherington et al., 1985; Grohn et al.,
1990; Gwazdauskas et al., 1986; Steffan, Humblot, 1985; Thompson et al., 1983].
L’effet tardif du rang sur la reproduction pourrait également étre lié au fait que les
éleveurs conservent plus longtemps les plus fortes productrices mémes si ces
derniéres montrent plus souvent des problémes de reproduction [Steffan, Humblot,
1985]. Par ailleurs, le taux de réforme augmente avec le rang de mise bas.
L’évaluation de la fertilité serait donc biaisée pour les rangs élevés [Harman et al.,
1996¢].

5.4 Le stade de lactation et le rang de I'insémination

La reussite de I'insémination premiére augmente progressivement jusqu’aux environs
du 60°™ jour de lactation et se maintient au-dela [Berger et al., 1981; Fulkerson,
1984; Hillers et al., 1984; Ron et al., 1984; Thibier, Goffaux, 1986]. Certains auteurs
rapportent une fertilité réduite jusqu’au 80°™ jour de lactation ou au-dela du 130-
150°™ jour de lactation [Loeffler et al., 1999b; Seegers et al., 2005] et d’autres une
augmentation lente et réguliére de la fertilit¢ au-dela de 40°™ jour de lactation
[Ferguson, 1996; Freret et al., 2001; Humblot, 2001]. L'intervalle VIf dépend de
maniere assez logique de lintervalle VI1, mais également du taux de réussite de
linsémination aux différents rangs et du taux de détection des chaleurs [De Kruif,
1978; Hanzen et al., 1995]. La réussite de l'insémination est augmentée pour les
inséminations de rang 2 [Gwazdauskas et al., 1986] ou de rang 3 [Stevenson et al.,
1983a] ou ne présente aucune relation avec le rang de I'insémination [Gwazdauskas

41



Les facteurs de risque de l'infertilité : revue bibliographique

et al., 1975b; Gwazdauskas et al., 1981a]. Plusieurs travaux rapportent une fertilité
des inséminations de rang 2 inférieure a celle de rang 1 [Seegers et al., 2005;
Spalding et al., 1975], d’autres I'inverse [Seegers et al., 2001]. Des inséminations
pratiquées trop t6t dans la lactation sont plus souvent suivies d’'une mortalité
embryonnaire tardive [Fournier, Humblot, 1989; Humblot, 2001]. A l'inverse, d’autres
travaux ont montré que la fréquence de la mortalité embryonnaire augmentait avec le
rang d’insémination [Hanzen et al., 2003; Humblot, 1986a; Humblot, Denis, 1986].

5.5 La reproduction de la lactation antérieure

La corrélation entre les valeurs des parameétres de reproduction des lactations
successives est généralement faible [Hansen et al., 1983a; Jansen et al., 1987].
Néanmoins, une association significative entre les parametres de reproduction de la
lactation antérieure et ceux de la lactation en cours est rapportée dans plusieurs
travaux [Lean, Webster, 1992; Markusfeld, 1990; Moss et al., 2002; Steffan, Humblot,
1985]. Un allongement de lintervalle VIf durant la lactation antérieure pourrait
favoriser une accumulation excessive de lipides corporels durant la seconde moitié
de la lactation et la période de tarissement, et une mobilisation excessive de ces
réserves aprés vélage, qui a son tour pourrait pénaliser les performances de
reproduction [Moss et al., 2002]. Mais cet enchainement causal est remis en cause
par certains auteurs [Steffan, Humblot, 1985]. Certains troubles sanitaires (rétention
placentaire, métrite, fievre vitulaire, affection podale, mammite, cétose) ayant des
répercussions possibles sur les performances de reproduction ont tendance a se
manifester durant plusieurs lactations consécutives [Bendixen et al., 1987a;
Bendixen et al., 1987b; Dohoo, Martin, 1984a; Markusfeld, 1990; Rowlands et al.,
1986].

6 Fertilité et caractéristiques d’élevage

6.1 La détection des chaleurs

La qualité de la détection des chaleurs constitue l'un des facteurs de risque
d’infertilité et d’infécondité les plus importants a I'échelle de I'éleveur. On admet
aujourd’hui qu’une forte proportion (environ 40% selon certaines études) des
ovulations postpartum a lieu sans que des signes de chaleurs ne soient détectés,
pour des raisons liées davantage a la qualité de la détection des signes de chaleurs
par I'éleveur qu’aux animaux eux méme [Barr, 1974; De Kruif, 1978; King et al.,
1976; Opsomer et al., 1996; Signoret, 1978; Sreenan, 1981; Villa-Godoy et al., 1988;
Williamson et al., 1972]. Le probleme serait particulierement aigu dans les troupeaux
de grande taille [Lucy, 2001; Nebel, Jobst, 1998]. En utilisant un dispositif trés
élaboré de vidéosurveillance des animaux, Disenhaus et al. [2002] ont montré que
14% des vaches sans problémes génitaux n’exprimaient aucun comportement de
chaleurs. D’autres études ont montré un effet négatif du niveau de production laitiére
sur I'expression des chaleurs [Dachir et al., 1984; Harrison et al., 1990].

Le taux de réussite de linsémination diminue, lintervalle entre inséminations
consécutives augmente (anoestrus post-insémination) et les intervalles VI1 et VIf
augmentent lorsque le taux de détection des chaleurs diminue [Barr, 1974; De Kruif,
1978] et lorsque aucune chaleur n’a été détectée avant J60 [Stevenson, Call, 1983].
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Des erreurs de détection trop nombreuses peuvent également conduire a
linsémination de femelles non cyclées (anoestrus vrai, gestation) dans des
proportions importantes [De Kruif, 1978; Garcia et al., 2001; Williamson et al., 1972].
Le taux de réussite de l'insémination est plus élevé lorsque le signe de chaleur
observé est I'acceptation du chevauchement [Cutullic et al., 2006] ou I'’écoulement de
mucus [Stevenson et al., 1983a].

