REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATI OQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEURE ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE

UNIVERSITE SAAD DAHLEB BLIDA

INSTITUT DES SCIENCES VETERINAIRES

M¢émoire de Fin d’Etudes en vue de I’obtention du Diplome de

Docteur Vétérinaire

Theéme:

CONTRIBUTION A L’ETUDE DES METRITES DANS LA

REGION DE BOUIRA

Présenté par: M*" ABDOUN NADIA

Devant le JURY Grade et Université :

Mr. GHARBI. I MCB ISV Blidal  Président
Mme. DECHICHA. A MAA ISV Blidal  Examinatrice
Mr. KALEM.A MAA ISV Blidal  Promoteur

Promotion 2015




REMERCIEMENTS

Aux membres de jury de thése :

A Monsieur Gharbi. I

Maitre de conférences & I’Institut vétérinaire de Blida,
Qui nous a fait ’honneur de présider notre jury

Hommage respectueux.

A mon promoteur :

Monsieur Ammar Kalem

Maitre-assistant a 1’ Institut vétérinaire de Blida,

Qui m’a inspiré ce sujet, qui m’a dirigé tout au long de I’élaboration de ce travail
Pour ses conseils avisés, son aide, sa patience et sa disponibilité

Qu’il trouve ici mes plus profonds remerciements

A Madame Dechicha. A

Maitre de conférences a I’Institut vétérinaire de Blida,

Qui a accepté de faire partie de notre jury.

Qu’elle en soit sincérement remerciée.

Au Docteur Tafer Djafar
Médecin vétérinaire praticien a Bouira
Qui a mis sous ma disposition son cabinet et son matériel.

Mes sincéres remerciements

A Monsieur Boudissa Farid

Chef de service de laboratoire d’analyses microbiologiques au niveau de ’h6pital Mohammed
Boudhiaf de Bouira.

Mes sincéres remerciements.




wans goi ok cole nanrait it passible gui mant
wontona Lout au Long Lo oot annics o ituder gue dive
Mot pardes pawt mads.cn Lonne sonts

G its Droweent.ioi Losgprossion oo.ma gratituds

F s cheors frires o#é mes.chives azurs gai par Lowss
waution? ot Lowrs affection ant su montowrer oF me
nbeanfartor dans Loo.momenty b daute,

A taws s .amis/oy)

77 o promatian oo 2075,

A7 daaite percanne gui a particieé & Lo siackisation oo

e Dronnid ot

II



SOMMAIRE

LA TABLE DES MATIERES
REMERCIEMENTS......cuvuituintiiucnscncnssnnansessesssssssenssnsessssssssssssssssesssseneeens. I
DEDICACES ....covuururtrnerenssisssesseastssssssesessssssssesssssssssss s soosmessssesesss, I
SOMMAIRE..........cetmstmmrrnninnssisssanessesssassesaesssssssssssssssnssassssssenssssssensensns I
LISTE DES ABREVIATIONS.........ccoueeurrmrerternasseneensessessssessessssssssssesseson VII
LISTE DES FIGURES...........coctiuitecnensunsannensesssssesesssessesssessssesssesse e VIII
LISTE DES TABLEAUX.......ccoeuueeeerinsunransensessenensssssssessessssssssssessenesse, X
RESUME.........coiiimmninninintiniscsseiesesssssssessessosssessssesssesssssssessossseneen s e 01

PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

CHAPITRE 01 : RAPPELS ANATOMIQUES DE L’UTERUS ET LA PHYSIOLOGIE

DU POST PARTUM

Introduction......................oo 02

L UtEIUS 8RN :oooovveeeeveeseeceeceee e 03
L.1. Description d™un térus Sain :...............cooveveeeereeeoo 03
1.1.1. MOIPhOIOGIE ... 03
LL2. HIStOlOGIE {ouvovieiiieeeeeee e 04
L12.1. Le PEAMEIe & ..o 04
1.1.2.2. LeMyOmEHIe tuuviiee e 05
L1.2.3. L’endometre t....oovoeiiiiieiiocee e 06
1.2. Défenses de I'UtEIUS & 07
121, MeECAniqUes : ......oveouiiiiiiiiiiec e 07
1.2.2. BiOlOGIQUES ... 08




