
 1

   
SOMMAIRE 

SOMMAIRE…………………………………………………………………………………1 
LISTE DES TABLEAUX ET DES FIGURES ……………………………………………… 
LISTE DES ABREVIATIONS……………………………………………………………… 
RESUME (Français)…………………………………………………………………………… 
RESUME (Anglais)…………………………………………………………………………… 
RESUME (Arabe)………………………………………………………………… 
INTRODUCTION…………………………………………………………………… 
 
PREMIERE PARTIE :        ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE…………………………….. 
PREMIER CHAPITRE :    LA CYCLCITE CHEZ LA VACHE……………………….. 
 
RAPPELS PHYSIOLOGIQUES ………………………………………………………… 
1. L’AXE HYPOTHALAMOHYPOPHYSAIRE……………………………………… 
1.1 Régulation de la croissance folliculaire ……………………………………………… 

a) Effet de la FSH………………………………………………………………… 
b) Effet de la LH…………………………………………………………  
c) Effet de la progestérone………………………………………………………… 
d) Effet de l’inhibin, l’activin et la folistatin……………………………………………… 

2. LA FOLLICULOGENESE……………………………………………………… 
 PHASE DE MULTIPLICATION……………………………………………………… 
 PHASE DE CROISSANCE……………………………………………………… 
 PHASE DE MATURATION……………………………………………………… 
3. DYNAMIQUE DE LA CROISSANCE FOLLICULAIRE……………………………… 

A) PHASE NON GONADO DEPENDANTE……………………………………………… 
B) PHASE GONADODEPENDANTE…………………………………………………… 

a) Le recrutement ……………………………………………………… 
b) La sélection ……………………………………………………… 
c) La dominance……………………………………………………… 
d) L’atrésie folliculaire……………………………………………………… 

C) L'OVULATION……………………………………………………… 
D) LE COPRS JAUNE……………………………………………………… 

a) La lutéïnisation ……………………………………………………… 
b) Contrôle du corps jaune cyclique……………………………………………………… 

 Rôle de la PGF2α ……………………………………………………… 
 Mécanisme d’action de la PGF2α…………………………………………… 

4. LES VAGUES FOLLICULAIRES………………………………………………………… 
4.1. LA DYNAMIE FOLLICULAIRE PENDANT LE CYCLE OESTRAL 
4.2. LA DYNAMIE FOLLICULAIRE PENDANT LA LACTATION 

a) En post-partum…………………………………………………………………… 
b) Dynamie folliculaire chez les vaches cyclées…………………………………………… 
c) Les agents influençant la balance énergétique et ses effets sur la dynamie folliculaire 

4.3. L’ECHOGRAPHIE ET LA DYNAMIE FOLLICULAIRE…………………………… 
a.  Les follicules…………………………………………………………………… 
b. Le corps jaune …………………………………………………………………… 

5. L'OESTRUS…………………………………………………………………… 
 Oestrus sans ovulation…………………………………………………………………… 
 Ovulation sans oestrus…………………………………………………………………… 
 
 



 2

DEUXIEME CHAPITRE  LA SYNCHRONISATION DE L’OESTRUS  
 

1. INTRODUCTION…………………………………………………………………… 
2. LES DIFFERENTS PROTOCOLES DE LA MAITRISE DES CYCLES 

a. Les prostaglandines F2α…………………………………………………………… 
b. Les progestagènes…………………………………………………………………… 

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…………………………………………………………… 
b.   Stade du cycle en début de traitement…………………………  

3.2. Facteurs de variation liés à l'animal……………………………………………… 
a. Age et parité…………………………………………………………………… 
b. Conditions du vêlage précédent……………………………………………………… 

3.3. Facteurs de variation liés à la conduite d'élevage 
a. Intervalle vêlage-traitement………………………………………………………… 
b. Alimentation…………………………………………………………………… 
 

4. EFFET DES FACTEURS REUNIS………………………………………………………… 
5. PERSPECTIVES D’UTILISATION DES PROTOCOLES DE SYNCHRONISATION 
DE L’OESTRUS…………………………………………………………………… 
 

PARTIE EXPERIMENTALE 
MATERIEL ET METHODES………………………………………………………………… 
RESULTATS ………………………………………………………………… 
DISCUSSION………………………………………………………………… 
CONCLUSION ET RECOMMANDATION…………………………………………………… 
REFERENCES ET BIBLIOGRAPHIE……………………………………………………… 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 3

LISTE DES TABLEAUX ET DES FIGURES : 
BIBLIOGRAPHIE: 
LES FIGURES : 
 
1: Les différentes étapes de la folliculogenèse (MONNIAUX et al.,1999).  
2: Diamètre folliculaire et la concentration de la FSH circulant pour les cycles à deux et 
trois vagues folliculaires. (KULICVK et al., 2001). 
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. 
(FRIKE PM. 2002).  
4: Une représentation schématique de l’évolution folliculaire suivi par                         
échographie pendant le cycle oestral (SAVIO et al., 1990c). 
5: Image représentant la méthode de balayage par échographie de l’ovulation lors 
d’insémination (BEAL WE. 2000) 
7: Image échographique des ovaires bovins avant l’émergence folliculaire 
(follicules<5mm  colonne A, durant pro-oestrus (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).  
8 : Protocole de synchronisation des chaleurs à base de PGF2α  (GRIMARD et al., 2003). 
9: Répartition des chaleurs après traitement à base de prostaglandine F2α et IA sur 
chaleurs observées chez les vaches laitières en oestrus avant traitement (73,5% de vaches 
détectées. MIALOT et al., 1999)  
10 : Protocoles de synchronisation à base de progestagènes.(GRIMARD et al., 2003) 
11 : Répartition des chaleurs après utilisation de traitement de synchronisation à base de 
progestagène 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. 
12: Equilibre énergétique et fertilité de la vache au cours de la lactation (M.A. 
Wattiaux, 2005). 
13: Scores de condition corporelle (Adapté de EDMONDSON et al.,1989). 
 
LES TABLEAUX: 
1: les caractéristiques biochimiques, physiologiques et fonctionnelles des différentes 
classes de diamètre folliculaire chez les bovins (LUCY et al., 1991b). 
2: Taux de gestation après utilisation de traitement de synchronisation des chaleurs à base 
de progestagènes.(GRIMARD B, et al., 2003) 
 
PARTIE EXPERIMENTALE 
LES FIGURES : 

 
01: Schéma des différents traitements suivant les lots expérimentaux 
02: Image échographique d’un follicule dominant (FD) 
03: Image échographique d’un ovaire avec follicule< 10mm (PF) 
04: Image échographique d’un ovaire avec un follicule Kystique  
05: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 01 
synchronisé avec le CRESTAR. 



 4

06: Taux d’apparition des chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux                   
d’ovulations observé dans le LOT 01. 
07: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 02 
synchronisé par le CRESTAR + PGF2α  
08: Taux de venue chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux d’ovulations observé dans 
le LOT 02. 
09: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 03 
synchronisé par le CRESTAR + PGF2α+PMSG. 
10: Taux de venue en chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux d’ovulations observés 
dans le LOT 03. 
11: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 04 
synchronisé par deux injections de PGF2α. 
12 : Taux de venue en chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux d’ovulations observés 
dans le LOT 04. 
13: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 05 
synchronisé par deux injections de PGF2α+PMSG. 
14: Taux de venue en chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux d’ovulations observés 
dans le LOT 05. 
15: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 06 
synchronisé par le PRID. 
16: Taux de venue en chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux d’ovulations observés 
dans le LOT 06. 
17: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le LOT 07 
synchronisé par le PRID+PMSG.  
18: Taux de venue en chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux d’ovulations observés 
dans le LOT 07. 
19 :Histogramme comparatif du temps d’ovulation par les différents protocoles 

 
LES TABLEAUX: 
 
01 : distribution des lots de traitements avec le nombre initial des animaux et après tri final. 
02: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le taux 
d’ovulation par le procédé CRESTAR. 
03: Les taux d’ovulation, de vaches vues en chaleurs et de corps jaunes dans le LOT01. 
04: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le taux 
d’ovulation par le procédé CRESTAR + PGF2α. 
05: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le LOT02. 
06: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec la moyenne 
d’évolution dans le lot 03 synchronisé par le CRESTAR + PGF2α+ PMSG. 
07: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le                     LOT03. 
08: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec la moyenne 
d’évolution dans le lot 04 synchronisé par deux injections de PGF2α à 11jours d’intervalle. 
09:Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le Lot 04.  
10: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec la moyenne 
d’évolution dans le lot 05 synchronisé par deux injections de PGF2α à 11jours d’intervalle et   
11: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le Lot 05. 