6.2 Le moment d’insémination

La proportion d’animaux inséminés durant la phase lutéale (taux de progestérone
anormalement élevé) oscille selon les études entre 4 et 31% [Freret et al., 2005;
Garcia et al., 2001; Grimard et al., 2006; Lajili et al., 1989; Paccard, 1985; Pinto et
al., 2000; Sreenan, 1981]. De plus, la probabilité de fertilisation est maximale entre 6
et 17 heures apres le début des chaleurs et chute de maniére drastique au-dela de
24 heures [Foote, 1979; Maatje et al., 1997; Philipot, 1994], et ce en relation avec la
viabilité des ovules et des spermatozoides. Des inséminations pratiquées plus de 6
heures aprés 'ovulation (qui en moyenne survient dans les 12 heures qui suivent la
fin des chaleurs) sont associées a une fréquence accrue des mortalités
embryonnaires et une réduction du taux de réussite [Ayalon, 1978; De Kruif, 1978].
Certains auteurs observent une réduction de la réussite de l'insémination lorsque
celle-ci est pratiquée dans les 6 heures qui suivent le début des chaleurs [Macmillan,
Watson, 1975], d’autres non [Gwazdauskas et al., 1975a; Gwazdauskas et al.,
1981a; Gwazdauskas et al., 1986; Philipot, 1994].

6.3 Le recours aux traitements de maitrise des cycles

Les traitements de synchronisation des cycles sont généralement associés a un
raccourcissent des intervalles VI1 et VIf et avec des taux de réussite bas [Nebel,
Jobst, 1998; Pursley et al., 1995; Pursley et al., 1997a; Tefera et al., 1991; Walsh et
al., 2007]. Cependant, le taux de fertilité a l'oestrus induit montre une grande
variabilité d’'une étude a l'autre. Une partie de cette variabilité est liée au type de
traitement mis en ceuvre. Dans une revue récente sur l'efficacité des traitements de
synchronisation, Grimard et al. [2003] rapportent des taux de gestation (nombre de
vaches gestantes rapporté au nombre de vaches traitées) oscillant entre (i) 32 et
56%, (ii) entre 22 et 54% et (iii) entre 40 et 61%, chez des vaches laitieres recevant
(i) une double administration de prostaglandine F2a, (ii) un traitement basé sur des
injections de GnRH et de prostaglandine F2a (PGF2a) et (iii) un implant de
progestagéne de synthése associé a une administration d'cestrogéne en début de
traitement.

Les prostaglandines n’agissent que sur la régression du corps jaune. Aprés un
traitement aux PGF2a, I'expression des chaleurs est réduite [Stevenson et al., 1999].
Mialot et al. [1998] observent que seules 60% des vaches inséminées en aveugle 72
et 96 heures aprés la seconde injection de PGF2a sont effectivement en phase
oestrale. Le taux de réussite de I'insémination obtenu avec ce protocole est de ce fait
beaucoup plus élevé lorsque l'insémination est réalisée sur chaleurs observées
[Stevenson et al., 1999]. Ce résultat est lié a I'étalement des chaleurs qui suivent la
seconde injection de prostaglandine, di au stade de maturation variable du follicule
dominant présent au moment de la Iutéolyse. Avec les traitements basés sur

43



Les facteurs de risque de l'infertilité : revue bibliographique

'association GnRH-prostaglandine qui synchronisent aussi la maturation folliculaire,
la synchronisation des chaleurs est meilleure, I'ovulation survient entre 24 et 32
heures pour la totalité des vaches laitieres traitées et une gestation est obtenue dans
50% des cas [Pursley et al., 1995]. L’association cestrogéne - progestagene agit sur
la croissance folliculaire et sur la durée de vie du corps jaune et permet une
synchronisation satisfaisante des ovulations [Grimard et al., 2003; Sreenan, 1981].
Une injection d’eCG (equine chorionic gonadotropin) au retrait de I'implant améliore
le taux de gestation lorsque les animaux sont non cyclés [Chupin et al., 1977].

L’efficacité comparée des 3 protocoles est difficile a établir. Elle dépend de nombreux
facteurs, comme la cyclicité avant traitement, le stade du cycle au démarrage du
traitement, le type d'insémination post-traitement (sur chaleurs observées ou en
aveugle) et les pratiques d’élevage, en particulier I'alimentation énergétique [Grimard
et al., 2003; Nebel, Jobst, 1998; Sreenan, 1981; Stevenson et al., 1999]. Les taux de
gestation obtenus chez les vaches laitieres adultes avec le protocole basé sur
'administration de PGF2a et celui basé sur I'association GnRH- PGF2a semblent
identiques [Alnimer et al., 2002; Pursley et al., 1997b; Stevenson et al., 1999]. Les
résultats rapportés dans 2 revues [Grimard et al., 2003; Sreenan, 1981] semblent
néanmoins montrer une plus grande efficacité du protocole basé sur I'association
cestrogene - progestagene chez la vache laitiere. De plus, les taux de réussite de
'insémination post-traitement semblent plus élevés lorsque linsémination est
réalisée sur chaleurs observées [Burke et al., 1996; Stevenson et al., 1999].

