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INTRODUCTION 

 
     L’élevage bovin, dont une conduite simple «extensive » s’appuyant sur un savoir faire limité, 

représente un enjeu économique majeur puisqu’il continue d’afficher des performances 

reproductives médiocres ; Il demeure ainsi un problème d’actualité à cause des pertes économiques 

occasionnées. 

     L’Algérie à l’instar des autres pays en développement, à jusqu’ici largement fait appel aux 

importations de poudre de lait et presque autant pour les vaches de race améliorée pour répondre 

aux besoins d’une population toujours croissante. 

     Par ailleurs, les politiques d’assainissements économiques et la dévaluation du dinar obligent 

que par le passé, notre pays à limiter ces importations et à recourir davantage à l’amélioration des 

productivités animales, trouver les moyens d’accroitre la productivité des éleveurs résistants aux 

normes techniques et économiques. 

     Les biotechnologies ouvrent des perspectives considérables pour l’élevage tout en exigeant une 

conduite plus intensive. Ces biotechnologies font appel notamment à l’application des nouvelles 

techniques issues de la reproduction telles que : la maitrise des cycles sexuels, l’insémination 

artificielle, transfert embryonnaire. 

     En effet, les impératifs économiques de l’élevage bovin obligent les éleveurs à optimiser le 

potentiel de leur cheptel. Cependant la période comprise entre le velage et les premières 

manifetations de chaleurs constitue un des obstacles à l’obtention d’un intervalle velage de 365 

jours(HANZEN et LAURENT, 1991), pénalisant en conséquence les indices globaux de la 

reproduction. 

       La réduction de la productivité en veaux est évidente par rapport à un intervalle velage-velage 

de 12 mois, un intervalle de 14 mois correspond à une perte d’environ 0,16 veau par vache et par 

an, (SEEGERS et BEDOUET, 1998). 

       Les performances de reproduction du cheptel bovin Algerien apparaissent très médiocres, du 

moins par rapport aux objectifs, souvent optimistes, affichés. Un rapport du ministère de l’Algerie, 

au lieu de 12 mois ; le taux de réussite à la première I.A. est de l’ordre de 40% pour le meilleur des 

inséminateurs Algeriens ( rapporté par HAMMOUDI, 1999). 

       De ce fait, La synchronisation ou l’induction des chaleurs et des ovulations, en tant que 

technique conventionnelle d’élevage, a le mérite de faire évoluer et tient une place de tout premier 

choix dans le cadre de la maitrise de la reproduction. 



9 
 

       La maitrise des cycles des espèces domestiques a fait et fait toujours l’objet de nombreux 

travaux tant il est vrai que la reproduction peut constituer un facteur limitant des performances du 

troupeau. Pour atteindre l’objectif d’un veau par vache et par an, la période de mise à la 

reproduction ne peut se faire avant 45 jours post-partum ; on ne dispose donc que de 2 cycles utiles 

pour féconder les femelles, (BERTHELOT et PICARD-HAGEN, 1998). 

      Il nous parait oppotun d’évoquer un certain nombre d’avantages parfois très attractifs pour 

l’utilisateur, apportés par cette technique : 

      . Une meilleure gestion du travail et une répartition des parturitions mieux adaptée aux 

conditions technico-économiques(COUROT et VOLLAND-NAIL, 1991). 

      . La synchronisation des mise bas sur une courte période permet une meilleure surveillance des 

velages et une diminition de la mortalité néonatale. En outre elle facilite une organisation 

rationnelle de la conduite des troupeaux qui permet de mieux adapter l’alimentation aux besoins 

des animauux(BERTHELOT et PICARD-HAGEN,1998). 

       . Elle permet de s’affranchir de la majorité des problèmes liés à la détection des chaleurs( 

CHEMINEAU et al.. 1991) et accélérer le progrés génétique en permettant une plus large diffusion 

de l’insémination artificielle (BERTHELOT et PICARD-HAGEN, 1998). 

       . La synchronisation des chaleurs d’un groupe de femelles consiste à modifier la durée du 

cycle oestral ou à induire l’oestrus pour qu’un pourcentage important de ces femelles viennent en 

chaleurs à un moment prédéterminé, (BERTHELOT et PICARD-HAGEN, 1998). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



11 
 

PREMIER CHAPITRE:   ÉLÉMENTS DE PHYSIOLOGIE DE LA 
                            REPRODUCTION CHEZ LA VACHE LAITIÈRE  

 

PREMIER PARTIE :REGULATION DE LA CROISSANCE 

FOLLICULAIRE CHEZ LA VACHE LAITIÈRE : 

1.  LA PUBERTÉ : 

Les organes de la reproduction, entièrement formés à la naissance, ne sont fonctionnels 

qu’à partir d’une époque bien déterminée de la vie, appelée puberté. A ce moment, l’animal 

devient apte à se reproduire. L’âge à la puberté ne constitue qu’un élément indicatif ; d’autres 

facteurs d’origine exogène, jouent un rôle très important, s’il n’est pas déterminant. Parmi ces 

facteurs, on peut citer : la température, la luminosité, l’état de développement et de nutrition, la vie 

en communauté des mâles et des femelles. Dans les grandes espèces, la race et l’état de nutrition 

jouent un rôle prépondérant ; les animaux bien entretenus, recevant une ration de valeur 

énergétique élevée, atteignent la puberté plus précocement que ceux qui sont déficitaires en 

alimentation (DERIVAUX et ECTORS, 1980). 

Pendant la période pré pubertaire, la synthèse des gonadotropines est très faible et leur niveau 

plasmatique est très bas (FRASER et al. 1989). 

Chez lez bovins, L’apparition de la puberté des génisses est déterminée par l’âge et le poids de 

la femelle (THIBAUT et LEVASSEUR, 2001). 

1.1   L’âge des génisses à la puberté :  

Dans l’espèce bovine l’éveil pubertaire est plus précoce dans les races de petite taille que dans 

les races lourdes, et dans les races laitières que dans les races à viande (DERIVAUX et ECTORS, 

1980). 

La presque totalité des génisses laitières sont cyclées à partir de 15 mois (MIALOT et al. 

2001). 

La saison aurait aussi une influence sur l’âge à la puberté ; les  génisses nées en automne, 

atteignent leur puberté à un âge plus précoce que celles qui naissent au printemps. La photopériode 

a donc un effet majeur qui influence le début de la puberté chez les vaches, et une exposition à la 

photopériode durant la seconde moitié de la première année de la vie de  la femelle, réduit l’âge à 

la puberté (SCHILLO et al. 1992). 
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1.2   Le développement corporel et la puberté :  

 Le moyen et le plus économique et le plus sûr d’obtenir un troupeau de haute performances 

laitières, est de remplacer progressivement les vaches médiocres par des génisses de remplacement 

de bonne qualité, et appartenant à cette même ferme (CRAPELET et THIBIER, 1973). 

    L’amorce de la puberté est surtout inhérente au développement corporel qu’à l’âge de 

l’animal. De ce fait, le poids corporel intervient dans le timing pubertaire, et il est considéré 

comme un indicateur important permettant de prédire l’âge de la puberté (JOUBERT, 1963). 

       La conduite alimentaire des génisses laitières a pour but donc de les faire reproduire au 

moment voulu, sans compromettre leur développement corporel et leur longévité, ni limiter leur 

potentiel laitier (INRA, 1984). L’animal est dit pubère quand il atteint 50 à 60 % de son poids 

adulte (MIALOT et al. 2001). 

  Une sous nutrition des génisses est associée à un problème de détection des chaleurs, ainsi 

qu’à une diminution du taux de conception, un taux de mortalité embryonnaire élevé, une 

diminution  du développement de la glande mammaire et à une diminution de la production laitière 

(GARDNER et al. 1977 ; LALLEMAND, 1980).  

Les génisses dont la croissance pré sevrage est très avancée, auront une puberté plus précoce  

Cependant, une augmentation du taux de croissance des génisses aboutirait à une réduction de 

l’âge à la puberté  (GARDNER et al. 1977 ; OYEDIPE et al.1982).  

Pour réussir la  carrière reproductive des génisses, il faut trouver un compromis entre 

l’obtention d’un format suffisant pour un vêlage précoce et une croissance modérée permettant de 

bonnes lactations (BADINAND,1983) . 

   Le gain moyen quotidien  varie selon l’âge et le poids vif de la génisse ; pour cela, l’optimum 

est d’avoir les valeurs maximales en fonction des différents stades physiologiques tels qu’exprimés 

dans le tableau (01): 

 Tableau 01: Variations du gain moyen quotidien selon l’âge et le poids vif de la génisse 
(WOLTER 1994). 

 

 Âge (mois) Poids vif (Kg) GMQ (g/j) 

-Naissance 
-Sevrage 
-Elevage 

0 
3 
6 - 9 

45 
100 
200 

Inf à 600 

-Puberté 
-Insémination 
-1ér vêlage 

9 – 12 
15 
24 

250-300 
400 
600 

Inf à 900 
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2. L’AXE HYPOTHALAMO-HYPOPHYSAIRE: 

 

 Pendant la période prépubertaire, la synthèse des gonadotropines est très faible et leur 

niveau plasmatique très bas (FRASER et al. 1989) ; l’apparition progressive de la sécrétion 

pulsatile de la GnRH  entraîne la reprise de la synthèse et de la sécrétion des gonadotropines 

(DODSON et al. 1989). 

 L’hypothalamus sécrète de façon pulsatile la gonadolibérine ou GnRH qui va stimuler la 

synthèse et la sécrétion de deux hormones au niveau de l’hypophyse antérieure, la FSH (Follicule 

Stimulating Hormone) et la LH (Luteinising Hormone) (FIENI et al. 1995). 

 La FSH induit le recrutement des follicules, assure leur croissance et intervient pour 

stimuler la sécrétion d’oestrogènes folliculaire. Cependant, ce recrutement n’est possible que s’il 

existe en même temps une sécrétion basale de LH (PICTON et al. 1990). 

 L’augmentation de la fréquence des pulses de LH stimule la production d’estradiol et 

d’inhibine par les gros follicules (FIENI et al. 1995). 

 La LH dont l’action a été préparée par la FSH assure plus particulièrement la  maturation 

folliculaire finale, ce qui provoque l’ovulation, la formation du corps jaune et la production de la 

progestérone par les cellules lutéales (FIENI et al. 1995). 

 

2.1.REGULATION DE LA CROISSANCE FOLLICULAIRE : 

 

La régulation endocrine par l’intermédiaire des hormones gonadotropes FSH et LH, est 

indispensable au développement des follicules ovulatoires (FIENI et al. 1995). 

 

a. Effets de la FSH: 

Au cours de la maturation folliculaire, les cellules de la granulosa acquièrent des récepteurs 

spécifiques à la FSH. C'est donc cette hormone qui induit le recrutement (PICTON  et al. 1990).  

La sécrétion de la FSH va provoquer au niveau des cellules de la granulosa deux effets 

biologiques (DRIANCOURT et al. 1991): 

 Stimulation de l'aromatisation des androgènes (androstenedione et testostérone), 

provenant des cellules de la thèque, en estrogènes (ERICKSON et al. 1979). 

 Induction de l'apparition des récepteurs à la LH sur les membranes cellulaires de la 

granulosa (FIENI et al. 1995). 

 Induit la formation des récepteurs à LH (ENNUYER, 2000). 
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La FSH stimule la multiplication des cellules de la granulosa, induit la croissance des follicules 

et  le développement de la cavité antrale remplie de liquide folliculaire, puis lors de la sélection, les 

oestrogènes et l'inhibine sécrétées par les cellules de la granulosa entraînent la réduction 

progressive du niveau de FSH. C'est cette diminution de FSH qui est responsable de la sélection ; 

en effet, la prévention de la chute du taux de FSH par l'injection de petites doses de cette hormone, 

bloque la sélection et conduit à une polyovulation. Bien que le niveau de FSH diminue, le follicule 

dominant persiste, car ses besoins en FSH sont réduits (FIENI et al. 1995). 

 

b. Effet de la LH : 

L'action de la LH aux alentours du pic pré-ovulatoire, mais surtout après, sur les récepteurs 

portés par les cellules de la granulosa, entraîne une réduction de l'aromatisation des androgènes en 

oestrogènes responsables en partie des phénomènes de dominance (DRIANCOURT et al. 1991 ; 

EVANS et CANTY, 2004). 

Ceci est consécutif à deux propriétés de la LH: 

 Interférence avec la production des androgènes précurseurs d'oestrogènes (BOGOVICH et 

RICHARDS 1982). 

 Induction de la synthèse de progestérone par les cellules de la granulosa, qui exerce un 

effet inhibiteur spécifique et irréversible sur la production d'estradiol-17β (FORTUNE, et 

VINCENT 1983 ; EVANS et CANTY, 2004). 

La LH assure la maturation du follicule dominant dont l’avenir dépend de la fréquence des 

décharges de LH, régulées par la GnRH. Lorsqu’un corps jaune est présent, la fréquence d’une 

décharge de LH toutes les trois ou quatre heures aboutit à la perte de dominance et à l’atrésie du 

follicule, donc à l’absence d’ovulation et d’oestrus ; une nouvelle vague folliculaire émerge alors, 

également précédé d’une augmentation transitoire de FSH. Lorsque la fréquence est d’un pic par 

heure, l’ovulation peut avoir lieu. Cette fréquence n’est atteinte que lors de la levée de l’inhibition 

de la progestérone sur la production de GnRH, à la suite de la lutéolyse (ENNUYER M, 2000). 

La LH stimule la production de l’insuline Like Growth Factor1 (IGF1) (GINTHER et al. 

2001). 

L’action de l’IGFI dont il existe quatre proteines de liaison, L’Insuline Like Growth Factor 

Binding Protein (IGFBPs), (RIVERA ET FORTUNE.2003) la diminution du taux de ces dernières 

rend l’IGF1 plus disponible ce qui stimule la prolifération des cellules de la granulosa, la 

steroidogenèse et la synthèse de l’inhibine et de l’activine (GLISTER C, et al.2001) en dépit d’un 

faible taux en FSH (AUSTIN et al.2001) (MIHM, et al. 2000). 
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c. Effets de la progestérone: 

La libération de la progestérone consécutive à la stimulation de la LH provoque un effet 

inhibiteur spécifique et irréversible sur la production de l’estradiol-17β (FORTUNE et VINCENT, 

1983).  

Cette action inhibitrice de la progestérone peut constituer un des facteurs d'inhibition des 

follicules dominants, qui par leur sécrétion de progestérone maintient les autres follicules dans un 

état d'immaturité en inhibant l'aromatisation à leur niveau. Ce phénomène est d'autant plus 

perceptible que le nombre de récepteurs à la LH s'accroît parallèlement à la croissance folliculaire. 

Les follicules dominants ne seraient pas affectés en raison des concentrations importantes 

d'oestradiol présentes dans le liquide folliculaire, alors que les follicules atrétiques se caractérisent 

par leur richesse en androgènes dans ce même liquide folliculaire (FIENI et al. 1995). 

La progestérone exerce un effet rétroactif négatif sur l’hypothalamus pendant la phase lutéale, 

et inhibe ainsi l’ovulation, tout en permettant l’émergence d’une nouvelle vague folliculaire 

(ENNUYER, 2000). 

d.Effet de l’inhibin, l’activin et la folistatine: 

 

L’inhibine est synthétisée par les cellules de la granulosa chez les bovins (DRION et al. 1998 ; 

EVANS et CANTY, 2004), il en existe deux sous types A et B, la concentration intrafolliculaire de 

l’inhibine A augmente avec le diamètre des follicules antraux à l’inverse de la concentration de 

l’inhibine B diminue en ces moments(EVANS et CANTY, 2004).  