 5

12: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec la moyenne 
d’évolution dans le lot 06 synchronisé par le PRID. 
13: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le Lot 06. 
14: les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec la moyenne 
d’évolution dans le lot 07 synchronisé par le PRID+PMSG. 
15: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le Lot 07. 
16: Tableau récapitulatif des différents diamètres recensés avec les différents protocoles de 
synchronisation. 
17:Analyse de la Variance à 1 facteur 
18: Résultat de l’analyse statistique par le test LSD. 
19: Taux d’apparition des chaleurs avec les différents traitements. 
20: Taux d’ovulations avec les différents traitements.  
21: Taux d’animaux ovulant sans chaleurs apparentes.  
22: Taux de régression et de persistance des corps jaunes après synchronisation. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 6

 
LISTE DES ABREVIATIONS: 

 
PGF2α : Prostaglandine F2 alpha  
GnRH : Gonadotropin Releasing Hormone  
PMSG : Pregnant Mare Serum Gonadotropin  
LH : Luteinizing Hormone  
FSH : Follicule Stimulating Hormone  
eCG : equine Gonadotropin Hormone  
IA : Insémination Artificielle  
ng/ml : nanogramme par millilitre  
I.M : Intra muscualires 
PRID : progesterone releasing intravaginal device. 
UF : unité fourragère. 
SC : sous cutané. 
ND : Nom déposé. 
J : Jour. 
T : temps. 
P : probabilité. 
ng : nannogramme. 
ml : millilitre. 
mm : millimètre. 
FD : follicule dominant. 
IOV : Inactivité ovarienne. 
K : Kyste. 
CJ : corps jaune. 
PF : petits follicules. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 7

Résumé 
 

Suivi Echographique de la Dynamique Folliculaire chez la Vache Laitière Suite à 
Différents Traitements de Synchronisation des chaleurs Dans la région de Tiaret 

 
 

 Notre étude a porté sur un effectif de 92 vaches de race pie noire « Prime Holstein », dans 

le cadre du suivi des ovulations, suite à différents protocoles de synchronisation des chaleurs ; 

Ces protocoles sont parmi les plus utilisés en Algérie, à savoir le CRESTAR, le PRID et la 

PGF2, en vue d’expérimenter leur efficacité dans les conditions d’élevage de notre pays. 

 Les vaches ayant fait partie de cette étude se trouvaient au début de l’expérimentation 

entre le 60 et le 120 jours du post-partum, avec une note d’état corporel comprise entre 2 et 3,5. 

 Les diamètres d’ovulations moyens observés durant cette étude n’ont présenté aucune 

différence significative entre les traitements ; cependant, les ovulations ont commencé à 

apparaître, en général, à partir d’un diamètre de 15mm.   

 

Néanmoins, nous avons remarqué qu’il existe des différences parfois importantes  entre 

les traitements de synchronisation des chaleurs. Cette différence a surtout été très marquée lors 

de l’utilisation des progestagènes, et en particulier avec le PRID, qui a permis d’obtenir les 

meilleurs taux de chaleurs avec 72,73% et 87,5% ; et des taux d’ovulations les plus élevés, à 

savoir 81,82% et 75%, et ce, 96h après la fin des traitements. 

Cependant, nous avons obtenu les taux de chaleurs les plus bas avec les prostaglandines 

(20 et 25%), avec des rétentions de corps jaunes qui n’ont commencé à disparaître qu’à partir de 

72h après la deuxième injection. 

Les résultats obtenus avec le CRESTAR étaient intermédiaires entre les deux précédents 

avec 66,67% ; 40% et 42,86% d’animaux manifestant des chaleurs, et des taux d’ovulations de 

77,78% ; 80% et 57,14%. 

Il est à signaler qu’un certain nombre d’animaux ovulent sans expression des chaleurs, et 

avec des taux variables ; le taux le plus élevé a été observé avec la PGF2 (60% et 75%), mais il 

a été moyen avec le CRESTAR avec 22,22% ; 40% et 14,29%. Les taux les plus bas ont été 

enregistrés avec le PRID, à savoir 9,09% et 0%.   
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SUMMARY 
 

Follicular dynamics in cows after treatments with progestin-based protocols, and 
prostaglandins for estrous synchronization, on Tiaret’s region. 

  
  

Ninety two prim Holstein cows, from different dairy herds, were randomly assigned to progestin 

protocols (PRID or Norgestomet) or prostaglandin’s, to synchronise estrous, according to the 

most used protocols in Algeria, in order to compare their efficiency on our dairy cattle. 

   All cows were between the day 60 and 120 of post-partum at the beginning of the 

experiments, and at a score body condition between 2 and 3,5. 

 The ovulation diameters were not significantly different between treatments, whereas 

ovulations were observed around 15mm of diameter.          

Results of estrous synchronisation were very different between treatments; treatment with 

the Intra Vaginal Device (PRID) provides better rates of estrous expression (72,73% and 87,5%) 

and better ovulations rates (81,82% and 75%) about 96h post treatment. 

An intermediate rate was observed with Norgestomet protocols (66, 67%; 40% and 42, 

86%) of animals in estrous, and (77, 78%; 80% and 57, 14%) of ovulations. 

Bet, a lesser rate was observed with PGF2 protocol (20 and 25%) of estrous expression, 

rate of animals with retained corpus luteum, was very high and begins to decline at 72h after the 

second injection.     

In this study, some animals ovulate with any expression of their heat; the highest rate 

(60% and 75%) was noted with prostaglandin’s protocols, the intermediate results were observed 

with Norgestomet protocol (22,22% ; 40% and 14,29%), and the lesser rate was noted  with the 

PRID protocol (9,09% and 0%).   
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  صــــــــــــــملخ

  

ت هذه الدراسة على مجموعة من البقر الحلوب من فصيلة الفريزيان ذي البقع السوداء ــتم

باستعمال  الشبقبقرة، وذلك لتتبع الإباضة لديها عن طريق السيطرة الهرمونية على  92وعددها 

، )PRID(الهرمونات الأكثر تداولا في بلادنا الجزائر، ولقد تم استعمال اللولب المهبلي البروجيستروني 

  ). PGF2(ن ــــــو البروستاكلوندي) CRESTAR(ت الجلد ـــالكبسولة تح

ن ا بيــــالبقر المستعمل في هذه الدراسة وفي بداية العمل التجريبي كان يتواجد فسلجي

ة ــــــاليوم الستين و اليوم المائة والعشرين من فترة ما بعد الولادة و قد تحصل على نقطة تقيمي

  . 3.5و  2.5لحالة البدن بين 

رة، غير أن ــــــمعتبالإختلاف في قدر المحيطات للجريبات قبل الإباضة لم تكن 

  .مــــم 15الإباضات بدأت تخدث ابتداءا من معدل محيط يقارب 

ق ـــــقد لوحظ أيضا أن الإختلاف قد تجلى في معدلات ووقت ظهور أعراض الشبل  

لدى البقر بين البروتوكولات المستعملة، وخاصة لدى استعمال البروجيسترونيات و بالتحديد اللولب 

 ، الذي تحصلنا من خلاله على أحسن المعدلات لظهور أعراض الشبق)PRID(المهبلي البروجيستروني 

وهذا  75%و  81,82%ن ــــاضة عالية تتراوح بيـــــو معدلات إب  87,5%و   %72,73

  .لاجـــــــساعة بعد انتهاء المدة المخصصة للع 96

غير أن ظهور أعراض الشبق لدى البقر المعالج بالبروستاكلوندين كانت ضئيلة جدا بمعدلات 

ض لم تزل باقية ـــــالمباي ولقد لاحظنا أن الأجسام الصفراء على مستوى 25%و  20تتراوح بين

  .96بعد العلاج ولم تعرف تغيرا معتبرا إلا عند الساعة  72حتى الساعة 

ك، ــــــالنتائج المتحصل عليها باستعمال الكبسولة تحت الجلد كانت بين هذه وتل

  . 80% و 57,14%ومعدلات إباضة   66,67%و   40%بمعدلات ظهور أعراض الشبق تتراوح بين   

فة لقد لاحظنا بعض الأبقار التي تحدث لديها الإباضة دون ظهولر أعراض الشبق بالإضا

عن  %0باستعمال البروستاكلوندين وأدنها  75% و   60%بمعدلات مختلفة بلغ أقصاها   هاـــــلدي

 PMSGلي و ـــــــطريق اللولب المهب
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INTRODUCTION 
 

 La reproduction constitue un facteur limitant des performances du troupeau. Le 

développement de l’insémination artificielle chez la vache a favorisé la mise au point des 

techniques d’induction et de synchronisation des chaleurs, qui font appel à des traitements 

hormonaux pour maîtriser l’activité ovarienne (PICARD HAGEN et al. 1996). 

 Une diminution appréciable du succès à la saillie depuis les quarante dernières années est 

observée. Aux USA, par exemple, le taux du succès de l’IA est passé de 66% en 1951 à environ 

50% en 1975 et il avoisine actuellement les 40% (SPALDING et al. 1974)(NEBEL et 

MCGILLARD, 1993)(PURSLEY et al. 1997). 

 Au royaume uni le taux des mises bas a diminué de 55,6% à 39,7% pour le premier 

service entre 1975 et 1982 (ROYAL et al., 2000), et le taux de conception au premier service est 

passé de 60,8% en 1997 à 52,3% en 2000 (PRYCE et MAO.2004), ainsi qu’en Ireland une chute 

de la fertilité entre 1991 et 1998 a été observée (MEE et al., 1999)   

 Ce phénomène est en partie expliqué par l’augmentation des facteurs négatifs liés à la 

reproductivité, tel une ration de transition inadéquate (BEYERS, 1995), un bilan énergétique trop 

négatif en début de lactation (BUTLER et SMITH, 1989), des niveaux d’urée et d’ammoniaque 

sanguins toxiques (FERGUSON et al. 1993), une déficience minérale ou vitaminique  

(ARECHIGA et al.1994) ainsi que la présence de tout facteur de stress environnementale ou 

autres (LUCEY et al. 1986). 

 Dans le contexte de cette diminution de la fertilité des bovins laitiers, il devient très 

important d’accentuer la quantité et la qualité de la détection des chaleurs de façon à maintenir un 

intervalle vêlage-vêlage satisfaisant (BRASSARD et coll.1997). 

La détection des chaleurs est le principal facteur responsable des pertes économiques en 

reproduction. Différentes études ont estimé que moins de 50% des vaches, seulement, sont 

détectées en chaleurs et inséminées (BARR, 1975)(STEVENSON et BRITT, 1977)(HEERSCHE 

et NEBEL, 1994), alors que les dosages hormonaux ont démontré que des vaches inséminées, 

avaient un taux de progestérone élevé dans le lait et le plasma sanguin, 5 à 25% (REIMERS et 

al., 1985)(NEBEL et al., 1987) et 15 à 30% (CHAGNON et al. 1993). 