6.4 La pratique de I'insémination artificielle

La mise en ceuvre pratique de I'insémination artificielle regroupe différents facteurs :
la technicité de l'inséminateur lui-méme et la mise en place de la semence dans
I'utérus. La technicité de I'inséminateur participe aux écarts de fertilité observés entre
troupeaux [Gwazdauskas et al., 1975b; Hamudikuwanda et al., 1987; Humblot,
1986a], mais certaines observations sont divergentes [Gwazdauskas et al., 1981a;
Gwazdauskas et al., 1986]. L'’emplacement du dépdt de la semence (col vs corps
utérin) pourrait expliquer ces différences entre inséminateurs. En effet, la fertilité est
diminuée lorsque la semence est déposée dans le col de l'utérus [Gwazdauskas et
al., 1981a; Gwazdauskas et al., 1986]. Le volume de semence déposée se révéele
quant a lui sans influence notable lorsque les spermatozoides sont en nombre
suffisant [Stevenson et al., 1983a]. Le recours a la saillie naturelle (monte en main)
améliore le taux de réussite de lI'insémination, y compris en premiére intervention, et
diminue l'intervalle vélage — fécondation [Hamudikuwanda et al., 1987; Jordan, 1992;
Kanuya et al., 2000]. Cette relation confirme limportance des conditions de
réalisation des inséminations dans l'obtention d'une fertilité adéquate. Plusieurs
études ont rapporté des différences de fertilité entre les différents taureaux
d’'insémination artificielle, malgré une sélection des reproducteurs sur ce critére avant
leur mise en service [Ayalon, 1978; De Kruif, 1978; Gwazdauskas et al., 1981a;
Gwazdauskas et al., 1986; Humblot, 1986a; Thatcher, 1973]. Ces différences
seraient dles essentiellement a des différences dans la fréquence des cas de non
fécondation ou de mortalité embryonnaire précoce [Ayalon, 1978; Humblot, 1986a] et
pourraient étre liées a des facteurs environnementaux (éclairement, stress
thermique) [Gwazdauskas, 1985]. Toutefois, Thatcher [1973] relativise I'incidence du
stress thermique sur la fertilité male en climat tropical ou sub-tropical.
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6.5 Reproduction et stress thermique

La question a fait I'objet de plusieurs revues [Alnimer et al., 2002; De Rensis,
Scaramuzzi, 2003; Gwazdauskas, 1985; Johnson, 1984; Lewis et al., 1984;
Ravagnolo, Misztal, 2002; Thatcher, 1973; Thatcher et al., 1984]. Seules seront
prises en compte les études consacrées a l'effet de la chaleur sur la fertilité des
vaches laitieres de races améliorées élevées en zones tropicales ou sub-tropicales
(Floride, Israél, Australie).

Le taux de réussite de I'insémination est diminué pendant les mois chauds d’été
[Badinga et al., 1985a; Berbigier, 1988; Berman et al., 1984; Bidanel et al., 1989;
Coleman et al., 1985; Du Preez et al., 1991; Francos, Mayer, 1983; Gauthier, 1983;
Johnson, 1984; Jordan, 1992; Ryan et al., 1993; Thatcher, 1973; Thatcher et al.,
1984] et les vaches vélant en été présentent un intervalle VIf allongé [McDowell 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, [Berbigier, 1988; Cavestany et al.,
1985]) journalier dépassait 70 [Du Preez et al., 1991; Ingraham, 1973; Johnson,
1984, Jordan, 1992; Ravagnolo, Misztal, 2002]. Le moment ou surviennent les fortes
chaleurs par rapport a I'insémination est un élément important a prendre en compte :
des fortes températures survenant aux environs de I'insémination (période allant de
J-2 a J+6) semblent avoir I'effet le plus marqué [Hansen, Arechiga, 1999; Ravagnolo,
Misztal, 2002; Thatcher, 1973]. Les femelles en lactation seraient aussi les plus
sensibles [Badinga et al., 1985a; Cavestany et al., 1985; Ravagnolo, Misztal, 2002;
Thatcher et al., 1984]. Le stress thermique augmente également la fréquence de
'anoestrus et diminue la durée et I'expression des chaleurs [Gwazdauskas et al.,
1981b; Hansen, Arechiga, 1999; Thatcher et al., 1984], mais cet effet n'est pas
retrouvé dans tous les travaux [De Rensis, Scaramuzzi, 2003; Gauthier, 1986].

L’effet du stress thermique sur l'axe hypothalamo-hypophysaire est également
controversé. Les fortes températures peuvent diminuer la concentration sanguine en
LH ou sa pulsatilité [Gilad et al., 1993; Lee, 1993], ou ne montrer aucun effet
[Gauthier, 1986; Gwazdauskas et al., 1981b; Rosenberg et al., 1982]. La diminution
de la sécrétion de LH a pour conséquence une réduction de la synthése folliculaire
d’oestradiol [Gwazdauskas et al., 1981b; Wilson et al., 1998; Wolfenson et al., 1995]
et une réduction concomitante des signes de chaleurs [De Rensis, Scaramuzzi,
2003]. Gauthier [Gauthier, 1986] observe un allongement de l'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 [Gauthier, 1986; Vaught et al., 1977]. Des conclusions
divergentes ont également été rapportées quant a I'effet du stress thermique sur la
progestéronémie plasmatique [Gauthier, 1983; Gauthier, 1986; Hansen, Arechiga,
1999; Johnson, 1984; Jonsson et al., 1997; Ronchi et al., 2001; Rosenberg et al.,
1977; Roth et al., 2000; Thatcher, 1973; Vaught et al., 1977; Wilson et al., 1998].

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 [Badinga et al.,
1985a; Hansen, Arechiga, 1999; Thatcher et al., 1984]. Cette observation pourrait
traduire l'effet difféeré d’'une atteinte des premiers stades du développement
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folliculaire sur la sélection du follicule dominant et la fertilisation des ovules [Badinga
et al., 1993; Hansen, Arechiga, 1999; Roth et al., 2000]. La survie des gamétes
males et femelles dans 'appareil reproductif femelle et la survie de 'embryon sont
affectées lors de fortes températures [Monty, 1984; Putney et al., 1988; Putney et al.,
1989]. L’embryon serait particulierement sensible a 'augmentation de la température
au cours des deux premiéres semaines de gestation (mortalité embryonnaire
précoce) [Putney et al., 1989; Ryan et al., 1993], voire méme, pour certains auteurs,
durant les 24 premiéres heures [Ealy et al., 1993].

Les fortes températures diminuent l'ingestion, augmentent le déficit énergétique, et
diminuent les concentrations de l'insuline et des métabolites associés (IGF-I) ainsi
que celle du glucose. Elles pourraient avoir, par cette voie métabolique indirecte, un
effet sur la fertilité [Hansen, Arechiga, 1999; Jonsson et al., 1997; McDowell et al.,
1975; Ronchi et al., 2001]. Toutefois, la portée de ces conclusions sur l'effet de la
température et surtout de la saison doit étre relativisé en tenant compte de I'évolution
souvent concomitante des régimes alimentaires au cours des saisons dans de trés
nombreux systémes d’élevage laitiers.