1.2.4. Défenses hormonales t........oouvvviiuiiniiniiiiiiciieceieieeeee e 10

2. Physiologie du POSt PAITUIM f.....eeeviiurineeetieeeiteeeie et eeee e eee e et e e e e eeaeenas 11
2.1. Modifications anatomiques de IPUtérus & ........ocecvunivniinniiiiiiiiieee e eeeeaennn 11
2.1.1. Laréduction de la taille de I'utérus :.. .........ccoooevivniiniieiiiineeeeenn, 11

2.1.2. Elimination des Iochies ©...........ccoiiiiniiiiiiiiiii e, 12

2.2. Modifications hiStOlOZIGUES :© ......vvuirniinirieieiie e e e e e 13
2.2.1. Involution de I'endometre @ .......uuuvivnivniiiiiieeiei e, 13

2.2.1. Involution du MYOMELre @........ccevniivniiiniiiieieeeeeeeeeeeseeseeesesereninnnnn 13

2.3. Modification des défenses ULEIINES .. ..........vvvniienneieeie e, 14
24. Modifications bacteriologiques : ..........ceuvveuniieniiiniiiieneeeeeeeenn, 14

2.5. Modifications bioChimiqUES :..........ouvvuvuiniieeeeeee e ee e eeeeeanainns 15
2.5.1.Dégradation du collagéne : ..............oeeviiiiiiinniniiiieieeiannnn, 15

2.5.2. Evolution des métabolites de I’acide arachidonique :................. 16

1. Definition des MEMIIES ©......uuueeiuneriiiieeiiiie e et ee e e e e e e e e eee e e 18
2. Prévalence des MELILES ©uo..uueuuniiineiiie et e e e e, 18
3. Classification et SymptomatoloZie : .......ovuiiunieniieeine e e e e eeee e e e e 19
3.1. Selon le plan anatomo-hiStoOlOGIQUE ........uvveeeererneeneeeeeeeee e, 19

3.2. Selon le délai d’apparition ..............eevuueiieuiiirire et ee e, 19
3.2.1. Metrites puerpérales (OU &iZUES) & ....ovvvvnerneenieeee e eeeeeeeeeeeeenninn, 19

3.2.2. Metrites ChIONIQUES : ....uuveevneiniiniieeii e e e e e e e e, 20

3.2.2.1. Les endométrites CniqUeS : ......cceeueenernineineeneeesieeneinennninns, 20

3.2.2.2, LePYOMEIIE & oeuurniineiniiiieeiie e eeee e e eee e e e 21

3.2.2.3. Les endométrites subcliniques : ..........oevnevneenveeneenennnannnnnn., 21

4. EHOPAtNOGENIE ©.. uveveeiieiie ittt e 22
4.1. Facteurs déterminants f...........couvuuneiiiiuniiieneeeeeeieeesseeeeeeeee e eeeeeeeeos 22

4.2. Facteurs prédiSPOSants  ..........cemrineeeiiiiiruieeeeeeeeeiee e e e e 24
4.2.1. Facteurs intrinSeques ©.........ovvvueeeeuiieeieeeeeee e e 24

4.2.2. Les facteurs eXtrinSEqUES © .....oevvviviinseerneeeneees s seeeeeee e, 26

Se DHAGNOSHGUE T..ovuniiieii it 27
Scle ANBMNESE § ...iviiniiiitiiee et 27

5.2, BXamen gEneral @ ........cccouuviiiiiiiiiiiiiiiie e 27

v



S4. L’examen vaginal : ...........ccooovmiiiiiiiieiieeeoee e 28

S.4.1. Méthodes d’examen vaginal : .............cocooeeeeii 28

5.4.2. Analyse qualitative des écoulements : ................................... 29

5.5. Examens bactériologiques et hiStologiques © ..o 30

5:6. L’examen CYtolOIqUE © ......coovevuroureiseeiiroeso oo 30

5.7. L’examen anatomopathologique : ................cccoccooo 30

5.8. L’examen échographique : ...............coocoviveoreoeeoo 30
CHAPITRE 03 : TRAITEMENT, PROPHYLAXIE ET LES CONSEQUENCES DES

ENDOMETRITES

L THafMENnt. ...ttt 32

L1 Antibiotherapie .. ...oooooviiiieiiiieniis oo 32

L.1.1. Le choix de la voie d’administration : ..................................____ 33

1.1.2. Le choix du moment du traitement : .................................___ 33

L.1.3. Le choix de L’agent anti infectieux :.................................__ 33