Dans les élevages, la fréquence des observations réalisées par les éleveurs, leurs durées, 

les critères pris en compte pas toujours pertinents, il existe une très grande imprécision dans la 

détermination du début de l’oestrus, moment déterminant pour l’insémination, qui est sans doute 
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dans la très grande majorité des cas, plus précoce que ce qui est observé par l’éleveur et donc 

toujours approximatif (SAUMAND, 2001). 

L’insémination en aveugle suite à des protocoles de synchronisation apporte beaucoup à 

l’élevage bovin, seulement le développement génétique très avancé ces dernières années a 

apporté des modifications dans le comportement animal, ce qui a mené à inséminer seulement sur 

chaleurs observées à cause de la diminution de la fertilité et du développement génétique en 

faveur de la production laitière au dépend de la fertilité (PRYCE et MAO.2004). 

La bonne gestion de la reproduction nécessite l’utilisation de tous les moyens disponibles 

comme la synchronisation des chaleurs, l’insémination artificielle et le suivi régulier du troupeau.  

L’application de l’échographie dans l’étude de la reproduction bovine représente une 

avancée technologique qui a révolutionné les connaissances de la biologie de la reproduction, et a 

permis la clarification des processus complexes de la reproduction bovine, surtout ceux 

concernant la dynamique folliculaire, le fonctionnement du corps jaune et le développement 

fœtal. L’échographie permet aussi la détection précoce des femelles non gestantes, mieux que la 

palpation rectale, et permet de les réinséminées dans les meilleurs délais, ce qui est 

économiquement rentable dans un élevage de masse. (FRICKE, 2002).  

La maîtrise des cycles des vaches laitières dans le contexte actuel par la synchronisation 

de l’oestrus en Algérie comme dans le monde entier, est le meilleur outil pour régler en partie les 

problèmes liés à la reproduction, à savoir :  

 mieux gérer et répartir le travail selon les conditions de l’élevage laitier (COUROT et 

VOLLAND-NAIL, 1991). 

 diminuer le temps improductif et mieux planifier les mises bas pour minimiser le temps 

pris dans la surveillance des futures parturientes et des nouveaux-nés. Elle permet aussi 

un meilleur rationnement selon les besoins des animaux (BERTHELOT et PICARD-

HAGEN, 1998).  

En Algérie, les protocoles de synchronisation couramment utilisés par les inséminateurs 

sont à base de prostaglandines ou de progestagènes sous forme d’implant ou de spirale vaginale, 

en combinaison avec les prostaglandines ou la PMSG, l’insémination se fait soit sur chaleurs 

observées ou bien en aveugle. 

Une analyse des résultats de l’insémination artificielle chez les vaches laitières (BLM) 

dans l’élevage algérien a révélé l’existence de beaucoup d’entraves techniques et sociales à la 

réussite de l’IA, ce qui a mené certains éleveurs et inséminateurs à mettre en doute son efficacité 

dans nos élevages, ceci peut être expliqué par le taux de couverture qui reste très insignifiant 

dans notre pays. 
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Pour mieux comprendre la situation, nous avons voulu faire une étude sur l’efficacité des 

traitements de synchronisation des chaleurs par suivi échographique de la dynamique folliculaire. 

 

Pour cela, nous nous sommes fixé les objectifs suivants : 

 Suivi de la dynamique folliculaire après chaque traitement de synchronisation. 

 Evolution journalière du diamètre folliculaire après traitement et jusqu’à ovulation. 

 Diagnostique échographique des ovulations. 

 Déterminer le taux des vaches qui ovulent en l’absence de chaleurs. 

 Déterminer quels sont les traitements les plus efficaces. 

 Et en fin à partir de quel moment faut-il inséminer.  
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PREMIERE PARTIE :        ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

PREMIER CHAPITRE :    LA CYCLCITE CHEZ LA VACHE 

 

      RAPPELS PHYSIOLOGIQUES 

4. 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). 

 

d.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): 
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 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). 

 

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). 
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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). 

 

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 
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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).  

 

5. 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). 

 

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). 

 

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, 
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(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). 

 

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). 
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 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).   

 

6. 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) : 

 

A) 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). 
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B) 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).  

 

a) 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 
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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). 

 

    

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

(ENNUYER, 2000) (Figure 2) 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 

premier 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). 

 

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE N°1: Les différentes étapes de la folliculogenèse (MONNIAUX et al.1999).  
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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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c) 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). 

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).  
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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). 

d) 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). 

      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). 

C. 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).  

 

D. LE COPRS JAUNE 
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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).  

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). 

 

 a) 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). 

 

b) 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). 
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 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). 

 

 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). 

 

3. LES VAGUES FOLLICULAIRES: 
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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. 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).  
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                                                   Jours du cycle  

3.1 LA DYNAMIQUE FOLLICULAIRE PENDANT LE CYCLE OESTRAL 

 

Les follicules représentés dans la figure 1 (≥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. 1990a ; 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 

FORTUNE, 1988; 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). 

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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     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 1).  

 

 

 
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.  

 
 

Tableau N°1 : 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. 
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3.2. LA DYNAMIQUE FOLLICULAIRE PENDANT LA LACTATION 

 

a) EN 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). 

 

b) 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).  

 

c) Les agents influençant la balance énergétique et ses effets sur la dynamique 

folliculaire: 
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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 1990a). 

 

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). 



 34

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diamètre folliculaire (mm) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     

JOURS DY CYCLE 

 

 

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

 

 

 

 

3.3. 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) (BOLAND 

et al., 1990). 

 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) 
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a. 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. 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). 

 

b. 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). 

FIGURE N°5: Image représentant la méthode de balayage par échographie 
de l’ovulation lors d’une insémination (BEAL, 2000) 
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 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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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 
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4. 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). 

 

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).   

  

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’ovaire 

= le follicule 

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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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). 

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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DEUXIEME CHAPITRE : LA SYNCHRONISATION DE L’OESTRUS  

 

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).  
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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. 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 8) (GRIMARD et al. 

2003).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE N° 8 : Protocole de synchronisation des chaleurs à base de PGF2α 

 (GRIMARD et al. 2003). 
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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° 9).  

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

observées que lors d'insémination systématique. 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). 
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L'évalua

tion 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). 

 

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° 3) (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 

Figure N° 9: Répartition des chaleurs après traitement à base de prostaglandine F2α 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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(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 ; YELICH et al. 1997 ; BURKE et al. 2000 ; RHODES et al. 2002).  

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 

(INSKEEP et al. 1988). 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).  
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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 (Figure N° 11).  Les taux de gestation observés sur de grands lots d’animaux 

vont de 26 à 68 % (Tableau N° 2). 

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). 

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). 
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FIGURE N° 10 : Protocole de synchronisation à base de  progestagènes (GRIMARD, et al. 
2003) 

FIGURE N° 11 : 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 

a vs b : P<0,05 

 

 

 

 

Tableau N° 2 : 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, 2001b). 
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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 (PELOT et al. 1977 ; PETIT et al. 1979 ; AGUER, 1981 ; GRIMARD et al. 

1992a ; CHEVALIER et al. 1996 ; 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 N° 12: 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 2002a). 

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) (Figure 5). 
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Notation de 
l’état corporel 

Vertèbre 
lombaire 

Section au niveau 
des tubérosités 
coxales 

Vue latérale de la 
ligne entre les os 
proéminents du 
bassin 

Cavité autour de la 
queue 

Vue arrière Vue de 
côté 

1 
Sous 
conditionnement 
sévère 

 

2 
Ossature 
évidente 

3 
Ossature et 
couverture bien 
proportionnées 

4 
Ossature se perd 
dans la 
couverture 
tissulaire 

5 
Sur 
conditionnement 
sévère 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE N° 13: Système de notation de l’état corporel (EDMONDSON et al. 1989). 
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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). 

   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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Cette étude est un volet d’un axe de recherche qui cible l’étude des performances 

reproductives de la vache laitière (Bovin Laitier Moderne) dans la wilaya de Tiaret. 

Ce volet a été réalisé dans une dizaine d’exploitations dans la région de Tiaret, et porte sur 

des vaches laitières pie noire « Prim-Holstein », d’une tranche d’âge de deux à six ans, et à un 

stade physiologique de 60 à 120 jours du post-partum . 

Ce volet de l’étude a porté sur un effectif de 92 vaches avec : 

 Une note d’état corporel entre 2 et 3,5 (Voir bibliographie figure N°13). 

 Vache en bonne santé, avec un appareil génital sain sans aucune anomalie décelable à 

l’examen clinique et échographique. 

En premier lieu, un examen échographique systématique pour toutes les vaches de 

l’exploitation a été effectué, puis seules les vaches correspondant aux critères précités ont été 

retenues dans les lots expérimentaux ; une deuxième échographie a été effectuée le jour du début 

du traitement. 

 L’échographe utilisé est un « pie médicale » (FALCON 100) muni d’une sonde linéaire à 

double fréquence (6 et 8 MHz). Dans cette étude, nous avons utilisé la fréquence 6MHz. 

Avant chaque utilisation, la sonde est enrobée d’un gel spécial et protégée par un gant 

d’usage gynécologique transparent. 

Les protocoles de synchronisation de l’oestrus utilisés dans notre étude, ont été choisis 

aléatoirement pour les lots expérimentaux.   

Les protocoles de synchronisation de l’oestrus utilisés pendant 11jours sont: 

 Implant Crestar® (Intervet, 3 mg de Norgestomet) appliqué dans la face interne de 

l’oreille avec injection de 5mg de Valérate d’estradiol en IM. 