Conclusion

Les facteurs nutritionnels susceptibles de pénaliser les performances de reproduction
chez la vache laitiere sont nombreux. Les fréquentes divergences entre les résultats
des études refletent en partie la grande diversité des conditions expérimentales et il
est difficile de privilégier a priori un facteur par rapport a un autre. On peut
néanmoins dresser une liste de facteurs reconnus dans une majorité de travaux pour
avoir un impact significatif sur les performances de reproduction: le déficit
énergétique en début de lactation, I'excés azoté postpartum, les métrites, les erreurs
de détection des chaleurs et le stress thermique dans les régions chaudes. |l nous a
paru nécessaire d’évoquer aussi le role des facteurs d’élevage lorsqu’ils agissent,
méme indirectement, sur la réussite de la reproduction des vaches laitieres via le
statut nutritionnel (parité, mode d’élevage, santé).
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Chapitre 2. Contexte de I’étude et dispositif expérimental

1 Contexte de I'étude
1.1. Contexte géographique

1.1.1. Relief et végétation

L’ile de la Réunion est située en zone tropicale, dans le sud-ouest de I'Océan Indien
(21°06 latitude sud — 55°32 longitude Est) a 200 kms au nord du tropique du
capricorne, a 700 kms a 'ouest de Madagascar.

La Réunion est formée de 2 massifs volcaniques (culminant a 3069 et 2632 m)
sépareés par un effondrement qui forme 2 plaines d’altitude (la Plaine des Cafres et la
Plaine des Palmistes). La topographie accidentée de l'ile et la pression fonciére sans
cesse croissante liée a I'habitat et aux infrastructures limitent la surface exploitable
par I'agriculture (17% de la SAU). L’altitude induit un étagement de la végétation et
des activités agricoles (Tableau 2-1, Figure 2-1) [Blanfort, 1996; Le Dolley, 2001].

Tableau 2-1: répartition de la surface agricole utile (SAU) par activité agricole en
2000.

Productions végétales Surfaces (Ha) Surface (% SAU)
Totale 252000

Surface non agricole 61141

Surface boisée 87100

Surface Agricole Utile 43692

Canne a sucre 25923 59,3
Cultures maraicheres 1870 4.3
Cultures fruitiéres 3036 6,9
Surface Toujours en Herbe 9374 21,5
Cultures fourragéeres 1763 4,0

Les andosols couvrent prés de 80% de la surface agricole de I'lle. lls se caractérisent
par une acidité élevée, une faible disponibilité azotée, une pauvreté en phosphore
assimilable [Raunet, 1991] et une grande sensibilité a I'érosion et a la surexploitation
[Blanfort, 1999]. La sole canniére occupe presque exclusivement tout le pourtour
cotier jusqu’a une altitude maximale de 800 metres. Les autres productions agricoles
sont réalisées au dela de cette limite.

Les zones herbagéres sont principalement situées dans les hauteurs du sud, de
'ouest et dans les hautes plaines du centre de l'ile, a des altitudes comprises entre
500 et 2000 m. Les surfaces fourragéres sont constituées par des prairies naturelles
(5674 ha), des prairies plantées permanente (3700 ha), et des cultures fourragéres
(mais fourrager, chloris, 1763 ha).
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Figure 2-1 : étagement de la végétation selon un gradient altidudinal

Les surfaces disponibles pour les cultures fourragéres sont réduites et les possibilités
d’extension limitées, en raison du colt de 'aménagement du foncier.

1.1.2. Climat

La Réunion présente un climat de type tropical humide et se caractérise par une
alternance saisonniere marqueée. L’hiver austral frais, appelé "saison fraiche", de mai
a octobre, est caractérisé par un régime d'alizés frais avec des vents d'est dominants
et des pluies peu abondantes. L'été, appelé plus couramment "saison cyclonique”,
de novembre a avril, est caractérisé par une température et une humidité élevées et
d'intenses précipitations liees a la descente du front inter-tropical. L'océan et les
alizés jouent un réle régulateur des températures. L'amplitude thermique diurne et
annuelle est faible et oscille en moyenne entre 5 et 7°C.

Le relief et I'altitude sont également a I'origine d'une variabilité spatiale importante du
climat. La température moyenne décroit avec l'altitude de 0,6 a 0,8°C par 100 m. Elle
oscille sur une période annuelle entre 10°C et 24°C pour les zones ou sont localisés
les élevages laitiers. La zone tropicale est donc limitée a la bordure littorale. Les
précipitations sont beaucoup plus élevées sur la cote Est, "au vent", soumise a
l'influence directe des alizés. A l'inverse, la cOte ouest, "sous le vent", est protégée
par le relief central de I'lle et connait chaque année une période véritablement séche
[Soler, 2000] [Blanfort, 1999].

Un index synthétique température-humidité (THI) a été proposé pour apprécier le
confort thermique des bovins élevés en régions chaudes [Johnson, 1980]. Le calcul
du THI retenu prend en compte les valeurs de température ambiante et d'humidité
relative selon I'équation suivante:
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THI =1.8xT —(1- HR)(T —14.3) + 32

Au dessus d'un seuil de 70, I'élévation du THI est associée a une élévation de la
température rectale et a une diminution des quantités de matieres séches ingeérées,
de la production laitiere et de la fertilité [Berbigier, 1988; Cavestany et al., 1985].
L'évolution du THI a été établie pour différentes altitudes au cours d'un cycle annuel
complet s’étalant de mars 2002 a mars 2003 (période pour laquelle les taux
d’humidité journaliers étaient disponibles). Ces résultats sont extrapolables a la
période d’étude de linfertilité. Dans la zone tropicale, la période comprise entre
novembre et mai correspond nettement a une période défavorable. Cependant, peu
d'élevages laitiers sont localisés dans cette zone. Au dela d'une altitude de 800
meétres, dans les zones ou se situent une trés large majorité de élevages laitiers, les
conditions thermiques rencontrées tout au long de I'année s'apparentent a celles des
régions tempérées et ne sont plus pénalisantes pour la productivité (Figure 2-2).