Au niveau du follicule, l’inhibine limite la conversion d’androgènes en oestrogènes au niveau 

des cellules de la granulosa (WOODRUF et al. 1990), alors qu’au niveau central, elle inhibe la 

sécrétion de la FSH hypophysaire. Lors de l’émergence du ou des follicules dominants, la 

sécrétion croissante d’inhibine et d’oestradiol réduisent significativement le taux circulant de FSH 

(DRION et al. 1998). 

 

l’activine synthétisée par les cellules de la granulosa, il en existe trois sous types (A, B et AB) 

elle s’oppose à l’action de l’inhibine au niveau hypophysaire et ovarien, son action est neutralisée 

par la follistatine, la croissance folliculaire est associée à une augmentation de la concentration de 

l’activine A dans le liquide du follicule le plus large (EVANS et CANTY, 2004)         

Plusieurs facteurs interviennent dans la régulation de leur sécrétion dont la FSH et la LH 

(FINDLAY, 1993).  
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3. LA FOLLICULOGENESE 

La folliculogenèse est la succession des différentes étapes du développement du follicule, 

depuis le moment où il sort de la réserve, jusqu'à sa rupture au moment de l'ovulation (FIENI et al. 

1995). 

 

3.1. PHASE DE MULTIPLICATION: 

      Pendant la vie fœtale, les cellules germinales souches après leur migration vers les 

ébauches ovariennes vont se multiplier entre le 45ème et le 150ème jour de gestation (DRION et al. 

1998).Il se forme ainsi pendant la gestation, un stock de 235 000 follicules chez la vache, et ce 

nombre varie avec la race, l'individu, l'âge et le niveau hormonal ou du statut de reproduction. 

Cette réserve folliculaire décline progressivement au cours de la vie de l'animal (DRANCOURT et 

al. 1991). 

 

3.2 PHASE DE CROISSANCE: 

     La croissance du follicule coïncide avec celle de l’ovocyte qu’il contient (DRION et al. 1998).  

     Le plus petit follicule observé est le follicule primordial d’un diamètre compris entre 30 et 

40µm chez la vache et contient un ovocyte de 20 à 25µm de diamètre (DRION et al. 1998). Il est 

constitué de l'ovocyte entouré de cellules aplaties. Il se transforme en follicule PRIMAIRE lorsqu'il 

présente une couche de cellules cuboïdes et en follicule SECONDAIRE à partir de deux couches de 

cellules qui donneront la granulosa. À ce stade, la thèque interne se forme, de même que la zone 

pellucide à partir des protéines secrétées par l'ovocyte. Ces follicules primordiaux, (primaires et 

secondaires) constituent le stock de follicules au repos et représentent 95% de la population 

folliculaire ovarienne. Ils se répartissent dans les couches plus périphériques du stroma ovarien 

(BARONE, 1978). 

Le follicule est qualifié de TERTIAIRE à partir de la différentiation de l'antrum ; il comprend 

alors la thèque interne et externe, séparées de la granulosa par la lame basale, l'ovocyte au sein 

d'un massif de cellules de la granulosa appelé cumulus, et l'antrum rempli d'un liquide dont la 

composition est proche de celle du plasma sanguin (ANDERSON et ALBERTINI, 1976 ; 

STEVENSON et PAUL, 1989). 

L’accumulation du liquide dans l’antrum provoque une augmentation de sa taille ; le follicule 

cavitaire se transforme en follicule mur ou follicule de De Graaf, d’un diamètre intermédiaire entre 

18 et 20mm (DRION et al. 1998). Il faut 42 jours chez la vache pour qu’un follicule primordial 

atteigne la taille pré-ovulatoire (LUSSIER et al. 1987). 
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3.3 PHASE DE MATURATION: 

 Elle est induite par le pic ovulatoire de gonadotropines, et concerne surtout l'ovocyte. Cette 

phase représente l'ensemble des modifications cytologiques et métaboliques permettant 

l'acquisition par l'ovocyte de l'aptitude à être reconnu et fusionné avec un spermatozoïde, à assurer 

la formation des pronucleï paternel et maternel et à permettre, grâce à ses réserves le début du 

développement embryonnaire. Elle implique des modifications nucléaires, cytoplasmiques et 

membranaires de l'ovocyte (MERMILLOD et al. 1999).  

Lorsque l'ovocyte a atteint 80% de sa taille finale, il a acquis la compétence ou l'aptitude à 

réaliser sa maturation nucléaire proprement dite, c'est-à-dire la reprise de la méiose ; chez la vache, 

c’est seulement à partir des follicules de taille moyenne (>3mm) que celle-ci est possible 

(SZOLLOSI, 1991). Elle correspond à la rupture de la vésicule germinale, à la condensation et au 

réarrangement des chromosomes en plaque équatoriale et finalement l’émission du premier globule 

polaire : l’ovocyte 1 se transforme en ovocyte II (FRANCHIMONT, 1986). 

 La granulosa secrète des facteurs inhibiteurs de la méiose tel que l’AMP cyclique 

(SHULTZ, 1987), l’OMI (Oocyte Meiosis Inhibitor) (SIRARD et al. 1989) ; en plus, elle semble 

être sous le contrôle d’un autre facteur dit MPF (Meiosis Promoting Factor) (WESTERGAARD et 

al. 1985). La méiose est stoppée en métaphase de la deuxième division cellulaire et ce n’est que 

lorsque le spermatozoïde pénètre l’ovocyte que la méiose reprend et se termine avec l’émission du 

deuxième globule polaire (FRANCHIMONT, 1986). 

 La maturation cytoplasmique se caractérise par la multiplication des mitochondries, le 

développement de l’appareil de Golgi et par la migration des granules corticaux vers la périphérie 

de l’ovocyte, juste sous la membrane plasmique (SZOLLOSI, 1991). Ces granules jouent le rôle 

protecteur de l’ovocyte, en libérant leur contenu pour prévenir la polyspermie (GULYAS, 1980).

 La maturation membranaire comprend l’ensemble des processus permettant la 

reconnaissance spécifique de l’ovocyte par le spermatozoïde (DRION et al. 1998).   

4. DYNAMIQUE DE LA CROISSANCE FOLLICULAIRE 

La croissance folliculaire correspond à une évolution  très longue. À partir de la puberté, un 

certain nombre de follicules primordiaux débutent leur croissance chaque jour, par multiplication 

des cellules folliculaires (FIENI et al. 1995). 

Ce processus de développement est sous l'influence des gonadotropines, puis de l'émergence 

d'un ou de plusieurs follicules ovulatoires (DI ZEREGA et al. 1980). 

Cette régulation est communément décrite par les concepts de recrutement sélection et 

dominance (FIENI et al. 1995). 

La croissance folliculaire se déroule en deux phases (ENNUYER, 2000) : 
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4.1 PHASE  GONADOTROPE  INDEPENDANTE: 

 

Les facteurs responsables de l’entrée en croissance des follicules  primordiaux sont encore mal 

connus (DRION et al. 1998). 

L’entrée chaque jour d’un nombre de follicules en croissance est responsable de la diminution 

du stock  des follicules en réserve avec l’âge (HENDERSON et EDWARD, 1968). L’injection à 

long terme d’antagonistes de la GnRH et l’inhibition de la libération de la FSH  (WEBB et al. 

1994) n’empêche pas les follicules d’évoluer jusqu’à une taille de 6 à 7mm chez la vache. De 

même, l’injection des gonadotropines ne modifie pas le nombre de follicules entrant en croissance. 

Ainsi, le développement précoce du follicule jusqu’à cette taille, semble être indépendant de la 

présence des gonadotropines FSH et LH (DRION et al. 1998).   

Le développement d’un follicule primordial à un follicule tertiaire recrutable dure plus de six 

mois. Pendant cette période, les cellules de la thèque interne du follicule acquièrent des récepteurs 

à la LH et les cellules de la granulosa des récepteurs à la FSH, et deviennent capables de répondre 

à une stimulation gonadotrope et de synthétiser des oestrogènes (ENNUYER, 2000). 

 

4.2 PHASE GONADOTROPE DEPENDANTE: 

  

 Un follicule est recrutable quand il est capable de répondre à la stimulation par les 

gonadotropines. La GnRH, est le régulateur principal de la fonction reproductrice ; elle est 

synthétisée et libérée par les neurones hypothalamiques et provoque la synthèse et la libération des 

gonadotropines (FSH et LH) par les cellules gonadotropes de l’antéhypophyse (ENNUYER, 

2000). 

Tout au long du développement folliculaire, les cellules de la granulosa expriment des 

récepteurs à FSH, et les cellules de la thèque des récepteurs à LH. Au cours du développement 

folliculaire terminal, les cellules de la granulosa acquièrent des récepteurs à LH, pour une taille 

folliculaire chez la vache de 9mm ; au-delà de ce stade, le follicule devient apte à ovuler en 

réponse à une décharge de gonadotropines (DRIANCOURT et al. 1991).  
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4.2.1 LE RECRUTEMENT 

 

     C’est l'entrée en croissance terminale d'un groupe de follicules gonadodépendants. La taille 

minimale du recrutement est la taille maximale atteinte en l'absence d'hormone gonadotrope 

(FIENI et al. 1995). 

Les follicules dont le diamètre est supérieure à 5mm sont sensibles aux gonadotropines et sont 

recrutables, puis la croissance folliculaire devient extrêmement rapide (environ 1.5mm/ jour), 

essentiellement par gonflement de l'antrum. Le nombre de follicules recrutés est en général 2 à 3 

fois plus élevé que le nombre de follicules ovulatoires ; cependant, tous les follicules recrutés sont 

potentiellement aptes à ovuler (FIENI et al. 1995). 

Chaque vague folliculaire (2 à 3 vagues par cycle chez la vache) est stimulée par la sécrétion 

de FSH (ADAMS et al.  1992)  puis les follicules d’une même vague évoluent au même rythme 

pendant 2 à 3 jours jusqu’à un diamètre de 4mm (GINTHER, 2000). A ce moment, le taux de la 

FSH atteint un pic (ADAMS et al. 1992). 

La FSH se fixe sur les récepteurs des cellules de la granulosa, stimule l’aromatisation des 

androgènes produits par les cellules thécales en oestrogènes et induit la formation des récepteurs à 

LH. En synergie avec la FSH, les oestrogènes secrétés induisent la croissance des follicules et le 

développement de leur cavité antrale. L’augmentation du taux d’oestradiol a un effet positif sur la 

production de GnRH (ENNUYER, 2000).  

Associée à la FSH, l’augmentation de la fréquence des décharges de LH stimule la production 

d’oestradiol et d’inhibine synthétisés par les cellules de la granulosa. L’inhibine supprime la 

synthèse et la libération des gonadotropines hypophysaires, principalement de la FSH ; la 

production de LH n’est que très peu affectée. L’élévation du taux d’oestrogènes à un certain 

niveau induit une diminution de la libération de FSH (ENNUYER, 2000). 

 

4.2.2 LA SELECTION:  

     C’est l'émergence parmi les follicules recrutés du follicule ovulatoire, ce qui correspond à la 

taille où apparaissent des récepteurs à LH sur la granulosa (MONNIAUX et al. 1993). Le moment 

de la sélection est difficile à préciser chez la vache en raison de l'existence de vagues de croissance  

qui entraînent la juxtaposition des phénomènes de régression et de recrutement (FIENI et al. 1995). 

La sortie des vagues folliculaires se fait le 2ème et le 9ème jour du cycle chez les vaches 

présentant 2 vagues folliculaires (EVANS et CANTY, 2004). 
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 L’échographie a contribué à la compréhension du mécanisme de sélection du follicule 

dominant, et les associations temporaires entre la dynamique folliculaire et les changements dans 

la concentration hormonale périphérique (ADAMS, 1999). 

Néanmoins, la compréhension complète des mécanismes de la sélection et de dominance n’est 

pas encore achevée (WEBB et al. 2004). 

 Juste avant la sélection, il y a une phase transitoire proposée comme étant l’évènement le 

plus important dans la sélection du follicule dominant chez les espèces mono-ovulaires, qui se 

produit à un diamètre de 8.5mm  dite « déviation » (GINTHER et al. 2001). Les follicules  en 

croissance provoquent une diminution du taux de FSH, à partir du pic de stimulation de la vague et 

jusqu'à la « déviation », bien que les follicules aient toujours besoin de FSH (GINTHER et al. 

2000 ; BERGFELT et al. 2000). 

 Au début de la déviation, seule le follicule le plus développé et le plus large est capable 

d'utiliser un taux basale en FSH, devenant ainsi le seul follicule impliqué dans la diminution du 

taux de FSH ; les plus petits follicules n'ayant pas encore atteint un développement similaire au 

début de la « déviation », deviennent susceptibles à une diminution de la concentration en FSH, à 

cause de leur dépendance temporaire (BERGFELT et al. 2000 ; GINTHER et al. 2001). 

Les follicules à diamètre inférieur à 3mm ne peuvent pas inhiber la sécrétion de FSH, mais ils 

l'acquièrent à un diamètre de 5mm (GIBBONS et al. 1999). 1 à 5 jours après le recrutement, les 

concentrations en FSH atteignent des valeurs inférieures à celles induisant le recrutement ; celui-ci 

s'arrête et l'excédent de follicules s'atrésie (DRIANCOURT et al. 199l). 

La diminution de la libération de FSH est responsable de la sélection du follicule dominant 

(ENNUYER, 2000) lorsqu’un follicule a acquis suffisamment de récepteurs à la LH pour lui 

permettre de subsister quand le taux de FSH diminue (ENNUYER, 2000).  

Les facteurs produits par le follicule dominant qui jouent un rôle dans cette chute sont 

l’inhibine et l’oestradiol (BLEACH et al. 2001). Il a été en effet  démontré que la destruction d'un 

follicule dominant au début ou en fin d'une vague de croissance folliculaire retarderait dans le pre-

mier cas la régression des follicules de taille directement inférieure et entraînerait dans le second 

cas un recrutement plus précoce des follicules lors de la vague suivante. La disparition du follicule 

dominant se traduirait par une réaugmentation de l'hormone FSH qui permettrait au second 

follicule de devenir dominant à son tour (FORTUNE, 1994). 

 L’IGF1 et l’IGFBP jouent un rôle crucial dans la sélection du follicule dominant ; l’IGF1 

en synergie avec la FSH, stimulent la stéroïdogenèse et la prolifération des cellules de la granulosa 

(WEBB et al. 1999). 
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        FIGURE N°1: Les différentes étapes de la folliculogenèse ((© vetopsy.fr) ) 
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4.2.3 LA DOMINANCE 

     C’est l'amorce de la régression des autres follicules recrutés et le blocage du recrutement 

des autres follicules (DRIANCOURT et al. 1991). 

Les follicules en croissance au cours des différentes vagues sont identiques 

morphologiquement. Ainsi, il est impossible de différencier par palpation transrectale ou par 

échographie le follicule qui aboutira à l'ovulation de ceux des vagues anovulatoires. Il n'y a que la 

constatation de l'absence du corps jaune fonctionnel qui le rend possible (FIENI et al. 1995). 

 

FIGURE N°2: Diamètre folliculaire et la concentration de la FSH circulant pour les 
cycles à deux et trois vagues folliculaires. OV : Ovulation (KULICK et al. 2001). 
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La croissance terminale du follicule pré-ovulatoire qui se déroule pendant la phase folliculaire, 

est explosive. Ce follicule ovulera si le corps jaune du cycle précédent a régressé. L'ovulation chez 

les bovins survient en moyenne, une douzaine d'heures (10 à 14h) à la fin des chaleurs, et en règle 

générale, un seul follicule ovule. L'évolution jusqu'au follicule de DE GRAFF est l'exception du 

devenir folliculaire. En effet, la plus part d'entre eux subissent un phénomène d'atrésie (FIENI et 

al. 1995). 

