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Introduction

Par définition, le post-partum est la période qui suit le part et qui correspond a la
période d'attente, soit habituellement les deux premiers mois suivant le vélage [22], mais aussi
le post-partum représente une étape charniére décisive pour la production laitiére et la remise
a la reproduction. En effet cette phase coincide avec des changements physiologiques,
endocriniens, nutritionnels et métaboliques ce qui favorise l'installation de différentes
pathologies aussi bien infectieuses que métaboliques sans oublier les troubles liés & la

reproduction.

En élevage laitier, I'objectif visé est de produire un veau par vache et par an afin de
bénéficier d'une production laitiere réguliére. [10]. Ces objectifs ne laissent en aucun cas droit
a I’erreur et donc a la maladie, ainsi aprés le part les organes de la vache laitiére les plus
exposés aux maladies infectieuses sont les mamelles de part la lactation et I’utérus de part les
suites du vélage [S0]. De se fait les mammites et les métrites sont deux entités médicales

majeurs en période post-partum.

Dans le cadre de notre travail, nous avons abordé les pathologies les plus dominantes
du postpartum, et qui peuvent causer un préjudice économique important, et cela en
engendrant des chutes de production et des performances zootechniques allant parfois jusqu’a
engager le pronostic vital de I’animal, ajoutant a cela la lourde facture des soins vétérinaires,
ces pathologies apparaissent durant une période sensible, pendant laquelle I’animal est soumis
a différents stress, entre autres balance énergétique négative, immunodépression et

vulnérabilité aux infections.

L’objectif de notre travail s’articule autour de deux parties, une synthése
bibliographique abordant les principaux facteurs favorisant les infections durant le
postpartum, et présentant les infections mammaires et utérines, et une partie expérimentale
qui rapporte des cas cliniques pathologique enregistrés avec des vétérinaires praticiens privés

chez des vaches en post-partum dans la wilaya de Tizi Ouzou, suivie de recommandations

ayant pour objectifs I’amélioration de la gestion zootechnique et sanitaire de la période du

post-partum.




Partie bibliographique

Chapitre I

CHAPITRE I: Facteurs favorisant les infections post-partum (prédisposition

métabolique).

En début de lactation, les besoins alimentaires de la vache laitiére augmentent

fortement et rapidement (ils triplent en espace de deux semaines) (Figure n° 1), alors que

I’appétit de I’animal lui ne croit que lentement et réguliérement pour atteindre son maximum

seulement deux & quatre mois aprés le vélage [31], [36], [80].

Gestion de {"amaigrissement

Evolution des quantités ingerees {---jetb

o
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T 25
— 20
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Figure n° 1: Besoin et couverture énergétiques lors du peripartum [3].

Y mueois

Un bilan énergétique négatif est donc systématique en début de lactation (tableau 1).

Son ampleur ainsi que sa durée ont des conséquences directes sur la santé de la vache. Tout ce

qui diminue ’appétit de I’animal en péripartum a des conséquences sanitaires majeures. [67]

Tableau n® 1 : Caractéristiques de la balance énergétique en début de lactation en fonction

de la parité (DE VRIES et al, 1999) [3].

Demande maximale

d'énergie

Maxmum d"énergie
consommee

Moment ot le bilan
énergetique négatif

Moment ot le bilan
énergetique redevient

est maximun posiiif
Prinupares 7* semaine 12° semame 4.8 jours 56.2 jours
2* lactation 5¢ sematne 14* semaine 5.4 jours §5.3 jours
Multipares 6° semaine 16* semame 2.5 jours

§5.4 jours

M
- R e e

Page 2
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Un déficit énergétique trop important a des conséquences néfastes sur la campagne des
cent jours (période durant laquelle la moitié de la production laitiére totale se joue). En effet
les vaches ont la capacité de mobiliser leurs réserves pour soutenir la production laitiére mais
ceci leur fait perdre du poids. Cet amaigrissement est le plus souvent a I’origine de problémes
de fertilité et de désordres métaboliques ou infectieux du postpartum [80].

L. Immunité des bovins en peripartum:

Les vaches laitiéres sont plus vulnérables aux infections durant le peripartum, les
mécanismes exacts de cette immunosuppression sont peu connus mais la conduite d’élevage,
’alimentation et les changements hormonaux de cette période semblent des facteurs
importants [58]. Les défenses de I’organisme contre les agressions par des agents pathogénes
sont nombreuses. Elles peuvent tout d’abord étre mécaniques (grace aux barriéres plus ou
moins imperméables constitudes par les épithéliums ou les muqueuses) ou phagocytaires non
spécifiques (par action des macrophages) ou enfin beaucoup plus spécifiques (par action des
lymphocytes B et T) [32]. Toute cette organisation peut étre mise en péril par de nombreux

facteurs dont font partie les erreurs alimentaires.

Tableau n° 2 : facteurs métaboliques et hormonaux jouant un rdle dans la diminution de

Iactivité fonctionnelle des PMN en période de vélage [49]

Facteurs causals Exemple
Cortisol
Facteurs hormonaux (Estrogéne
Prolactine
Gestagénes
Facteurs métaboliques Corps cétoniques
Granulocytes immatures Augmentation des cellules groupées

II. Immunité et changement hormonaux du peripartum :

L’immunodépression physiologiquement présente au moment du vélage (figure 2)et
liée en partie aux fortes concentrations d’cestrogénes décrites pendant le peripartum et &
I’¢élévation de la cortisolémie, physiologique & ce moment-1. se qui provoque:

- une diminution de la capacité des phagocytes a ingérer et tuer les bactéries.
- une diminution de la réponse des lymphocytes aux agents mitogénes.

- une baisse de la teneur sérique en immunoglobulines, complément et conglutinine. [56].
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Chapitre [

Fonetion tmunitire
(e e rpport s emoins )
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RO
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Figure n° 2 : Activité (aptitude des lymphocytes & la blastogenése) et des neutrophiles
(aptitude a ingérer et tuer des bactéries) en péripartum. (GOFF et HORST, | 997).137].

Cette immunodépression, dont I’existence est bien établie autour du vélage [75],
intervient directement ou indirectement dans les troubles du péripartum. Elle semble tenir un
rdle majeur dans la rétention placentaire [60], et elle favorise I’expression clinique de
nombreuses infections, en particulier celles de la mamelle, souvent contractées pendant le
tarissement et, celles de I*utérus. Un des symptdmes accompagnant ces affections est la baisse
de Pappétit, donc I’effondrement de la matiére séche ingérée, ce qui va favoriser
secondairement 1’apparition d’autres troubles métaboliques comme la cétose ou le

déplacement de caillette. [67].

IIL. Rationnement et immunité :
III.1 Immunité et déséquilibres énergétiques et protéiques:

Le déficit énergétique observé en début de lactation qui provoque un amaigrissement
de la vache laitiére peut causer la libération de lipides sanguins et de corps cétoniques en
grande quantité. La cétose et la lipidose consécutive 2 cet amaigrissement provoquent une
immunosuppression par diminution de I’activité des leucocytes (inhibition des neutrophiles et

diminution de la prolifération lymphocytaire) [58].

Les déséquilibres protéiques peuvent agir 4 deux niveaux sur I’immunité. Tout d’abord

un déficit en PDIA provoque une diminution de I’élaboration des immunoglobulines, alors

qu’un excés d’azote dégradable provoque un dysmicrobisme ruminal, lui-méme responsable
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de la production d’amines vasodilatatrices (histamine) qui sont responsables d’une

inflammation propice aux infections (utérines ou mammaires) [80].

II1.2. Immunité et substances 2 activité antioxydante :

Les antioxydants protégeant les cellules et tissus des dommages qui pourraient
résulter du métabolisme des dérivés oxygénés. Les différents représentants de ces substances
sont des vitamines et des oligo-éléments cofacteurs d’enzymes : vitamine C, vitamine E,
vitamine A, caroténoides, sélénium, cuivre et zinc. Les antioxydants agissent sur les cellules
réalisant la phagocytose (macrophages et polynucléaires neutrophiles).Pour réalisé la
destruction des agents bactériens, ces cellules utilisent dans leur phagolysosome des dérivés

oxygénés. [50].

Les composés oxygénés non consommés lors de la destruction des bactéries sont
transformés en peroxydes d’hydrogéne et en radicaux hydroxyles. Lorsque ces molécules
sortent du lysosome et entrent dans le cytoplasme, elles peuvent engendrer des lésions
cellulaires (membrane) et subcellulaires (ADN). Au niveau cellulaire, les antioxydants sont
utilisés par les macrophages et les neutrophiles comme des moyens de protection contre ces
attaques. Ainsi le sélénium est un cofacteur de la glutathion peroxydase qui permet la
transformation du peroxyde d’hydrogéne en eau et alcool. De méme la vitamine E, les
caroténoides et la vitamine C réduisent les radicaux oxygénés [32]. Biologiquement les
antioxydants augmentent la capacité des neutrophiles & détruire les bactéries phagocytées et
stimulent la production de lymphocytes [32], [59]. Cliniquement on observe une réduction de
46% du taux de mammites cliniques avec une simple supplémentation en sélénium de la
ration des vaches laitieres (1000 Ul/j/animal). Cette réduction est encore plus marquée (62%)

chez les vaches dont la ration a été supplémentée avec de la vitamine E et du sélénium [17],
[59].

IIL.3. Immunité et vitamine A:

Méme si la vitamine A posséde des vertus antioxydantes, son action principale sur
PPimmunité réside en sa capacité 4 permettre le maintien de I’intégrité des épithéliums par son
action sur la sécrétion de kératine. Or c’est cette barriere qui permet d’empécher I’entrée des
agents pathogénes. Enfin la vitamine A stimule I’immunité humorale et cellulaire, ainsi
L’effondrement des concentrations de vitamines A et E aggrave 1’immunodépression

physiologiquement présente au moment du vélage et diminue nettement le nombre de

phagocytoses réalisées lors d’une infection [32], [53].
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II1.4. Immunité, Calcium et Magnésium :

Le Calcium et le magnésium sont des minéraux dont 1’équilibre dans la ration est trés
important. Outre les conséquences métaboliques que nous développerons ensuite, une carence
en I’un de ces deux éléments peut avoir des conséquences sur I’immunité non spécifique de la
vache laitiére. En effet une hypomagnésiémie et/ou une hypocalcémie peut provoquer une
diminution de la contractilité des fibres musculaires et donc une augmentation du nombre de
rétentions placentaires, de métrites ou de mammites (par défaut de vidange compléte de la

mamelle) [80].

IIL5. Immunité et oligco-éléments:

Le zinc semble étre 1’oligo-élément qui a I’action la plus importante sur le systéme
immunitaire. En effet des études ont démontré que la carence en zinc provoque la réduction
des populations de lymphocytes B et T, de la production en immunoglobulines et une atrophie

des structures lymphoides [32].