L.1.3.1. Les antiseptiques :............c..ccovvereveseeeooo o 33

L.1.3.2. Les antibiotiques : ...............coeveereevonoo oo 34

1.2. Le traitement hormonal : ...................cocoovvei 35

1.2.1. Les prostaglandines : ...........coocoovvoveveeeoooo 35

1.2.2. LP0CYIOCINE ..o 36

1.3. Autres traitements : ..............cooverveuieeiiieieeneeeee 36

2. Prophylaxie :..........cooooiiiiiiiiiiee e 36

2.1. Prophylaxiemédical:..............................................................................36
2.2. Prophylaxie Sanitaire : ...............cooeeioviiieeioioeese oo 37

3. Conséquences des endométrites subcliniques sur les performances de la reproduction.....38

3.1 Impact individuel :............cocoooiniiiiiieee 39
3.2. Impact sur le troupeau ©............cueeeererieieeeeeeoo 40
PARTIE EXPERIMENTALE

CHAPITRE 01 : MATERIELS ET METHODES

L. L'objectif @’€ude :.........oovieiicieieeeeee 41
2. Lieu et Qurée d’€tude & .......ovvouieiiiieeeseeeeeee 41
2.1. Monographie de la région d’étude : ... 41




4. Protocol d’échantillonnage :...............ccoeoueeoueeeeeeeneeieo 43
4.1. Le recueil des commeémOTatifs ................cccovveeeeeeei o 43
4.2. Examen clinique de I’appareil génital :.................cc....ccoi 45

4.2.1. La palpation tranSrectale @..................ocoeeeeeroivo 45
4.2.2. L’examen vaginal :..........cccooevuriouioouenoioeseooo o 46
4.2.2.1. Matériel ........oooiiiniiiiiiiii i 46
4.2.2.2. Méthode :........oooouuiieinnii i 46
4.2.2.3.L’acheminement au laboratoire : .................................__ 47

CHAPITRE 02 : RESULTATS ET DISCUSSION

RESUIEALS 2.vnnrnenciinictseetc et e 48
DASCUSSION fuevintiiineiiiiinieictitctccte et re ettt 51
COMCIUSION 2.uvevvieieeieteec et e 53
RECOMMPNAALION t.......eoeiirereniicteeteteeece e 54
BibHOGIaphie :v.uueeeneieiintitctiiieitecenteteeceeeee e 55

Vi



ADN :
BoHV-4:
CMI :
E2:
EB:
HETE :
HPETE :
IA:
IBR:
IG:
IL1:
IV-IAF:
LB:
LPS:
LT:
LTB4:
P4:
PAMPs :
PGE2:
PGF2a :
PN:
PTR:
TLR 4:
cU™:
ZN :
FE:

LISTE DES ABREVIATIONS :

Acide désoxyribonucléique
Virus Herpes bovine de type 4
Concentration minimale inhibitrice
(Estrogene
Etude bactériologique
Hydroxy-eicosatétraénoique
Hydroperoxy-eicosatétraénoique
Insémination artificielle
Rhinotrachéite infectieuse bovine
Immunoglobuline
Interleukine 1
Intervalle velage insémination artificielle fécondante
Lymphocytes B
lipopolysaccharide
Lymphocytes T
Leucotri¢ne B4
Progestérone
Pathogéne-associated molecular patterns
Prostaglandine E2
Prostaglandine F2a.
Polynucléaire
Palpation transrectale
Toll-like receptor
Cuivre
Zinc

Fer

VIl




Figure N°01
Figure N°02
Figure N°03
Figure N°04
Figure N°05

Figure N°06
Figure N°07

Figure N°08
Figure N°09
Figure N°10
Figure N°11
Figure N°12
Figure N°13
Figure N°14
Figure N°15
Figure N°16

FigureN°17
Figure N°18

La liste des figures :

Coupe médiane du bassin d’une vache................cccoovveeeeeneeii 03
Conformation de ’utérus non gravide vue dorsale...................... 04
Histologie de 1’utérus non gravide de la vache..............ovvveeei.l 05
Section transversale d’une corne utérine d’une vache................... 07

Phénoménes impliqués dans le processus normal de I’involution

ULETINe CheZ 18 VACKE. .....cuveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeoeoeoeoooooooo 11