 Entre chacune des vagues qui surviennent au hasard entre les deux ovaires, un follicule 

grossit plus. C'est ce follicule « Dominant » qui sera susceptible d'ovuler, si sa phase de maturité 

correspond à  la lyse du corps jaune du cycle qui précède. Ce follicule ovulatoire se caractérise par: 

 Une taille maximale de 16 à 20 mm de diamètre, mais des follicules de 8 à 10mm peuvent 

cependant ovuler (FIENI et al. 1995). 

 Un nombre maximum de cellules de la granulosa (LUSSIER et al. 1987). 

 Une atrésie systématique des follicules immédiatement inférieurs (FIENI et al. 1995). 

 

Malgré un taux en FSH réduit, le ou les follicules dominants poursuivent leur croissance ; trois 

propriétés du follicule dominant peuvent expliquer son aptitude à poursuivre sa croissance: 

1) L'acquisition de récepteurs à LH  sur la granulosa, car la stimulation de la pulsatilité de LH 

en phase lutéale permet de maintenir de façon prolongée la dominance du follicule de la 

première vague et à l'inverse, l'atrésie du follicule dominant de la première vague est 

associée à une diminution de la pulsatilité de LH (DRIANCOURT et al. 1991).  

2) L'amplification de la réponse folliculaire à FSH et à LH (MONGET et MONNIAUX, 

1995). 

3) La diffusion facilité de FSH et LH via une vascularisation sélectivement amplifiée 

(DRIANCOURT et al. 1991). 

 

4.2.4 L’ATRESIE FOLLICULAIRE  

Elle constitue le devenir de la majorité des follicules présents dans l'ovaire des mammifères 

(99,9%). Elle joue donc indirectement un rôle important dans la régulation du taux d'ovulation. Sa 

durée, ses causes et son mécanisme sont encore mal connus, faute d'une détection précoce et fiable. 

Cytologiquement, elle n'est identifiable que dans les follicules primaires, secondaires ou tertiaires 

(HIRSHFIELD, 1989). 
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L’atrésie débute par une chute de l’activité mitotique des cellules de la granulosa, une perte de 

l’expression de l’aromatase (entraînant une accumulation des androgènes dans le liquide 

folliculaire) ; les stades les plus tardifs sont caractérisés par la perte de l’expression des récepteurs 

de FSH (DRIANCOURT et al. 1991). 

Les cellules de la granulosa disparaissent progressivement, ceux du cumulus se dissocient, et 

l'ovocyte dégénéré reste la dernière cellule identifiable (IRELAND et ROCHE, 1982). 

4.3  L'OVULATION 

 
Une ovulation réussie est nécessaire pour une bonne fertilité (DINCHUK et al.1995). Elle 

Correspond au phénomène mécanique de rupture de la paroi folliculaire, déclenchée par un pic de 

LH. Son mécanisme précis reste encore mal connu. Le tissu conjonctif au niveau de l'apex du 

follicule se dégrade, et la paroi  ovarienne devient plus mince (FIENI et al. 1995). Cette action 

semble être liée à une réduction de la synthèse du collagène et à une activation de la collagénase et 

du plasminogène (MORALES et al. 1983). 

La décharge ovulante des gonadotropines, subséquente à un pic d’oestradiol provoque 

l’ovulation du follicule arrivé au terme de sa croissance, environ 29 à 31h après. Comme 

conséquence des modifications morphologiques et cytologiques, résultats des remaniements 

hormonaux au cours du cycle, le follicule s’ouvre et libère l’ovocyte (DRIANCOURT et al. 1991).  

 

4.4  LE COPRS JAUNE 

Immédiatement après l'ovulation débute la phase lutéale. En effet, tout follicule rompu est le 

siège de remaniements cytologiques et biochimiques qui conduisent à la formation du tissu lutéale 

(FIENI et al. 1995). 

L'évolution du corps jaune de la vache se réalise systématiquement en trois temps: 

 Une période de croissance de 4 à 5 jours au cours de laquelle il devient  insensible aux 

prostaglandines. 

 Un temps de maintient d'activité pendant 8 à 10 jours. 

 Et en absence de fécondation, il se produit une lutéolyse d'abord brutale puis plus 

progressive en 24 à 48h. (FIENI et al. 1995). 

Du point de vue histologique, le corps jaune est formé de deux types cellulaires. Les cellules de 

la thèque vont donner une lignée de petites cellules lutéales et celle de la granulosa de grandes 

cellules lutéales (NISWENDER et NETT, 1988).  
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En début de phase lutéale, les deux types de cellules produisent de la progestérone ; vers la fin, 

seules les petites cellules continuent leur production et les grandes cellules s’orientent vers la 

production d’ocytocine, qui se fixe sur les récepteurs utérins provoquant la synthèse et la libération 

de prostaglandines qui aboutit à la lutéolyse. Alors que pendant ce temps, l’oestradiol folliculaire a 

stimulé l’apparition des récepteurs ocytociques au niveau utérin (ENNUYER, 2000). 

 

 4.4.1 LA LUTEINISATION: 

 C'est la transformation morphologique et fonctionnelle des cellules de la thèque interne et 

des cellules de la granulosa du follicule ovulatoire. L’achèvement de celle-ci coïncide avec une 

augmentation très importante de la sécrétion de la progestérone (AULETTA et FLINT, 1988 ; 

NISWENDER et al. 2000). 

 Les cellules issues de la granulosa ne se multiplient pas après l'ovulation (NISWENDER et 

al. 2000). 

 

4.4.2 CONTROLE DU CORPS JAUNE CYCLIQUE 

 Le corps jaune cyclique est sous le contrôle des hormones hypophysaires lutéotropes (LH et 

Prolactine) et lutéolytiques (PGF2α) (NISWENDER et al. 2000). 

 Chez toutes les espèces, la lutéolyse est induite par la prostaglandine F2α (PGF2α) produite 

par l'endomètre sous l'influence de l'oestradiol ; en effet, la destruction des grands follicules 

ovariens, source principale d'oestradiol, prolonge la vie du corps jaune. L'injection de l'oestradiol 

en phase lutéale provoque la sécrétion de PGF2α par l'utérus, en induisant une lutéolyse précoce 

(LEYMARIE et JAQUES, 2001). 

 L'ocytocine ainsi synthétisée par le corps jaune, induit la sécrétion de PGF2α par l'utérus, et 

son injection provoque une régression partielle du corps jaune chez la vache et la brebis 

(AULETTA et FLINT, 1988). 

 

 Rôle de la PGF2α  

 Le transfert de la PGF2α de l'utérus au corps jaune empreinte différentes voies non 

exclusives les unes des autres (Mc CRACKEN et al. 1999), la diffusion à contre courant de la 

veine utéro-ovarienne à l'artère ovarienne, par la circulation générale (BONNIN et al. 1999) et la 

circulation lymphatique (HEAP et al. 1985) chez la vache et la brebis. Il est possible d'inhiber la 

lutéolyse en bloquant la sécrétion de PGF2α, et la  provoquer par une injection de PGF2α. 

(LEYMARIE et JAQUES, 2001). 
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 MECANISMES D'ACTION DE LA PGF2α: 

 Il n’est pas encore complètement élucidé. Lors de l'administration de la PGF2α ou de ses 

analogues, la première observation est une diminution de la synthèse de progestérone, due à la 

diminution du taux intracellulaire de l'AMPc et de son action stéroïdogène. Quelques heures après 

l'injection de PGF2α, il y a augmentation d'enzymes responsables de l'apoptose cellulaire au 

niveau ovarien. (LEYMARIE et JAQUES, 2001). 

La PGF2α induit la production de l'endothéline 1 (ET1), à propriété vasoconstrictrice par les 

cellules endothéliales, qui est responsable de l'inhibition de la production in vitro de progestérone. 

Le taux de l’ET1 est élevé pendant les pics physiologiques de la PGF2α, et l'injection d'un 

antagoniste est responsable d'une inhibition de la lutéolyse (AULETTA et FLINT, 1988). 

Un autre facteur produit par le corps jaune sous l'action de la PGF2α (Angiotensine II), 

inhibe la biosynthèse de la progestérone (LEYMARIE et JAQUES, 2001). 

 

5.  LES VAGUES FOLLICULAIRES: 

 

L’ovaire des mammifères possède les éléments nécessaires à une fonction endocrine ; 

cependant, sa fonction primordiale est l’utilisation progressive du stock des ovocytes formés 

pendant la vie embryonnaire en assurant une croissance régulière des follicules dont seulement 

quelque uns poursuivront leurs maturité et libéreront après rupture un ovocyte fécondable 

(DRIANCOURT et al. 1991). Le développement folliculaire apparaît sous forme de croissance ou 

de régression successives de plusieurs folliculaires : les vagues folliculaires (ENNUYER, 2000).  

Chez la vache, un cycle ne comporte que deux ou trois vagues, le follicule ovulatoire provient 

de la dernière vague, les vagues débutent j2, j9 et j14 pour les cycles  à trois vagues, et elles 

apparaissent à j2 et j11 pour les cycles à deux vagues (ENNUYER,  2000 ; EVANS et CANTY, 

2004). 

Les vagues folliculaires ne sont pas présentes uniquement pendant le cycle oestral, mais aussi 

pendant la gestation (GINTHER et al.1989b ; GINTHER et KOT, 1996), pendant le post-partum 

(GINTHER et KOT, 1996) et pendant une période d’administration de progestérone (BERGFELT 

et al. 1991). 

Au cours d’un cycle oestral, des cohortes de 15 à 20 follicules de 1 à 2 mm de diamètre 

apparaissent successivement sur l’ovaire ; au sein de chaque vague de croissance folliculaire, deux 

à six follicules se développent, parmi lesquels un seul follicule est sélectionné pour continuer à 

évoluer et devenir le follicule dominant.  
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En règle générale, une à trois vagues folliculaires non ovulatoires se succèdent au cours de la 

phase lutéale du cycle oestral, avant le développement d’un follicule dominant qui évoluera suite à 

la régression du corps jaune pendant la phase oestrale (ENNUYER, 2000). 

 La croissance individuelle d’un follicule peut être tracé dans le temps pour renseigner sur les 

événements des vagues folliculaires (FIGURE 3).  

 

Diamètre Folliculaire (mm) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                   Jours du cycle 

Diamètre Folliculaire (mm)                                                          

 

 

 

 

                                                           

 

 

 

 

 

                                                       Jours du cycle 

 

FIGURE 3: Schéma illustrant deux vagues folliculaires (schéma du haut) et trois vagues 
(schéma du bas)  durant le cycle oestral de la vache. Les follicules atrétiques sont en blanc, 
les follicules avant la sélection sont colorés en noire. Les follicules dominants sont en gris 
(FRICKE, 2002)  
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5.1 LA DYNAMIQUE FOLLICULAIRE PENDANT LE CYCLE OESTRAL 

 

Les follicules représentés dans la figure 4 (≥3mm de diamètre) représentent 92% des follicules 

au début du cycle (MATTON et al. 1981). Une cohorte de follicules est recrutée d’un pool de 

follicules antraux (2 à 4mm) après deux à quatre jours du recrutement (correspondant à j2, j3 et j4 

du cycle), plusieurs follicules d’un diamètre moyen  (6 à 9 mm) sont détectables par échographie. 

Immédiatement après, la sélection débute et un seul follicule émerge du pool et continue à croître 

alors que les autres follicules régressent (LUCY et al. 1991). 

Le follicule dominant de la première vague reste fonctionnel jusqu’au milieu du cycle (j8 à j10) 

(GINTHER et al. 1989a). Le follicule dominant est le follicule le plus large  (>10mm) recruté et 

sélectionné pendant une vague folliculaire, capable d’inhiber la croissance des autres follicules 

dans l’ovaire. L’échographie des ovaires en période de dominance démontre qu’il n’y a pas 

émergence de nouveaux follicules (>5mm) à cause de l’inhibition exercée par le follicule dominant 

(LUCY et al. 1992a). 

  Le follicule dominant de la première vague peut ovuler si le corps jaune régresse par une 

injection de prostaglandine F2α, à j5 ou j8 (KASTELIC et al.1990 ; SAVIO et al. 1990a) ; 

pourtant, dans la majorité des cycles oestriens, le follicule dominant de la première vague régresse 

et le follicule dominant de la deuxième vague ovule (SAVIOS et al. 1988; SIROIS et GINTHER et 

al. 1989a). 

Dans les cycles à deux vagues, l’évolution du follicule dominant de la deuxième vague 

coïncide avec la régression du corps jaune par lutéolyse spontanée (SAVIO et al. 1988 ; SIROIS et 

FORTUNE, 1988 ; TAYLOR et RAJAMAHENDRAN, 1991), mais peut s’atrésier et une 

troisième vague est alors initiée (SIROIS et FORTUNE, 1988 ; BERGFELT et al. 1991 ; 

TAYLOR et RAJAMAHENDRAN, 1991). 

Les vaches présentant trois vagues folliculaires ont des cycles plus longs que les vaches avec 

des cycles à deux vagues, à cause du temps nécessaire au développement du follicule de la 

troisième vague pour ovuler. La plus part des vaches ont des cycles avec deux ou trois vagues mais 

des cycle avec une seule ou quatre vagues ont été décrits (SAVIO et al. 1988 ; SIROIS et 

FORTUNE, 1988). 

     Une classification des follicules selon la taille, le fonctionnement et les caractéristiques 

biochimiques a été proposée par LUCY et al. (1991b), sur des ovaires examinés par échographie 

(Tableau 2).  
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Tableau N°2 : Caractéristiques biochimiques, physiologiques et fonctionnelles des 
différentes classes de diamètre folliculaire chez les bovins (LUCY et al. 1991b). 

 

Le nombre moyen des follicules avec quatre classes de diamètre folliculaires d’un groupe de 

vaches laitière (n=18) durant la première vague folliculaire d’un cycle oestral évolue comme suit 

(LUCY et al. 1991a): 

 Au début du cycle (J1 à J4), le nombre moyen des follicules de la classe 1 (3 à 5mm), 

détectés par échographie diminue, alors que leur nombre moyen dans la classe 2 (6 à 9mm) 

augmente, car les follicules de la classe 1 évoluent en follicules de la classe 2, sans pour autant 

qu’il soient remplacés par des follicules d’un diamètre < 3mm. 

 Le nombre moyen des follicules dans la classe 3 (10 à 15mm) augmente (1 follicule en 

moyenne) ; en même temps, la régression et l’atrésie des autres follicules entraîne une chute du 

nombre moyen des follicules dans la classe 2, puis se produit une augmentation du nombre moyen 

des follicules dans la classe 1 à j7 du cycle, puis entre j7 et j9. 

 La moyenne du nombre de follicules de la classe 4 augmente, car le follicule dominant de 

la classe 3 évolue vers un diamètre > à 15mm, et les follicules de la classe 2 sont absent entre j9 et 

j11 du cycle, à cause du follicule dominant. 

 

 

 

 

 

 
Diamètre 

 
Fonction dans la 
vague folliculaire 

 
Caractéristiques physiologiques et 

biochimiques 
Classe 1 
3 à 5 mm Pool recruté des petits 

follicules 
Sous le seuil minimum du diamètre d’ovulation 

après lutéolyse (MATTON et al. 1981) 
Classe 2 
6 à 9 mm Follicule recruté et 

sélectionné 
Follicule ovulatoire potentiel à la lutéolyse, et les 

cellules de la granulosa pourvues de récepteurs à LH 
(IRELAND et ROCHE, 1982)  

Classe 3 
10 à 15 mm  Follicule dominant Les cellules de la granulosa sont pourvues de 

récepteurs à LH, capables d’ovuler (IRELAND et 
ROCHE, 1982).    