 Spirale vaginale PRID® (Progesterone Intra vaginal Device, CEVA, 1,55 g de 

progestérone), appliquée après désinfection de la vulve, la base de la queue ainsi que 

l’applicateur et son poussoir avec le permanganate de potassium. L’introduction de 

l’applicateur contenant la spirale vaginale se fait en l’inclinant à 45°, en tirant sur la 

ficelle de la spirale à l’extérieur. Puis en ligne droite. L’application de la spirale se fait à 

environ 5cm en avant du col utérin. 

  Deux injections de PGF2α (Cloprostenol (ND= ESTRUMATE) soit 2ml à chaque 

injection 

Ces protocoles avec PMSG (500 UI) ou PGF2α associées aux progestagènes (voir Figure 01). 

 

 
 
 

CRESTAR 

Suivi échographique 
chaque 24h 
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Figure N° 01 : Schéma des différents traitements suivant les lots expérimentaux. 
 

 

 

 A la fin de chaque traitement de synchronisation, nous avons effectué un deuxième tri des 

animaux ; nous avons ainsi éliminé des lots les vaches ayant : 

J0 Début                            J9 PG              J11 Retrait 

CRESTAR J0                                                                                              J11 Retrait 
 

CRESTAR 

J0 Début                              J9 PG              J11 Retrait +PMSG 

Lot 01 
 
 
 
Lot 02 
 
 
 
Lot 03 
 

Lot 04 
 
 
 
 
Lot 05 
 
 
 
 
 
Lot 06 
 
 
 
 
Lot 07 
 

1ère Inj. PG               2ème Inj. PG+ PMSG 

 J0                                 J11  

1 ère Inj. PG                  2 ème Inj. PG 

 J0                               J11  

 J0                                                                                           J11 Retrait 
 

 J0                                                                                           J11 Retrait 
 

PRID 

PRID PMSG 
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 Perdues les procédés (CRESTAR et PRID) ; 

 Ne manifestant aucune activité ovarienne ; 

 Présentant des formations kystiques sur l’un des deux ovaires. 

 

Ceci a eu pour conséquence de diminuer l’effectif des animaux suivi (voir Tableau N° 01). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 
Ni : Nombre initial des animaux 
N : Nombre final 
IOV : Inactivité ovarienne 
K : Kyste. 
 

Tableau 01 : Répartition des lots de traitements avant et après le tri final des animaux. 

 

A la fin des traitements, un suivi régulier du statut ovarien par échographie des animaux a 

été effectué, à T0, T24, T48, T72 et T96, jusqu’à l’ovulation pour les uns et jusqu’à 96h au 

maximum pour les autres. 

Nous avons effectué un  balayage de toute la sphère génitale en inspectant chaque jour et 

jusqu’à ovulation les deux ovaires gauche et droit ; seul le diamètre du plus gros follicule entre 

les deux ovaires et sur le même ovaire a été retenu pour analyse, après comparaison des 

diamètres des follicules présents. 

La lecture des images s’est faite sur écran directement, et la mesure du diamètre des 

follicules présents sur l’ovaire a été établie après arrêt sur image. 

Lorsque l’image du follicule n’est pas sphérique, le diamètre est calculé en moyenne entre 

la plus longue et la plus courte distance entre les parois folliculaires. 

Le diamètre du follicule ovulant est le dernier diamètre observé du follicule dominant 

avant son éclatement ; ainsi, le diamètre moyen d’ovulation est calculé à partir du recueil des 

différents diamètres d’ovulation de tous les follicules ayant ovulé pour chaque protocole. 

PROTOCOLE Ni Pertes IOV K N 
LOT N° 01 15 4 1 1 09 
LOT N° 02 16 2 4 0 10 
LOT N° 03 16 2 0 0 14 
LOT N° 04 15 0 0 0 15 
LOT N° 05 10 0 0 2 08 
LOT N° 06 11 0 0 0 11 
LOT N° 07 09 0 1 0 08 
Total 92 8 6 3 75 
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Nous avons retenu comme critère de classification : 

 

 Follicule dominant ovulatoire 

Tous ceux ayant un diamètre supérieur ou égale à 10mm 

(Figure N°2)  

 Ovaire à petits follicules 

Tout ovaire présentant des follicules d’un diamètre≥10mm 

(Figure N° 3). 

 Kyste 

Toute structure folliculaire ≥ 25mm, qui  persiste pendant tout le suivi sans évolution. 

(Figure N° 4) 

Tous les diamètres retenus sont ≥10mm pour ne retenir que les follicules potentiellement 

ovulatoires. Nous avons par la même occasion, estimé le nombre des animaux venus en chaleurs, le 

nombre d’ovulations décelées par échographie, et le nombre de corps jaunes présents malgré le 

traitement de synchronisation. 

Les résultats ont été traités par l’analyse de la variance ANOVA et le test de « LSD » par un 

programme informatique appelé « STATISTICA ». 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 02 : Image échographique 
d’un follicule dominant (FD)  

 

Figure 03 : Image échographique d’un 
ovaire avec follicule< 10mm (PF) 

Figure 04 : Image échographique d’un ovaire avec un follicule 
Kystique (K) (à droite) et un ovaire poly folliculaire (à gauche). 

K 

K 

PF 

FD 

K 
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RESULTATS 

1.  LOT N° 01 : 
1.1 Evolution du diamètre moyen des follicules dominants: 



 63

 
CRESTAR 

 
T0 

 
T24 

 
T48 

 
T72 

 
T96 

Diamètre moyen 
d’ovulation (mm) 

 
Diamètre (mm)  

 
15,71±2,98 

 
17±3,07 

 
17,14±3,80 

 
15±4,24 

 
14±4 17,5±3,59 

 
Tableau N° 02: Les diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le 
diamètre moyen d’ovulation dans le lot N°01 synchronisé par le procédé CRESTAR. 
 

  Nous avons constaté d’après les résultats de ce tableau que l’évolution du diamètre moyen 

des follicules dominants a été de 15,71±2,98 mm à T0, de 17±3,07 à T24, puis de 17,14±3,80 à 

T48. Cependant, à T72 nous avons noté une légère régression du diamètre folliculaire qui est 

devenu de 15±4,24 mm, le diamètre moyen a continué à baisser à T96, et est devenu de 14±4mm  

La moyenne d’évolution a été de 1,24±1,28mm/24h, alors que le diamètre moyen d’ovulation a été 

de 17,5±3,59mm. 

 

Dans la figure N° 05, nous avons remarqué que la courbe du diamètre folliculaire augmente 

entre T0 et T24 puis ne varie que légèrement entre T24 et T48 puis accuse une chute à T72 et T96. 

Figure N° 05 : Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour 
le LOT 01 synchronisé avec le CRESTAR. 
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La régression de la courbe des diamètres moyens des follicules est expliquée par le fait que les 

follicules qui ovulent ne sont plus comptés dans les calcules et dans la majorité des cas ce sont les 

follicules les plus gros et par conséquent le diamètre moyen diminue.     

 

 Taux d’ovulation, taux d’apparition des chaleurs et des corps jaunes présents sur les 

ovaires,  les jours du suivi:  

CRESTAR T0 T24 T48 T72 T96 Total 
Chaleurs % 11,11 0,00 33,33 11,11 11,11 66,67 
Ovulation % 0 11,11 0,00 55,56 11,11 77,78 
CJ% 55,56 22,22 11,11 11,11 11,11  

 

Tableau N°03:Les taux d’ovulation des vaches vues en chaleurs et des corps jaunes dans le lot N°01. 

 

Ces résultats démontrent que des animaux sont vus en chaleurs dés le jour du retrait du 

procédé (T0) avec un taux de 11,11% (1/9), 33,33% (3/9) à T48 et de 11,11%, à T72 et T96 avec 

un total de 66,67%.  

Nous avons noté aussi que le taux d’ovulation a été de 11,11% à T24 (1/9), de 0.00% à T48, 

augmente à 55,56% à T72 (5/9) pour enfin redescendre à 11,11% à T96 (1/9). 

Cependant, le taux de vaches ayant eu un corps jaune au niveau des ovaires a été élevé le jour 

du retrait 55.56% (5/9) à T0, puis a commencé à diminuer à T24 : 22.22% (2/9), puis il s’est réduit 

à 11.11% à T48, T72 et T96 (1/9).  

 

Dans la figure N° 06 qui suit la diminution du taux de présence des corps jaunes a coïncidé 

avec le début d’apparition des chaleurs, qui a été suivie elle-même par une augmentation du taux 

d’ovulation. Cependant, nous avons remarqué que  11,11% des vaches ont toujours présenté un 

corps jaune à T96 ; un nombre  similaire de vache a ovulé sans chaleurs apparentes et que 22,22% 

des vaches n’ont ni ovulé ni ont été vues en chaleurs.   
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2. Pour le LOT N° 02 : 
2.1  Evolution du diamètre moyen des follicules dominants: 

CRESTAR + PGF2α      T0         T24        T48        T72    T96 
Diamètre moyen 

d’ovulation (mm) 
 
Diamètre (mm) 12±2,71 12,6 ±2,51 13,8±2,05 14,33± 2,89 16 14,2±2,49 

 
   Tableau N° 04: Diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le 
diamètre moyen d’ovulation dans le lot N°02 synchronisé par le procédé CRESTAR + PGF2α. 