DO BRI e e s £ 55 50w w0 3 R A e 15

La fréquence des infections WErines................ccoevvveeenneeeeeeenoi 19
Meétrite aigue postpartum (vache)...................ooovoiiiiieeee 20
Germes impliqués dans les infections utérines.......................... 23
Metricheck. ... ..o 28
Classification du mucus vaginal d’aprés son aspect visuel............ 29
Image échographique d’un pyometre...............oovvvvmmeeeee 32

Image échographique d’une endométrite chronique..................... 32
Carte géographique de la wilaya de Bouira................oovvvnrio... 42
Répartition des vaches selon les résultats de 1’étude

baCteriologIqUE. ... 48
Reépartition des cas positifs selon le type de germe.......ccccvuven..... 50
La classification des germes selon leur gravité........................... 50

VIII



La Liste des tableaux :

TableauI: Fréquence (%) des germes responsables des endométrites..................... 22
TableauII: Comparaison entre Iantibiothérapie systémique et Pantibiothérapie locale...33

Tableau ITI : Principaux antiseptiques utilisés pour le traitement intra utérin des infections

UESTINCS. ..ttt 34
Tableau IV :  Répartition des vaches selon le nombre de lactation. ........................ | 44
Tableau V: Répartition des vaches selon le type du velage
Tableau VI: Répartition des vaches selon I’involution uterine 4 30 jours post partum.....46

Tableau VII : Répartition des vaches selon le moment du prélévement par rapport au

moment du POSt PArtUM. .........eeeeeeeiiiiiiiiiiiieeee e 47




RESUME :

Les métrites ou les affections utérines détériorent les performances de la reproduction et
entravent la rentabilité économique de I’exploitation. La conduite a tenir face & ces affections consiste
a appliquer des méthodes de diagnostic basées sur la triple notion de précocité, de praticabilité et de

I’exactitude.

Dans cette étude on s’est intéressé a la détermination de I’étiologie de ces affections, par un
examen bactériologique réalisé sur 47 vaches, 21 jours aprés velage. L’identification a révélé six
bactéries en cause des endométrites réparties en trois catégories: germes pathogénes, germes

potentiellement pathogénes et opportunistes contaminants.

Mots clés : métrites, vaches, velage, endometrites

Abstract:

Metritis or uterine affections damage the reproductive performance and hinder economic
profitability of the farming. The action taken against these diseases is to apply diagnostic methods

based on the triple concept of precocity, practicality and accuracy.

In this study, was interested in determining the etiology of these disorders, by bacteriological
examination conducted on 47 cows, 21 days after calving. The identification revealed six bacteria
involved endometritis divided en 3 categories: pathogenic germs, potentially pathogenic germs and

contaminants opportunists.

Keywords: metritis, cows, calving, endometritis.
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Introduction

Suite au vélage, les contaminations bactériennes de la lumiére utérine chez les bovins
sont quasi systématiques chez 90% des vaches. Les défenses immunitaires utérines
vont juguler cette population bactérienne, pour le retour ensuite vers la stérilité 6 3 7
semaines post partum. Tout déséquilibre entre ces défenses immunitaires et la
population bactérienne et plusieurs facteurs prédisposant peuvent perturber le retour
de l'utérus & un état stérile (01) et (02), on parle alors des infections utérines qui
apparaissent juste aprés le vélage associées avec des symptomes geénéraux (métrites
puerpérales), et des infections avec des symptomes locaux qui apparaissent au-dela de

21 jours postpartum (métrites chroniques) ou (endométrites).

Les infections utérines sont responsables d’infécondité et d’infertilité qui
entrave la rentabilité économique de I’exploitation. Donc le diagnostic précoce et le
discernement des causes de ces affections est trés important pour limiter leur gravité

donc limiter la détérioration des intervalles de temps biologique de la reproduction.

Dans la partie expérimentale nous avons choisi d’étudier les endométrites dans le but
de déterminer 1’étiologie de celles-ci et les circonstances de leur apparition sur un

cheptel de 47 vaches au niveau de la wilaya de Bouira.
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1. Utérus sain :
1.1. Description d’un utérus sain :

1.1.1. Morphologie :

Uterus, matrice, métra viscére creux (figure 01), il est accroché de chaque c6té a la région
lombaire par un fort méso, le ligament large. Unifié sur une courte partie caudale ou corps
celui-ci posséde une communication simple et médiane avec le vagin et se prolonge

cranialement par deux cornes. Sa couleur est jaune rosée parfois rougeétre, consistance est

ferme et €lastique sur le cadavre, il est de type bipartites chez la vache, pése en moyenne
400gr (200 a 500 gr), présente 1/1500éme du poids vif de 1’animal(03).