Classe 4 
> 15 mm Follicule dominant Follicule mûr, dominant ou pré-ovulatoire.  
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5.2.    LA DYNAMIQUE FOLLICULAIRE PENDANT LA LACTATION 

5.2.1 AU POST-PARTUM: 

Après la mise-bas, l’activité ovarienne est insignifiante (SAVIO et al. 1990b) ; certaines vaches 

présentent une inactivité ovarienne relative (follicules < à 10mm) (MARION et al. 1968), alors que 

d’autres développent des follicules > à 10mm entre j10 et j15 post-partum (WAGNER et 

HANSEL,  1969 ; STEVENSON et BRITT, 1979 ; LEWIS et al. 1984). Cette inactivité est le 

résultat de l’insuffisance des pulses de LH associée à un bilan énergétique négatif en début de 

lactation (IMAKAWA et al.1986). Ce type d’anœstrus est courant chez les primipares, à cause du 

bilan énergétique négatif qui peut conduire à une première ovulation post-partum à j200 (LUCY et 

al. 1992b). 

 

5.2.2 DYNAMIQUE FOLLICULAIRE CHEZ LES VACHES CYCLEES: 

 

Après la première ovulation post-partum, la dynamique folliculaire est différente 

significativement du schéma habituelle, probablement à cause du bilan énergétique négatif, la 

lactation ou encore le post-partum lui même. Les plus remarquables sont des cycles plus courts où 

le follicule de la première vague se développe et ovule (MORROW et al. 1969). Des corps jaunes 

et des follicules qui se développent d’une manière anormale en formant des kystes causant des 

désordres de la reproduction (KESLER et al. 1982). 

Les vaches en post-partum sont moins fertiles que les génisses, et leur réponse aux traitements 

de synchronisations est diminuée, même lorsqu’elles sont en bilan énergétique positif 

(STEVENSON et al. 1987).  

 

5.2.3 Les agents influençant la balance énergétique et ses effets sur la dynamique 

folliculaire: 

 

Les performances reproductives des vaches en post-partum sont souvent limitées par la 

lactation (BUTLER et SMITH., 1989) ; un bilan énergétique négatif chez la vache en post-partum, 

diminue la sécrétion de LH et retarde le rétablissement de la cyclicité. L’amplitude des pulses de 

LH ainsi que les diamètres des follicules dominant augmentent avec la récupération du bilan 

énergétique positif (LUCY et al. 1991b). De plus, les vaches en bilan énergétique négatif avant 

l’ovulation ont des follicules qui se développent plus lentement que ceux des vaches qui sont en 

bilan énergétique positif (LUCY et al 1990). 
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Un suivi des vaches en début de post-partum a montré qu’un bilan énergétique positif influence 

positivement les mouvements des follicules dans les différentes classes de follicules (LUCY et al. 

1991c). 

Les besoins en énergie peuvent être comblés pour rééquilibrer la balance énergétique par 

l’addition de corps gras sous différentes formes à la ration (PALMQUIST et JENKINS, 1980). Ce 

type de rations adjuvées rééquilibre la balance énergétique et stimule la fonction ovarienne. Ceci a 

été démontré par LUCY et al. (1991b), chez deux lots de vaches l’un alimenté par une ration 

standard (lot témoin) et l’autre par une ration additionnée par du « CaLCFA » (Calcium salts of 

long chain Fatty acids), puis la dynamique folliculaire a été suivie régulièrement par échographie 

en prenant les mesures des follicules présents sur l’ovaire de j16 à j60 post-partum. :  

 Au début du post-partum (< j25) : le deuxième lot présentait moins de petits follicules (3 à 

5mm), et plus de follicules plus larges (6 à 9mm ou >15mm) que les vaches témoins, ce qui 

indique l’effet de l’addition du CaLCFA.  

 Plus tard dans le post-partum (j40 –j60) : les follicules les plus larges chez les vaches du 

deuxième lot étaient plus gros que ceux des témoins.  

Le mécanisme par lequel l’alimentation agit sur l’activité ovarienne n’est pas encore claire 

(LUCY et al. 1992a) ; cependant, il peut être relié à l’augmentation du taux de cholestérol dans le 

sang (WILIAMS, 1989 ; HIGHTSHOE et al. 1991). 

L’utilisation de la bST (bovine somatotropin) comme agent galactopoïétique chez les bovins 

laitiers, provoque un bilan énergétique négatif temporaire (PEEL et BAUMAN, 1987), car la 

production laitière augmente immédiatement après administration. L’alimentation prend plusieurs 

semaines pour rétablir les besoins énergétiques de l’animal. Cette administration diminue le taux 

de conception, ce qui diminue  les performances reproductives du cheptel (COLE et al. 1991). 

Le diamètre folliculaire n’a aucun effet apparent sur la fertilité lorsque l’ovulation est 

spontanée (PERRY et al. 2005). 
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Diamètre folliculaire (mm) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                    JOURS DY CYCLE 

FIGURE N°4 : Représentation schématique de l’évolution folliculaire suivie par   
                       Échographie pendant le cycle oestral (SAVIO et al. 1990c). 
 

 

5.3.    L’ECHOGRAPHIE ET LA DYNAMIE FOLLICULAIRE : 

 L’application de l’échographie à la reproduction bovine est une poussée technologique qui 

a révolutionné les connaissances de la biologie de la reproduction. La plupart des échographes sont 

munis d’une console de contrôle électronique, des touches de réglage et d’un écran par où 

l’utilisateur visualise les images reflétées par une sonde constituée de plusieurs séries de cristaux 

qui émettent de hautes fréquences d’ondes sonores. Sur écran, l’image renvoyée par la sonde 

linéaire est rectangulaire (FRICKE, 2002). 

 L’échographe fonctionne en émettant et en recevant des ondes sonores de hautes 

fréquences pour produire une image après l’absorption et la réfraction par les tissus à différentes 

densités. Les tissus denses tel le corps jaune, reflètent plus les ondes sonores et paraissent comme 

une structure brillante (échogéne) ; cependant, les structures contenant du liquide, comme les 

follicules et les vaisseaux sanguins, apparaissent en noire sur l’écran (anéchogènes) 

Nombre de    

Follicules  
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 L’appareil génital de la vache est scanné par voie rectale en utilisant une sonde linéaire 

spécialement conçue pour cette voie. Une sonde dont les fréquences sont de 5.0 à 7.5 MHz sont les 

plus souvent employées en clinique des grands animaux (FRICKE, 2002). (Figure 5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.3.1 LES FOLLICULES : 

 

 L’échographie est plus précise que la palpation rectale pour déterminer le diamètre des 

structures ovariennes. La croissance et la régression folliculaire chez les bovins peuvent être 

observées, et les trois composantes principales de l’ovaire (follicules, corps jaune et stroma 

ovarien) sont facilement reconnaissables (Figure N°6).  

 Les follicules sont des structures remplies de liquides entourés par une couche interne de 

cellules de la granulosa et une couche externe de cellules thécales ; l’ovocyte est suspendue dans 

l’antrum par un pédicule spécial de cellules de la granulosa dites « cumulus oophorus ». Le liquide 

absorbe les ondes sonores plus qu’il ne les reflète. Les follicules à antrum apparaissent comme une 

structure circulaire noire entourée par le tissu échogéne de l’ovaire (FRICKE, 2002) ; ceux-ci sont 

localisés au bord de l’ovaire, par convention, le diamètre d’un follicule se détermine en 

positionnant les repères échographiques de mesure sur la paroi interne du follicule. Il s’agit donc 

d’une mesure de la cavité folliculaire et non du follicule lui-même. 

 

FIGURE N°5: Image représentant la méthode de balayage par 
échographie de l’ovulation lors d’une insémination (BEAL, 2000) 
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Si plusieurs follicules sont présents, leur forme irrégulière est due à une compression par les 

follicules ou le corps jaune adjacent ou à l’absence de mise en évidence de la paroi folliculaire 

(PIERSON et GINTHER,  1984). 

 L’échographie est une bonne méthode pour étudier la croissance folliculaire au cours du 

cycle ou en début de gestation (PIERSON et GINTHER,  1984). 

 

5.3.2  LE CORPS JAUNE:  

 Lors de l’examen échographique, l’ovulation est facilement mise en évidence par la 

disparition du follicule pré-ovulatoire et le développement du corps jaune. Elle se traduit par un 

brusque affaissement des parois du follicule, avec persistance d’une petite cavité liquidienne au 

centre de cette structure (FIENI et al. 1995), dans 40% des cas (KITO et al. 1986). 

 L’image échographique montre donc un centre anéchogène et une périphérie hyper-

échogène. Le corps jaune se caractérise par une échogènicité moyenne qui le différencie du reste 

du stroma ovarien (EDMONDSON et al. 1986). 

 En variant l’incidence de la sonde, cette cavité lutéale apparaît souvent comme cloisonnée 

avec des zones hyperéchogènes en stries. Ces cavités sont détectées à l’échographie, 5 jours après 

ovulation. La présence de ces cavités intra lutéales correspond à la période de développement 

maximal du corps jaune. Elle n’entraîne ni la modification de la durée du cycle ,ni le taux de 

progestérone, et ce n’est pas un facteur d’infécondité (PIERSON et GINTHER,  1984). 

 La taille du corps jaune se stabilise pendant 13 à 14 jours, puis l’examen échographique 

montre qu’elle décroît brutalement 2 à 3 jours avant la nouvelle ovulation. Parfois, le corps jaune 

reste visible sous forme d’une petite tâche hyper-échogène, c’est le « corpus albicans » (PIERSON 

et GINTHER,  1984). 
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= l’ovaire 

= le follicule 

 

FIGURE N° 6: Image échographique de l’ovaire chez la vache contenant un corps lutéal 
(CL) et un follicule (F), représentés par un dessin dans l’image du haut, et leurs structures en bas 

FIGURE N° 7: Image échographique d’ovaires bovins avant l’émergence folliculaire 
(follicules<5mm  colonne A), durant le Pro-œstrus (follicule pré-ovulatoire 13 mm; colonne B), 
et après le développement de kystes folliculaires (distinction des couches de granulosa dans 
l’antrum, colonne C). Image prise par une sonde de 7.5 Mhz (LAMB, 2001). 
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6.     L'OESTRUS : 

La mise en place du comportement de l'oestrus et de la décharge de LH coïncident avec le 

pic pré-ovulatoire d'estradiol (CHENAULT, et al. 1975) L'induction de l'oestrus via l'oestradiol à 

été démontrée chez des vaches ovariectomisées (LEFEVRE, et al. 1992) ; la concentration sérique 

en progestérone est très diminuée pendant le pro-oestrus et l'oestrus (KANEKO, et al. 1991), ce 

qui est nécessaire à l'expression des chaleurs, car la progestérone l’inhibe clairement (DAVIDGE, 

et al. 1987). 

Une concentration élevée en oestradiol est nécessaire à la production de protéines 

spécifiques nécessaires à la nutrition précoce de l'embryon (COE et ALLRICH, 1989).  

Durant un cycle naturel chez les bovins, le comportement de chaleurs dure 12 à 16 heures, 

avec des variations individuelles qui s'étalent de 3 à 38h, alors que l'ovulation se produit entre 24 et 

30h après le début de l'oestrus, et 12h après sa fin (ALLRICH, 1993). 

 

6.1 Oestrus sans ovulation: 

 La puberté commence par le premier comportement d'oestrus suivi d'une ovulation; Plus de 

60% des génisses en période prépubertaire, manifestent un comportement d'oestrus auquel ne 

succèdent ni une ovulation, ni la formation d'un corps jaune (NELSEN, et al. 1985 ; RUTTER et 

RANDEL, 1986).   

  

6.2 Ovulation sans oestrus: 

 Après la mise-bas, la vache entre en anœstrus du post-partum ; la fin de celui-ci est 

marquée par la première ovulation post-partum, laquelle chez les bovins laitiers survient sans 

extériorisation de chaleurs dans 50 à 94% des cas (KYLE et al. 1992). 

 Une théorie posée pour les chaleurs silencieuses, implique une augmentation de la 

concentration en oestradiol à la fin de la gestation (KYLE et al. 1992), ce qui est à l'origine d'un 

état réfractaire au niveau de l'hypothalamus à la concentration de l'oestradiol qui provoque 

l'oestrus, lors de la première ovulation post-partum (STELLFLUG, et al.1978). D'autres stéroïdes 

peuvent être impliqués dans cet état réfractaire (MEYER et al. 1992). 

La progestérone secrétée pendant la première phase lutéale qui succède à l'ovulation sans 

chaleurs, ôte cet état réfractaire, si bien que la 2ème ovulation est associée à un comportement 

d'oestrus (CARRICK et SHELTON, 1969). 
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CARRICK et SHELTON ont provoqué un état réfractaire par l'administration de fortes doses 

d'oestradiol chez des génisses ovariectomisées, et ont rapporté que la progestérone est capable de 

rétablir la réponse à la concentration d'oestradiol nécessaire à provoquer l'oestrus. 

KYLE et al. (1992) ont tenté d'améliorer  le comportement d'oestrus  en première ovulation 

post-partum, par l'administration d'un traitement à base de progestérone après la mise bas et avant 

la reprise de l'activité ovarienne ; ils ont démontré que la progestérone tend à augmenter le 

pourcentage de vaches exprimant des chaleurs en 1ère ovulation post-partum (KYLE et al. 1992). 
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Deuxième partie : Mise à la reproduction et cyclicité post-partum chez la vache 
laitière : 
 
I/ Mise à la reproduction : 
 
     1/ pour les génisses :  
     
        La puberté marque l’acquisition de la fonction de reproduction. C’est le moment où la femelle 
devient apte à produire des ovocytes fécondables. Dans l’espèce bovine la puberté apparaît 
généralement lorsque la génisse atteint 40 à 50% du poids adulte, soit vers l’âge entre 10 et 12 
mois (Freetly et al., 2011). Cet âge à la puberté varie en fonction de nombreux facteurs : poids, 
alimentation, race, saison, génétique etc… (Hafez et al., 2000).  
 
        La puberté marque alors un changement important. En effet, la production d’hormones telles 
que la LH, la FSH et l’oestradiol augmente significativement, permettant ainsi à certains follicules 
d’échapper à l’atrésie et de poursuivre leur maturation jusqu’au stade de follicule de De Graaf et à 
l’ovulation (Gasser, 2013). Cependant la première ovulation est rarement associée au 
comportement de chaleurs, qui apparaît ultérieurement.  
    
        La première mise à la reproduction est en théorie possible dès la puberté, mais en pratique, il 
est préférable d’attendre que la génisse ait atteint 60% du poids adulte. L’âge de mise à la 
reproduction varie selon la race et les objectifs d’âge au vêlage (au plus tôt entre 14 et 15 mois, à 
un poids de 400kg, pour un vêlage à l’âge de 24 mois chez les races à croissance rapide (Le Cozler 
et al., 2009).  
         
       Une gestation trop précoce peut avoir des effets néfastes : dystocie au vêlage, rétentions 
placentaires, limitation du développement corporel, diminution de la production laitière en 
première lactation, retour en chaleurs tardif.  
 
      2/ pour les vaches en lactation : 
 
       En plus d’un retour à la cyclicité, la mise à la reproduction nécessite une bonne involution 
utérine. En effet, avant la fin de cette dernière, il existe un fort taux de résorption embryonnaire. 
Ainsi, avant 50 jours, la fertilité est médiocre. Elle devient correcte à partir de 50 jours et bonne 
dès 70 jours (Le Mézec et al., 2010, figure 09). La mise à la reproduction est donc conseillée à 
partir de 70 jours si l’on veut maximiser le taux de réussite à la première IA (TRIA1), ou dès 50 
jours, afin de réinséminer plus tard en cas d’échec, si l’objectif est d’avoir un fort taux d’IA 
fécondantes avant 100 jours post-partum (Barbat et al., 2005). La mise à la reproduction dépend de 
la race. Elle est de plus en plus tardive dans les races Montbéliarde, Normande et Prim’Holstein 
(Le Mézec et al. 2010). Cette tendance est surtout marquée en race Prim’Holstein où IA1 moyen 
était de 95 jours (figure 10). 
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         Figure 08 : Taux de réussite à l’IA selon la classe d’intervalle vêlage-1ère IA dans  

 les races Montbéliarde, Normande et Prim’Holstein, campagne 2008 (Le Mézec et al., 2010). 