Figure N° 06 : Taux d’apparition des chaleurs, le taux de présence des corps jaunes et   
                          le taux d’ovulations observés dans le lot N° 01. 
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Nous avons constaté d’après les résultats dans ce lot, une évolution graduelle du diamètre 

moyen des follicules dominants de 12±2,71mm à T0, 12,60±2,51mm à T24, 13,8±2,05mm à 

T48, 14,33±2,89mm à T72 et 16mm à T96, avec une moyenne d’évolution de 1,10±0,47mm/24h, 

la progression graduelle est clairement démontrée dans la figure N° 07. Le diamètre d’ovulation 

moyen a été de 14,2±2,49mm 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.3 Taux d’ovulation, taux d’apparition des chaleurs et des corps jaunes présents sur les 

ovaires  les jours du suivi: 

  

 

 

 

CRESTAR+PGF2α     T0        T24        T48        T72        T96     Total 
Chaleurs % 0 0 0 40 0 40 
Ovulation % 0 0 0 40 40,00 80 
CJ% 20 0 0 0 0  

Figure N° 07 : Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour 
le lot N° 02, synchronisé par le CRESTAR + PGF2α 
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Tableau N° 05 : Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes présents dans le lot 

N° 02. 

Les présents résultats démontrent que des animaux sont venus en chaleurs à T72, avec un 

taux de 40% (4/10). Les ovulations ont débuté à T72, avec un taux de 40% (4/10) ; c’est le même 

que celui observé à T96,  avec un total des ovulations de 80%. L’incidence des corps jaunes a été 

seulement de 20% à T0 (2/10), puis elle est devenue nulle après.  

 

 

 

La figure N° 08 démontre la disparition des corps jaunes des ovaires concomitante avec 

l’apparition des chaleurs qui est suivie des ovulations avec un taux plus élevé que celui des 

chaleurs. 

 3.   Pour le LOT N° 03 : 
3.1 Evolution du diamètre moyen des follicules dominants : 

  CRESTAR+ 
PGF2α + PMSG 

 
T0 

 
T24 

 
T48 

 
T72 

 
T96 

Diamètre moyen 
d’ovulation (mm) 

 
Diamètre (mm) 

 
16,25±2,06 

 
15,8±3,70 16±5,20 

 
15,75±3,59 

 
0 17±2,94 

Figure N° 08: Taux de venues en chaleurs et des ovulations, et l’incidence des corps 
jaunes observés dans le lot N° 02. 
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Tableau N° 06: Diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le diamètre 
moyen d’ovulation dans le lot N° 03 synchronisé par le CRESTAR + PGF2α+ PMSG. 

 

D’après ces résultats, nous avons constaté une régression du diamètre moyen des 

follicules dominants de 16,25± 2,06mm à T0 jusqu’à 15,8±3,70 à T24, une augmentation jusqu’à 

16±5,20 à T48, puis une régression aussitôt jusqu’à 15,75±3,59 à T72; l’évolution moyenne des 

follicules a été de 1,15±0,21mm/24h et le diamètre d’ovulation a été de 17±2,94mm. 

Pour le temps T96 dans ce lots toutes les vaches ayant soit toutes ovulées, soit n’ont 

présenté aucune activité significative capable d’évoluer en 24h.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2 Taux d’ovulation et d’apparition des chaleurs et incidence des corps jaunes présents sur 

les ovaires  les jours du suivi: 

CRESTAR+PGF2α+PMSG     T0         T24        T48    T72 T96  Total 
Chaleurs % 0 0 0 28,57 0 42,86 
Ovulation % 14,29 0,00 28,57 14,29 0 57,1 
CJ% 42,86 28,57 14,29 14,29 0  
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Figure N° 09 : Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le  
                       LOT 03 synchronisé par le CRESTAR + PGF2α+PMSG.  
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Tableau N° 07 : Les taux d’ovulation, des venues en chaleurs et incidence des corps jaunes 
présents dans le lot N° 03. 

  

Les résultats du tableau N° 07 démontrent que 28,57% (4/14) des animaux sont venues en 

chaleurs à T72; nous avons remarqué que 14,29% des vaches sont venues en chaleurs 24h avant 

le retrait du protocole, donc le total des vaches vues en chaleurs de 42,86%. Cependant, les 

ovulations ont débuté avec un taux de 14,29% (2/10) à T0, 0.00% à T24, elles ont repris à T48 

avec un taux de 28,57% (4/14) puis ont diminuées à 14,29 à T72. Le total des ovulations a été de 

57,1 jusqu’à T72. 

 Pour les corps jaunes, nous avons noté un taux de 42,86% à T0 (6/14), puis une 

diminution jusqu’à 28,57% à T24 (4/14) puis à 14,29 à T48 (2/14) et à T72.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

D

ans 

la figure N° 10, la diminution du taux des corps jaunes présents sur les ovaires coïncide en premier 

lieu avec l’élévation du taux des ovulations sans  expression de chaleurs (14,29%) (2/14), puis la 

diminution du taux de corps jaunes jusqu’à 14,29% est concomitante avec l’apparition des 

chaleurs.  

Figure N°10 : Taux des venues en chaleurs et des ovulations, et incidence des corps 
jaunes présents observés dans le lot N° 03. 
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4.   Pour le LOT N° 04 : 
4.1 Evolution du diamètre moyen des follicules dominants : 

 
Deux  INJ. 
 de PGF2α 

 
T0 

 
T24 

 
T48 

 
T72 

 
T96 

Diamètre moyen 
d’ovulation 

(mm) 
Diamètre 
(mm) 

 
13±1,87 

 
13,92±1,44 14,64±1,86 

 
15,42±1,62 

 
13,67±2,50 14,9±1,79 

 
Tableau N° 08: Diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le diamètre 
moyen d’ovulation dans le lot 04 synchronisé par deux injections de PGF2α à 11jours d’intervalle. 
   

Nous constatons d’après ces résultats que l’évolution du diamètre moyen des follicules 

dominants a progressé de 13±1,87 mm à T0 et 13,92±1,44 mm à T24  puis 14,64±1,86 mm à T48 

et continue d’évoluer jusqu’à 15,42±1,62 mm à T72 avec une légère régression notée à T96 jusqu’à 

13,67±2,50mm avec une moyenne d’évolution de 0,96±0,45mm/24h. Le diamètre moyen 

d’ovulation a été  de 14,9±1,79 mm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La courbe du diamètre moyen, dans la figure N° 11 ci-dessus, démontre clairement 

l’augmentation du diamètre moyen pendant les temps T0 et T48, qui marque un pic à ce moment, 

puis une légère baisse à T96. 

Figure N°11: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le                        
Lot N° 04, synchronisé par deux injections de PGF2α à 11 jours d’intervalle.  
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La régression de la courbe des diamètres moyens des follicules est expliquée par le fait 

que les follicules qui ovulent ne sont plus comptés dans les calcules et dans la majorité des cas ce 

sont les follicules les plus gros et par conséquent le diamètre moyen diminue. 

 

4.2  Taux d’ovulation, d’apparition des chaleurs et incidence des corps jaunes présents sur les 

ovaires  les jours du suivi:  

Deux  INJ. de 
PGF2α     T0         T24        T48        T72        T96     Total 

Chaleurs % 0 0 0 6,67 6,67 20 
Ovulation % 6,67 0,00 6,67 13,33 46,67 73,33 
CJ% 93,33 93,33 86,67 73,33 20   

 

Tableau N°09 : Les taux d’ovulation, des venues en chaleurs et incidence des corps jaunes dans le 

lot N° 04. 

  Les résultats du tableau N° 09 montrent que 6,67% (1/15) des animaux sont venus en 

chaleurs à T72 et T96, nous avons remarqué que 6,67% des animaux sont venus en chaleurs 24h 

avant la deuxième injection de prostaglandines; ainsi, le total des animaux venus en chaleurs a été 

de 20%. Cependant, le taux des ovulations a été de 6,67% à T0 et T48 (1/15), puis augmente à T72 

jusqu’à 13,33%  et continue d’augmenter jusqu’à 46,67% à T96, et le total des ovulations s’élève à 

73,33% à T96. 

  Néanmoins, l’incidence des corps jaunes a été très élevée, de 93,33% à T0 et T24 puis a 

commencé à diminuer à T48 et T72, respectivement à 86,67% et 73,33%, pour se stabiliser à 20% 

à T96, pour ces taux élevés  de corps jaunes que nous avons noté, nous nous sommes posés des 

questions sur la conservation du produit.  

  La figure N° 12 montre l’incidence élevée des corps jaunes qui a été très élevée en début 

du suivi, qui commence à régresser graduellement dés T24 puis a commencé à chuter après T72 ce 

qui a coïncidé avec l’apparition des chaleurs et le début des ovulations.   
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5.   Pour le LOT N° 05 : 
5.1 Evolution du diamètre moyen des follicules dominants : 

Deux  INJ. de PGF2α 
+ PMSG 

 
T0 

 
T24 

 
T48 

 
T72 

 
T96 

Diamètre 
moyen 

Figure N° 12 : Taux de venue en chaleurs, le taux de corps jaunes et le taux           
                    D’ovulations observés dans le LOT N°04. 
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d’ovulation 
(mm) 

 
Diamètre (mm) 

 
13±3 

 
15,67±1,53 17±2,31 

 
16,5±0,71 

 
0 17,75±1,5 

 
Tableau N° 10: Diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le diamètre 
moyen d’ovulation dans le lot N° 05, synchronisé par deux injections de PGF2α à 11jours 
d’intervalle et de la PMSG. 
 

  Nous avons constaté dans ce lot, que l’évolution du diamètre moyen des follicules 

dominants a progressé de 13±3 mm à T0 jusqu’à 15,67±1,53 mm à T24; il a continué d’augmenter 

jusqu’à 17±2,31mm à T48 ;  puis il a régressé à T72 de jusqu’à 16,5±0,71mm. La moyenne 

d’évolution était de 2,00±0,94mm/24h. Le diamètre moyen d’ovulation a été de 17,75±1,5 mm.  