Les carences ou les excés en certains nutriments ont des répercussions plus ou moins
graves sur I'immunité comme cela est résumé dans la figure 3. L’immunosuppression qui en
résulte peut €tre a I’origine de nombreuses infections pouvant mettre en péril 1°état général de

la vache laiti¢re en peripartum. [50].

Deficit énergétique

Antioxydants Déficit en PDIA

e i l

Cétose Acidose
l - — B | Elaboration
»| Defenses immunitaires |q————" immunoglobulines
. . . . Inflanunation T Amuines
S Re'remx?’n‘plaulenr:_lue —» propice aux _ vasodilatatrices
MNamumite / défaut de vidange Pt G (histamine)
| Contractilité des fibres musculaires Dysmicrobisme
T ruminal
Hypocalcémie T

Hypomagnésidmie

Excés d azote dégradable

Figure n® 03: impacte du rationnement sur l'immunité. [50].
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CHAPITRE II : les mammites clinigues chez la vache laitiére :

Les mammites cliniques représentent la pathologie la plus fréquemment observée en
élevage bovin laitier [7].Plus de 30% des cas apparaissaient dans les deux premiers mois post-
partum [38].

Cette pathologie est la principale source de dépenses en soins vétérinaires et en
médicaments [24].mais aussi les mammites sont au 1 rang des causes de réforme [13]. D'on

l'importance capital des mammites.

1. Définition et classification des mammites cliniques :

Les mammites cliniques sont caractérisées par la présence de symptdmes fonctionnels
(modifications macroscopiquement visibles de la quantité et de la qualité de I’aspect du lait),
de symptdmes locaux inflammatoires observés au niveau de la mamelle (douleur, chaleur,
tumeéfaction, etc.) et de symptdmes généraux (hyperthermie, anorexie, arumination, etc.). En
pratique, on considere qu’il y a mammite clinique dés qu’il y a une modification de I’aspect

du lait ou de la sécrétion de la mamelle (critére le plus précoce et le plus constant) [62].

Enfin, les mammites cliniques sont classées habituellement d'aprés leurs gravités et,
leurs évolutions, et on distingue les mammites cliniques suraigués, aigués, subaigués et

chroniques [63].

1.1 Mammites suraigués :

De maniére générale, des signes généraux sévéres (fievre, abattement, état de choc)
sont assocics & des symptdmes locaux importants avec une inflammation violente du quartier

atteint, qui est rouge, chaud, douloureux et touche souvent toute la mamelle. Le lait est

macroscopiquement modifi€ [6].




Partie Bibliographique Chapitre II

I R R T o e e e s T e o S i D e B e e e ST e A S S ]

Deux types de mammites suraigués sont classiquement rencontrés :

Figure n° 4: Mammite a E.Coli
suintement de surface et interne du aux
Iésions vasculaires [47].

Figure n° 5: Mammite gangreneuse :
phase chronique perte de substance [47].

L1.1 Mammites a E. coli et 2 entérobactéries :

La population bactérienne, lorsqu’elle n’est pas enrayée assez vite, libére une
endotoxine (LPS) qui est responsable de lésions graves et souvent irréversibles du tissu
mammaire (70% des cas) et de manifestations générales (anorexie, fidvre, diarrhée, choc
pouvant aller jusqu’au coma et la mort) qui peuvent survenir avant méme la modification du
lait. [27] [65]. Cette évolution est plus déterminée par les capacités de défense de I’animal

face aux toxines circulantes que par la multiplication des germes dans la mamelle [19], [15].

L.1.2 Mammites gangréneuses :

Les signes d’intoxications précédents, s’aggravent lorsque la gangrene se développe,
et le quartier d’abord chaud, rouge, devient violacé aprés quelques heures. La vache est en
¢tat de choc. Le quartier devient froid, bleuté, un sillon disjoncteur apparait a la base des
lésions et aboutit & 1’¢limination du quartier, si ’animal survit. Au cours de ces mammites, le
lait est d’abord fortement modifié allant de 1’aspect d’eau ou de cidre jusqu’a des sérosités

sanguinolentes puis rapidement I’évolution aboutit 4 une agalaxie compléte. [65] [27].

Page 8
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1.2. Mammites aigués:

Ce sont les mammites courantes, avec inflammation du quartier plus ou moins
marquee, et une sécrétion modifiée avec présence de grumeaux. Une hyperthermie n'est pas
systématique. L'évolution est plus lente, et en l'absence de traitement, une chronicité apparait
avec enkystement des bactéries dans le parenchyme mammaire. On rencontre toutes les

especes bactériennes responsables d'infections mammaires lors d'isolement. [20].

1.3. Mammites subaigués :

Elles se caractérisent par I’absence totale de signes généraux et par des signes locaux
atténués. Les symptomes fonctionnels sont souvent restreints  la présence de grumeaux, dans
les premiers jets. [72] Elles peuvent facilement passer inapercues si ’éleveur ne réalise pas

I’¢élimination systématique des premiers jets et une palpation soignée de la mamelle aprés la
traite. [62].

1.4. Mammites chronique :

Elles sont secondaires & une mammite aigue. La mamelle est modérément enflammée
et évolue vers la fibrose. Elle devient atrophique et présente des zones d'induration & la
palpation. L'évolution est lente vers un tarissement du quartier. Dans certains cas le quartier
reste inflammatoire, dur et chaud avec peu ou pas de sécrétion lactée. Cette dernidre présente
souvent deux phases : une plus ou moins aqueuse et l'autre, du pus en amas obstruant le canal
du trayon. Le quartier n'est alors plus qu'un vaste abcés. La perte du quartier est inévitable.
Tous les germes responsables de mammites peuvent étre rencontres avec une prédominance
des Gram positifs. [20]

II. Pathogénie :

En régle générale, les mammites débutent par ’invasion du canal du trayon par I’agent
pathogéne. A ce niveau les agents infectieux doivent passer la premiére ligne de défense de la
mamelle composée par le sphincter, la kératine du canal du trayon et les substances
bactéricides sécrétées par la rosette de Flirstenberg. Lorsque les bactéries ont réussi 3 franchir
cette premicére étape, elles vont progresser dans le tissu mammaire par deux méthodes : soit
par adhésion & I’épithélium mammaire puis colonisation des autres tissus (Streptocoques,

Staphylocoques, Klebsiella), soit par multiplication intense des bactéries dans le lait et

colonisation de tous les tissus mammaires baignés par le lait. La mamelle va alors faire appel
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a sa deuxiéme ligne de défense composée par les mécanismes inflammatoires. Cependant
cette inflammation va provoquer des Iésions inflammatoires plus ou moins graves sur les
grands et les petits canaux excréteurs de la mamelle. De méme la phagocytose des bactéries
par les leucocytes peut provoquer la libération de toxines. Aprés ces premiéres étapes,
plusieurs scénarios peuvent avoir lieu : soit les défenses mises en place par la mamelle sont
suffisantes pour juguler I’évolution de 1’infection, soit celles-ci sont dépassées et le tissu
alvéolaire est détruit (le canal excréteur étant bloqué par les caillots, la pression intra

alvéolaire augmente et les cellules sécrétrices sont détruites) [26].

Certains détails de la pathogénie varient en fonction de l'agent étiologique impliqué.
Par exemple dans le cas des mammites & staphylocoques, les canaux excréteurs sont bouchés
par des micro-abces et des granulomes. Dans le cas des mammites colibacillaires, la
pathogénie spécifique réside dans la libération d'une endotoxine par les bactéries. Cette toxine
est hyperthermiante , elle augmente la perméabilité vasculaire de la mamelle qui va donc
s'oedématier et elle va étre responsable d'une diminution de I’absorption intestinale du

calcium et donc d'une hypocalcémie [30], [76].

II1. Etiologie des mammites:

De nombreux micro-organismes (Bactéries, virus, levures, algues) sont capables de
traverser le canal du trayon et de se multiplier dans la citerne et les acinis mammaires et
causer des mammites. Mais, ce sont essentiellement les bactéries qui sont responsables de la
tres grande majorité des mammites [62].Et généralement une seule espéce bactériennes est

responsable de l'infection, trés rarement, I'association de deux especes. [77].

Ces bactéries sont classées selon leur pathogéneicité en germes majeurs et germes
mineurs, selon leur contagiosité et selon leur provenance (germes environnementaux)
(Tableau 3). Les pathogénes contagieux sont considérés comme étant des organismes adaptés
a la survie dans la glande mammaire. Ces organismes se propagent d’une vache & 1’autre
autour de la période de traite [64]. En revanche, les pathogénes environnementaux sont
qualifiés comme étant des organismes opportunistes incapable de survivre dans la glande

mammaire. Is envahissent, se multiplient et engendrent une réponse immunitaire chez 1’hote

et sont, normalement, rapidement éliminés [14].
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Tableau n° 3 : Classification des germes responsables des mammites (DesCoteaux et Roy,

2004).[21].
Trpede Germes Germes Germes Germe
mammite majenrs mineurs environnementaux contagienx
Clinique Staphylococcus aureus Staphvlocogues a Escherichia coli

¢oaguiase negative
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Trois espéces bactériennes sont considérées responsables des mammites cliniques de

fagon dominante & savoir Escherichia coli, Staphylococcus aureus et Streptococcus uberi

[70] [33] [40].

Tableau n° 4: Fréquence d’isolement des germes lors de mammites cliniques [66]

Espéces bactériennes

Fréquence d’isolement lors de mammites

| cliniques
E. coli 41 %
Staphylocoques aureus (S, A) 17 %

Autres  streptocoques
dysgalactiae, uberis

Streptocoques  agalactie,

| 13 % (les S.ubéris sont les plus fréquents)

Staphylocoques 11 %
Klebsellia species 1,6 %
Aspergillus fumigatus | 1,6 %

IV. Les facteurs favorisants les mammites en post-partum:

Le probléme de la mammite est difficile & cerner. I s'agit d'une maladie causée par

plusieurs facteurs. Les microorganismes sont responsables de l'infection, mais pour que ceux-

ci entrent dans les glandes mammaires et quiils s'établissent au point de provoquer une

infection, une foule de facteurs peuvent intervenir. Ces facteurs (hygiéne, stabulation, climat,
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trayeuses, alimentation, génétique, etc.) sont nombreux et agissent tous en méme temps. Il est
de plus difficile de généraliser quant & I'importance relative de chacun de ces facteurs, certains
facteurs affectant certains microorganismes en particulier. [29], et d'autres facteurs affectant le

systéme immunitaire et provoque 1’immunodépression (chapitre I).

Klastrup et al. [51] évaluent que 25 % de la susceptibilité aux infections sont attribuables aux

facteurs environnementaux, 20 % aux facteurs génétiques, et 50 % 2 la régie de troupeau.