— altitude =150 m
— alt=800m
alt=1550m

THI

50

40

I I I I I I I
03/02 05/02 07/02 09/02 11/02 01/03 03/03

Dates: période entre le 01/03/2002 et le 01/03/2003

Figure 2-2 : évolution du THI sur une période annuelle compléte pour 3 altitudes
differentes (le seuil de contrainte thermique de 70 est matérialise).

La pluviométrie annuelle moyenne atteint 2000 mm sur les hauteurs de l'ouest (Les
Colimacons), 2000-4000 mm a la Plaine des Cafres et dans les hauts du sud (Grand
Coude) et 4000-6000 mm a la Plaine des Palmistes (Figure 2-3). Dans les zones
d'élevage, la pluviométrie mensuelle n'est jamais inférieure a 50 mm.
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Figure 2-3: évolution de la pluviométrie mensuelle pour 4 zones et 3 années
successives

Dans certaines zones (zone des Plaines, Hauts de St Joseph), les fortes
précipitations de la saison cyclonique peuvent dépasser 500 mm d'eau par mois. Le
gradient altitudinal de température et I'augmentation des précipitations en altitude
sont les principales caractéristiques du climat a la Réunion. Les élevages laitiers sont
localisés pour la plupart dans la zone tempérée de I'le.

1.2. Les systémes d'élevage bovin laitier

Les systémes d'élevage laitiers sont caractérisés par une grande diversité, a la fois
dans la gestion fourragére et dans la conduite du cheptel. Différentes typologies ont
été effectuées sur les 10 derniéres années dans les élevages bovins réunionnais.
Elles ne sont pas directement comparables, mais toutes apportent des éléments
complémentaires [Alary, 2001; Alary et al., 2002; Delattre, 1996; Fontaine, 1998;
Marquis, 1999; Salon, 1992; Tacher, 2001].

1.2.1. Les fourrages

Selon la localisation géographique et les conditions pédo-climatiques, l'alimentation
des bovins laitiers repose sur Il'utilisation de graminées tropicales ou tempérées et de
sous produits de l'industrie sucriére. Les graminées tropicales comme le kikuyu
(Pennisetum clandestinum), le chloris (Chloris gayana), la canne fourragere
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(Pennisetum purpureum) ou la canne sucriére (Saccharum officinarum) présentent
des valeurs alimentaires inférieures a celle des graminées tempérées comme le ray-
grass anglais (Lolium perenne), le dactyle (Dactylis glomerata), ou le brome (Bromus
inermis).

Le kikuyu est essentiellement paturé. Sa valeur nutritive est satisfaisante (0,68 UFL
/kg MS) s'il est exploité au bon stade, et toujours supérieure en saison fraiche. Le
chloris est exploitée pour la production de foin dans la bande littorale. Sa valeur
alimentaire, étroitement dépendante des conditions de récolte et de séchage, est
moyenne et trés variable (en moyenne 0,57 UFL/ kg MS). La canne fourragére est
surtout utilisée dans les hauts du sud (distribuée en vert). Sa qualité est équivalente
a celle du chloris et décroit rapidement avec I'age de la repousse. Les graminées
tempérées ont une valeur nutritive élevée (0,9 UFL/ kg MS), voisine de celle
observée en métropole [Hassoun et al., 2000].

Les sous produits de l'industrie sucriere (paille de canne a sucre, bagasse) sont
aussi largement exploitées comme ressources fourragéres d'appoint dans une
majorité d'élevages laitiers [Marquis, 1999]. Ces produits ont une valeur alimentaire
tres faible (0,3 - 0,5 UFL/kg MS) et sont utilisés comme source de fibres pour
favoriser la rumination en période de déficit fourrager, en particulier chez les
geénisses et les vaches taries.

1.2.2. Les systémes fourragers

On distingue quatre types fourragers dominants [Blanfort, 1996; Hassoun et al.,
2000]:

e paturage de kikuyu
au dessus d'une altitude de 600 m

e paturage et/ou ensilage de graminées tempérées enrubannées, ray-grass
anglais et dactyle, au dessus d'une altitude de 800 m

o foin et ensilage de graminées tropicales (chloris) en dessous d'une altitude de
800 m

e canne fourragére et canne a sucre en dessous d'une altitude de 800 m

Les systemes fourragers laitiers présentent une grande diversité compte tenu du
nombre limité d'exploitations. Les traits climatiques vus précédemment constituent un
paramétre majeur du fonctionnement des systémes herbagers d'altitude. La
croissance vegeétative montre des différences saisonniéres marquées. Elle est
maximale en saison pluvieuse. La valeur nutritive des fourrages produits durant cette
saison est élevée (digestibilité, richesse en azote et minéraux), mais se détériore
rapidement, en particulier pour les espéces tropicales [Blanfort, 1999]. La saison
fraiche constitue a l'inverse une période ou les déficits fourragers sont plus fréquents
[Devimeux et al., 2000]. En conséquence, la constitution de stocks fourragers est
nécessaire pour gérer la variabilité saisonniere de la ressource et permettre une
production de lait réguliére toute I'année.

Face a cette contrainte, certains éleveurs disposant de surface ont pu développer les
cultures fourragéres et atteindre une large autonomie [Paillat, Blanfort, 2003].

51



Contexte de I'étude et dispositif expérimental

D'autres ne disposant pas de telles surfaces doivent avoir recours aux achats
extérieurs de fourrages conservés (ensilage enrubanné et foin de chloris).

Il nexiste pas d’alternance saisonniere stabulation — plein air comme en région
tempérée et aucun élevage ne pratique la conduite a l'attache. Les animaux sont
souvent parqués de jour a l'extérieur sur une aire d’exercice proche de laire
d’alimentation. Les fourrages sont souvent distribués a l'auge mais rarement a
volonté. Leur taux de matiére séche fluctue de maniére importante dans I'année (de
15% a plus de 40%) [Hassoun et al., 2000; Paillat, Blanfort, 2003]. La disponibilité
limitée et la faible valeur nutritive de la ressource fourragére obligent ainsi la quasi
totalité des éleveurs a incorporer dans la ration quotidienne une proportion

importante d’aliments concentrés (souvent supérieure a 50%) pour couvrir les
besoins des animaux.