 

 

 

 

 

        Figure 09 : Evolution de l’intervalle vêlage-première IA moyen (Le Mézec et al., 2010) 
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3/ Détection des chaleurs : un Prerequis à l’insémination artificielle :  
 
       L’oestrus correspond à la période comprise entre la première et la dernière acceptation de 
chevauchement (Disenhaus et al.2003). Toutefois, cette définition implique que chaque vache 
manifeste plus d’une fois ce comportement afin de pouvoir parler d’oestrus. Le comportement le 
plus spécifique des chaleurs est l’acceptation du chevauchement (Figure 11).  
Des études récentes réalisées à l’aide de détecteurs électroniques de chevauchement ont montré 
que :  
 
     *50% des vaches n’expriment plus ce comportement pendant leurs chaleurs (Kerbrat et 
Disenhaus, 2004).  
     *Le nombre moyen des acceptations de chevauchement lors d’une période oestrale est compris 
entre 2,1 ± 0,3 et 8,5 ± 6,6 (At-Tares et Spahr 2001; Nebel 2003; Peralta et al. 2005).  
     *La durée moyenne d’une acceptation de chevauchement est comprise entre 3,2 ± 0,2 et 3,4 ± 
0,4 secondes (At-Tares et Spahr 2001)  
 
       C’est pourquoi les comportements sexuels secondaires sont également à prendre en compte.  
Ces signes peuvent être séparés en 3 groupes (Kerbrat et Disenhaus, 2004) :  
Les comportements sexuels secondaires  
Les comportements agonistiques  
Les comportements sociaux  
 
       Pour la détection de l’oestrus, les signes secondaires sont assimilés aux comportements  
sexuels secondaires. En effet, bien que les vaches en chaleur recherchent le contact, le nombre de 
comportements agonistiques et sociaux n’augmente pas de manière significative pendant l’oestrus 
(Kerbrat et Disenhaus, 2004)  
        
       Les signes secondaires ainsi définis sont au nombre de quatre:  
Les tentatives de chevauchement par l’arrière  
Les tentatives de chevauchement par l’avant  
Les frottements/appuis du menton ou de la tête sur la croupe d’une autre vache  
Les léchages/flairages de la région ano-génitale d’une autre vache  
 
       Ce sont des comportements très brefs (3 à 15 secondes) dont la répartition au cours de la 
journée est quasi régulière (Disenhaus et al.2003). Aucun de ces comportements n’est spécifique, 
mais l’augmentation de leur fréquence est significative pendant l’oestrus (Kerbrat et Disenhaus, 
2004).  

 

La durée des chaleurs est très variable d’une vache à l’autre : de 4h à 36h (Kerbrat et 

Disenhaus, 2004 ; Van Vliet et al., 1996). 

      Les chaleurs sont le mieux exprimées au petit matin avec un pic d’expression entre 7 et 8 
heures en stabulation comme au pâturage (Disenhaus et al., 2010). En pratique, 2 périodes 
d’observation d’une demi-heure chacune, matin et soir, et en dehors des périodes de distribution 
d’aliment ou de traite sont recommandées (Saint-Dizier, 2005).  
 
      Trois périodes (matin, midi et soir) permettraient un plus grand taux de détection, mais cette 
fréquence d’observation serait trop chronophage pour l’éleveur (Bencharif, 2000).  
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        D’une vache à l’autre, l’ovulation ne se produit pas au même moment par rapport au début 
des chaleurs. En moyenne, elle intervient entre 20h et 30h après la première acceptation du 
chevauchement (Disenhaus et al., 2010). En pratique, une vache vue en chaleur le matin sera 
inséminée l’après-midi, une vache vue en chaleur l’après-midi sera inséminée le lendemain matin 
(Bonnes et al., 2005).  

Différentes méthodes de détection des chaleurs ont été développées afin de faciliter la détection 

des chaleurs par les éleveurs (Saint-Dizier, 2005). Néanmoins, ces systèmes de détection des 

comportements d’oestrus ont des avantages et des inconvénients (Tableau 1). 

 

   Tableau 03 : Principaux avantages et inconvénients des systèmes de détection des 

comportements     d’oestrus (Saint-Dizier, 2005) 

Système de detection  
 

Avantage Inconvénients 

Observation    
 

 

Gratuite et toujours 

fonctionnelle 

- Coûteuse en temps  
- Détection discontinue  
- Chaleurs silencieuses non 
détectées  
 

Encre/craie/peinture sur 
croupe  
Capsule de peinture 

(Kamar®)  

 
Prix  
- Simple à utiliser  
- Détection continue  
 

 
- Début de l’oestrus non connu  
- Peu spécifique  
- Chaleurs silencieuses non 
détectées  
 

Vignettes semi-quantitatives à 
usage unique (OEstruflash®, 
Estrusalert®)  
 

 
- Prix  
- Début de l’oestrus connu 
approximativement  
 

 
- Peu spécifique  
- Perte du dispositif possible  
- Chaleurs silencieuses non 
détectées  
 

Détecteurs électroniques de 
chevauchement 
(Mouncount®, Heatwatch®)  
 

 
- Début de l’oestrus connu 
approximativement  
- Détection continue  
- Bonne spécificité  
 

 
- Dispositif lourd et couteux  
- Sensibilité assez faible 
(chevauchements>2 secondes)  
- Perte du dispositif possible  
- Chaleurs silencieuses non 
détectées  
 

Activité-mètre, podomètre  
 

 
Début de l’oestrus connu  
- Détection continue  
 

 
- Dispositif lourd et couteux  
- Peu spécifique  
- Chaleurs silencieuses non 
détectées  
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                                              Figure 10: Vache acceptant le chevauchement 
 
 
 
4/ Default de détection des chaleurs : 
     
      4.1/ Mauvaise expression des chaleurs : 
 
      Les chaleurs sont exprimées avec plus ou moins d’intensité selon les vaches, et ont tendance à 
être de plus en plus discrètes au fil des années. Certaines vaches ne les expriment pas du tout : dans 
deux études, 8 à 15% des ovulations n’étaient accompagnées d’aucune modification 
comportementale (Disenhaus 2004, Ranasinghe et al., 2010). D’autre part, la durée des chaleurs 
est globalement de plus en plus courte (Disenhaus et al., 2010, figure 12) avec aujourd’hui une 
moyenne de 4 à 8 heures entre la première et la dernière acceptation du chevauchement, 14 heures 
si on intègre les autres signes sexuels à la définition de l’oestrus (Van Eerdenburg et al., 1996 ; 
Kerbart et Disenhaus, 2004 ; Roelofs et al., 2005).  
     
      4.2/ Diminution du temps passé à la détection des chaleurs : 

 

Outre la dégradation de l’expression des chaleurs, le temps consacré à l’observation des 

chaleurs est de plus en plus court (Disenhaus et al., 2005), pour diverses raisons : éloignement du 

domicile de l’éleveur, réduction du nombre de travailleurs dans l’exploitation, agrandissement des 

troupeaux… 
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Figure 11 : Revue de l’évolution de la durée des chaleurs chez la vache (Cuttilic, 2010, n=39, dans 
l’article de Disenhaus et al., 2010)  

 

Durée AC-AC : Intervalle de temps entre la première et la dernière acceptation du chevauchement 

 

 
Figure 12: Probabilité de détection de l’ovulation en fonction du niveau de production laitière 

sur la semaine de l’ovulation, selon que l’observateur utilise l’ensemble des signes sexuels pour 

caractériser les chaleurs (-), exige au moins un chevauchement (--), exige au moins une acceptation 

du chevauchement(…) (Cutullic et al. 2010). 

 

N=587 ovulations de vaches de races Holstein et Normande. Les régressions logistiques incluent 

les effets race (P<0.01), autre vache en chaleur (P<0.0001) et production laitière (P<0.0001). 
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5/ Facteurs de variation de l’expression des chaleurs : 
    
      De nombreux facteurs peuvent contribuer à la diminution ou à un retard de l’expression des 
chaleurs.  
 
     5.1. Nombre de vaches simultanément en chaleur :  
 
      Le premier facteur influant sur l’expression des chaleurs est la présence d’une ou plusieurs 
vaches en chaleurs au même moment. Plus il y a de vaches en chaleurs en même temps, mieux les 
chaleurs sont exprimées (Disenhaus et al., 2010, Cutullic et al., 2006). Les chaleurs sont donc 
mieux exprimées dans les grands troupeaux ou dans les troupeaux où les vêlages sont groupés 
(Disenhaus et al., 2010).  
 
      5.2/ Anomalies de cyclicité post-partum : 
 
     Parmi les vaches présentant une activité cyclique irrégulière ou retardée en post- partum, seule 
une vache en chaleurs sur deux est correctement détectée en chaleur, contre 4 vaches sur 5 parmi 
les vaches ne présentant pas d’anomalies de cyclicité (Disenhaus et al., 2010)  
 
       5.3/ Production laitière :  
 
      Une production laitière élevée a un impact négatif sur l’expression des chaleurs (Disenhaus et 

al., 2010). Une loi de probabilité de détection de l’ovulation en fonction du niveau de production 
laitière a été établie dans l’étude de Cuttillic et al. (2010) (figure 13).  
 
      Les profils de cyclicité anormaux tel qu’une inactivité ovarienne prolongée ou une phase 
lutéale prolongée sont plus fréquents chez les vaches hautes productrices qui perdent le plus d’état 
après le vêlage (Disenhaus et al., 2005), et sont en partie responsables de cette moindre expression 
des chaleurs.  
 
      5.4/ Etat corporel/déficit énergétique en début de lactation : 
 
      Les vaches à faible note d’état corporel (NEC) au moment de l’IA, associé à un bilan 
énergétique négatif, expriment généralement moins bien l’oestrus et ont plus de chance d’avoir une 
reprise de la cyclicité retardée. L’étude de Cartmill et al. (2001b) montre une augmentation de 
9,3% du taux de cyclicité par point d’augmentation de la note d’état corporel, pour des notes 
situées entre 1,25 et 3,5, entre 47 et 67 jours post-partum.  
 
      La perte d’état en début de lactation a également un impact négatif sur l’expression des 
chaleurs : l’étude de Ponsart et al. (2006) montre une augmentation de l’intervalle vêlage-première 
expression des chaleurs de 8 jours pour une perte d’état supérieure à un point dans les 30 premiers 
jours suivant le vêlage.  
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5.5/ Logement : 

      Les éleveurs ont souvent plus de difficultés à détecter les chaleurs lorsque la reproduction se 
fait en bâtiment plutôt qu’en pâture (Disenhaus et al., 2005). La réussite à l’IA est meilleure 
lorsque la détection se fait sur des comportements de chaleurs nets plutôt que sur des signes 
discrets. Le moment de l’insémination étant souvent inapproprié lorsque la détection se fait sur des 
signes discrets (Cutullic et al., 2006).  
       
      En bâtiment, les chevauchements sont favorisés en stabulation libre (aire paillée) et inhibés en 
stabulation en logettes (Saint-Dizier, 2005). Les sols glissants ou recouverts de lisier sont associés 
à une réduction du nombre de tentatives de chevauchements (Britt et al., 1986), de même que les 
sols en béton par rapport aux sols recouverts de litière (Vailes et Britt, 1990).  
 
     5.6/ Race : 
 
      Dans l’étude de Cutullic et al., 2006, chez les vaches de race Normande, les chances de 
détection des chaleurs par acceptation du chevauchement que par signes discrets sont multipliés 
par 2 ,1 et 2,4 respectivement par rapport aux vaches de race Prim’Holstein .  
 
      5.7/ Maladies du post-partum et boiteries :  
 
      Les maladies du post-partum augmentent l’intervalle vêlage-1ères chaleurs (Ponsart et al., 
2006) par la baisse de l’état général qu’elles provoquent (métrites et mammites cliniques, fièvre de 
lait, non délivrances) et/ou en altérant la cyclicité (non délivrances, mauvaises involutions utérines 
et métrites sont des facteurs de risque de phases lutéales prolongées (Opsomer et al., 2000). 
L’inconfort physique résultant d’une boiterie est quant à lui responsable d’une diminution de 
l’expression des chaleurs : les vaches boiteuses passent davantage de temps couchées, se déplacent 
moins et manifestent moins les comportements spécifiques des chaleurs (Walker et al. 2010, 
Dobson et al., 2007).  
 
6/ LA réussite de L’IA : 
 
       L’insémination artificielle est pratiquée dans la majorité des élevages laitiers. Selon 
(Barbezant et al., 2009), 85% des vaches laitières françaises étaient inséminées artificiellement en 
2008 (Barbezant et al., 2009). L’IA permet de diffuser rapidement le progrès génétique, de 
diminuer les risques sanitaires, et de se dispenser de l’utilisation d’un taureau. Cependant, la 
pratique de l’IA oblige l’éleveur à détecter les chaleurs, ou à mettre en place un protocole de 
synchronisation des chaleurs systématique avec insémination « en aveugle ».  
        
      6.1/ Choix du moment de l’insémination artificiel :  
 

La détermination du moment optimal d’IA peut permettre d’augmenter le taux de gestation à 

l’oestrus induit. 

      L’insémination artificielle doit se faire idéalement au moment de l’oestrus soit 12 heures 
environ après le début des chaleurs. Connaitre l’intervalle de temps entre le retrait du dispositif 
progestagène et le début des chaleurs permet de réduire la période d’observation des animaux ou 
même d’inséminer systématiquement à un moment déterminé sans observation des chaleurs. Cet 
intervalle entre arrêt du traitement progestagène et apparition des chaleurs est notamment 
influencée par le stade du cycle au moment de l’instauration du traitement progestagène. Chez les 
vaches en metoestrus au début du traitement, l’oestrus est plus tardif que chez les vaches en oestrus 
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ou dioestrus (Hettinger et al., 2004). La durée de dominance du follicule est également une source 
de variation. Lorsque cette durée de dominance est de 4 jours, 80% des chaleurs apparaissent dans 
une fenêtre de temps de 6 heures, comprises entre la 39ème et la 45ème heure après l’arrêt du 
traitement. Au-delà de 4 jours de dominance, la fenêtre s’allonge à 18 heures, comprises entre la 
27ème et la 45ème heure après l’arrêt du traitement (Austin et al., 1999). Cependant, l’étendue de 
ces intervalles entre retrait du dispositif progestagène et apparition des chaleurs reste très faible. Le 
délai de survenue de chaleurs a été également étudié chez des vaches et génisses allaitantes ainsi 
que sur des génisses laitières, cyclées ou non (Lucy et al., en 2001). Après un traitement avec le 
CIDR® durant 7 jours associé à une injection de PGF 2α le 6ème jour, environ 80% des chaleurs 
apparaissaient dans les trois jours suivant le retrait du dispositif dont 55% le deuxième jour.  
 
      6.1.1/ Insémination artificielle sur chaleurs induites observées : 
       
      L’insémination artificielle a été faite 12 à 16 heures après observation des chaleurs par les 
éleveurs, selon ses critères habituels. Un résumé des différents actes, prélèvements et traitement 
effectués est présenté dans la figure 14.  
 