IV.1. Utérus-glandes mammaires :

Il est démontré que les vaches qui ont une rétention placentaire ont plus souvent des
mammites que celles qui n'en ont pas [48]. Elles auraient jusqu'a 3 fois plus de chances de
faire une mammite [69] .La mammite est clairement associée a Ia rétention du placenta dans

le cas des mammites causées par Actinomyces pyogenes selon des chercheurs allemands [81].

Souvent, les mammites qui apparaissent dans les deux deux mois qui suivent le vélage
sont associées a un utérus mal nettoyé. Les décharges de matiéres purulentes souillent la
queue, l'arriere de I'animal et le sol, ce qui favorise la contamination de I'environnement et,
par la suite, du pis. Certains vétérinaires vont plus loin en disant que les organes reproducteurs
peuvent servir de réservoir d'infection. Les pathogénes voyageraient alors dans le sang

jusqu'aux glandes mammaires. [29].

V. Diagnostic_clinique des mammites clinique :

Les signes généraux peuvent quelquefois étre associés aux mammites cliniques et
doivent donc toujours étre recherchés [30]. L’examen clinique de la mamelle et des sécrétions
mammaires constitue le pilier de la démarche de diagnostic des mammites. C’est le moyen le

plus simple et le moins onéreux disponible. Cet examen doit étre réalisé en trois temps [11].

V.1. Examen visuel de 1a mamelle :

On observe la symétrie, le volume, la couleur (hématome, congestion) des différents
quartiers les uns par rapport aux autres. On observe ensuite les trayons (présence de verrue,

d'anneau, d'hyperkératose, d'éversion au niveau du sphincter). [28].
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V. 2. Palpation de la mamelle:

La palpation de la mamelle et du quartier atteint, des ganglions retro mammaires. On
constate ainsi, une inflammation (chaleur), un cedéme, des indurations (zones de fibrose dans
le quartier), une douleur, adénite et éventuellement des indurations dans le canal du trayon ou

une pyodermite d'échauffement entre l'intérieur de la cuisse et la mamelle [54] [26].

V. 3. Examen visuel des sécrétions mammaires:

On note toute modification de couleur, d'odeur, de consistance, de viscosité,
d'homogénéité, et de quantité produite de la sécrétion mammaire. Le colostrum est
normalement jaunétre, épais, le lait est blanc et homogene. Il peut prendre des teintes plus
jaunétres en fin de lactation par une augmentation de sa teneur en maticres grasses ou rose a
rouge vif lors d'hémolactation en début de lactation ou lors d'hématome cause par un choc.
Quand une mammite apparait, on observe une modification de la coloration du blanc au jaune
(couleur < cidre > lors de mammites dite < colibacillaires >>) au rouge sombre (lors de
mammites gangreneuses). L'odeur se modifie aussi, de douce aigre (germes anaérobies), acide
(colibacilles) a nauséabonde (< ceuf pourri >) lors de mammites pyogénes [54]. Le plus
couramment, on observe une altération de 'homogénéité du lait, la présence de grumeaux, de
gros amas de fibrine ou de pus, visible sur un bol a fond noir. Malheureusement, la nature des
signes cliniques n'est pas en relation avec la nature du germe en cause. Lors d'examens
bactériologiques suite a des mammites <« colibacillaires > (lait translucide jaunétre,
hyperthermie, altération de I'état général), seuls 46 % des isolats correspondent a des
colibacilles, et 44 % a des Gram positifs [77].

VL. Traitement des mammites cliniques

La mise en place d’une approche curative de la mammite dans un élevage n’est pas
chose aisée. Elle doit prendre en considération divers paramétres relatif au diagnostic, au
germe, a D’animal (symptdmes cliniques ou subcliniques, locaux ou généraux), et a
I"antibiotique, Il n’est pas inutile de rappeler que la réussite d’une antibiothérapie est lide a
une intervention rapide, massive et prolongée. [34].

Pour certains animaux ’inefficacité du traitement est prévisible et la réforme semble

étre la meilleure solution. Les animaux pour lesquels la mise sous traitement antibiotique est
inutile [73] :

¢ Infections persistantes depuis plusieurs lactations malgré le traitement au tarissement.
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o Comptages cellulaires élevés depuis plusieurs mois avant le traitement.

e Lésions fibrosées et nodulaires du parenchyme mammaire perceptibles a la palpation
de la mamelle vide.

e Mammites cliniques récidivantes.

VI.1. Voie du traitement:

VI1.1.1. Voie générale :

La voie générale ne se justifie qu’en cas de mammites suraigués pour lesquelles la
septicémie est & craindre. Elle doit se doubler d’un traitement local, sauf dans le cas
d’utilisation de macrolides qui peuvent se suffire & eux-mémes. Dans le cas particulier des
mammites colibacillaires, 1’atteinte générale est due a I’intoxication, il est donc plus judicieux
d’associer un traitement local (par exemple : une pénicilline du groupe A, un aminoside, un
polypeptide...) & une corticothérapie par voie générale a des dose massives. En cas de
mammites aigues, le traitement est habituellement mis en place avant 1’obtention du
diagnostic bactériologique et donc de I’antibiogramme. La sélection de I’antibiotique se fait

donc sur base des résultats antérieurs ou de ’expérience du clinicien. [43].

V1.1.2 Voie galactophore:

La voie galactophore est la voie la plus justifiée en ’absence de symptomes généraux.
En cas d’cedéme pouvant limiter la diffusion de ’agent anti-infectieux, on peut injecter des
corticoides par voie générale & doses anti-inflammatoire. L’effet d’une injection locale de
corticoides est limité puisque dans une mamelle saine seule 5 % de la dose injectée est
retrouvée apres 2 heures et 2 % dans le cas d’une mamelle infectée. L’administration intra-
mammaire expose la glande a un risque supplémentaire d’infection dont les nocardioses et les
mycoses. Aussi il est indispensable de respecter un protocole de traitement strict : Apres traite
compléte du quartier, nettoyer le trayon, désinfecter (20 sec) ’orifice du trayon avec un
tampon imbibé d’alcool & 70°, injecter I’antibiotique, pratiquer un trempage (ou une

pulvérisation) antiseptique de tout le trayon. [43]

VIL.2. En Pabsence de symptomes généraux:

L’objectif poursuivi est la guérison bactériologique : I’antibiothérapie locale (par le
canal du trayon) doit donc étre systématique. Si le diagnostic a identifié une tendance 2 la

persistance des infections, 1’adjonction d’antibiotiques par voie générale le recours & des

antibiotiques & tropisme mammaire est justifiée (macrolides, pénéthacilline...). [43].
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VL.3. En présence de signes généraux:

L’antibiothérapie aura pour but de traiter précocement le germe dans le systéme
galactophore et éviter une bactériémie. La voie genérale est indispensable pour obtenir

rapidement une concentration sérique efficace. [43] Elle se complétera par :

- la perfusion d'une quantité importante de soluté afin de combattre 1a déshydratation et
de favoriser I'élimination urinaire des toxines.

- lapport d'anti-inflammatoires pour combattre les effets de l'endotoxine et
I'emballement de la réaction inflammatoire.

- Lors de paraplégie aprés une hypocalcémie, ou lors de trouble digestifs associes, une
thérapeutique symptomatique doit &tre mise en ceuvre. [39].

VI.4- Les traitements antibiotiques :

La méthode la plus utilisée de nos jours est celle mettant en place en premiére
intention un antibiotique & large spectre actif aussi bien contre St. aureus et les streptocoques
que contre E. coli. Gréce a cette méthode, la plupart des situations doivent normalement &tre
couvertes tout en s’affranchissant de toute recherche €tiologique. Dans ce cas les examens
complémentaires (bactériologie) ne sont mises en place qu’en cas d’inefficacité ou de rechute.
Ces examens seront a I’origine du choix raisonné d’un traitement de seconde intention [68],
[73]. Voici (présenté dans le tableau 5) différents exemples de traitements 3 appliquer en

pratique [50]:

Tableau n° 5: Formulaire de traitement antibiotique des mammites (1ére partie) [50]:

Type d © Voie d’administration Antibiotiques a appliquer
mammite
aigués >
séveres E Héme _— Enrofloxacine

Infusion du quartier avec une association Na-

1T choix benzylprocaine benzylpénicilline et
polymyxine
o % Benzylpenicilline procainée/aminoglycosides
= g sfme oix | Amoxicilline/ acide clavulanique
A § Céphalosporines (2°™€ ¢t 36me génération)

Page 1
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Tableau n° 6 : Formulaire de traitement antibiotique des mammites (2&me partie) [50]:

Type d € Voie d’administration Antibiotiques a appliquer
mammite q pPlq
Mammites £ 1% choix Pénéthamate
subaigués g
légéres E zéme choix
2 1 choix Benzylpénicilline  procainée/aminoglycosides
< g Céphalosporine (17° et 2™ génération)
k=
— é peme g i Amoxicilline/acide clavulanique
Lincomycine
. Erythromycine
Mammites 3 1 choix Tylosine
S. aureus i Pénéthamate (si non producteur de béta
% lactamase)
A ptme p o Sulfamide/ triméthoprime
Amoxicilline/acide clavulanique
Cloxacilline
2 1 choix Cephalosporine (17 et 2°™ génération)
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Chapitre III. Les infections utérines:

A la suite du vélage, l'utérus est contaminé par des bactéries d'origine périnéale chez
plus de 90% des vaches. Les défenses immunitaires utérines (en particulier les contractions
myometriales et la phagocytose par les neutrophiles) vont ensuite juguler cette population
bactérienne pour un retour a la stérilité vers 6-7 semaines post-partum. En cas de déséquilibre
entre les défenses immunitaires et la population bactérienne, cette contamination

physiologique se transforme en infection utérine pathologique. [22]

Les infections de I"utérus ou métrites représentent comme les mammites une des
premiéres causes d’interventions thérapeutiques vétérinaires en élevage bovin. Leurs
conséquences peuvent étre majeures car elles peuvent €tre responsables d’infertilité chez la

vache et donc provoquer des pertes économiques importantes.[18]

I. Définitions et symptomatologie

Définir I'infection utérine n'est pas chose aisée, et selon [46] on distingue
’endométrite puerpérale (ou aigiie), 1’endométrite clinique, le pyométre et 1’endométrite

subclinique.