 

 

 

 

 

 

5.2 Taux d’ovulation et d’apparition des chaleurs et incidence des corps jaunes présents sur 

les ovaires  les jours du suivi : 

PGF2a +PMSG
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Figure N° 13: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour 
le  Lot N° 05, synchronisé par deux injections de PGF2α + PMSG.  
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Tableau N° 11: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le Lot N°05. 

 

  Les résultats ci-dessus montrent un taux de venue en chaleurs de seulement 25% jusqu’à 

T96, alors que les ovulations ont débutées à T72 avec un taux de 25% puis ont augmenté à 50% à 

T96 ; nous avons cependant noté que l’incidence des corps jaunes a été de 50% à T0, T24, T48 et 

T72 puis disparaît totalement à T96. 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.   Pour le LOT N° 06 : 
6.1 Evolution du diamètre moyen des follicules dominants : 

Deux  INJ. de 
PGF2α+PMSG T0 T24 T48 T72 T96 Total 
Chaleurs % 0 0 0 0 25 25 
Ovulation % 0 0 0 25 50 75 
CJ% 50 50 50 50 0  
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Figure N° 14 : Taux des venues en chaleurs et des ovulations, et l’incidence des corps jaunes 
présents dans le lot N° 05. 
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PRID 

 
T0 

 
T24 

 
T48 

 
T72 

 
T96 

Diamètre moyen 
d’ovulation (mm) 

 
DIAMETRE (mm) 14±4,24 14,91±3,33 15,82±3,87 

 
14,2±1,48 

 
15 15,33±2,16 

 
Tableau N° 12: Diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le diamètre 
moyen d’ovulation dans le lot N° 06, synchronisé par le PRID. 
 

  Les résultats du lot N° 06 montrent que le diamètre à T0 a été de 14±4,24mm, a évolué 

légèrement jusqu’à  14,91±3,33 mm à T24 et a continué d’augmenter avec le même rythme à  T48 

à un diamètre moyen de 15,82±3,87mm ; nous avons remarqué une régression jusqu’à 

14,2±1,48mm à T72 ; puis une ascension à T96 jusqu’à un diamètre de 15mm. La moyenne 

d’évolution a été de 0,87±0,06mm/24h et le diamètre d’ovulation a été de 15,33±2,16mm. 

 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
6.2 Taux d’ovulation, taux d’apparition des chaleurs et des corps jaunes présents sur les 
ovaires  les jours du suivi : 

PRID     T0         T24        T48    T72     T96     Total 
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Figure N° 15: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour 
le lot N° 06, synchronisé par le PRID.  
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Tableau N° 13: Les taux d’ovulation, de venue en chaleurs et de corps jaunes dans le lot N° 06. 

 

  Dans ce lot, nous avons noté que l’apparition des chaleurs a commencé à T48 avec un 

taux de 27,27% (3/11) puis ce taux a augmenté à 45,45% à T72 (5/11), avec un total des venues en 

chaleurs de 72,73%. Les ovulations alors ont débuté à T72 avec un taux de 54,55% (6/11) puis 

27,27% à T96 (3/11) avec un total des ovulations de 81,82%. Cependant l’incidence des corps 

jaunes n’a été que de 9,09% (1/11) à T0 et T24 et  devient nulle par la suite.  

 

 

 

 

 

     

Chaleurs % 0 0 27,27 45,45 0 72,73 
Ovulation % 0,00 0,00 0,00 54,55 27,27 81,82 
CJ% 9,09 9,09 0,00 0.00 0.00  

Figure N°16 : Taux de venue chaleurs et des ovulations, et incidence des corps jaunes 
observés dans le lot N° 06. 
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7.   Pour le LOT N°07 : 
7.1 Evolution du diamètre moyen des follicules dominants : 

 
PRID + PMSG 

 
T0 

 
T24 

 
T48 

 
T72 

 
T96 

Diamètre 
moyen 

d’ovulation 
(mm) 

 
Diamètre (mm) 12 13,57±2,76 

 
13,86±2,91 

 
14±1,73 

 
0 15±2,97 

 

Tableau N° 14: Diamètres moyens des follicules dominants à chaque observation avec le diamètre 
moyen d’ovulation dans le lot N° 07, synchronisé par le PRID + PMSG. 
 

  Les présents résultats nous montrent une évolution progressive à partir de T0 et jusqu’à 

T72, avec les moyennes respectives 12mm, 13,57±2,76mm, 13,86±2,91mm et 14±1,73mm et une 

moyenne d’évolution de 0,21±0,10mm/24h. Le diamètre d’ovulation moyen a été de 15±2,97mm.  
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7.2 Taux d’ovulation et d’apparition des chaleurs et incidence des corps jaunes présents sur 

les ovaires  les jours du suivi : 

 

 

Tableau N°15: Les taux d’ovulation, de venues en chaleurs et de corps jaunes dans le lot N° 07. 

 

  D’après ces résultats, nous avons noté que les chaleurs ont commencé à apparaître à partir 

de T48, avec un taux de 37,5% (3/8), avec le même taux à T72 puis a diminué à T96 jusqu’à 12,5% 

(1/8), avec un total des venues en chaleur de 87,5% ; les ovulations ont débuté à T48 avec un taux 

de 12,5% (1/8), et ont augmenté à T72 jusqu’à 50% (4/8) puis ont diminué à T96 jusqu’à 12,5% 

(1/8) avec un total de 75%. 

  Nous avons noté dans ce lot une incidence des corps jaunes de 25%(2/8) au début du 

suivi, et qui 

devient 

nulle par la 

suite. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PRID + PMSG T0 T24 T48 T72 T96 Total 
Chaleurs % 0,00 0,00 37,5 37,5 12,5 87,5 
Ovulation % 0 0 12,5 50 12,5 75 
CJ% 25 0 0 0 0  

Figure N°17: Courbe d’évolution du diamètre moyen des follicules dominants pour le  
                       Lot N° 07, synchronisé par le PRID + PMSG.  
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Figure N°18 : Taux des venues en chaleurs et des ovulations, et l’incidence des corps 
jaunes observées dans le lot N° 07. 
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8.     RECAPITULATIF DES DIFFERENTS TRAITEMENTS : 
8.1 EVOLUTION DU DIAMETRE FOLLICULAIRE ET DIAMETRE MOYEN DES 
OVULATIONS: 
 

TRT T0 T24 T48 T72 T96 

Moyenne 
d’évolution 
(mm/j) 

Moyenne  
D’ovulation 
(mm) 

CRESTAR    15,71±2,98 17±3,07 17,14±3,80 15±4,24 14±4 1,24±1,28 17,5±3,59 
CRESTAR+PG  12±2,71 12,6±2,51 13,8±2,05 14,33±2,89 16 1,10±0,47 14,2±2,49 
CRESTAR 
PG+ PMSG   16,25±2,06 15,8±3,7 16±5,20 15,75±3,5 0 1,15±0,21 

 
17±2,94 

PGF2α        13±1,87 13,92±1,44 14,64±1,86 15,42±1,62 13,67±2,5 0,96±0,45 14,9±1,79 
PGF2α+PMSG   13±3 15,67±1,53 17±2,31 16,5±0,71 0 2,00±0,94 17,75±1,5 
PRID       14±4,24 14,91±3,33 15,82±3,87 14,2±1,48 15 0,87±0,06 15,33±2,16 
PRID+PMSG   12 13,57±2,76 13,86±2,91 14±1,73 0 0,21±0,10 15±2,97 

 

Tableau N°16 : Tableau récapitulatif des différents diamètres recensés avec les différents 
protocoles de synchronisation. 
 

Pour déterminer l’effet traitement sur le diamètre d’ovulation, une analyse statistique par 

L’ANOVA à un facteur a été réalisée (voir tableau suivant) : 

 Effet Effet Effet Erreur Erreur Erreur   
 SC dl MC SC dl MC F p 
DIAMETRE 70,07 6 11,67 243,78 36 6,77 1,72 0,143 
 

Tableau N°17: Analyse de la Variance à 1 facteur : Effets significatifs marqués à   p <0,05 : 

 

P = 0.143 > 0.05 donc il n’existe pas de différence significative entre les différents diamètres 

d’ovulations observés ; cependant, une analyse statistique par le test LSD, nous a permis de 

former deux groupes distincts d’après le tableau suivant : 

Protocole 
CRESTAR 

CRESTAR 
+PG 

CRESTAR 
PG+ PMSG PGF2α 

PGF2α 
+PMSG PRID 

PRID 
+PMSG 

M=17,50 M=14,20 M=17,00 M=14,90 M=17,75 M=15,33 M=15,0 
CRESTAR     0,032 0,756 0,042 0,876 0,132 0,084 
CRESTAR+PG  0,032  0,117 0,626 0,049 0,477 0,615 
CRESTAR 
PG+ PMSG   0,756 0,117  0,181 0,686 0,328 0,242 
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PGF2α        0,042 0,626 0,181  0,072 0,749 0,941 
PGF2α+PMSG   0,876 0,049 0,686 0,072  0,159 0,110 
PRID       0,132 0,477 0,328 0,749 0,159  0,826 
PRID+PMSG   0,084 0,615 0,242 0,941 0,110 0,826  
 Tableau N°18 : Résultats de l’analyse statistique par le test LSD, différence des moyennes des 

diamètres d’ovulation (les différences significatives sont en rouge).  

 

Nous remarquons d’après les résultats de l’analyse statistique que seulement deux 

traitements sont différents significativement avec les autres, mais cette différence n’est pas très 

marquée ce qui nous renvoie à une différence non significative concernant le diamètre 

d’ovulation entre les protocoles. 

 

8.2/ TAUX DE VACHES VUES EN CHALEURS :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau N°19: Taux d’apparition des chaleurs avec les différents traitements. 