Les quantités d'aliment distribuées ne sont pas toujours adaptées au niveau de
production laitiere. L'absence de mesure précise de la composition quantitative et
qualitative de la ration de base rend le rationnement des animaux difficile. Chez
certains éleveurs, la distribution d'aliments concentrés est effectuée individuellement
a l'auge. Chez d'autres, les animaux sont regroupés selon le stade de lactation en 2
ou 3 lots, chaque lot recevant la méme quantité de concentré. Chez d'autres enfin,
tous les animaux regoivent la méme quantité d'aliment concentré, quelque soit le
stade de lactation et la production laitiere [Hassoun et al., 2000; Paillat, Blanfort,
2003].

1.2.3. Les systemes de production

La production laitiére intensive est basée principalement sur 2 races, la Prim’
Holstein (90% des effectifs) et la Brune des alpes. Les caractéristiques structurelles
et économiques des exploitations permettent de classer les éleveurs laitiers en 6
groupes (Tableau 2-2) [Alary et al., 2002]. L’'ensemble des exploitations laitiéres de la
Réunion recoure aux achats extérieurs d’aliments et de concentrés. Le degré
d’autonomie est donc lié a la fois a I'importance du capital foncier mais également au
poids des charges d'alimentation sur la trésorerie de I'exploitation. Les subventions
représentent entre 50 et 60% de la marge brute d'exploitation pour chaque groupe, a
'exception du groupe 4 ou elles représentent moins de 20%. Cette typologie
souligne le caractére original du développement des exploitations laitieres a La
Réunion par rapport a celui des élevages des zones traditionnelles de montagne en
meétropole, ou par exemple il est rare de trouver des petites exploitations entierement
hors sol. La plupart des élevages laitiers réalisent une marge bénéficiaire limitée. Les
primes et les aides apparaissent comme des éléments structurels indispensables a la
pérennisation de I'élevage laitier.

Cet élevage reste par conséquent fragile, trés sensible aux contraintes techniques
pouvant entrainer une baisse des revenus issus de la production laitiere.
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Tableau 2-2: principales caractéristiques des systemes de production laitiere

Dénomination des groupes d’éleveurs

Grandes Exploitations Systéme Faible Exploitation Exploitations
exploitations moyennes paturage autonomie récentes Hors sol
fourragere
Systéme fourrager dominant Graminées Graminées Paturage Graminées Fauche Achat
tempérées tempérées kikuyu tropicales en vert fourrages
Année démarrage 1985 1994 1987 1986 1996 1998
Effectif (nb tétes) 60 41 33 27 21 10
Production / vache / an (Kg) 6149 6371 4947 5575 4764 6269
Production totale / an 361732 254219 160482 136402 91044 67705
Surface totale (Ha) 41 23 30 9 11 4
Surface paturage (Ha) 17 4 26 2 1 2
Surface fourragere — ensilage (Ha) 23-20 12-12 2-0 6-2 8-1 2-2
Charge (UGB / ha) 2,1 2,4 2,5 41 2,6 5,1
Achat (FF) concentré / vache / an 7604 7003 6270 6182 5027 7094
Charges alimentation (%) 59 35 65 65 34 42
Rentabilité brute d'exploitation’ (%) 30 31 24 57 33 21
L i = GAEC = Autonomie = Systéme = Contrainte = Encoursde = Contrainte
Caractéristique dominante fourragére extensif fonciére constitution fonciére
= Charges = Charges = Rentabilité = Subventions = Pbde
salariales salariales élevée trésorerie

1 : excédent brut d'exploitation / chiffres d'affaire

1.2.4. Lafiliére laitiére a la Réunion

La filiére laitiere est organisée autour d'une coopérative de producteurs, la
SICALAIT, et de 2 transformateurs industriels, la CILAM, et la SORELAIT. Des
structures d'encadrement ont accompagné son développement et sa
professionnalisation.

1.2.4.1. Les étapes du développement

Crée en 1962 a l'initiative de quelques pionniers, la SICALAIT regroupe aujourd'hui la
quasi totalité des éleveurs laitiers. Ses activités portent sur I'encadrement technique
des éleveurs (batiment, équipement, génétique, alimentation, qualité du lait,
mécanisation, effluents d’élevage), le ré-élevage des génisses de remplacement,
I'approvisionnement en matériels et consommables, la maintenance du matériel de
traite et la collecte du lait. La filiére est récente. Avant de démarrer une activité
spécifiquement laitiere, les éleveurs de la premiére génération appartenaient a des
catégories socioprofessionnelles diverses, souvent non agricoles. lls se sont lancés
pour la plupart d'entre eux sans formation préalable, si ce n'est un stage de quelques
mois en meétropole. Aujourd'hui, les jeunes producteurs de la seconde génération
sont mieux formés et encadrés. Néanmoins, la maitrise technique d'une production
laitiere intensive n'est pas toujours compléte et justifie pleinement les efforts
d'encadrement portés par la coopérative et les structures extérieures.

La production laitiere a réellement pris son essor avec la mise en place en 1976 du

Plan d'Aménagement des Hauts (PAH) [SICALAIT., 2000]. Ce plan, issu d'une
concertation entre les services de I'état, le Conseil Régional et les organismes
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professionnels, a été élaboré pour développer et pérenniser une activité humaine

dans les Hauts de I'lle, secteur jusqu'alors sous-exploité. Les orientations prioritaires

étaient :

= l'intensification et la diversification de la production agricole (géranium, cultures
vivriéres, arboriculture, élevage bovin, reboisement ...)

=le développement des activités touristiques,
= |la promotion socioculturelle des populations.

L'élevage bovin et ['activité forestiere constituent les 2 éléments majeurs du
développement des Hauts. Les fortes pentes et les conditions climatiques restent
souvent défavorables aux cultures. Le désenclavement de certains secteurs a été
mené grace a la mobilisation de moyens financiers locaux, nationaux et
communautaires. D'important travaux de voirie (chemins d'accés bétonnés, accés au
réseau électrique et au réseau de distribution de I'eau...) et d'aménagement agricole
(retenues d'eau collinaires, remembrement, aménagement pastoral de terres en
friche...) ont permis l'installation d'exploitations au dela d'une altitude de 1000m
[Devimeux et al., 2000].