L.1. L.a métrite puerpérale (ou aigiie):

Elle se définit comme une infection utérine se manifestant au cours des 21 premiers
jours du postpartum. elle fait le plus souvent mais pas nécessairement suite & une rétention
placentaire ou & un accouchement dystocique et se traduit habituellement par des symptdmes
généraux plus ou moins importants tels une perte d'appétit, une diminution de la production
laitiere, le maintien ou ’augmentation de la température au-dessus de 39.5°C, de
lacétonémie, des arthrites, un état de déshydratation, un déplacement de la caillette, une
infection mammaire...Mais également des symptdmes locaux. L'écoulement brunitre au
début, devient nettement purulent blanc jaunétre, épais et malodorant (sanies) voire couleur

lie de vin en cas de métrite gangréneuse. [46]

Sheldon 2009 distingue trois degrés de métrite aiglie. Le degré 1 se caractérise par une
distension de I'utérus et des écoulements purulents sans que I’animal ne présente de

symptdémes généraux. La métrite de degré 2 s’accompagne de symptdmes généraux : la

température est supérieure a 39,5 °C, la production laitiére diminue, la vache est abattue.
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La métrite de degré 3 s’accompagne d’un état de toxémie, comme I’inappétence, les

extrémités froides, un état de dépression. Le pronostic est assombri. [74].

L2 L’endométrite clinique :

Elle se détecte au-dela des trois premiéres semaines du post-partum. L’involution
utérine et cervicale est ou non compléte. Ce type d'infection s'accompagne d'écoulements
purulents, mucopurulents ou de flocons de pus voire de mucus trouble (Figure 06).
L’inflammation se caractérise par un oedéme, une congestion de la muqueuse utérine et une
importante infiltration leucocytaire. Ce type d'infection utérine se caractérise par l'absence

habituelle de symptomes généraux. Ce type d’infection fait ou non suite & une endométrite

puerpérale. [46]

Figure n° 6: Classification des écoulements d’endométrites cliniques [74].
Degré 1 : flocons de pus,
Degré 2 : écoulement muco-purulent (moins de 50 % de pus dans I’écoulement),

Degré 3 : écoulement renfermant > 50 % de pus

\_ﬁ
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L.3. Le pyvométre :

Le pyométre correspond 4 I'accumulation de pus dans la cavité utérine. Cette
accumulation est le plus souvent associée 3 un corps jaune fonctionnel et, & une fermeture
compléte ou partielle du col utérin. Elle apparait habituellement aprés la premiére ovulation.
L'utérus est distendu et le devient progressivement plus de facon uni ou bilatérale.
L'écoulement purulent est plus ou moins permanent selon le degré d’ouverture du col.
L'animal présent de l'anoestrus. L'épithélium et les glandes sont fibrosées. Dans de plus rares

cas, le pyométre peut s’accompagner de répercussions sur ’état général [46].

IL. La pathogénie des infections utérines :

L’apparition ou la disparition d’une infection utérine résulte d’interactions complexes
entre d’une part les mécanismes de défense de Iutérus, les facteurs déterminants que sont les
germes et enfin des facteurs prédisposant. 11 n’est pas inutile de préciser que d’une maniére

géncrale, la gestation s’accompagne d’une suppression des mécanismes de défense

immunitaire [46]. (Chapitre I)
La pathogénie classique des métrites est divisée en trois étapes :

-dans un premier temps, et le plus souvent immédiatement aprés le vélage une phase

initiale de contamination et d’invasion de ’utérus par les E. coli accompagnés de quelques
bactéries opportunistes (streptocoques) qui dominent Ia flore utérine. Ces coliformes vont
relarguer des toxines responsables d’hyperthermie et d’une inflammation de ’utérus suivies

d’une exsudation. Cette inflammation est & Porigine de la perturbation de la synthése de

‘prostaglandines, elle méme responsable de I’accumulation de pus dans I’utérus par défaut de

contraction utérine. Cette premiére phase dure entre quatre et cing jours [2]. [15].

La deuxiéme phase est la phase d’expression clinique ; elle a lieu entre le cinquiéme et
le septieme jour. Les coliformes présents vont peu & peu régresser pour &tre remplacés par un
ensemble bactérien dominé par Arcanobacterium pyogenes. Ce germe est accompagné de
bactéries Gram — anaérobies (Fusobacterium necrophorum et Bacteroides sp). L’évolution de
la flore d’un utérus atteint par une métrite est illustrée dans la (figure 7). Le développement de

cette population est permis par I’interaction qui existe entre ces trois groupes bactériens. Les

bactéries Gram — produisent des substances inhibitrices de la phagocytose d’4. pyogenes et
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des mécanismes locaux de défense. De méme 4. pyogenes synthétise un facteur favorable au

développement des anaérobies Gram- . [2]. [16].

Une troisieme phase de silence clinique apparait dans le cas des métrites puerpérales

aigués. Dans un premier temps, 1’éleveur pense I’animal guéri (les signes cliniques étant
silencieux), mais I’infection dominée par 4. pyogenes persiste a bas bruit pendant de

nombreuses semaines jusqu’a devenir une métrite chronique [2]. [16].

UFC

&

Temps apres le

l l l vélage
+ g

Coliformes et autres
bactéries opportunisies
Anaérobies Gram- et
Arcanobacrerium

Dvogenas

Figure n® 7 : évolution de la contamination utérine au cours du premier mois postpartum
d’aprés [2].

II1. Etiologie des métrites:

Les agents pathogénes qui sont isolés d’utérus infectés sont généralement des germes
communs que I’on retrouve dans 1’environnement et qui sont capables d’infecter d’autres
tissus et organes : ce sont des germes non spécifiques.

De nombreuses études ont été consacrées 2 I'étude de la flore bactérienne du tractus génital au
cours du post-partum. Les germes identifiés sont classiquement reconnus comme étant les
facteurs déterminants responsables des infections utérines. [45]

(Williams et al, 2005). [79] ont pu déterminer Iles agents photogénes majeurs,

potentiellement pathogénes et, contamination opportunistes.

M
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Tableau n° 7: classification des bactéries isolées lors d’infections utérines, selon leurs

pouvoirs pathogéne. [80]

Pathogenes majeurs

Potentiellement pathogénes

Contaminants opportunistes

Arcanobacter pyogenes
Bacteroides spp

Escherichia coli
Fusobacterium necrophorum
Prevotella melaninogenicus

' Bacillus licheniformis

Enterococcus faeacalis
Mannheimia hemolytica
Pasteurella mutocida

- Peptostreptococcu sp
- Staphylococccus aureus

Streptococci non
hemolytiques

Aspergillus sp

Clostridium perfringens
Klensiella pneuminiaie
Micrococcus sp

Proteus sp

Providencia stuartii
Staphylococcus sp coagulase
Negative

Streptococcus a hemolytique
Streptococcus acidominimus

| 100 =
90 f=
80 =
70
60
50
40
30
20
10

Répartition des bactéries isolées lors d”

B
N
o E. colj
EEE

Autres

A. pyogenes
Anaérobies Gram -
Bacteroides sp.

F. necrophorum |
Bacteroides sp. + F. necrophorum

endomeétrites

Streptocoques ?

Figure n® 8 : Répartition des bactéries isolées lors d’endométrites selon [45].

IV. Les facteurs favorisants les métrites :

Les vaches laitiéres sont des animaux prédisposés physiologiquement aux métrites. En

effet, apres le vélage, 1’utérus passe de 9 kg a 500 grammes en quarante-cing jours maximum,

c’est ’involution utérine. Pendant ce temps, la cavité que constitue ’utérus contient un milieu

composé de lochies et de débris cellulaires, milieu favorable a la multiplication des germes.

En temps normal, ce milieu septique est éliming gréce aux défenses locales et aux

contractions utérines. Mais lorsqu’un certain nombre de facteurs de risques sont réunis, alors

une multiplication bactérienne anormale puis une métrite sont observées [8]. Les différents

facteurs favorisants 1’apparition de métrite sont les suivants :

M
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% Causes obstétricales :

Toutes les anomalies de 1’appareil génital peuvent favoriser I’apparition de métrites :
dystocie, avortement, vélage, prolapsus utérin, embryotomie, kystes ovariens (50% des vaches
ayant des métrites ont des kystes ovariens). Cependant le facteur le plus li€¢ & ’apparition de
métrites semble étre la rétention placentaire (96% des vaches ayant présenté une rétention

placentaire déclare une métrite puerpérale aigué par atonie utérine) [2]. [55]. [71].

% Causes métaboliques :

Le peripartum est comme nous I’avons vu dans la premiére partie, une période 2 risque
du point de vue des maladies métaboliques. Ainsi une hypocalcémie puerpérale peut-elle
provoquer une atonie utérine favorisant la rétention placentaire et donc les métrites [2]. [55].
[71].

% Cause immunitaire :

L’ immunodépression observée en peripartum, provoque une diminution de ’activité
des granulocytes neutrophiles (diminution du nombre et de leur efficacité). Ceci diminue les
défenses de la vache laitiere contre les germes impliqués dans les métrites SI- [9]- [8].

% Mauvais équilibre alimentaire :

Certaines carences peuvent é&tre spécifiquement a 1’origine des métrites (carence en
oligoéléments tels que le cuivre, le zinc, I’iode, le cobalt etc. .. .) [4]. [5].

Tableau n° 8: Facteurs favorisants I’apparition de métrites. [49].

Affections obstétricales

Avortement

Gestation gémellaire

Veau mort-né

Dystocie

Manipulations obstétricales sans hygiéne
Induction du vélage

Rétention placentaire
Deélivrance manuelle laborieuse
les jours qui Prolapsus utérin
2nt le vélage) Meétrite puerpérale (facteur de risque de la
metrite chronique)

Hypocalcémie
Acétonémie
Déplacement de la caillette a gauche
Deéficit énergétique
Exceés d'azote dégradable

Fortes productrices

Vélage d’'hiver

Note d’état corporel > 4 au vélage
Absence de cyclicité

Autres infections - IBR, BVD

“
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V. Diagnostic clinique des métrites s

V. 1. L'anamnése:

L’identification des commémoratifs cliniques connus pour favoriser P’apparition d’une
endométrite (date du vélage, numéro de lactation, type de vélage, gémellité, cétose, fidvre
vitulaire, nature des complications du vélage telles la rétention placentaire, I’endométrite
puerpérale, la gémellité) permet d’identifier les animaux arisque. Spécifique (90 %), la
méthode est cependant peu sensible (37 %) et a donc une faible valeur diagnostique (Leblanc
et al. 2002). Néanmoins, il est intéressant de les prendre en compte dans le cadre des

protocoles expérimentaux relatifs au post-partum. [46]

V.2. L'examen général

Au nombre des paramétres classiques de I’examen général (fréquences respiratoire et
cardiaque, examen des muqueuses, évaluation du comportement, appétit, présence de
boiteries, santé mammaire, état corporel, présence d’écoulements anormaux ...)la prise de la
température corporelle semblerait revétir un intérét particulier En effet, la présence de fidvre
dans les deux semaines qui suivent le velage peut faire suite 4 une infection intra-utérine mais
ne constitue pas un indicateur suffisant de cette derniére en I’absence d’autres signes

cliniques. [46]

V. 3. Palpation transrectale :

Economique d’emploi, la palpation rectale est une des méthodes les plus utilisées en

pratique. Néanmoins sa capacité diagnostique est étroitement lide & son usage régulier [46]

Elle permet d’évaluer I’involution anatomique de I"utérus et de procéder 3 I’examen
des ovaires. L’opérateur peut ainsi faire une estimation du diamétre du col et des cornes,
apprécier la consistance des cornes (dures, pateuse ou molles) ou suspecter une collection

liquidienne lorsqu’elle est importante, [61].