 

 La comparaison entre les différents traitements quant à la venue en chaleurs, dans le 

temps dans notre étude, nous montre un meilleur regroupement des chaleurs pour les protocoles 

(PRID, PRID+PMSG, CRESTAR+PG et CRESTAR) entre 48 et 72 heures après retrait 

(p<0.05) ; nous remarquons que la totalité des vaches qui sont venues en chaleurs se situent dans 

cet intervalle (72,73%) pour le PRID et le CRESTAR+PG (40%), alors que la majorité pour le 

PRID+PMSG (75%) et pour le CRESTAR (44.44%). 

 

 En ce qui concerne les protocoles qui restent (CRESTAR+PG+PMSG, PGF2α+PMSG et  

2 Inj.PGF2α), les chaleurs se sont étalées sur toute la durée du suivi, ce qui a minimisé le 

regroupement des chaleurs. 

 

 

 
PROTOCOLE 

CHALEURS % 

T0 T24 T48 T72 T96 total 
CRESTAR 11,11 0 33,33 11,11 11,11 66,67 
CRESTAR+  PGF2α 0 0 0 40 0 40 
CRESTAR+PG+PMSG 0 0 0 28,57 0 42,86 
2 Inj.PGF2α 0 0 0 6,67 6,67 20 
PGF2α +PMSG 0 0 0 0,00 25 25 
PRID 0 0 27,27 45,45 0 72,73 
PRID+PMSG 0 0 37,5 37,5 12,5 87,5 
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8.2.2 LE TAUX D’OVULATIONS:   

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau N° 20: Taux d’ovulation avec les différents traitements  

 

 D’après le tableau ci-dessus, nous remarquons que les protocoles induisant un meilleur 

regroupement des chaleurs, à l’origine d’un meilleur regroupement des ovulations (p<0.05) ; 

cependant, dans les protocoles avec les prostaglandines, la majorité des ovulations ont débuté 

après 96 heures de la deuxième injection de PGF2α, alors que pour le protocole 

CRESTAR+PG+PMSG, et même si les chaleurs étaient étalées, les ovulations ont été groupées 

entre T48 et T72. 

D’autre part, nous avons remarqué qu’un certain nombre de vaches a ovulé sans 

expression de chaleurs, avec des taux variables suivant les protocoles illustrés dans le tableau 

suivant : 

 
PROTOCOLE 

Total des chaleurs 
à T72 (%)  

Total des ovulations 
à T96 (%) 

Taux d’animaux 
ovulant sans chaleurs 

apparentes (%) 
CRESTAR  55,56  (5) 77,78  (7) 22,22  (2) 
CRESTAR+  PGF2α 40  (4) 80  (8) 40  (4) 
CRESTAR+PG+PMSG 42,86  (6) 57,14  (8) 14,29  (2) 
2 Inj.PGF2α 13,33  (2) 73,33  (11) 60  (9) 
PGF2α +PMSG 0  (0) 75  (6) 75  (6) 
PRID 72,73  (8) 81,82  (9) 9,09  (1) 
PRID+PMSG 75  (6) 75  (6) 0  (0) 
  

Tableau N° 21: Taux d’animaux ovulant sans chaleurs apparentes. 

  

 
PROTOCOLE OVULATIONS % 

T0 T24 T48 T72 T96 total 
CRESTAR 0 11,11 0 55,556 11,11 77,78 
CRESTAR+  PGF2α 0 0 0 40 40,00 80,00 
CRESTAR+PG+PMSG 14,29 0 28,57 14,286 0,00 57,14 
2 Inj.PGF2α 6,667 0 6,667 13,333 46,67 73,33 
PGF2α +PMSG 0 0 0 25 50,00 75,00 
PRID 0 0 0 54,545 27,27 81,82 
PRID+PMSG 0 0 12,5 50 12,50 75,00 
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Dans notre étude, les taux les plus élevées des ovulations sans chaleurs à T96 sont 

observées avec les protocoles : PGF2α +PMSG (75%), 2Inj.PGF2α (60%), CRESTAR+ PGF2α 

(40%), CRESTAR (22,22%), CRESTAR+PG+PMSG (14,29%), puis viennent le PRID avec 

9,09% et le PRID + PMSG avec 0%. 

 

Figure N°19: Histogramme comparatif du temps d’ovulation par les différents protocoles.  

 

8.2.3 LE TAUX DE CORPS JAUNES:  

 
PROTOCOLE T0 T24 T48 T72 T96 

CRESTAR  55,56 22,22 11,11 11,11 11,11 
CRESTAR+  PGF2α 20 0 0 0,00 0,00 
CRESTAR+PG+PMSG 42,86 28,57 14,29 14,29 0,00 
2 Inj.PGF2α 93,33 93,33 86,67 73,33 20,00 
PGF2α +PMSG 50 50 50 50 0 
PRID 9,09 9,09 0 0 0 
PRID+PMSG 25 0 0 0 0 
 

Tableau N°22 : Incidence des corps jaunes après synchronisation. 

 

 D’après ces résultats, nous avons remarqué à la fin des protocoles de synchronisations 

(T0)  un certains nombre de corps jaunes toujours présents sur les ovaires, et celui-ci commence 

à diminuer progressivement pour tous les protocoles ; cependant, il reste un  taux élevé pour les 
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protocoles à base de prostaglandines à T72 (73.33% et 50%), le CRESTAR +PG+ PMSG et le 

CRESTAR à T72 (14.29 et 11.11%) respectivement, et nul pour les autres. 

A T96 il reste un certain taux pour le protocole de PGF2α et le CRESTAR (20% et 

11,11%) respectivement. 

 

 Nous avons noté aussi que les vaches dans les lots de synchronisation où les corps jaunes 

ont persisté le plus longtemps jusqu’à T48, T72 et T96, un taux d’ovulation sans chaleurs 

apparentes plus élevé et des ovulations moins regroupées (PGF2α +PMSG, 2 Inj.PGF2α, 

CRESTAR+PG+PMSG et CRESTAR). 

 Cependant dans le procédé  CRESTAR+ PGF2α, et malgré l’absence de corps jaune, le 

taux d’ovulations sans chaleurs apparentes est resté élevé. 
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DISCUSSION  

Les diamètres d’ovulations : 

 

Les résultats de la présente étude ont montré que les différents traitements utilisés, n’ont 

pas eu une influence significative sur le diamètre d’ovulation ; seule une légère différence qui 

concerne les traitements avec les prostaglandines et le CRESTAR + PGF2α  a été observée. 

 Les diamètres d’ovulations enregistrés dans le protocole avec les prostaglandines 

(14,9±1,79mm avec une évolution de 0,96±0,45mm/j) ont été comparables à ceux obtenues par 

SARTORI et al. (2002) à savoir 13 ,7±0,3mm Vs 15,8±0,4mm, avec un diamètre d’évolution de 

0,8± 0,1 mm/j Vs 1,0±0,1mm/j respectivement ; ils sont aussi comparables à ceux obtenus par  

SMITH et STEVENSON (1995), à savoir 16,4± 0,7mm ; et a ceux obtenus par BRITO et al. 

(2002) à savoir 13,2mm avec une moyenne d’évolution de 1,02mm/j. Ceci est expliqué par le fait 

que les animaux qui possèdent un follicule dominant au moment de l'injection des 

prostaglandines 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 sera plus long et plus variable (GRIMARD et al. 2003). 

 Pour les protocoles à base de progestagènes, les diamètres d’ovulations ont été de 

(17,5±3,59 - 14,2±2,49 - 17±2,94 - 15,33±2,16 - 15±2,97), et ont été  comparables à ceux 

observés par SMITH et STEVENSON (1995)  pour le PRID et le CRESTAR, respectivement 

16,4± 0,8mm et 15,8± 0,8mm. 

 

CUSTER et al. (1994) rapportent un diamètre moyen d’ovulation de 14,0±0,3mm et 

17mm avec un taux de croissance de 1,3±0,1 mm/j  et 0,7mm/j respectivement, pour le PRID 

 

Cependant, nos résultats sont largement supérieurs à ceux observés dans les protocoles 

utilisant les progestagènes en combinaison avec la gonadolibérine, avec 12,0±1,3 mm  observés 

par THOMPSON et al. (1999) pour le CRESTAR + GnRH.  
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Ainsi, PERRY et al. (2005) rapportent avec le protocole GnRH + PGF2α + GnRH, un 

diamètre moyen d’ovulation de 13,9±0,2mm et une moyenne d’évolution de 1,2±0,1mm/j. 

Dans ce cas, la seule explication possible, est que la GnRH provoque l’ovulation précoce  

des follicules inférieurs à 11mm  (PERRY et al. 2005). 

  

 

Le taux des venues en chaleurs :  

 

Pour les prostaglandines, le taux d’animaux observés en chaleurs dans notre étude a été 

de 20 et 25%, se rapprochant légèrement de celui rapporté par BEAL et al. (1983) à savoir 28%, 

étalé sur 7 jours.  

D’autres auteurs ont obtenu des taux très supérieurs, comme LOPEZ et al. (1981) avec 

86% et un intervalle d’apparition de 81,4±45,2 heures ; SMITH et STEVENSON (1995), avec 

62% et un temps de 80,2±3,1 heures ; LAUDERDALE (1979), avec 47% et DESILVA et al. 

(1984) avec 38%, 58%, 46% et 42%, étalés sur 5 jours.  

La différence réside peut être dans le temps consacré à l’observation des chaleurs qui 

s’est limité dans notre étude à 96h, et s’est étalé sur plusieurs jours, généralement 5 à 7 jours. 

Néanmoins, BRITO et al. (2002) rapportent qu’un taux de 36,4% a été observé au bout de 96h. 