La période 76-92 est une période de développement accéléré. Au début des années
1980, la production locale est soutenue financiérement par des préleévements sur les
importations de produits laitiers (FODELAIT, 1983) et la mise en place des Plans de
Développement Laitiers (PDL, 1984) qui apportent aux éleveurs une aide a
l'investissement conséquente. L'Union des Associations Fonciéres et Pastorales
(UAFP) et I'Union Réunionnaise des COOPératives Agricoles (URCOOPA) sont
crées en 1978 et 1984 respectivement pour assurer une meilleure maitrise des
ressources fourragéres et du rationnement des animaux. L'établissement
départemental de I'Elevage (EDE) est agrée en 1976 et prend en charge le controle
des performances animales et la gestion du centre d'insémination. L'atelier de ré-
élevage des génisses est crée en 1982 pour conserver les génisses locales et
permettre I'accroissement du nombre d'installations nouvelles et I'augmentation du
cheptel. Malgré de telles conditions favorables, le développement rapide de la filiere
jusqu'en 92 s'est traduit dans une partie des élevages par l'installation d'un état de
précarité économique [Devimeux et al., 2000].

Au début des années 1990, la filiere connait une véritable crise de croissance avec
la disparition de plus de la moitié des éleveurs entre 85 et 92 (285 a 130 éleveurs).
Cette situation a conduit la SICALAIT a mettre en ceuvre un programme de
consolidation et de relance de la production laitiere, soutenu par les pouvoirs publics
(ODEADOM). Ce programme a permis a la filiére de consolider l'assise technique et
financiére des éleveurs laitiers en conservant un modéle d'exploitation familial et de
poursuivre le développement de la production locale [SICALAIT., 2000].

1.2.4.2. Lafiliere et le marché laitier aujourd’hui

La coopérative compte aujourd'hui 150 producteurs et un peu plus de 4000 vaches
laitieres adultes. La progression annuelle moyenne sur les 10 derniéres années de la
quantité de lait collectée a été de 13% (Figure 2-4)
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Figure 2-4: évolution sur 10 années de la quantité de
lait collectée par la SICALAIT

Entre 92 et 2001, la taille moyenne des exploitations est passée de 20.5 a 28.5
vaches adultes. Sur la méme période, la production individuelle par lactation brute a
la Réunion a progressé 4 fois plus rapidement que celle observée en métropole,
toutes races confondues (5% vs 1,2%) (Figure 2-5) et place désormais la Réunion au
4°™ rang des 10 départements frangais de haute montagne [Institut de I'Elevage,
2002; Quinquis, 1994; SICALAIT, 2002; SICALAIT., 2000; SUADER-EDE, 2002].
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Figure 2-5: évolution sur 10 années de la
production individuelle par lactation brute, en
meétropole et a la Réunion

Avec un marché laitier a la Réunion évalué en 2000 a plus de 120 millions
d'équivalent litre de lait, la production locale couvre 30 a 35% des besoins de
l'industrie de transformation. Dans un contexte hors quotas, le marché des produits
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laitiers devrait rester totalement ouvert, avec des perspectives de croissance
évoluant au méme rythme que la production locale. La CILAM valorise a elle seule
plus de 90% du lait produit a la Réunion et s'est positionnée sur 3 segments, le lait
liquide frais et UHT, les produits frais (yaourts, fromages frais), et les fromages
affinés.

Les handicaps de Ila filiere sont connus. Les contraintes fonciéres et
environnementales, I'éloignement de l'ile, le déficit fourrager et le colt des cultures
fourragéres, la pénurie de génisses de remplacement et le retard technique a
combler constituaient les principaux points faibles listés par la filiere elle-méme lors
de I'élaboration du programme sectoriel ODEADOM 1998-2002 [SICALAIT., 2000].

2. Le dispositif expérimental

2.1. Enquéte et population ciblée

Cette étude a pour objectif d’identifier et de hiérarchiser les différents déterminants
de l'infertilité et de l'infécondité des vaches laitiéres dans les élevages bovins laitiers
de la Réunion. La démarche écopathologique [Faye et al., 1994Db] a été initialement
retenue pour intégrer au schéma explicatif 'ensemble des facteurs ayant un impact
potentiel sur les performances de reproduction, a la fois a I'échelle de la lactation et
du troupeau (déséquilibres nutritionnels, production, pathologie, alimentation,
logement et gestion de la reproduction du troupeau) dont nous avons effectué une
revue dans le chapitre 1. Ces facteurs sont appelés facteurs de risque lorsqu'ils
augmentent la probabilité de survenue des troubles. On distingue en fait les facteurs
de risque, liés a I'environnement de I'animal, qui sont contrélables par I'éleveur, et les
marqueurs de risque, caractéristiques individuelles de I'animal liées a un état donné
ou d'origine génétique, et non modifiables.

Le point de vue retenu est clairement systémique et a visée opérationnelle. Il ne
s'agit pas d'effectuer une étude physiologique du déterminisme de linfertilité, qui
aurait nécessité une expérimentation en station, mais de rechercher dans le contexte
réel de la production laitiére les facteurs biologiques et environnementaux
contrblables qui agissent négativement sur les performances de reproduction, et de
formuler des recommandations économiquement recevables. Ce point de vue justifie
I'étude en exploitations.

Nous avons fait le choix, a partir de résultats antérieurs [Dohoo et al., 2001], de
porter un accent particulier sur les facteurs de risque présents a I'échelle de la
lactation. L’unité statistique est donc la lactation. Compte tenu du fait que certaines
des performances de reproduction dont nous cherchons a expliquer la variabilité ont
une dimension temporelle (intervalles VI1 et VIf), et compte tenu du fait que les
facteurs d’exposition au «risque » d'étre fécondé (pathologie postpartum,
déséquilibres nutritionnels a divers stades de lactation) ne sont pas sous le controle
direct de l'expérimentateur, un suivi longitudinal individuel en exploitation a été
retenu (enquéte de cohorte). La durée du suivi a été fixée a deux années, ce qui
nous a semblé étre un compromis acceptable entre la durée moyenne d’un cycle de
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production chez la vache laitiére, la nature des facteurs d’exposition et les moyens
techniques et financiers dont nous disposions.