La palpation transrectale présente cependant I'avantage de permettre dans certains cas

I'extériorisation du contenu utero-vaginal.[78].

V. 4. L'examen du contenu vaginal:

La premiére étape est P’inspection 4 distance de la région périnéale afin de détecter

d’éventuels écoulements vaginaux. Cependant, cette inspection seule ne suffit pas car elle ne

T, S
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permet la détection que de 1 vache sur 4 qui ont effectivement du pus dans la cavité vaginale
(Leblanc et al., 2002a).Plusieurs méthodes existent pour réaliser cet examen du contenu
vaginal : soit & I’aide d’un spéculum ou d’un vaginoscope, soit a I'aide d'un Métricheck® ou
encore par vidange manuelle qui séduit la plupart des praticiens au détriment de I’examen

vaginoscopique enseigné dans les universités. [44].

L’écoulement vaginal recueilli peut étre classé en différentes catégories (score
clinique) Williams a propose une méthode de classification basé sur la nature, le volume et
’odeur de I’écoulement [79]. Un score (0 2 3 points) est attribué & I’écoulement en fonction
de la quantité de pus présent : 0 point si le mucus est clair et translucide, 1 point si le mucus
renferme des flocons blancs, 2 points si le volume de I’écoulement est inférieur 4 50 ml et
renferme moins de 50 % d’écoulements mucopurulents et 3 points si le volume est supérieur a
50 ml et contient du pus blanc ou jaunatre voire est de nature sanguinolente En ce qui
concerne I’odeur de I’écoulement, aucun point n’est attribué en I’absence d’odeur et 1 point si

une odeur est présente. [46].

Le score clinique obtenu refléte la présence et la concentration semi quantitative d’un
pathogéne majeur mais pas d’un pathogéne potentiel ou opportuniste[79]. Ainsi, plus le score
clinique est élevé, plus le risque d’isoler un pathogéne majeur est grand ; il en est de méme
avec I’odeur nauséabonde, qui est probablement lide 4 la croissance de germes anaérobies

comme Prevotella spp ou F. necrophorum.

VI .Traitement des infections utérines :

Concernant les principes de I'approche thérapeutique des infections utérines, il existe
deux options pour les vétérinaires. le traitement peut &tre dispensé par voie utérine (douche,
lavage utérin ou fusion) et systémique. Quel que soit le traitement, il devrait éliminer les
bactéries néfastes dans I'utérus et favoriser I'homéostasie utérine sans entrainer d'altérations
des mécanismes de défense du tractus reproducteur, le tout favorisant 1'établissement d'une

nouvelle gestation. L ultime critére pour évaluer l'efficacité d'un traitemnt demeure I'analyse

des indices de performance de la reproduction.
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Tableau n° 9: comparaison des traitements locaux et systémiques. [1]. [2]. [12]. [23]. [42].

Voie Avantages Inconvénients
Traitements | -Concentration d’antibiotique -Nécessité de réaliser des injections
systémiques | dans la lumiére utérine et les répétées.

tissus utérins semblable ou -Présence de résidus dans le

méme supérieure 2 celles du Lait.

plasma.

-Distribution au tractus génital

en entier.

-Sans risque d'interférences avec
la fonction leucocytaire, sans
risque d'induction de Iésions
endométriales ou d'une
surinfection utérine.
Traitements | -Le recours & 1'administration -Action de I’antibiotique uniquement au
intra-utérins | utérine reléve du principe quun | site d’instillation

germe est d'autant plus sensible | -Les oviductes et les couches profondes
au traitement qu'il est combattu & | de I'endométre ne seront pas

I'endroit méme ot il entraine les systématiquement exposés aux

signes cliniques. antibiotiques utilisés.

-Contrdle précoce de toute -Risque de diminution des capacités
inflammation utérine méme phagocytaires des polynucléaires

minime en limitant la - présence de résidus possible dans le lait.
prolifération et I’invasion -Introduction de germes lors du
bactérienne. traitement.

VL. 1. Traitements hormonaux :

(Ocytocine, prostaglandines et cestradiol) systémiques sont empiriquement utilisés
afin de favoriser la vidange (prostaglandines et ocytocine) de I’utérus et pour stimuler les
mécanismes de défense utérine (fonction des neutrophiles, myocontractilité) associés aux
cestrogenes. Toutefois, I’efficacité de ces traitements hormonaux sur I’amélioration des

indices de la reproduction reste toujours controversée et a documenter. [22].

VI. 2. Traitement spécifique de la métrite :

L objectif est d’améliorer I’état général de la vache avec symptomes :

Antibiothérapie systémique : principalement les céphalosporines, mais I’utilisation de
"ampicilline-colistine ou pénicilline ou tylosine, spiramycine est possible.
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Fluidothérapie 1-2 litres NaCl 7% par voie intraveineuse suivie de fluide per os d’environ

30,0 litres lors d’atteint marquée de 1’état générale. [22].

VL 3. Traitement spécifique de I’endométrite

L’objectif est de rétablir la santé utérine en éliminant ’infection et 1’inflammation
pour améliorer les performances de la reproduction. La disparition des écoulements vaginaux
(qui survient spontanément, en I'absence de traitement dans 50% des cas) ne signe pas
forcément la guérison, la forme clinique pouvant évoluer en forme subclinique ou

cytologique. Les approches thérapeutiques couramment utilisées sont :

» Administration d’antibiotique par voie intra-utérine. Seule I’administration de
céfapirine a été démontée avec une certaine efficacité sur les performances de la
reproduction.

» Administration dePGF2a par voie générale. L efficacité de la PGF23 dans le
traitement des endométrites demeure controversée. Des études montrent des
am¢liorations des performances de reproduction des vaches traitées par rapport a celle
des vaches non traitées, y compris pour la forme subclinique.

» Administration intra-utérine d’antiseptique serait sans effet positif sur les
performances de reproduction, voir des effets délétéres en raison de Iésion

endométriales si la concentration en antiseptique est trop élevée. [22].

VI .4. Traitement spécifique du Pyométre :

Le traitement de choix chez la vache est ’administration de PGF24 ou de 1’un de ses
analogues a des doses lutéolytique normales. L'expulsion de 'exsudat et 1’assainissement
bactériologique de 1 »utérus s’observe dans 90-100% des cas traités, Le taux de guérison aprés
la premiére insémination peut-étre faible, mais 80%des vache sont susceptibles d’étre gestante
au bout de 3-4 inséminations. Chez un petit pourcentage de vache, il peut étre nécessaire de

répéter le traitement. Aucun traitement intra-utérin en association avec la prostaglandine n’est

recommandé. [57].
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L Introduction:

Les vétérinaires considérent le post-partum comme étant un stade critique,
puisque I’augmentation des risques d’apparition des maladies infectieuses et métaboliques est
trés fréquente pendant cette période. ainsi les mammites clinique et les métrites sont deux
entités infectieuses les plus observé durant cette phase peuvent aller parfois jusqu'a menacer
le pronostic vital de I'animal et causé des répercussions considérable sur la rentabilité de

I'élevage, de ce fait l'intervention du vétérinaire est souvent indispensable.

I1. Objectifs:

L'objectif de notre étude est d'enquéter sur le terrain sur les méthodes d'interventions
des vétérinaire dans les cas de mammites et de métrites des vaches en période post-partum,
faire une projection de dix cas cliniques varies, estimer les circonstances et les causes
d’apparition, apprécier 1'intervention du vétérinaire et le résultat des traitements engagés

ainsi que I’évolution du cas et sa répercussion sur la rentabilité économique.

III. Matériel:

IIL. 1. Présentation de la zone d’étude :

L’enquéte est faite dans la willaya de Tizi-Ouzou dans les deux régions qui sont :

Azazga et Bouzguene.

CARTE DE LA
DE TIZI-OUJ

— Limites des dairat
— - — Limites des communes
= Chel licux de daira

| Cheflicux de Ia v

Azazoa
Bouzguene

Figure 9 : Présentation des régions d’étude de la wilaya de TIZI-OUZOU.
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III. 2. Période d’étude :

Notre étude qui a été réalisée durant la période qui s’étale du mois de juillet 2014 au mois de
Mai 2015.

IIL. 3. Animaux concernés:

Durent notre étude on s’est basé sur les vaches laitiéres qui présente des pathologies
infectieuses cliniques du post-partum 3 savoir des mammites ou des métrites, et qui ont
nécessité l'intervention du vétérinaire, au totale 10 €levages ont été pris en considérations.

IV Présentation des élevasges étudiés :

Nous présentons des données et des renseignements généraux concernant les
clevages étudiés ou les cas cliniques sont survenus (les batiments, la conduite d’élevage,

I’alimentation)

Tableau n° 10 : Renseignements sur les batiments et la conduite d'élevage.

Exploitation | Nombre | Type de Race Litiére Ramassage | Hygiéne du
de stabulatio Type | Ren/ d_ll . béatiment
vache - i fumier/jr
/effectif
total
1 24/35 | entravée Mo,Pr, | abs - 2 fois insuffisante
Hs, Rla,
2 2/4 Semi- Hs paille | 1fois 2 fois Moyenne
entravée
3 5/18 | entravée Flv, Mo | paille | 1fois 2 fois insuffisante
4 4/6 Semi- Mo paille | 1fois 2 fois Bonne
entravée
5 6/10 | entravée Flv, abs 2 fois insuffisante
Mo
6 11/16 | Semi- Flv,Mo, | abs 1 a2 fois insuffisante
entravée Hs
7 8/15 | Semi- Mo, Flv | paille | 1fois | 1 a2 fois Moyenne
Entravée
8 8/13 entravée Hs, Mo, | abs 1fois 2 fois insuffisante
9 9/13 Semi- Rla,Mo | paille | 1fois Ifois insuffisante
entravée
10 6/11 Semi- Mo ; Paille | 1f/jr 1472jr Bonne
entravée Rla

Mo :Montbeliard, Pr :Pie rouge, Hs : Holstien , Br :Brune des alpes, Flv :fleckvieh, Rla:

race local amélioré, A .Pn :Amélioré Pie Noire, A .Pr :Amélioré pie rouge. SB: sciure du bois
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Tableau n° 11: Renseignements sur la reproduction et sur la traite.