Ovaire

Aile de l'os ilfum
Mamelle

Corne utérine
10 Vulve

14 Trompe utérine

O 00N

q Terminaison du célon descendant
¢ Uretére

s Vessie urinaire

t Ligament latéral de la vessie

v

z

Rectum
Péritoine {section)

Figure 1 : Anatomie de 1’appareil génital de la vache (04).

Les cornes mesurent 35 3 45 cm sur leurs longueurs, avec un diamétre allant de 0.5 cm coté

de la trompe & 4cm coté du col, incurvées en spirales avec un bord libre fortement convexe.
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Elles sont accolées sur environ 10c¢m 3 leur base ou elles sont maintenues par un perimetrium
commun.

Cette union débouche sur un corps de 3 4 5cm peu distincte des parties accolées c’est le col
qui est peu discernable extérieurement 3 peine isolé du corps par un léger rétrécissement, il

mesure 10 cm de longueur et 4 4 5cm de diamétre chez I’adulte (Figure n°2) (05).

Figure 2 : Conformation de 1*utérus non gravide vue dorsale (05).

1.1.2. Histologie :

La paroi utérine est formée de 3 tuniques concentriques successivement de
Pextérieure vers I’intérieure (figure n°3) le périmétre ou 1la sérofibrineuse, le
myométre ou la musculeuse et I’endométre ou la muqueuse. Leurs agencement

est assez uniforme au niveau des cornes et du corps mais se trouvent puisement
remanié au niveau du col(06).
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1.1.2.1. Le périmétre : Tunique fibreuse qui enveloppe la matrice et peut étre
considérée comme I’expansion des ligaments larges, formés d’un tissu
conjonctivo-élastique riche en vaisseaux et en nerfs et vétu par le
mésothélium péritonéal(07).
1.1.2.2. Le myométre :est épais et son organisation est complexe. Ilse  compose
de deux couches de fibres musculaires lisses entre les quelles on trouve la
couche moyenne, le stratum vasculaire
o Une couche externe: assez mince de fibres musculaires lisses
orientées longitudinalement dans les cornes.
o Une couche interne : propre & chaque corne constituée de fibres
musculaires circulaires et subdivisée par le plan vasculaire en une
partie superficielle mince et une partie profonde plus épaisse, trés

intimement unie par sa face interne au chorion (07).

b

oV H o,
.l; el Fem ~ pd 7. .
i B Siratus compacem | Ty L
Z it 7% AP
k{)* % [/ “ o L 3 y 3 (5 3 €
Endemétre v N §f o VY .
, ° B AR 2l TR,
Stratun shongiosen v z Y
¥ s, * b
i bt I .
A =y ~
Couche profonde
Myometre Plan vasenlaive
Couche superficielle

» o € — s L
Périmétre = == < Tunique sereuse

Figure 3 : Histologie de l'utérus non gravide de la vache.
a. Aspect schématique (06)
1. Membrane basale

2. Glandes utérines
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b. Coupe histologique d’endométre bovin aprés biopsie utérine (5 & 8 um d’épaisseur) colorée

a ’hématoxyline-éosine (08).

1.1.2.3. L’endométre :
L’endomeétre est constitué d*un épithélium, des glandes, et d*un chorion (figure n°4).

e L*épithélium :1I est formé d’une seule assise cellulaire mais la disposition variable des
noyaux lui confére un aspect pseudo stratifié. Il est séparé du chorion sous-jacent par
une €paisse membrane basale appelé lamnia propria et dont la partie profonde tient
lieu de sous muqueuse (07)il est pourvu de cellules sécrétrices et ciliées. La proportion
des deux types cellulaires varie selon les endroits et les périodes, on peut noter que les
cellules ciliées sont trés peu nombreuses jusqu'a la puberté plus abondantes chez
I’adultes et qu’elles se raréfient dans ’cestrus et le métoestrus (07) son aspect est
variable selon les phases du cycle cestral, son epaisseur est minimale en pro-cestrus et
maximale en dicestrus. Quant 4 ’activité sécrétrice elle est maximale pendant la
seconde moitié du cycle cestral et correspond au développement des organelles
cytoplasmiques. Les cellules épithéliales participent au niveau des cotylédons 4 la
formation du placenta.