La population ciblée est la population des femelles laitiéres entretenues sur I'ile de la
Réunion. Les performances de reproduction des génisses nullipares et leurs facteurs
de variation étant trés spécifiques a cette catégorie d’animaux, et trés difféerents de
ceux des vaches en lactation, I'étude a été limitée d’emblée aux animaux ayant déja
vélé. Trois éléments ont été nécessaires a la réalisation de cette étude:

= | a mise en place d’un systéme de collecte d’'informations sur le terrain

=La mise en place de capacités analytiques locales en matiére de dosages
biochimiques et hormonaux

= | a constitution d’'une base de données rassemblant les informations collectées par
différents organismes (CIRAD, EDE, SICALAIT).

2.2. Le systéeme de collecte d’informations sur le terrain

2.2.1. Echantillonnage

Un suivi des performances de reproduction avait déja été mis en place par le CIRAD
depuis 1988 dans les élevages laitiers de La Réunion [Lanot, Bigot, 1996]. Il avait
pour objectifs d’établir un référentiel sur la reproduction des vaches laitieres dans le
milieu tropical d’altitude de I'lle et d’'améliorer la fécondité par la vulgarisation des
moyens modernes de diagnostic de la gestation et de maitrise du cycle ovarien
(induction chimique et synchronisation des chaleurs). Aprés une période de trois ans
(1988-1991) consacrée a la validation des méthodes, le CIRAD a transmis la maitrise
d’ceuvre du suivi a la Chambre d’Agriculture de la Réunion (Etablissement
Départemental de I'Elevage), dans le cadre d’'une collaboration plus large entre le
CIRAD, 'EDE, les vétérinaires praticiens et le Groupement Technique Vétérinaire.

En 1997, au démarrage de notre étude, le suivi comprenait 75 exploitations laitiéres,
soit plus de la moitié des adhérents de la filiere [Tillard et al., 2000a], pour lesquels
on disposait des informations complétes sur les performances de reproduction
individuelle des 4 années précédentes. Vingt cing troupeaux ont été sélectionnés
parmi ces 75 exploitations pour obtenir un échantillon représentatif de la diversité des
situations rencontrées. Un choix raisonné des élevages a été effectué sur la base de
quatre caractéristiques, la zone geéographique, [leffectif du troupeau, les
performances de reproduction et le systéme fourrager. L’adhésion au contréle laitier
a également été retenue comme critére d’inclusion obligatoire. Dans chacune des
quatre zones géographiques de I'lle ou étaient localisés des élevages laitiers (Hauts
de I'Ouest, Plaine des Cafres (Tampon), Plaines des Palmistes, Hauts de St Joseph
(Figure 2-6), une réunion avec les techniciens de la coopérative laitiere, les
techniciens de zone de 'EDE et les vétérinaires praticiens a permis de compléter et
valider les informations dont nous disposions sur les élevages locaux et d’arréter le
choix définitif des éleveurs a inclure dans le suivi.
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Figure 2-6 : répartition géographique des élevages laitiers suivis (25)

Le nombre total des éleveurs suivis a été déterminé par les disponibilités en moyens
humains. Dans les élevages retenus, 'ensemble des animaux de la population ciblée
a été suivi (échantillonnage en grappe). Au total, la pression d’échantillonnage
s’éléve a environ 14% de la population des éleveurs laitiers de I'ile.

2.2.2. Enregistrement des informations chez I'éleveur

Le recensement des éleveurs retenus a été progressif et s’est déroulé en trois
phases. Cing éleveurs ont été inclus au cours d’'une premiére phase qui a duré 14
mois (septembre 1997 a octobre 1998) et qui a essentiellement servie a adapter
I'outil informatique de saisie des données en exploitation et a caler les notations de
I'état corporel, les analyses biochimiques et les dosages hormonaux. L'arrivée d’une
VCAT (Volontaire Civile de I'Aide Technique) en octobre 1998 a permis d’élargir les
élevages suivis a 18. Leur nombre a finalement été porté a 25 en juin 1999. La
période effective de suivi s’étend donc du 1° juillet 1999 au 30 juin 2001. Trois
éleveurs ont abandonné le suivi moins d’'un an aprés le démarrage de I'étude (1*
juillet 1999), en raison d’une surcharge de travail. Les données relatives a ces
élevages ont été écartées. Un élevage a cessé le suivi plus d’'une année apres le
début de I'étude (en aodt 2000); ses données ont été conservées. Au total, 22
élevages ont été suivis entre le 1° juillet 1999 et le 30 juin 2001. Aucun éleveur ayant
abandonné le suivi n’a été remplacé. Au démarrage de la période d’étude effective
(1%" juillet 1999), 947 femelles ayant déja vélé étaient présentes dans les 22 élevages
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suivis (toutes races confondues), soit environ 25% des femelles laitieres de I'ile
(n=3800).

Des visites bi-hebdomadaires ont été réalisées dans chacun de ces élevages durant
ces 2 années. A l'occasion de chaque visite, une mise a jour des informations
concernant la reproduction et la pathologie acquises depuis la derniére visite était
effectuée. L’éleveur est toujours resté I'élément central du dispositif d’acquisition de
'information. Tous les événements observeés sur les animaux (chaleurs, vélages,
maladies, etc...) et toutes les interventions qu’ils subissaient (inséminations,
traitements de maitrise des cycles, soins, etc...) ont d'abord été consignés
manuellement par I'éleveur lui méme sur les différents supports «papier» (plannings
linéaires, agendas journaliers, fiches individuelles ...) qu'il utilise tous les jours pour
la gestion de son troupeau. Ces informations ont ensuite été listées et discutées
avec I'agent a I'occasion de chacune de ses visites, puis saisies directement sur le
terrain a I'aide d’un ordinateur portable.

Les événements suivants survenus depuis la derniére visite ont é