Exploitation Reproduction Traite
LAouS.N | sallede vélage Saison des Type de Nombre de
vélages traite traite/jr
01 LLAetS.N Présente printemps | Mécanique 2 fois
02 LA Absente été Mécanique 2 a3 fois
03 LA Absente Printemps | Mécanique 2 fois
04 LAetSN Absente Automne Manuel 2 fois
05 LA Présente Hiver Mécanique 2 fois
06 LA Absente Hiver Meécanique 2 fois
07 LA Absente Automne | Mécanique 2 fois
08 LA Présente Hiver Mécanique 2 fois
09 S.N Absente Printemps | Mécanique 2 fois
10 S.N Absente Printemps | Mécanique 2 fois

I.A: insémination artificiel, S.A: saillie naturel.

Il est important de signaler que durant la période aoiit, septembre, octobre y'aeu

rupture de I'insémination artificielle, et dans plusieurs élevages les &leveurs ont fait recours

aux saillies naturelles. En ce qui concerne les velages, ils sont éparpillés sur toute I'année dans

les élevages (1, 6,11 et 8), mais Ia majorité des vélages sont survenus, durant les saisons

citées dans le tableau.

En plus de la sortie dans les prairies pour les élevages semi

alimentaire est basée sur I'aliment grossier qui

-entravés, la ration

varie selon les saisons de fourrage vert

(fourrage de prairie naturel, avoine, tréfle, sorgo) en printemps-été et du fourrage sec (paille,

foin d'avoine, sorgo) en automne

-hiver. Dans certains élevages tels que (1, 4,7) les éleveurs

ont reconnu que depuis la flambée des prix des foins leurs animaux sont soumis & une sous-

alimentation ce qui a favorisé 1'i

Renseignements sur I’alimentation et I’abreuvement.

nstallation de pathologies. Le tableau suivant représente
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Tableau n° 12 : Renseignements sur ’alimentation et I’abreuvement.

Exploitation Types d’aliments Quantité /jour Abreuvement
Tarissement | Lactation | Tarissement | Lactation Type Fréq /jr
01 Fv+paille + C | Fv+Em+Paille 2a3kg 5a8kg | Collectif 2 fois
mélange + CVL
02 Foin+ Fv+ C | Foin+Fv+C S5kg 10 kg Manu 3 fois
mélange mélange +
CVL
03 Foin+C Foin+FV + 4kg 6 kg Auto A volonté
mélange CVL
04 Foin+C foin + Fv + 4kg 8 kg Manu 2 fois
mélange CVL
05 paille + C Foin d’avoine 334 kg 6a8kg Manu 2 fois
mélange + CVL+FV
06 paille + C Paille + foin 4 kg 6a8kg | Collectif 2 fois
mélange CVL+FV
07 Foin +C Foin d’avoine 4 kg 6 a10kg Auto A volonté
mélange +CVL
08 Foin + Fv+ C | Foin+ Fv+C 4kg 8kg Manu 2fois
mélange mélange +
CVL
09 Foint+ C Foin 4 kg 8 al10kg Manu 2fois
mélange d’avoine+
CVL4FV
10 Paille+ C Paille de blé+ 4 kg 8Kg Collectif 2fois
mélange CVL+FV

E.M: ensilage de mais CVL : concentré vache laitiére, C mélange (jeunes bovins) : composé
de : mais et son du blé. FV : fourrage vert/saison Auto : automatique, Manu : Manuel

Fréq/jr : fréquance /jour
. Méthodes:
Pour mener notre enquéte, on s’est basé sur :

-Visite des élevages et remplir des fiches concernant l'exploitation de maniére général et une

autre fiche concernant I'animal malade de maniére particuliére.

-Sortie avec les vétérinaires lorsque un cas pathologique (mammite et métrite) a été est

signalé dans les élevages pris en compte par notre étude.

-Prendre des illustrations photographiques de 1'animal malade, toute en appréciant la

démarche du vétérinaire et par la suite estimer le résultat du traitement.

-Fréquences des visites : déplacement sur site selon les motifs de sollicitation des éleveurs (2

la demande du vétérinaire) et les commémoratif des élevages.
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V. Résultats :

V. 1. Cas clinique 1:

Figure n°10 : écoulements muco-
purrulents sur la vulve (Photo
personnelle).

1.Motif d'appel: écoulement vaginal anormal.

2. commémoratifs :

Race: brune des alpes.
Age : 7 ans, multipare.

Date du vélage : 28/07/2014

Ce cas clinique est survenu le 26/08/2014 au niveau de la premiére exploitation.

Figure n°11: écoulement vaginal
retrouvés sur la litiére. (Photo
personnelle).

Complications éventuelles suite au vélage: I'éleveur a reconnu qu’il a aidé la vache lors du
v€lage en tirant sur le veau, la délivrance était naturel (v€lage dystocique par disproportion

foeto-maternel).

3. Examen général:

mise & part I'écoulement vaginal rien d'autre (d'alarment) & signaler .

4. Diagnostic :

Suite a la palpation transrectale le vétérinaire constate un retard d'involution utérine.
I’écoulement de nature muco-purulent trouvé sur l'arriére train de I'animal et au niveau de la

m
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litiere était de quantité considérable ceci nous laisse suspecter une endométrite clinique de
Grade 3 (écoulement renfermant plus de 50 % de pus).

5. Traitement:

Le vétérinaire a opté pour un seul traitement avec METRICURE®, qui est une
suspension intra-utérine & base de Céfapirine, (une céphalosporine de 1&re génération).
Indiquée dans les traitements des endométrites subaigué et chronique chez la vache ( au moins
14 jours apres la parturition).

Figure n°12 : mise en place d’un traitement a 1’aide d’un applicateur intra-utérin
METRICURE® (Photo personnel).

6. Résultats:

Disparition des symptdmes cliniques, aucune chute de la production laitiére n’a été
causée pas le traitement, s’ajoute & cela le METRICURE n’a pas de délais d'attente sur le
lait. Un diagnostic de gestation s’est révélé positif en février 2015.

7. Discussion :

Le vélage dystocique était la principale cause du développement de I’endométrite,
dont la nature de I’alimentation et la mauvaise gestion du tarissement seraient les facteurs
favorisants [54]. [70]. Le choix de I"antibiothérapie locale par une céphalosporine a été
favorable au rétablissement de la vache ainsi que son avenir reproducteur, sans endommager
la qualité et la quantité de la production laitiére. [21].

Pour cela nous conseillons vivement une bonne conduite du tarissement, et ’introduction
d’oblets antibiotiques a usage gynécologique intra-utérin aprés le vélage pour éviter ce genre
d’affection.

\“
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V. 2. Cas clinique 2:

Ce cas clinique est survenu le 07/04/2015 au niveau de la deuxiéme exploitation.

1. Motif d'appel: Mammite.

2. commémoratif

Race: Holstein
Age: 3 ans, 2°™ part.
Date du vélage: 23/03/2015

Complications éventuelles suite au
vélage: aucune complication.

3. Examen général: Perte d'appétit,
température de 39,3 °C et des

. . Figure n° 13: vache qui présente une inflammation
signes de mammite.

d’'un  quartier mammaire. (Photo persomnnelle).
4. Diagnostic : Signes 7
d'inflammation au niveau du quartier :
postérieure gauche, a la palpation de la
mamelle I'animal réagie fortement, et
modifications macroscopiquement
visibles de la quantité et de la qualité et de
’aspect du lait qui contient des grumeaux.
Cela nous laisse suspecté une mammite
aigué.

5. Traitements:

Figure n° 14: inflammation du quartier
Traitement général: instauration d'une postérieure gauche. (Photo personnelle).
antibiothérapie a large spectre, 4 base d'Amoxicilline (CLAMOXYL LA ®) ainsi qu'un anti-
inflammatoire qui est la phénylbutazone (PHYNILBUTAL®).

Traitement local: Aprés vidange complet du quartier atteint, utilisation d'une pommade intra-
mammaire (MULTIJECT®) qui est une association de deux antibiotiques : streptomycine et
neomycine. Le traitement local s'est poursuivie pendent 3 jours une fois par jours.

6. Résultats: Disparition totale des signes cliniques locaux et généraux au bout de trois jours,
associée & un rétablissement de I’état générale de 1’animal et une amélioration de la quantité et
de la qualité de la production laitiére.

7. Discussion : L'apparition de la mammite peut €tre favorisé par 'air de repos qui été dans un
¢tat hygiénique dérisoire, l'instauration rapide du traitement dés le début des symptomes a
favorisé le rétablissement de I'animal.

M
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V. 3. Cas clinique 3:

Ce cas clinique est survenu le 19/07/2014 au niveau de la troisiéme exploitation.

1.Motif d'appel: Mammite.

2.Commémoratifs :

Race: Holstein haute productrice.

Age : 6 ans, 4™ vélage.

Date du vélage: 7/07/2014

Complications éventuelles suite au vélage:

Le lendemain du vélage la vache a souffert
d'une hypocalcémie qui a été traitée avec succes
par un autre vétérinaire.

Evolution:

Deux jours aprés I'hypocalcémie, l'infection
mammaire est apparue au niveau du trayon
postérieure gauche, ce trayon a fait I’objet d’un
traitement intra-mammaire "MASTIJET ND"
instauré par I’éleveur mais sans résultats car
l'infection s'est vite propagé au niveau de toute Figure n°15: Tumefaction de la mamelle
la mamelle avec atteinte de I'état général, la suite a une mammite aigiie. (Photo
vache a été soignée pendant une semaine par un personnelle)

confrére, et I'état général de la vache s'est

amélioré mais l'infection mammaire a persisté, ce qui a poussé I'éleveur a faire appel au
vétérinaire chez qui on faisait notre stage.

3. Examen général:

Lors de notre premiére visite une température de 39,4 °C a été constatée, associée & une
inflammation de toute la mamelle.

4. Diagnostic :

Les signes d'inflammation sont largement ¢vidents, 4 la palpation, la mamelle est chaude mais
aussi dure et le canal des trayons presque soudé, et la proportion du pus dans le lait et trés
considérable avec une sécrétion lactée faible.

Suite aux données recueillies 4 l'anammnése et lors de I'examen clinique, nous avons suspecté
une mammite aiglie avec évolution vers la chronicité. Un pronostique incertain a été
communiqué a I'éleveur.

_-ﬁ\m
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5. Traitements:

Vue l'utilisation de plusieurs traitement par le confrére précédent le vétérinaire a opté pour:

un traitement local a base (CEFAXIMIN-L®) qui est un spray intra-mammaire constitué de
rifaximine et céphacétrile, 2 traitements & 24 heures d'intervalle pour chaque quartier, et une
couverture antibiotique par voie générale avec 1’amoxicilline (CLAMOXYL® LA) ajoutant a
cela un anti inflammatoire phénylbutazone (PHYNILBUTAL®).

le traitement systémique s'est poursuivie 2 fois pendent 4 jours.
6. Résultats:

Rétablissement de l'état général mais sans amélioration mammaire satisfaisante, et I'animal a
ét€ réformé en raison de Pinstallation d>une mammite chronique.