e Les glandes : les glandes sont tubulaires simples ou peu ramifiées et leur épithélium
est semblable & celui de la surface endométriale (07).Ces invaginations épithéliales
s’enfoncent dans le stroma sans atteindre le myometre. Elles sont absentes des
territoires caronculaires.

e Le stroma interne ou chorion : Le stroma représente la majeure partie de 'endométre,
constitu¢ d’un tissu conjonctif. Logeant les invaginations glandulaires on peut
distinguer deux parties une superficielle dite le stratum compactum riche en cellules
(fibroblastes, macrophages, lymphocytes, eosinophiles) et une partie profonde stratum
spongiosum constitué de fibres de collagénes (07) (Figure n°4).

(@)
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Figure 4 :section transversale d’une corne utérine d’une vache ©07).

a: endometre ; b: caroncules utérines; c: stratum compactum; d: stratum spongiosum
¢: glandes; f: myométre; g: couche musculaire interne; h: vaisseaux ; i: couche

musculaire externe ; j : périmétre ; k : mésothélium ; 1 : mésométrium.

1.2. Défenses de ’utérus :

1.2.1. Mécaniques :

La principale barriére entre 1’environnement contaminé et le milieu utérin relativement stérile
comprend la vulve, le vestibule et le cervix. Il convient de noter que, bien que la vulve puisse

ne paraitre comme barriére, clle est, en fait, remarquablement efficace empécher la

contamination fécale des organes génitaux(09) et(10).

Chez la vache le cervix est une barriére formidable composeée d’une série d’anneaux de
collagene. Le mucus cervico vaginale (particuliérement important pendant 1’cestrus) élimine

les microorganismes qui pouvaient autrement monter vers Iutérus(11).




Rappels anatomiques de ’utérus et la physiologie du postpartum
Y e UL 2 LSS SR 28 DUYSTOL0IC GU postpartum o

Lors de I’cestrus, [*utérus a une activité contractile élevée(12) assurent une vidange utérine qui
prévient I’ascension et la colonisation de I’utérus par les microorganismes (13). Aprés le part,
I'involution utérine constitue un essentiel facteur de défense utérine et cela grice aux
différentes modifications, la vasoconstriction qui en provoquant ’ischémie, entraine une
necrose des capillaires des caroncules, réduction du volume utérin, condensation du
cytoplasme cellulaire, atrophie des noyaux du myométre, restauration de 1°épithélium
muqueux ¢t glandulaire, présence de leucocytes qui entrainent 1’élimination du contenu de
I'organe en particulier les bactéries, le placenta et les débris cellulaires favorables au

développement d’une infection(14).

Enfin, lors de la gestation, le bouchon muqueux obstruant le col forme une barriére physique

vis-a-vis des contaminations extérieures(15).
1.2.2. Biologiques :

L’utérus posséde dans son stroma des cellules particuliéres, les granulocytes et d’autres
prévenants du sang: les monocytes, plasmocytes, lymphocytes assurant la défense contre
Iinfection soit en capturant les agents pathogénes (phagocytoses)soit en élaborant des

anticorps par les cellules endométriales (16).
e Les neutrophiles et la phagocytose :

Les neutrophiles sont les premiéres et les principales cellules phagocytaires recrutées de la
circulation périphérique en réponse au défi du pathogéne (02). (17) ont observé une
accumulation de polynucléaires neutrophiles (PN) (figure n°6) dans ’utérus suite 3 une
infection expérimentale par des suspensions bactériennes. Cette phase de recrutement est
directement proportionnelle au nombre de bactéries présentes dans la cavité utérine. Les
neutrophiles quittent la circulation sanguine (phase d'adhésion aux cellules endothéliales)
pour rejoindre le lieu d'infection (chimiotactisme, diapédése).Cet afflux de neutrophiles et
leur diapédese vers la lumiére utérine sont favorisés par plusieurs facteurs 18):

— le pouvoir chimiotactique qu’exercent les cytokines libérées par I’endométre

— la vasodilatation utérine sous I’effet de I’IL-1

— laugmentation de la perméabilité vasculaire sous I’effet des produits de dégranulation

des mastocytes.
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La phagocytose est un phénoméne induit qui peut se faire de deux maniéres différentes,
suivant la résistance de la bactérie considérée 19):
— sans opsonisation : il y a alors une interaction directe entre le récepteur a la surface des
phagocytes et I’antigéne.
— avec opsonisation : I’interaction nécessite une molécule supplémentaire, 1’opsonine,

qui joue alors le role d’adaptateur entre la bactérie et le leucocyte.