      6.1.2/ Insémination artificielle systématique : 

 

Le jour du retrait de CIDR®, une injection d’eCG a été réalisée (dose déterminée selon le type 

d’animal) chez les vaches laitières, et les vaches et génisses allaitantes. L’insémination artificielle 

a été faite 56 heures après le retrait du CIDR®. Un résumé des différents actes, prélèvements et 

traitement effectués est présenté dans la (figure 15.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 
 

 

 

             Figure 13 : Représentation schématique du protocole d’insémination artificielle    

                                                   sur chaleurs induites observées 

 

 

 
Figure 14 : Représentation schématique du protocole d’insémination artificielle systématique 

 

 

II/ Cyclicité post-partum : 
 
1. L'activité sexuelle normale après vêlage :  
 
     1.1.Premier follicule dominant, première ovulation :  
 
       Une période d’anoestrus physiologique plus ou moins longue suit le vêlage. Chez la vache 
laitière, l’intervalle de temps entre le vêlage et l’apparition du premier follicule dominant est très 
variable (de 5 à 39 jours). Elle dépend de plusieurs facteurs (Mialot et al., 2001), notamment de la 
parité (chez les multipares que chez les primipares) et de la saison (intervalle plus court à 
l’automne qu’au printemps). Selon l'étude de (Sakaguchi et al. 2004), 46% des premières 
ovulations chez la vache laitière (figure 16) sont observées dès la première vague folliculaire 22% 
lors de la deuxième et 32% requièrent 3 vagues ou plus. Par contre, chez la vache allaitante, le 
premier follicule dominant apparait en moyenne plus tôt, au 10ème jour post-partum (de 7 à 18 
jours), mais subit l’atrésie dans 70 à 80% des cas. La première ovulation n’apparait en moyenne 
qu’à 70 jours post-partum. Cette ovulation plus tardive est liée à la présence du veau et de la tétée 
qui déclenche la libération de prolactine et de béta-endorphines (Picard-Hagen et al., 2008a). A 
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chaque vague folliculaire, le follicule dominant peut ovuler, s'atrésie ou devenir kystique (Figure 
17): Selon Mialot et al..(2001) trois évolutions sont possibles pour ce follicule dominant : 
l’ovulation dans 75% des cas, la transformation en kyste dans 20% des cas ou l’atrésie dans 5% 
des cas. Chacun de ces cas peut mener à des anomalies de la reprise de cyclicité post- partum.  
 
       1.2.Contrôle hormonal du retour à une cyclicité normale  
 
      Pendant la gestation, le taux de progestérone élevé exerce un rétrocontrôle négatif sur l’axe 
hypothalamo-hypophysaire, diminuant la fréquence et l’amplitude des pics de LH et empêche toute 
ovulation. L'existence de vagues folliculaires tout au long de la gestation est controversée, surtout 
dans son dernier tiers mais il semblerait que même si elles ne sont pas détectables, ces vagues 
persistent durant toute sa durée (Niswender et al. (2000).  

 

Après le vêlage, la baisse de la progestérone et des oestrogènes à un niveau basal permet le 

retour à un rétrocontrôle positif sur l’hypophyse (Drion et al., 2000) et une activité cyclique 

"normale" va progressivement s'installer. Le rétablissement de cette activité peut diviser en 

plusieurs étapes (Grimard et al. 2005): *Sous l'influence d'une sécrétion précoce de GnRH par 

l'hypothalamus, l'hypophyse synthétise de la FSH et de LH. La FSH libérée, entraine une rapide 

augmentation de son taux plasmatique dès 5-6 jours post-partum alors que la LH est stockée. *La 

FSH permet l'apparition des premiers gros follicules de diamètre supérieur à 10 mm entre 10 et 14 

jours après le vêlage. 

    

             
 
 
Figure 15 : Cycle reproducteur annuel théorique chez la vache laitière. (Deletang et al., 2003). 
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               Figure 16 : Reprise du développement folliculaire chez la vache laitière postpartum  
                                                         (Adapté d’après Ennuyer, 2000). 
 
 
 
*A partir de 10 à 20 jours post-partum, l'hypophyse devient sensible à l'action de la GnRH et les 
premiers pulses de LH sont observables (Grimard et al., 2005).  
*Durant les premières vagues, la synthèse folliculaire d'oestrogènes peut être insuffisante pour 
assurer le rétrocontrôle positif sur l'hypothalamus et le pic ovulatoire de LH.  
*L'ovulation a lieu après une ou plusieurs vagues folliculaires. La 1ère ovulation est enfin 
déclenchée lorsque le follicule dominant produit suffisamment d’oestrogènes pour exercer un 
rétrocontrôle positif sur l’axe hypothalamus-hypophysaire et déclencher le pic pré-ovulatoire de 
LH (Grimard et al., 2005).  
      D'après une synthèse menée sur 10 études par (Lecouteux ., 2005), l'intervalle moyen entre 
vêlage et première ovulation est de 28,5 jours. La première ovulation se produit plus ou moins tôt : 
entre 15 et 30 jours post-partum en moyenne, et pour 85 à 90% des vaches dans les 50 jours après 
vêlage (Lopez-Gatuis et al. 2002 ; Disenhaus et al. 2003), mais des variations importantes existent 
autour de cette valeur (de 6 à 100 jours). Cependant ; l’ovulation n’est en général pas accompagnée 
de comportement de chaleurs et les premières phases lutéales sont généralement plus courtes. Les 
chaleurs sont de plus en plus visibles au cours des cycles suivants (Mialot et al., 2001).  
 
      2 Reprise de cyclicité post-partum anormale : 
 
      Le suivi du rétablissement de la fonction sexuelle post-partum repose sur des dosages fréquents 
de progestérone dans le lait ou dans le sang. Ces prélèvements permettent de définir des profils :  
Un cycle est considéré comme normal quand l'intervalle entre 2 ovulations est compris entre 18 et 
24 jours (Grimard et al. 2005).  
 
      Tout profil qui s'écarte de cette définition est considéré comme anormal. Seulement 50 à 70% 
des vaches présentent des profils de reprise d’activité cyclique normaux après vêlage (Disenhaus et 
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al., 2005 ; Grimard et al. 2005). Dans l'étude récente de (Freret et al. 2005), 73,5% des vaches 
présentent une cyclicité post-partum normale.  

 

Pour chaque technique, un seuil de progestérone est fixé afin de définir la phase lutéale. Chez 

la vache laitière, 5 profils et cinq types d’anomalie de cyclicité post- partum ont été identifiées par 

mesures répétées de la progestéronémie (Kerbrat et Disenhaus, 2000). 

*profil normal ;  
*Retard de reprise de cyclicité : quand l'intervalle entre le vêlage et la première ovulation dépasse 
un délai généralement fixé à 50 jours mais aussi à 31-32 jours pour certains auteurs ;  
* Phase lutéale prolongée : lorsque le taux de progestérone reste supérieur à un seuil défini sur plus 
de 19 à 28 jours consécutifs en fonction des auteurs ;  
* Phase lutéale courte : lorsque le taux de progestérone reste supérieur à un seuil défini moins de 
10 jours consécutifs ;  
* Profils irréguliers : ce sont des profils non classables dans les catégories précédentes.  
 
       Le taux de profils comprenant une phase lutéale courte est difficile à connaître car il est 
considéré comme physiologique lors du premier cycle et n'est pas toujours pris en compte dans les 
études : il en résulte des fréquences sur second cycle variant de 0,5 à 5% des animaux. La 
fréquence des profils irréguliers varie de 3 à 12%. Par contre, la phase lutéale prolongée semble 
être le profil anormal le plus fréquemment rencontré avec parfois 35% des animaux concernés. La 
fréquence des retards de reprise de cyclicité semble très variable suivant les troupeaux et les 
études. En prenant 50 jours post-partum comme seuil de définition, on observe de 5 à 7% dans les 
années 1980 et jusqu'à 25% plus récemment (Lecouteux ., 2005).  
 
 
3. Principaux facteurs de risque de ces anomalies : 
 
     3.1. Les troubles génitaux : 
 
      Les troubles génitaux intervenant autour et après le vêlage ont une forte influence sur la 
survenue de profils anormaux chez les vaches laitières. Des retards de reprise de cyclicité post-
partum ont été constatés après des vêlages dystociques et des défauts d'involution utérine 
(Opsomer et al. 2000). Ces anomalies semblent associées aux phases lutéales prolongées comme 
l'ont montré (Taylor et al., 2003). Les métrites ou les écoulements vaginaux anormaux 
prédisposent également à ce genre de problème.  
 
      Selon (Shrestha et al. 2004), 94% des vaches présentant cette anomalie réalisent une involution 
utérine incomplète à 5 semaines post-partum contre 50% seulement chez les vaches présentant un 
profil normal.  

 

Il semblerait que l'influence forte de ces affections génitales sur les phases lutéales prolongées 

soit imputable à un défaut de synthèse de prostaglandines et en particulier la PGF2α par l'utérus 

(Grimard et al. 2003). 
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  3.2. Le rang de vêlage : 
 
      Le rang de vêlage a des effets multiples et différents sur les profils de cyclicité  
post- partum. Alors que l'intervalle vêlage-première ovulation est généralement plus long chez les 
primipares (Grimard et al. 2003), il semble exister une augmentation de la fréquence des phases 
lutéales prolongées et des interruptions de cyclicité avec le rang de lactation (Lecouteux., 2005). 
Cet effet pourrait être relié au fait que les vaches âgées ont une involution utérine plus lente, ce qui 
les prédispose aux métrites et, par conséquent aux phases lutéales prolongées.  
 
      3.3. La saison : 
 
     La saison est un critère qui a été analysé par (Opsomer et al. 2000). Il a confirmé dans son étude 
que les vaches vêlant en stabulation en hiver, avaient plus de risques de souffrir d'un retard de 
cyclicité que les vaches vêlant l'été en pâture. Cependant un facteur explicatif, tel que la ration, la 
durée d'ensoleillement ou l'exercice, n'a pas pu être mis en évidence.  
 
      3.4. L'état de santé :  
 
     De façon plus générale, l'état de santé des animaux joue un rôle important sur la reprise de 
cyclicité après vêlage. Ainsi les vaches présentant une mammite, une boiterie ou une bronchite ont 
plus de risques de souffrir d'inactivité sexuelle prolongée. Comme le montrent (Opsomer et al. 
2000), le risque semble particulièrement accru chez les vaches présentant une cétose en début de 
lactation.  
 
      3.5. Production laitière :  
 

Les vaches à faible production (Disenhaus et al. 2002) présentent moins de profils anormaux 

(5% chez ces vaches contre 20% chez les vaches plus hautes productrices ). 
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   DEUXIEME CHAPITRE : LA SYNCHRONISATION DES CHALEURS 

1. INTRODUCTION 

Les traitements de synchronisation des chaleurs permettent chez les bovins, de rationaliser 

le travail au moment de la mise à la reproduction. Après un traitement hormonal, les animaux sont 

inséminés sur chaleurs observées ou en aveugle. Il est donc possible d'inséminer tous les animaux 

synchronisés le même jour, sans recourir à la détection des chaleurs. Cependant, le taux de fertilité 

à l'œstrus induit varie grandement entre les élevages, mais aussi au sein d'un même élevage d'un lot 

à l'autre et d'une année à l'autre (ODDE, 1990 ; DISKIN et al. 2001 ; THATCHER et al. 2001). 

D’une part cette variabilité tient au traitement et l’autre aux animaux traités. Une bonne 

connaissance des mécanismes physiologiques expliquant la synchronisation et parfois l'induction 

des ovulations, permet de comprendre en partie les limites des traitements disponibles à l'heure 

actuelle à savoir : Prostaglandine F2α et ses analogues, et les traitements à base de progestagènes 

(GRIMARD et al. 2003). 

 

  2. LES DIFFERENTS PROTOCOLES DE LA MAITRISE DES CYCLES: 

 Le contrôle de la durée du cycle sexuel s'appuie sur deux principes : le contrôle de la 

croissance folliculaire et le contrôle de la durée de vie du corps jaune ou de la phase 

d'imprégnation progestéronique. De nombreuses hormones, utilisées seules ou associées, 

permettent de synchroniser et parfois d'induire l'ovulation afin d'obtenir une fécondation en 

inséminant sur chaleurs observées ou en aveugle, à des moments bien précis après l'arrêt du 

traitement (GRIMARD et al. 2003). 

 

a. LA PROSTAGLANDINE F2α : 

L'effet lutéolytique de la prostaglandine F2α est connu depuis 1972/1973 (LAUDERDALE 

et al. 1974).  

La PGF2α administrée entre J5 et J17 du cycle sexuel provoque la régression du corps jaune. 

La fréquence des pulses de LH augmente alors, provoquant une élévation significative de la 

sécrétion d'œstradiol par le follicule dominant, l'apparition de l'œstrus et l'ovulation. Malgré la 

lutéolyse rapide (24 heures), l'intervalle entre l'injection et les chaleurs est variable, et dépend du 

stade de la croissance du follicule au moment du traitement (GRIMARD et al. 2003).  

Les animaux qui possèdent un follicule dominant au moment de l'injection présentent des 

chaleurs dans les 2 à 3 jours. Si l'injection a lieu pendant la phase de recrutement, le follicule 

dominant se forme en 2 à 4 jours, et l'intervalle entre l'injection et l'oestrus est plus long et plus 

variable.  
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La prostaglandine F2α ou ses analogues n'étant efficaces qu'entre J5 et J17, seuls 60 % des 

individus d'un lot d'animaux cyclés sont susceptibles de répondre correctement à une injection. 

Aussi, les protocoles de synchronisation conseillés comprennent-ils 2 injections à 11-14 jours 

d'intervalle, toutes les femelles étant alors en phase de dioestrus au moment de la deuxième 

injection. La plupart des animaux expriment des chaleurs entre 48 et 96 h après l'arrêt du 

traitement et peuvent être inséminés à l'aveugle à 72 et 96 h (Figure 14) (GRIMARD et al. 2003).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 17 : Protocole de synchronisation des chaleurs à base de PGF2α  (GRIMARD et al. 2003). 

 

Cependant, la synchronisation n'est pas optimale. Le pourcentage de vaches en oestrus dans les 

5 à 7 jours varie de 38 à 97 % (Mc INTOCH et al. 1984 ; ODDE, 1990 ; LAVERDIERE, 1994). 

Pour MIALOT et al. (1998a) par exemple, seules 60 % des vaches laitières inséminées 72 et 96 h 

après 2 injections de PGF2α à 11 jours d'intervalle présentaient une progestéronémie compatible 

avec la phase oestrale au moment des inséminations artificielles (IA). En effet, si la PGF2α agit sur 

la durée de vie du corps jaune, elle n'a pas d'effet direct sur la croissance folliculaire. Au moment 

de la lutéolyse, le follicule dominant présent sur l'ovaire n'est pas à un stade précis du 

développement, ce qui explique l'étalement des chaleurs après traitement (MIALOT et al. 1999 ; 

DRIANCOURT, 2001) (Figure N° 15).  

Ceci explique que la fertilité soit généralement meilleure après insémination sur chaleurs 

observées que lors d'insémination systématique.  

 

http://www.inra.fr/Internet/Produits/PA/an2003/num233/grimard/bg233.htm#fig2
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De plus, toutes les vaches ne sont pas vues en chaleurs après traitement (55,5 % pour 

STEVENSON et al. 1999 ; 68 % pour MIALOT et al. 1999). Ainsi, on conseille de réaliser une 

insémination sur chaleurs observées après la première injection de PGF2α. Si l'animal n'est pas 

venu en chaleur, la deuxième injection est réalisée et l'animal inséminé sur chaleurs observées ou 

de façon systématique 72 et 96 h après la deuxième injection s'il n'est de nouveau pas vu en 

chaleurs. Ceci permet de réduire le coût du traitement et des inséminations (GRIMARD, et al. 