7. Discussion :

Plusieurs facteurs ont favorisé 1'apparition de ce type de mammite tels que 1'état d'hygiéne
dérisoire, le traitement mis en place par le premier vétérinaire n'était pas précoce ou n’a pas
¢té adéquat , ce qui a favorisé l'enkystement des bactéries, I'absence de tests bactériologiques
et d'antibiogramme rend le traitement choisi par le second vétérinaire hasardeux, de ce fait
et malgré 'amélioration de 1'état général de I'animal, la mammite a persisté et a évolué vers la
chronicité, la reforme de I'animal semblerait étre 1a meilleur décision a prendre .
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Cas clinigue 4:

Ce cas clinique est survenu le 13/12/2014 au niveau de la quatriéme exploitation.

1. Motif d'appel: Mammite intermittente.

2. commémoratifs :

Race: Montbéliard.
Age : multipare
Date du vélage: 04/11/2014.

Complications éventuelles suite au
vélage: Délivrance manuelle et mise en
place d'oblets gynécologique.

3. Examen général: [’examen général Figure n°16 : Vache qui présente une mammite
n’a révélé aucune anomalie sauf la clinjque Subaigﬁe. (Photo personnelle)_
modification du lait des deux trayons

postérieurs. Suite & 'anamnése on s'est rendu
compte que cette mammite est résistante aux
intra-mammaires (SYNULOX®) et
(RILEXINE ®), traitements instaurés par
I'éleveur sans "avis préalable du vétérinaire.

4. Diagnostic : Seul la modification de
Paspect du lait est constaté, ce qui nous laisse
suspecter une mammite clinique subaigiie, et
vue les traitements administrés par I'éleveur,

la possibilité de la présence d’un germe Figure n°17 : Aucun signe particulier
résistant est fortement renforcée. nest visible sur la mamelle (Photo
personnelle).

3. Traitements: Malgré 1'absence de

symptomes généraux le vétérinaire a opté pour un traitement systémique par l'injection de
dihydrostreptomycine + benzilpénicilline (SHOTAPEN® )et un complexe vitaminé A, D ;3 ,
E (ADECON®) , a cela, il a associé un traitement local 4 base de cefalexine et de
kanamycine (UBROLEXIN®) toute en insistant sur l'importance du suivie du protocole
thérapeutique.

6. Résultats: Retour a la normal du lait secrété par les trayons affectés, et 4 notre

connaissance la mammite n’a pas réapparu durant le reste de notre €tude. Un délai d'attente de
5 jours a été instauré sur le lait.

7. Discussion : Malgré le 1'état d'hygiéne satisfaisant et la bonne alimentation, ¢a n’a pas
empéché I'apparition de mammite, le non suivi des consignes d'utilisation des antibiotiques
par I'éleveur a favorisé l'intermittence de I'infection.

m
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Cas clinique 5:

Ce cas clinique est survenu le 21/03/2015 au niveau de la cinquiéme exploitation.

1. Motif d'appel: écoulement vaginal [ e
purulent. " : ‘

2. commémoratif

Race: Montbéliarde
Age: 2 ans, primipare.
Date du vélage: 30/01/2015.

Complications éventuelles sunite au
vélage: aucune complication.

3. Examen général: Rien d'alarment 3
signaler, sauf 1'écoulement vaginal et
I'éleveur qui insiste que son animal a perdu
beaucoup de poids.

Figure n° 18 : écoulement vaginal purulent sur
l'arriére train de I'animal. (Photo personnelle).

4. Diagnostic : Le vétérinaire ne constate
pas un retard d'involution utérin
remarquable, l'écoulement été de faible
quantité et sous forme de flocons de pus,
ceci nous laisse suspecter une endométrite
de grade 1.

3. Traitements: Le vétérinaire injecte par
voie local 50 ml de dihydrostreptomycine +
benzilpénicilline (SHOTAPEN®) & I'aide

d'une gaine intra-utérine. Et une injection Figure n°® 19: mise en place d'un traitement
systémique d’ADECON® qui est un Intra-utérin (Photo personnelle).
complexe constitué des vitamines A, D;, et

la vitamine E.

6. Résultat: La vache na pas présenté de chaleurs, jusqu'a l'instauration d'un traitement
d'induction des chaleurs en mai 2015.

7. Discussion : Suite au part, les défenses Immunitaires locales de I'animal n’ont pas pu
juguler la contamination utérine physiologique qui s'est traduite par une endométrite, sur la
notice le (SHOTAPEN®) n’est pas indiqué dans le traitement des infections utérines par voie
local ce qui aurait pu influencer négativement les performances de reproduction de l'animal.
La perte du poids peut étre liée & un trouble métabolique tel que (stéatose hépatique sub-
clinque ou une cétose).

\
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Cas clinigue 6:

Ce cas clinique est survenu le 28/02/2015 au niveau de la sixiéme exploitation.

1. Motif d'appel: Retard dans la
manifestation des chaleurs. La vache est
habituellement observée en chaleurs
autour des 30 jours post-partum, alors
qu’a 58 jours post-partum la vache n'a
toujours pas fait singe d'cestrus.

2. commémoratifs :

Race: Montbéliard

Age : 8 ans, multipare

Figure n°20 : vache qui présente un anoestrus
prolongé (Photo personnelle)

Date du vélage : 03/01/2015

Complications éventuelles suite au
vélage: gestation gémellaire et parturition
dystocique, mise en place d'oblets
gynécologique, I'un des veaux est mort-
né.

3. Examen clinique : A I'examen général
rien de pathologique n'a été détecté.

L’examen de l'utérus par palpation
transrectale effectué 2 fois a 11 jours
d'intervalle a permet de mettre en
évidence un utérus distendu et flasque
associé a un corps jaune.

4. Diagnostic : Figure n°21 : Elimination du pus par

Siuits smx donndes de Texamen de palpation transrectale (Photo personnelle)

l'appareil génital, nous suspectons la présence d'un pyromeétre

5.Traitements:

Le vétérinaire a opté pour deux injections systémiques de (DINOLYTIC®) (dinoprost qui
provoque la lutéolyse) & 11 jours d'intervalle, puis 4 jours plus tard la lyse du cops jaune et
l'ouverture du col a permis la vidange de I’utérus assisté par une extériorisation manuelle par
palpation transrectale, & cela s'ajoute 1'injection local de TENALINE® (I'oxytétracycline).
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6. Résultats:

Un mois et quelque jours aprés traitement, et suite 4 l'observation des chaleurs, la vache a été
inséminée, et jusqu'en mai 2015 aucun retour des chaleurs n’a été observé.

7. Discussion :

La gestation gémellaire aurait pu favoriser l'installation de I'infection utérine, la bonne
connaissance de 1'¢éleveur de son animal a permis le diagnostique précoce de la pathologie,
l'intervention du vétérinaire a permis de sauver la fertilité de la vache.

Figure n°22 : écoulement purulents suite 4
Pextériorisation manuelle (Photo personnelle)
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Cas clinique 07:

Ce cas est survenu au niveau de la septiéme exploitation le 8/08/2014

1. Motif d’appel : écoulement vaginale
anormale.

2. Commémoratifs :

Race : Fleckveih.
Age : 3ans, 2°™ lactation.

Date du vélage : 25/06/2014.

Complications éventuelles suite au

Vélage: rétention placentaire, qui a été Figure n°23 : vache présentant une rétention
résolue manuellement par un confrére. placentaire (Photo personnelle)

3. Examen général : Apparition de flocons de pus sur la vulve et I’arriére train de la vache.

Diagnostic : Le recours 4 la palpation manuelle du tractus génital a révélé un retard
d’involution utérine, ainsi qu’un
¢paississement et une distension de la paroi de
ce dernier. S’ajoute 4 cela le brassage de
quantité considérable de mucus et du pus dans
les écoulements ce qui oriente le diagnostic
vers une endométrite de second degré.

4. Traitements : Le vétérinaire a opté pour un
traitement locale qui est 1'injection de 4 tubes
de (MASTIJET®) & l'aide d'une gaine intra-
utérine, & cela s'ajoute une injection
d'oxytétracycline (TENALINE L.A ®).

Figure n°24 : métrite qui se traduit par du pus au
S. Résultats : Disparition totale des signes niveau des fesses d la vache (Photo personnelle)

cliniques aprés une dizaine de jours, et suite a l'apparition des chaleurs la vache a été saillie et
un diagnostique de gestation est établi en décembre 2014.

6. Discussions : La rétention placentaire reste le facteur favorisant le plus importants dans
l'apparition des métrites, la prévention de ces derniéres en améliorant les conditions
d’hygiéne, et une alimentation équilibrée durant le tarissement sont primordiales afin de
réduire 1’incidence de cette infection.

Malgré que les intra-mammaires ne sont pas indiqués dans le traitement des infections
utérines, leurs emploi dans le cas précédent par voie utérine, a permis le rétablissement de
l'animal et sa remise a la reproduction.

%
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Cas clinique 8:

Ce cas clinique est survenu le 04/10/2014 au niveau de la 8°™ exploitation.

1. Motif d'appel: Mammite rebelle ne
répondant pas au traitement par intra-
mammaire.

2. Commémoratif

Race: Holstein
Age:4 ans, 2°™ vélage.
Date du vélage: 26/09/2014

Complications éventuelles suite au vélage:

Rien 2 signaler. Figure n°25 : mammite au niveau du trayon
antérieure gauche (Photo personnelle)
Durant la lactation précédente, la vache a

présenté une mammite persistante au niveau des trayons postérieurs, qui ont subi plusieurs
traitements locaux jusqu'a l'instauration d'un traitement intra-mammaire hors lactation
pendant la période du tarissement avec (FATROXIMIN ).

3. Examen général: [’examen général révéle une température de 39,4°C et des signes de
mammite au niveau du trayon antérieure gauche, avec transformation qualitative du lait
secréte.

4. Diagnostic : Vue les commémoratifs et les signes cliniques constatés sur I'animal, nous
avons suspecté une mammite aigiie.

3. Traitement: Les deux premier traitements & 24 heurs d'intervalle étaient 2 base
d'oxytétracycline (TENALINE L.A®) et phénylbutazone (PHYNILBUTAL®) et
vitaminothérapie (ADECON®) et un traitement local (MASTIET®). Suite & ces traitements
qui n’ont pas donné de résultats satisfaisants, le vétérinaire a changé l'antibiotique en optant
pour la marbofloxacine (MARBOX®) pendent 3 jours 4 raison d’une injection chaque 24
heures.