 

Le pourcentage des vaches présentant un oestrus dans les 5 à 7 jours varie de 38 à 97 % 

(Mc INTOSH 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 ont présenté une progestéronémie compatible avec la phase oestrale au 

moment des inséminations artificielles (IA). En effet, si les PGF2α agissent sur la durée de vie du 

corps jaune, elles n'ont pas eu 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 de développement, 

ce qui implique un étalement des chaleurs après traitement (MIALOT et al. 1999, 

DRIANCOURT, 2001). 

Ceci explique certainement pourquoi la fertilité est généralement meilleure après 

insémination sur chaleurs observées qu’avec des inséminations systématiques (en aveugle). De 

plus, toutes les vaches ne sont pas vues en chaleurs après traitement. Seulement 60% et 75% ont 

été observées dans notre étude ; 55,5 % ont été rapportés par STEVENSON et al. 1999 ; 68 % 

ont été enregistrés par MIALOT et al. 1999 ; 36,4%, et 54,5% par BRITO et al. (2002), au bout 

de 96h après la dernière injection. 
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Pour les protocoles à base de progestagènes, le taux d’animaux venus en chaleurs dans 

la présente étude avec le CRESTAR (66,67%) se rapproche de celui rapporté par KASTELIC et 

al. (1999) à savoir 67,8%, et il est largement inférieur à celui observé par LOPEZ et al. (1981) 

avec 95% de vaches vues en chaleurs sur un temps de 48,8±18,3 heures. 

Les chaleurs apparaissent dans un délai de trois à cinq jours, chez 88 à 90% des femelles 

ayant reçu une spirale vaginale et chez 76 à 98% des femelles ayant reçu un implant sous-cutané. 

Lorsque ces traitements sont associés à une injection de PGF2α, 24 à 48 heures avant ou lors du 

retrait du dispositif, la synchronisation des chaleurs est meilleure que celles des témoins 

(variation de 63 à 98% pour HANZEN et LAURENT, 1991), et avec 63% chez les animaux 

traités (BEAL et al. 1983). Nos résultats obtenus avec le PRID, concordent avec les résultats 

précités.  

 

Pour le CRESTAR en association avec les prostaglandines,  le taux d’observation des 

chaleurs rapporté par HEERSCHE et al. (1979) chez les génisses a été de 93% qui est très élevé 

par rapport à celui observé dans notre étude (40%) ; il en est ainsi avec les résultats de BROWN 

et al. (1986) avec 76% et 87%. 

 

En ce qui concerne le CRESTAR+PGF2+PMSG, les chaleurs se sont étalées sur toute la 

durée du suivi, ce qui a minimisé le regroupement des chaleurs ; nous avons noté que 14,29% des 

vaches ont ovulé sans extérioriser de signes de chaleurs. Ceci est peut être dû au fait que ce lot de 

vaches était lors de l’expérimentation en première lactation, ce qui aurait nécessité une période 

plus longue du post-partum avant d’être réintroduit dans le circuit de la reproduction.  

Cependant, les taux de venue en chaleurs rapportés par les auteurs concernant l’association 

des progestagènes avec les prostaglandines sont de 72% (BEAL et al.1988) ; 76% et 87% 

(BROWN et al. 1986).  

 

Après le traitement de synchronisation par les progestagènes et une injection de PMSG le 

jour du retrait, les chaleurs sont regroupées entre T48 et T72, avec des taux de 75% pour le PRID 

et 28,57% pour le CRESTAR dans notre étude. Ces résultats sont comparables à ceux de 

DISKIN et al. (2001) avec 85 % des venues en chaleurs entre 36 et 60 heures. 
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Nous avons noté que le taux de synchronisation des chaleurs et le taux de venue en chaleurs 

ont été meilleurs lors de l’utilisation des progestagènes, ce qui est en accord avec de nombreux 

auteurs cités dans la partie bibliographique.  

 

Dans cette étude, nous avons noté des taux d’ovulations avec les différents protocoles qui se 

concentrent entre T72 et T96 pour le CRESTAR, le CRESTAR + PGF2α, la PGF2α+PMSG et le 

PRID, alors que pour le CRESTAR+PGF2α+PMSG, les prostaglandines et le PRID+PMSG, les 

ovulations ont débutées dès T48 ; Il est alors possible d'inséminer en aveugle deux fois 48 et 72 h 

après retrait ou une fois à 56 h (GRIMARD, et al. 2003). 

 

Nous avons noté que les vaches qui ont manifesté des chaleurs 24h avant la fin du traitement 

à savoir 14,29% et 6,67% pour le CRESTAR+PGF2α+PMSG et la PGF2α respectivement ; ceci 

peut être expliqué par le fait que l’injection de 5mg de Valérate d’estradiol le jour de 

l’application du CRESTAR stimule la croissance folliculaire (CHUPIN et SAUMANDE, 1981 ; 

O'ROURKE et al. 1998 ; BO et al. 2000), ce qui peut conduire dans un certains cas, à 

l’expression précoce des chaleurs. 

 

Nous avons aussi noté, que la présence du corps jaune influence négativement l’expression 

des chaleurs et le taux d’ovulation ; comme lors de l’utilisation des prostaglandines, la présence 

des corps jaunes qui n’ont pas cédé au traitement a fortement influencé le taux des venues en 

chaleurs jusqu’à 96h. Nous n’avons observé que 20% des animaux en chaleurs, avec 73,33% des 

corps jaunes jusqu’à 72h après la deuxième injection, ce qui nous a conduit à un taux d’animaux 

ovulant sans chaleurs de 60%, taux très élevé par rapport à celui observé par BRITO et al. (2002) 

à savoir 19,7% avec un taux d’ovulation globale de 54,5%.  

 

Avec l’utilisation des protocoles à différentes doses de prostaglandines, à savoir une demi 

dose, une dose simple et une dose double avec un suivi échographique et des dosages de la 

concentration plasmatique en progestérone, BRITO et al. (2002) ont conclu que la réussite de la 

synchronisation des chaleurs par les prostaglandines est conditionnée par la concentration 

plasmatique en progestérone, la taille du corps jaune et le stade folliculaire au moment de 

l’injection.     
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 
 

Les principaux traitements de maîtrise des cycles de la reproduction des bovins reposent 

essentiellement sur l’utilisation rationnée des progestagènes et des prostaglandines. Ces 

protocoles permettent de contrôler la phase lutéale, soit en la raccourcissant en induisant la 

lutéolyse, soit en l’allongeant en administrant des progestagènes. 

Cependant, la synchronisation des chaleurs et de l’ovulation ne dépend pas uniquement 

du contrôle de la durée de vie du corps jaune. Elle dépend également de l’état de la population 

folliculaire lorsque débute le traitement de synchronisation. 

 

La présente étude a permis de conclure ce qui suit : 

 La différence entre les diamètres d’ovulations observés lors de l’utilisation des 

différents protocoles n’est pas significative. 

 Il existe une différence entre le taux de venue en chaleurs et le taux des animaux 

ovulant réellement dans les mêmes délais sans expression des chaleurs avec des 

taux variables selon le traitement administré (CRESTAR 22,22% - CRESTAR+  

PGF2α 40% -  CRESTAR+PGF2α+PMSG 14,29% -  2 Inj.PGF2α 60% - PGF2α 

+PMSG 75 % - PRID-9,09%)    

 Un certain nombre de vaches ne répond pas aux traitements (CRESTAR 6,66% - 

CRESTAR+ PGF2α 25% - PRID+PMSG 11,11%) 

 La présence de corps jaunes sur les ovaires influence négativement l’expression des 

chaleurs et le taux d’ovulation.  

 Des vaches manifestent des chaleurs le jour du retrait du CRESTAR avec un taux de 

11,11%. 

 

LES RECOMMANDATIONS : 

 

 Suite aux résultats de la présente étude, nous recommandons ce qui suit aux vétérinaires 

faisant un suivi de la reproduction des élevages bovins laitiers et aux inséminateurs: 

 

 Donner le temps nécessaire à la vache laitière de recouvrir son bilan énergétique 

positif avant toute tentative de réintroduction dans le planning de la reproduction, 

c'est-à-dire jusqu’à ce que la vache recouvre une note d’état corporelle de 2,5 à 3,5. 
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 Nous recommandons l’usage du flushing, au moins un mois avant le début du 

protocole de synchronisation des chaleurs. 

 La gestion de la reproduction bovine par la synchronisation des chaleurs via les 

progestagènes est à recommander, pour avoir les meilleurs taux d’expression des 

chaleurs surtout avec le PRID. 

 Dans un élevage laitier algérien, la maîtrise de la palpation rectale pour le diagnostic 

de l’état des ovaires et éventuellement des gestations précoces (à 2 mois) est 

indispensable pour le vétérinaire, surtout que l’échographie, pour le moment, n’est 

pas à la portée de tous. 

 Les inséminateurs doivent impérativement maîtriser la palpation rectale des ovaires 

pour le diagnostic des follicules présents sur l’ovaire et pour pouvoir déterminer la 

présence d’un follicule ovulatoire et/ou d’un corps jaune. 

 L’insémination lors de la synchronisation des chaleurs doit se faire soit sur chaleurs 

observées, soit chez les animaux du groupe ne manifestant aucun signe de chaleurs 

après la palpation d’un follicule dominant ≥ 15mm en l’absence d’un corps jaune. 

 L’ovulation du follicule dominant, lors d’absence des chaleurs, doit être vérifiée le 

lendemain par l’inséminateur, et réinséminer si nécessaire.   

 Il est souhaitable que d’autres études soient menées pour vérifier l’efficacité des 

traitements de synchronisation et notamment avec les prostaglandines, en 

augmentant les doses, et en expérimentant la voie intraveineuse, très prometteuse 

pour certains auteurs.           
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