Cette destruction des microorganismes peut se faire par deux processus distincts : une voie
oxydative (production par exemple de peroxyde d’hydrogéne), ou une voie lytique grice a

divers peptides et enzymes tels que les défensives, le lysozyme ou la lactoferrine (20).

e Lymphocytes :

Les lymphocytes sont les cellules majeures de la réponse immunitaire acquise. Ils sont
principalement de 2 types (19) : D’une part les lymphocytes B (LB), dont la lettre « B »
provient de la « Bourse de Fabricius » qui est un organe présent chez les oiseaux dans lequel
les LB arrivent 4 maturité. Chez ’Homme, les lymphocytes B arrivent 4 maturité dans la
moelle osseuse. Ils sont responsables de 1'immunité humorale. D’autre part, les lymphocytes
T (LT), dont la letire « T » provient du « Thymus », organe humain dans lequel les LT
arrivent a maturité. Ils sont le point de départ de I’immunité 4 médiation cellulaire. Les
lymphocytes ont différentes localisations suivant leur stade de maturité : ils sont présents au
niveau des organes lymphoides secondaires, du sang et de la lymphe lorsqu’ils ne sont pas
encore activés, et ont une localisation ubiquitaire lorsqu’ils sont activés. La multiplication
lymphocytaire diminue au cours des trois derniéres semaines de la gestation puis augmente au
cours des quatorze premiers jours suivant le velage(22).Cette augmentation est moindre en cas

de dystocie, situation connue pour favoriser la rétention placentaire et les infections

utérines(23).

®  Cellules endométriales : Les cellules epithéliales de I’endométre constituent
une barriére protectrice efficace contre la pénétration des bactéries dans les couches profondes
de la muqueuse utérine en post-partum. Cette barriére est d’abord physique, grice aux
jonctions serrées existant entre les cellules (24). Mais les cellules épithéliales jouent
¢galement un r6le immunitaire primordial dans reconnaissance et la réponse aux pathogeénes.

Elles posseédent en effet des récepteurs tall-likes4 (TLR4) capables de reconnaitre certains

O
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ligands bactériens : des séquences conservées (PAMPs pour pathogéne-associated molecular
patterns), le lipopolysaccharide (LPS) de la membrane d’E. Coli, la pyolysine de Trueperella
pyogenes, le virus Herpes bovin de type 4 (BoHV-4), ’ADN et les lipides bactériens (25)
et(26). L’activation du systtme TLR produit des médiateurs pro inflammatoires, les
cytokines, qui guident la réponse immunitaire innée.

1.2.3. Facteurs immunitaires :

L’immunité humorale est assurée par des molécules éirculantes spécifiques des antigénes, les
immunoglobulines (Ig), produites localement par les lymphocytes B. Ces immunoglobulines
sont chargées de neutraliser les bactéries directement au niveau de la muqueuse utérine. Les
immunoglobulines de classe A, G et M ont été identifiées dans les sécrétions génitales de la
vache (27). Elles reflétent ’inflammation endométriale consécutive & la contamination
bacterienne(28). L’inoculation intra-utérine de Trueperella pyogénes engendre 1’augmentation
d’immunoglobulines spécifiques dans les sécrétions utérines (29).Les immunoglobulines
agissent soit en lysant directement la bactérie, soit en I’opsonisant afin de faciliter la

phagocytose, ou encore inactivant le systéme du complément dans la lumiére utérine (30).