2003). 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

L'évaluation de l'utilisation systématique de ces traitements en élevage laitier montre qu'il 

existe un intérêt économique (intervalle vêlage-insémination plus court à taux de gestation global 

constant (Lucy et al. 1986), surtout lorsque le taux de détection des chaleurs avant mise en place 

est faible, donc inférieur à 55 %  (HEUWIESER et al. 1995 ; PANKOWSKI et al. 1995 ; 

MATEUS et al. 2001). 

Le traitement à base de PGF2α se révèle être le moins coûteux (surtout si de nombreuses 

vaches sont fécondées après la première injection), mais ne peut être utilisé que si les vaches sont 

cyclées. Les résultats seront d'autant meilleurs que la détection des chaleurs est bonne au sein de 

l'élevage. Une partie des animaux pouvant alors être inséminés sur chaleurs observées 

(GRIMARD, et al. 2003). 

 

Figure 18: Répartition des chaleurs après traitement à base de prostaglandine PGF2α et IA sur 
chaleurs observées chez les vaches laitières en oestrus avant traitement (73,5% de vaches 
détectées) (MIALOT et al. 1999).  
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b) LES PROGESTAGENES: 

Deux dispositifs diffusant des progestagènes sont disponibles : l'implant « Crestar® » (Intervet, 

3 mg de Norgestomet) ; la spirale vaginale « PRID® » (Progesterone Intra vaginal Device ; 

CEVA ; 1,55 g de progestérone). Ces dispositifs sont mis en place pendant 9 à 12 jours. Le 

traitement est complété par l'administration d'un œstrogène en début de traitement (injection de 

5 mg de valérate d'œstradiol par voie intramusculaire (IM) dans le cas du Crestar®, capsule 

contenant 10 mg de benzoate d'œstradiol associée au dispositif intravaginal pour le PRID®) 

(Figure N° 16) (GRIMARD et al. 2003). 

L'association œstrogènes avec progestagènes agit à la fois sur la croissance folliculaire et sur la 

durée de vie du corps jaune (CHUPIN et al. 1974 ; DRIANCOURT, 2001). Administrés en début 

de cycle, les oestrogènes ont une activité antilutéotrope. Ils provoquent la disparition d'un corps 

jaune en début de formation qui pourrait persister après le retrait du dispositif et ainsi diminuer le 

taux de synchronisation des chaleurs. Administrés en présence d'un corps jaune fonctionnel, les 

oestrogènes ont une activité lutéolytique. L'introduction de ces hormones en début de protocole a 

permis de réduire la durée du traitement progestatif et d'améliorer la fertilité à l'œstrus induit 

(DISKIN et al. 2001).  

Cependant, cette activité antilutéotrope et lutéolytique n'est pas efficace à 100 %. Si le 

traitement commence entre J0 et J4 du cycle, le corps jaune peut persister dans 14 à 85 % des cas 

(GRIMARD, et al. 2003). Ce pourcentage est inférieur à 20 % si le traitement commence entre J5 

et J8 (MIKSH et al. 1978 ; HUMBLOT et al. 1980 ; PRATT et al. 1991 ; BURNS et al. 1993 ; 

KESLER et al. 1997). De plus, l'activité antilutéotrope semble plus importante avec les fortes 

concentrations d'œstradiol atteintes grâce aux présentations intramusculaires qu'avec les capsules 

intra-vaginales (GYAWU et al. 1991). C'est pourquoi, associer une injection de PGF2α au moment 

du retrait ou, mieux, 48 h avant le retrait du dispositif peut améliorer la synchronisation des 

chaleurs et la fertilité des vaches cyclées avant traitement (CHUPIN et al. 1977a : sur vaches 

laitières ; MIALOT et al. 1998b : sur vaches allaitantes). Cet effet améliorateur n'est cependant pas 

toujours observé (GRIMARD et al. 2000 : sur vaches allaitantes cyclées). L'utilisation de la PGF2α 

permet de plus de réduire la durée de traitement à 7 jours chez les vaches cyclées (BEGGS et al. 

2000 ; LUCY et al. 2001 ; MIALOT et al. 2002). 

L'association oestrogène avec progestérone en début de traitement exerce une rétroaction 

négative et diminue les concentrations circulantes de FSH (effet des oestrogènes) et LH (effet de la 

progestérone) provoquant l'atrésie du follicule dominant. Ceci permet le redémarrage d'une 

nouvelle vague de croissance folliculaire 3 à 5 jours plus tard (BO et al. 1991, 1993, 1994 et 2000 ;  

BURKE et al. 2000 ; RHODES et al. 2002).  
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Après le retrait du dispositif, les ovulations sont mieux synchronisées et la fertilité est 

meilleure en présence d'oestrogènes, qu’en leur absence (RYAN et al. 1995). Cette action sur la 

croissance folliculaire est plus importante avec les fortes concentrations plasmatiques atteintes par 

les injections d'oestrogènes (5 mg de valérate d'oestradiol en IM) qu'avec les capsules intra-

vaginales (capsules de 10 mg de benzoate d'œstradiol) (CHUPIN et SAUMANDE, 1981 ; 

O'ROURKE et al. 1998 ; BO et al. 2000).  

L'administration chronique de progestérone permet d'augmenter le nombre de récepteurs à LH 

présents sur le follicule dominant et sa sensibilité au pic de LH qui va précéder l'ovulation. Cette 

sensibilité à la LH persiste sur le corps jaune après l'ovulation (TROXEL et al. 1993 ; RIVIERA et 

al. 1998).  

Les oestrogènes favorisent l'absorption vaginale de la progestérone, ce qui permet d'atteindre 

des concentrations élevées en début de traitement avec les spirales vaginales « PRID® » sans 

injection supplémentaire de progestérone (ROCHE et IRELAND, 1981 ; MUNRO, 1987). 

Une injection de « PMSG » (Pregnant Mare Serum Gonadotropin) ou (Equine Chorionic 

Gonadotropin eCG) est conseillée au moment du retrait du dispositif, surtout si les vaches sont en 

anœstrus avant traitement (400 à 600 UI selon l'âge). L'effet FSH et LH de la PMSG va soutenir la 

croissance folliculaire terminale, la production endogène d'oestrogènes et va favoriser l'ovulation 

(CHUPIN et al. 1977b ; PETIT et al. 1979 ; DELETANG, 1983).  

L'association oestrogènes/ progestagènes/ PMSG est alors susceptible d'induire l'ovulation chez 

les animaux non cyclés avant traitement. L'injection de PMSG n'est pas indispensable si les 

animaux sont cyclés avant traitement, comme c'est le cas la plupart du temps chez les génisses et 

les vaches laitières (GRIMARD, et al. 2003). 

Après le traitement de synchronisation, 85 % environ des vaches qui expriment des chaleurs le 

font entre 36 et 60 heures (DISKIN et al. 2001). Il est alors possible d'inséminer en aveugle une 

fois à 56 h après retrait ou deux fois 48 et 72 h après retrait. Chez les génisses, cet intervalle est 

plus court (BEAL et al. 1984) et moins variable : on conseille de les inséminer une seule fois, 48 h 

après retrait.  Les taux de gestation observés sur de grands lots d’animaux vont de 26 à  

68 %, tableau N° 07. 

Le traitement permet d’avancer les vêlages par rapport à des inséminations sur chaleurs 

observées, que ce soit chez la vache laitière (DREW et al. 1982 : gain de 15 jours sur l’intervalle 

vêlage-insémination fécondante) ou allaitante (GRIMARD et al. 1997b: intervalle vêlage/ vêlage 

réduit de 43 jours chez les primipares, pas d’effet sur celui des multipares). Le traitement permet 

aussi d’améliorer le regroupement des vêlages (GRIMARD et al. 1997b). 
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Les mécanismes d'action des traitements de maîtrise des cycles peuvent être relativement 

complexes. Les effets sur la croissance folliculaire et la durée de vie du corps jaune vont, de plus, 

dépendre de la situation physiologique des animaux quand les hormones sont injectées (anœstrus, 

stade du cycle, stade de la vague de croissance folliculaire, stade de développement du corps 

jaune). Ces variations expliquent plus ou moins la bonne synchronisation des venues en chaleur et, 

en partie, les écarts de fertilité qui peuvent être observés sur le terrain. Mais des facteurs liés à 

l'environnement peuvent aussi avoir un effet sur la fertilité à l'œstrus induit (GRIMARD, et al. 

2003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  

FIGURE 19 : Protocole de synchronisation à base de  progestagènes (GRIMARD, et al. 2003) 
 

FIGURE 20 : Répartition des chaleurs après utilisation de traitement de synchronisation 
à base de progestagènes dans des conditions expérimentales (Crestar + prostaglandine 
24 h avant retrait, 81 % de vaches détectées (BEAL et al. 1984). Les chaleurs ne sont 
pas détectées pendant les périodes marquées d’un rectangle hachuré. 
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Référence 

 
Traitement 

 
Nombre 

d’animaux 

Vaches en 
chaleurs 

% 

Taux de 
gestation 

% 
Génisses viande 

Kastelic et al. 
(1999) 

No+Vo 0, Implant No 11 j, PMSG 11, IA  sur oestrus 
observé ou 48 et 72 h 

15 66,7 
 

41,7 

Grimard et al. 
(2001) 

No+Vo 0, implant No 9-10 j PMSG, IA 48h  
 

130  60.8 

Grimard et al. 
(2002) 

No+Vo 0, implant No 9-10 j, PMSG, IA 48 h 
No+Vo 0, implant No 9-10 j, PMSG, IA 48 et 72 h 

239 
237 

 59,4 
56,1 

Vaches allaitantes 
Grimard et al. 
(1992) 

No+Vo 0, implant No 9-10 j, PMSG, IA 48 et 72 h 
 

448  40,2 

Chevallier et 
al. (1996) 

No+Vo 0, implant No 9-10 j, PMSG, IA 48 et 72 h 
ou Bo 0, PRID 10-12 j, PMSG, IA 60 h 

 
 
428 

  
 
50,7 

Humblot et al. 
1996) 

No+Vo 0, implant No 9-10 j, PMSG, IA 48 et 72 h 723  42 

Penny et al. 
(1997) 

No+Vo 0, Implant No 10 j, PG 8, PMSG, IA 56 h 48 
69 

 56 
58 

Mialot et al. 
(1998a) 

PRID 12 j, PG 10, PMSG 12, IA 56h 
PRID 7 j, PG5, PMSG 12, IA 56h 

106 (72,4% 
cyclées 
98 (78,3% 
cyclées) 

 62,5 
68.4 

Mialot et al. 
(1998c) 

PRID 12 j, PMSG12 
PRID 12 j, PG 10, PMSG12 

127 
127 

 54.3a 
67.8b 

Kastelic et al. 
(1999) 

No+Vo 0, implant No 11 j, IA sur oestrus 
observé ou 48 et 72 h 
No+Vo 0, implant No 11 j, PMSG 11 j, IA sur oestrus 
observé ou 48 et 72 h 

28 
 
28 
 

67,8 
 
75 
 

67.8 
 
82.1 

Mialot et al. 
(2002) 

Bo 0 PRID 7 j, PG5, IA à 56 h 
 

174 
 

 53.8 

Génisses laitières 
Wishart et al. 
(1977) 

No+Vo 0, implant No 9 j, IA 48 et 60 h 
No+Vo 0, implant No 9 j, IA 48 et 72 h 
No+Vo 0, implant No 9 j, IA 48 et 72 h 

1010 
420 
399 

 59.6 
55.7 
66.2 

De Fontaubert 
et al. (1989) 

No+Vo 0, implant No 10 j, IA 48 h 124  55 

Logue et al. 
(1991) 

No+Vo 0, implant NO 9 j 37  70 

Vaches laitières 
Aguer et al. 
(1982) 

No+Vo 0, implant No 9-10 j, PG 7-8, PMSG, 1 IA à 
54-56 h ou 2 IA 48 et 72h 
 

264 
126 
122 
40 
57 

 60.0 
56.0 
61.0 
50.0 
47.0 

Mialot et al. 
(1998b) 

Bo 0, CIDR 10 j, PG6, PMSG, IA 48 et 72 h 
 

104  40.3 

DeFontaubert  
Et al. (1989) 

No+Vo 0,implant No 9 j, PG7, PMSG, IA 56h 
 

391  44.8 

Beggs et al. 
(2000) 

Bo 0, CIDR 7 j, PG7, IA sur oestrus observé 
 

947  51 

Tableau N° 04 : Taux de gestation après utilisation de traitement de synchronisation des chaleurs 
à base de progestagènes. Légende : No = Norgestomet, Vo = Valérate d’œstradiol, Bo = Benzoate 
d’œstradiol .No+Vo 0, implant No 11 j, PMSG, IA 48 h = Norgestomet + Valérate d’oestradiol à J0, 
implant 11 jours, PMSG au retrait, IA 48 h après retrait. La PMSG est toujours injectée au retrait du 
dispositif (GRIMARD, et al. 2003) 
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3. FACTEURS DE VARIATION DE LA FERTILITE A L’OESTRUS INDUIT 

3.1. Stade physiologique de l'animal en début de traitement 

a. Cyclicité avant traitement : 

 

Les traitements à base de PGF2α ne sont efficaces que chez les animaux cyclés avant 

traitement. Chez les animaux en anœstrus vrai, ils seront donc sans effet (GRIMARD et al. 2003). 

Le traitement à base de progestagènes est le traitement de choix pour induire les chaleurs chez les 

vaches en anœstrus. Il est alors impératif d'inclure l'injection de PMSG dans le traitement. 

Cependant, certaines vaches non cyclées ne répondent pas au traitement. De plus, la fertilité des 

ovulations induites est plus faible que la fertilité des ovulations synchronisées (CHUPIN, 1977 ; 

GRIMARD et al. 1992b). 

 

b. Stade du cycle en début de traitement : 

 

La PGF2α n’est efficace qu'entre J5 et J17. Lors de l'utilisation de deux injections à 11-14 jours 

d'intervalle, la deuxième injection sera bien pratiquée pour tous les animaux en phase lutéale 

quelque soit le stade du cycle en début de traitement. Cependant, la fertilité après la deuxième 

injection est liée à la progestéronémie avant injection (<5 ng/ml dans le plasma, fertilité 36 % ; >5 

ng/ml dans le plasma, fertilité 75 %) (FOLMAN et al. 1990).  

Si l'injection est effectuée pendant une période de moindre sensibilité du corps jaune (début de 

cycle ou corps jaune de fin de cycle déjà en régression), le traitement est moins efficace. Ainsi, il 

n'est pas possible de réduire l'intervalle entre les deux injections sous peine de voir la fertilité 

diminuer. L'intervalle de 14 jours entre les deux injections permet, chez la vache, d'obtenir de 

meilleurs résultats que l'intervalle de 11 jours. Il est aussi plus pratique à mettre en œuvre en 

élevage puisque les injections se font le même jour de la semaine (GRIMARD et al. 2003). 

Lors de l'utilisation de traitement à base de progestagènes, l'initiation du traitement pendant la 

deuxième partie du cycle (après J11 pour BRINK et KIRAKOFE, 1988 ; après J14 pour BEAL et 

al. 1988) a pour conséquence une diminution de la fertilité. Dans ce cas, c'est la durée trop longue 

de l'imprégnation par les progestagènes qui est mise en cause. En effet, chez les vaches cyclées, le 

progestagène prend le relais du corps jaune naturel mais n'inhibe pas totalement la sécrétion de 

LH : le follicule dominant devient ainsi persistant, ce qui nuit à la fertilité de l'ovocyte expulsé au 

moment de l'ovulation (DRIANCOURT, 2001). 
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Si le traitement commence en début de cycle, l'effet antilutéotrope des oestrogènes peut être 

insuffisant, le corps jaune naturel peut alors persister après retrait du progestagène. Les vaches ne 

seront pas correctement synchronisées, l'environnement hormonal au moment des inséminations 

pratiquées à l'aveugle ne sera pas propice à la fécondation. Cet écueil peut être contourné en 

ajoutant une injection de PGF2α en fin de traitement ; en définitive, lors d'utilisation de traitement 

de synchronisation à l'aveugle dans un lot, certains animaux ne seront pas au moment optimal en 

début de traitement, ce qui explique la variabilité des résultats de fertilité, quel que soit le 

traitement utilisé (GRIMARD et al. 2003). 