6. Résultat: Guérison clinique totale au bout du dernier jour de traitement, le délai d'attente
sur le lait ét€ de 8 jours depuis le début des traitements.

7. Discussion : La mauvaise gestion thérapeutique du tarissement serait le facteur majeur
dans I'apparition de ce type de mammites, ainsi le traitement intra mammaire hors lactation
s'il a était employé sur les 4 trayons aurait écarté cette éventualits.

Le premier choix thérapeutique des deux premiers jours n'a pas donné de résultats ce qui nous
laisse suspecter des germes qui ont acquis une résistance due aux traitements précédents, le
second choix du traitement était raisonnable et a permis le retour de la vache 4 1a production.

%
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Cas clinique 9 :
Ce cas est survenu dans I’exploitation N° 09, le 22/03/2015.

1. Motif d’appel : vache couchée dans un état compliqué.

2. Commémoratifs :

Race : Montbéliarde
Age : 7 ans, Multipare.
Date de vélage: 18/03/2015

Complications éventuelles du vélage : le
lendemain du vélage la vache a présenté
un prolapsus vaginal, qui a été réduit en le
jour méme, et une antibiothérapie
(oxytétracycline oblets et injection par
voie intramusculaire) locale et général a
€té instauré. Durant les jours qui Figure n°26: prolapsus vaginal (Photo
succedent le part son état ne s'est pas personnelle)

amélioré jusqu'aux 4°™ jours ou elle a été
retrouvée 4 terre.

3. Examen général :

L’examen général démontre une vache 3
terre, avec un état général gravement
détérioré, et une hyperthermie de 40,8 °C,
déshydratation, a4 cela s’ajoute des
€coulements vaginaux nauséabonds.

4. Diagnostic :

Suite & I’évolution du cas, et la
symptomatologie retrouvée chez la vache,
et la forte fievre, le vétérinaire suppose que
l'infection utérine aigiie a engendré un vache couché (photos personnelle)
syndrome de la vache couché d'origine infectieuse.

5. Traitement :

Lors de la premiére intervention: Une fluidothérapie basée sur une perfusion de deux flacon
de 500ml de calcium (BOROGLUCONATE® 30%).

Une vidange manuelle de 1’utérus, suivi d’une antibiothérapie locale a base d'amoxicilline
sous forme d’oblets gynécologique.

%
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Une antibiothérapie générale a base de ceftiofur (EFICUR®).

Un anti-inflammatoire qui est flunixine (LHIFLUNEX®), & cela s'ajoute des injections de

complexes multivitaminés (MUTRAL AL®, ADECON®) et un hépato-protecteur (METHIO-
B12®

Second traitement 24 heur plus tard: similaire au premier avec un flacon de 500ml de
(BOROGLUCONATE® 30%) et l'injection des éléments suivants: (EFICUR®).
(LHIFLUNEX®), (MUTRAL AL®, ADECON®y (METHIO-B12%),

6. Résultats :

24h aprés le second traitement I'animal n'a pas présenté un rétablissement prometteur, et un
pronostique trés sombre est établi, I'éleveur a privilégié l'interruption du traitement et
d'attendre quelques jours, puis réformer la vache.

7. Discussion :

Au vélage la vache a présenté un état d'embonpoint trés faible ce qui refléte une mauvaise
gestion du tarissement et une sous alimentation, 1'état d'hygiéne insatisfaisant de I'exploitation
et la survenu du prolapsus vaginal, de ce fait plusieurs facteurs favorisant des métrites
puerpérales sont réuni.

Vue la complication du cas, I'¢leveur a jugé que malgré une bonne intervention de 1a part du
vétérinaire 1'animal aurait évoluer certainement vers la mort, et l'interruption du traitement n'a
pas permis d'obtenir des résultats concrets sur la conduite thérapeutique du Docteur.
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Cas clinique 10:

Ce cas clinique est survenu le 05/03/2015 au niveau de la dixiéme exploitation.

1. Motif d'appel: Complication au
niveau de la mamelle et
affaiblissement de I'animal.

2. commémoratifs:

Race: Montbéliard.
Age: 2 ans, primipare
Date du vélage: 24/02/2015

Complications éventuelles suite au
vélage: Suite a I'ced®me mammaire
I'éleveur administre une poudre 3 effet SRS >
diurétique DIURIZONE® qui est & Figure n° 28:.Mammite du quartier postérieure
base de hydrochlorothiazide et de droit. (Photo personnelle).
dexaméthasone dans le but de favoriser la résorption de I'cedéme.

Le lendemain, I'animal a recu un traumatisme au niveau du trayon postérieur gauche, qui a
nécessité la mise en place de points de suture, et malgré I'antibiothérapie générale & base
benzylpénicilline, dihydrostreptomycine (PEN & STREP®) et un antiseptique local, celan’a
pas empéché 'installation d'une thélite qui s'est associée 4 une mammite.

3. Examen général:

L’examen général révéle une légére
hyperthermie de 39,6 °C, et un animal dans
un état général affaibli ainsi qu’une
mammite avec complication vers la
suppuration de la plaie.

4. Diagnostic :

Vue I'état de suppuration du trayon
postérieur droit, et 'aspect du lait devenu
mammiteux, ainsi que l'atteinte général de

I'animal, le diagnostic était claire qu'il Figure n° 29 : suppuration du trayon.
s'agissait bel et bien d'une complication de (Photo personnelle).
Pintervention chirurgicale qui a évolué en

mammite.

M—m
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5. Traitements:

Local: spray anti septique sur la plaie, et un intra-mammaire UBROLEXIN® 2 base de
cefalexine et de kanamycine deux fois & 24 heures d'intervalle.

Systémique: injection SULFAPRIM S® qui est une association de deux antibiotiques
(sulfadiazine et triméthoprime) et d’un anti-inflammatoire DOLFEN® (kétoproféne).

6. Résultats:

Trois jours aprés la fin du traitement,
l'animal présente une température de
39 °C et une faible amélioration de la
qualité du lait du trayon affectd.
Apparition de symptdmes digestifs
accentués (atonie du rumen, perte
d'appéte trés remarquable, et
meétéorisation) cela nous laisse
suspecter une R.P.T qui a été confirmé
par un détecteur électromagnétique de :
métaux. Figure n° 30 : diagnostique d’une RPT 3 I’aide
d’un détecteur de Métaux. (Photo personnelle).

A l'abatage de I'animal I'R.P.T a été
réaffirmé.

7. Discussion :

Le traumatisme mammaire est la principale cause de la mammite et la non prise en charge
efficace de I'animal dans la phase postopératoire a favorisé la suppuration du trayon ainsi que
l'accumulation du lait dans le quartier atteint.

La mammite a masqué pendants quelques jours I'R.P.T (reticulo-péricardite-traumatique),
alors que cette derniére pathologie survient souvent dans la phase post-partum suite 4 la forte
contraction abdominal 1ié 4 la mise bas.

Dans se cas la réforme de I'animal a été Justifié de part, par le trayon suppuré et d’autre part
par 'R.P.T.
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Les dix cas cliniques présenté précédemment sont des exemples varies de cas clinique
survenue au niveau des élevages pris en compte par notre étude, sur 83 vaches laitieres 52
seulement on été prises en considération par rapport au stade physiologique (postpartum), 22
d'entre elles ont nécessités 1’intervention de vétérinaire, dont le motif d’appel est soit une

mammite ou une métrite et qui sont répartir comme suite :

9.
A5

@

au totale 9 vaches ont développé des infections utérine avec:
-7 cas d'endométrite dont les exemples sont les cas cliniques n°1, n°5, n°7.
-1 cas de pyométre représenté dans le cas clinique n° 6

-1 cas de métrite puerpérale représenté dans le cas clinique n®9.

% au totale 13 vaches ont développé des mammites avec:
-11 cas de mammite aigue dont les exemples sont les cas cliniques n°2, n°3, n°8.

- 2 cas mammite subaigiie dont I'exemple est le cas clinique n°4.

-aucun cas de mammite suraigiie.




Discussions

_ﬁm

V.I. Discussions :

I est important de signaler que 1'épidémie de la fievres aphteuse a touché 1'Algérie en
fin juillet 2014, et durant 1'épisode épidémique de la maladie les interventions des
vetérinaires privés étaient réduites par mesure préventive aux urgences et a la surveillance
épidémiologique de la figvre aphteuse, la conséquence indirecte de cette épidémie sur le
marché des aliments de bétail était la flambée des prix qui ont atteint des prix records, ce qui a

favorisé la sous-alimentation et donc l'apparition de diverses pathologies.

Notre étude réalisée au prés des vétérinaires qui interviens sur dix exploitations au

niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou nous & permet de constater que:

® les dominantes pathologies infectieuses du postpartum chez la vache laitiére
rencontrées durant notre étude sont les mammites et les infections utérines, cela est di
principalement & une hygiéne défectueuse dans la majorité des élevages.

® les métrites rencontrées durant notre étude font suit principalement & des complication
du pare (rétention placentaire, vélage dystocique, prolapsus) et & I'absence de salle de
velage dans la majorité des exploitations.

e L'approche thérapeutique était variée, d'un cas clinique & un autre, et méme d'un
vétérinaire 4 un autre.

® L'absence d'examens complémentaires (microbiologiques) a favoriser l'installation

d'infection rebelle dans certains cas.




Conclusion et Recommandation

%_

< Conclusion :

A P’achévement de notre travail, réalisé au niveau de quelques élevages de bovins laitiers

de la wilaya de Tizi-Ouzou, nous avons pu constater :

v’ Lavulnérabilité des vaches laitiéres aux infections utérines et mammaires durant
la période du postpartum.

v" L’importance de la connaissance des déférents types de mammites et de métrites,
et de la conduite & tenir devants ces situation pathologique dans la pratique de la
médecine vétérinaire.

V" Les métrites comme les mammites représentent une des premiéres causes
d’interventions thérapeutiques vétérinaires en élevage bovin.

v" Les mammites et les métrites en période post-partum sont des causes non

négligeables de réforme.

% Recommandation :

Organisation des éleveurs 3 travers des associations et proposition de formations dans le bute

d’améliorer leurs connaissance.

Gestion raisonnable du tarissement et instauration de traitement hors lactation si besoin.
Respect des régles fondamentales de I’hygiéne et des normes zootechniques.

Mise en place de boxe de vélage avec un entretient et une bonne désinfection.

Bonne gestion sanitaire et alimentaire durent le postpartum.

Demande de I’avis du vétérinaire concernant I"utilisation de médicaments dans un but

préventif ou curatif surtout des antibiotiques prescris par le vétérinaire (intra-mammaire).

Identification des germes et réalisation d’antibiogramme des germes lors de mammites

rebelles.

Alternance des molécules antibiotiques pour palier aux problémes de résistances bactériennes.

Inciter les vétérinaire a faire des mise ajoure a travers des formations contenus.
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