 

3.2.  Facteurs de variations liés à l'animal 

a. Age et parité 

Les PGF2α peuvent être utilisées chez les génisses et chez les vaches, pourvu que les femelles 

soient cyclées avant traitement. FOLMAN et al. (1990) signalent un effet du rang de lactation sur 

la fertilité à l'œstrus induit après deux injections de PGF2α à 14 jours d'intervalle : le taux de 

gestation est de 58,8 % en première lactation, 45,8 % en lactation 2 et 3 puis de 28,6 % en lactation 

4 ou plus (P<0,05). 

Dans certaines études effectuées chez des vaches allaitantes, la fertilité est plus élevée chez les 

multipares que chez les primipares (CHUPIN, 1977 ; GRIMARD et al. 1992b ; PONSART et al. 

1996) ce qui peut sans doute s'expliquer en partie par le taux de cyclicité avant traitement, 

généralement plus faible en première lactation. En effet, pour AGUER (1981), le taux de gestation 

des vaches cyclées avant traitement n'est pas affecté par le rang du vêlage. 

 

b. Conditions du vêlage précédent 

Les effets des conditions de vêlage ont surtout été explorés chez les vaches allaitantes dans le 

cadre de l'utilisation des traitements à base de progestagènes. L'effet des conditions de vêlage n'a 

pas été complètement mis en évidence sur la fertilité à l'œstrus induit avec d'autres types de 

traitements ; cependant, certains auteurs excluent les animaux ayant eu un vêlage difficile 

(extraction forcée ou césarienne) des études (MIALOT et al. 1999 et 2002 ; LUCY et al. 2001). 

Lorsque ces effets sont mis en évidence, une assistance au vêlage, même légère (aide facile), 

elle est presque toujours associée à une diminution du taux de gestation par rapport au vêlage sans 

aide. Mais, ce sont surtout l'extraction forcée et la césarienne qui affectent la fertilité (écarts de 15 

à 30 points de fertilité entre vêlage sans aide et extraction forcée et césarienne (ROCHEREAU, 

1994 ; HUMBLOT et al. 1996 ; PONSART et al. 1996).  
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Cet effet peut s'expliquer en partie par un effet sur le taux d'ovulation après traitement, qui est 

plus faible chez les vaches ayant eu un vêlage difficile que chez les vaches ayant vêlé seules 

(écarts de 15 à 20 points sur le taux d'ovulation) (GRIMARD et al. 1992b ; RIBON, 1996). Les 

mécanismes reliant difficulté de vêlage et fertilité à l'oestrus induit sont actuellement inconnus, 

mais il peut exister une relation entre le faible taux d'ovulation et l'infection utérine qui altère la 

sécrétion de PGF2α (GRIMARD et al. 2003). 

 

3.3.   Facteurs de variations liés à la conduite d'élevage 

a. Intervalle vêlage-traitement: 

Le respect d'un intervalle minimum entre le vêlage et le traitement est une des conditions de 

réussite chez les vaches. Ceci est très vraisemblablement en rapport avec l'influence bien établie de 

l'intervalle vêlage-insémination sur la fertilité à la suite d'I.A sur oestrus naturel ; pour les 

traitements à base de PGF2α, il est bien évidement nécessaire d'attendre que tous les animaux 

soient cyclés (GRIMARD et al. 2003). 

Dans le cas des traitements à base de progestagènes, l'effet de l'intervalle vêlage-traitement est 

fréquemment cité (PETIT et al. 1979 ; AGUER, 1981 ; GRIMARD et al. 1992a ; CHEVALIER et 

al. 1996a ; HUMBLOT et al. 1996). Par exemple, pour HUMBLOT et al. (1996), la fertilité de 

vaches allaitantes primipares est de 23,8 % si les animaux sont inséminés moins de 60 jours post-

partum, 38,0 % entre 60 et 70 jours, 49,2 % après 70 jours. Ces observations amènent à conseiller 

de ne commencer les traitements qu'après 60 jours post-partum chez les multipares allaitantes et 70 

jours chez les primipares (GRIMARD et al. 1996a). 

Cet effet de l'intervalle vêlage–traitement va pouvoir être utilisé dans la pratique. En effet, si 

après examen des animaux il s'avère qu'un grand nombre présente des facteurs de risque 

d'infertilité, on pourra retarder la mise en place des traitements. Cette mesure, qui permet aussi 

d'augmenter le pourcentage de vaches cyclées avant traitement, aura un effet bénéfique sur la 

fertilité (GRIMARD et al. 2003). 

b. Alimentation 

Les effets de la note d'état corporel, du poids vif et de leurs variations entre le vêlage et le 

moment de la mise à la reproduction ont fréquemment été mis en évidence dans les enquêtes 

épidémiologiques. Expérimentalement, ces effets peuvent être reproduits en modulant le niveau 

alimentaire des animaux (variation concomitante des apports énergétiques et protéiques), voire 

en modulant uniquement les apports énergétiques. Dans ce dernier cas, même si les apports 

protéiques alimentaires restent élevés, les protéines digestibles par le ruminant se trouvent 

réduites par la carence en énergie (GRIMARD et al. 2003). 
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Les effets de l'alimentation sur la fertilité à l'œstrus induit ont surtout été explorés pour les 

traitements à base de progestagènes (revues de GRIMARD et al. 1996a et 1996b). Ces effets 

apparaissent fréquemment dans les études comprenant des vaches non cyclées avant traitement, 

moins fréquemment lorsque les taux de cyclicité avant traitement sont élevés (MIALOT et al. 

1998b et 2002), ce qui tend à suggérer qu'une partie de l'effet du niveau alimentaire s'explique par 

son effet sur la durée de l'anœstrus du post-partum (GRIMARD et al. 2003) (Figure N°12). 

Dans le cas des traitements à base de PGF2α, les effets des facteurs alimentaires sont rarement 

recherchés (GRIMARD et al. 2003). 

Lorsqu'ils le sont (MIALOT et al. 1998b, 1999 et 2002, MORERA et al. 2000b), les effets des 

facteurs alimentaires ne sont pas toujours significatifs, sans doute encore parce que la population 

d’animaux étudiée présente un fort taux de cyclicité avant traitement (GRIMARD et al. 2003). 

Les animaux les plus légers au moment de la mise en place des traitements répondent moins 

bien au traitement à base de progestagènes. Ceci est valable aussi bien pour les génisses 

(GRIMARD et al. 2001), que pour les vaches (CHEVALLIER et al. 1996, GRIMARD et al. 2000). 

Une perte de poids de 30 kg entre le vêlage et la mise à la reproduction, réduit le taux d'ovulation 

après traitement (GRIMARD et al. 1992a ;  ROCHEREAU, 1994). 

La note d'état corporel au vêlage et au début du traitement de synchronisation affecte la fertilité 

à l'œstrus induit par les traitements à base de progestagènes. Pour BURKE et al. (1996), il existe 

une corrélation positive entre la note d'état corporel et le taux de gestation : une augmentation de 

1 point de la note est accompagnée d'une augmentation de 13 % du taux de gestation. Une perte de 

plus de 0,5 point de la note d'état corporel entre le vêlage et le traitement diminue le taux de 

gestation. Ceci a amené GRIMARD et al. (1996a) à recommander une note de 2,5 à la mise à la 

reproduction pour les vaches allaitantes multipares, 3 pour les primipares. Une note de 2,5 semble 

aussi être un optimum pour les génisses (GRIMARD et al. 2001).  

Chez la vache allaitante, le statut énergétique au moment des IA réalisées après traitement 

semble être déterminant. Si les animaux sont en bilan énergétique négatif, la sécrétion de LH, la 

croissance folliculaire et la stéroïdogenèse sont réduites et certaines vaches, en anœstrus avant le 

traitement, n'ovulent pas après  (GRIMARD et al. 1995 et 1997a). En revanche, si les vaches ont 

rééquilibré leur balance énergétique, la fertilité sera bonne, même si la note d'état corporel sera 

faible (GRIMARD et al. 1994). 
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       FIGURE 21: Equilibre énergétique et fertilité de la vache au cours de la                                    

lactation (Wattiaux, 2005). 
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Les effets de la sous-alimentation peuvent être reliés à la baisse de la glycémie, de 

l'insulinémie et des concentrations circulantes d'IGF-1 observées chez les animaux en phase de 

mobilisation des réserves corporelles. Les effets augmentent avec le niveau de mobilisation 

(corrélations négatives entre les concentrations plasmatiques d'acides gras non estérifiés, témoins 

de la lipolyse, la taille du plus gros follicule et le nombre de pics de LH/h ; GRIMARD et al. 1995 

et 2002). 

Le flushing, c'est-à-dire une période courte d'augmentation des apports énergétiques (2 UF 

supplémentaires), réalisé pendant la période de traitement et poursuivi trois semaines après IA, 

améliore la fertilité à l'œstrus induit des vaches maigres. Cet effet positif peut s'expliquer par l'effet 

sur le bilan énergétique, amélioré en quelques jours (EASDON et al. 1985) qui se traduit par un 

effet en 9 à 10 jours sur la croissance folliculaire et semble diminuer la mortalité embryonnaire 

(KHIREDDINE et al. 1998). Le flushing peut être réalisé en distribuant des concentrés (céréales le 

plus fréquemment), mais aussi des fourrages de bonne qualité, surtout l’ensilage de maïs 

(PONSART et al. 2000). 

Chez la vache laitière, les relations entre statut énergétique et croissance folliculaire sont moins 

nettes, et leurs interactions avec la production laitière mérite d'être étudiée. MIALOT et al. (1998b) 

observent un effet de la production laitière moyenne sur la fertilité (diminution de la fertilité pour 

les vaches produisant plus de 8100 kg par rapport à celles produisant moins de 7200 kg) dans une 

étude comparant synchronisation par progestagènes ou PGF2α. (GRIMARD, et al., 2003). 

 En pratique, si la note d'état corporel des animaux au moment de la mise en place du 

traitement est trop faible (inférieure à 3 pour les primipares, inférieure à 2,5 pour les génisses et les 

multipares), on pourra conseiller de retarder la mise en place du traitement de 10 jours et de 

pratiquer un flushing dans le même temps (arrêt 3 semaines après IA). Les vaches vont ainsi 

bénéficier des effets positifs de l'intervalle vêlage-traitement et de la modification du bilan 

énergétique (GRIMARD et al. 2003)  

 

4. EFFET DES FACTEURS REUNIS : 

 

 Les effets des facteurs de variation de la fertilité à l'œstrus induit sont cumulatifs comme 

l'ont observé HUMBLOT et al. (1996) sur des vaches allaitantes primipares pour les facteurs 

intervalle vêlage-traitement, condition de vêlage et note d'état corporel. Mais, ce sont souvent les 

mêmes animaux qui présentent plusieurs facteurs de risque (par exemple : primipare, maigre, 

vêlage difficile et non cyclée) (GRIMARD et al. 2003). 
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   Dans ce cas, deux options sont possibles : soit on écarte ces animaux des traitements de 

synchronisation et l'on se place dans le cadre d'une utilisation zootechnique des traitements, soit il 

faut tenter d’augmenter la fertilité de ces animaux en considérant que c’est dans le cadre d'une 

utilisation thérapeutique du traitement de maîtrise des cycles. Il est alors possible de jouer sur 

l'intervalle vêlage-traitement (augmenter le délai de mise à la reproduction sur les animaux à 

risque), sur le bilan énergétique (conseiller un flushing ou l'arrêt temporaire de l'allaitement chez 

les animaux maigres), sur le traitement en lui-même (utiliser progestagènes et PMSG) sur les 

modalités d'IA (2 IA à l'aveugle ou IA sur œstrus observé) pour améliorer la fertilité des animaux 

traités (GRIMARD et al. 2003). 

 

5. Perspectives d’utilisation des protocoles de synchronisation de l’Oestrus: 

 

L'utilisation systématique des traitements de synchronisation des chaleurs existe dans les 

grands troupeaux laitiers à travers le monde (BEGGS et al. 2000, JEMMESON, 2000). La 

comparaison des traitements sur de grands nombres d'animaux montre dans ce cas que les 

traitements combinant progestagènes / oestrogènes et PGF2α donnent en moyenne de meilleurs 

résultats que les traitements à base de PGF2α seules (BEGGS et al. 2000).  

Cependant, les différences ne vont pas toutes dans le même sens dans tous les élevages. Ceci 

est probablement dû aux caractéristiques des troupeaux soumis à l'expérimentation. Dans les 

troupeaux où certaines vaches sont en anœstrus au moment de la mise à la reproduction, les 

traitements combinant progestagènes / oestrogènes et PGF2α donneront les meilleurs résultats. 

L’identification des problèmes de reproduction rencontrés dans le troupeau va orienter le choix du 

traitement de synchronisation à mettre en place afin d'en tirer le maximum de bénéfice 

(GRIMARD et al. 2003). 
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CONCLUSION 
 
 

Tout vision objective de l’importance de la médecine vétirinaire pour fait sortir deux paramètres 

intimement liées, la production et la reproduction. La médecine vétirinaire est une médecine de 

masse, autrement dit de gestion de troupeau, qui doit répondre aux normes internationales déjà 

fixées. Notre élevage qui comptabilise beaucoup de manque, est loin de répondre a ses normes 

et en finalité etre compétitif. Pour pallier a ses imperfections, nous avons jugé utile, vu son 

importance, d’entamer un sujet toujours d’actualité qui  peut contribuer à apporter un moyen 

pour potentialiser le rendement reproductif de notre cheptel qui doit automatiquement passer 

par le contrôle et la maitrise des cycles sexuels du cheptel bovin. A travers cette étude nous 

avons noté un ensemble de conclusions que résumons comme suit : 

  

      .     Les Prostaglandines se sont révélés efficaces en association avec les progestagénes 48 

heures avant la fin du traitement de maitrise des cycles sexuels, tout en augmentant le pourcentage 

des chaleurs induites. 

      .        Concernant la différence entre les deux progestagènes utilisés, le dispositif vaginal s’ est 

révélé un peu plus favorisé par rapport a son analogue par quelques points de fertilité et de 

fécondité ainsi que par sa voie d’application qui est moins traumatisante et plus praticable. 

      .     D’après la distribution des chaleurs durant les 48 heures, 60 heures et 72heures, les 

inséminations en aveugle ou bien systématiques après ces heures peuvent etre appliquées pour les 

éventueles taux de fertilité et de fécondité. 

      .       Concernant les prostaglandines, le cloprosténol synchronise plus efficacement les chaleurs 

par rapport a ses analogues utilisés dans les 5 jours post-injection. 

      .       L’injection de prostaglandines a un intervalle de 13 jours augmente les paramètres de 

fertilité( taux de non retours et taux de gestations) par rapport à un intervalle de 11jour. 

      .      L’etiproston et l’hormo-P2a, s’ils doivent etre utilisés pour la synchronisation des 

chaleurs, les inséminations ne doivent etre réalisées que sur chaleurs observées suite a l’étalement 

des chaleurs de l’au-delà de 5 jours post-injection de ces deux produits. 
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