1.2.4. Défenses hormonales :

Il est établi que I'utérus est plus sensible & la contamination bactérienne lorsqu’il est sous
Iinfluence de la P4 plutét que sous I’influence de E2. (31) et (32) ont constaté que I’infection
utérine est induite chez les vaches en phase lutéale par I’injection d’une culture microbienne
(E. coli) par contre (33) a constaté qu’une injection d’une culture aux vaches en phase cestrale
n’a provoque aucune modification au niveau de leurs matrices. Les E2 inhibent 1’apparition
de I’infection utérine par leur action pro inflammatoire (34) ils provoquent une hyperplasie
glandulaire, stimulent la vascularisation de I’endométre, augmentent la production du mucus
(35) augmentent la réponse leucocytaire et entrainent un afflux de phagocytes en augmentant
la circulation sanguine. De récentes publications laissent penser que la progestérone est la
principale hormone ayant une influence sur I'augmentation de la susceptibilité de l'utérus aux
infections. On peut ainsi noter au cours de la phase progestative, une perméabilité de
I'épithélium vis-a-vis des bactéries. Le systéme phagocytaire n'étant pas sollicité & un stade
suffisamment précoce, et une apparition trop tardive des leucocytes dans la lumiére utérine, ne

pouvant plus s'opposer 4 la multiplication des agents pathogénes.
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Les vaches sont résistantes aux infections en I'absence de progestérone et sensibles quand la

concentration de celle-ci augmente (31).
2. Physiologie du post partum :

L’involution utérine se définit comme étant, le retour de 1’utérus & son poids et 2 sa taille
normale aprés la parturition, c’est-d-dire 4 un état pré-gravidique autorisant & nouveau
I'implantation de I’oeuf fécondé (41). C’est un phénoméne dynamique qui s’étend de la mise
bas jusqu’aux 25 & 40 jours en moyenne chez la vache. La figure n°5 résume les différents

phénomeénes impliqués dans 1’involution utérine.

Bedistribution Contraction Vaso- Infiltration Reégénération
du sang vers la iy . : aat cq
utérine constriction leucocytaire épithéliale
mamelle
Réduction |
du débit
sanguin
Réduction de Elimination .
o Régénération
la taille du des caroncules ot
myomeétre et et des lochies i .-
> ; réorganisation
du tractus et résorption sisubise
reproducteur des liquides
INVOLUTION
UTERINE
NORMALE

Figure S : Phénoménes impliqués dans le processus normal d’involution utérine chez la
vache(34).

2.1. Modifications anatomiques de I’utérus :

2.1.1. La réduction de la taille de ’utérus : Au vélage, la come précédemment
gestante est un long sac d’un métre de long et de 40 cm de diamétre pesant entre 8 et
10kg.Aprés la parturition, le volume et le poids de I*utérus subissent une réduction trés rapide
suivant une courbe logarithmique. La masse de 1’utérus se réduit de fagon plus rapide que sa
taille. Ceci s’expliquerait par la diminution de la circulation sanguine. C’est entre le 10 &éme et

14 eme jour post-partum que la réduction de I’utérus est la plus importante. Vers la fin de
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cette periode, la longueur, le diamétre et le poids de la corne ex-gravide sont respectivement
de 35 cm, 5 cm et 1,5 kg (37) cité par(38). Du jour 15 au jour 25, la régression de la taille
utérine continue, ensuite entre les jours 26 et 39 post-partum elle est plus lente (39). D’ailleurs
les changements aprés 20-25 jours post-partum sont généralement quasiment imperceptibles
(40). Entre 20 et 40 jours post-partum, I*utérus a donc retrouve sa taille pré gravidique.
L’involution de la corne non gravide est moins importante. L ’involution du col est plus lente
que celle de I'utérus : il passe de 15 cm deux jours aprés le part 2 5-6 cm 4 60 jours post-

partum (41)(La figure n°6 présente un graphe qui explique ces modifications).

Poids en kg
i00 § 4 10
80 |-
80 §_

40

1 \ e ——— e

Diamétre et longueur en cm

0 i0 20 30 40 50 60
Jours post-partum

Figure6 :L’involution anatomique de 1’utérus (44).

2.1.2. Elimination des lochies :
Les lochies sont constituées principalement de 1’accumulation de liquide placentaire, de sang,
de débris tissulaire et de I’exsudation endométriale (42). Durant les premiéres 24 heures post-
partum I"utérus d’une vache normale contient une quantité importante de lochies (plusieurs
litres), 1,5L le deuxiéme jour, 1L le cinquiéme jour et 400mL le huitiéme jour pour disparaitre

a trois semaines (43).

Durant les premiers jours, sous 1’effet des contractions utérines intenses et le reldchement du

col, elle se traduit par un écoulement sanguinolent & sanguino purulent. Apres la deuxiéme
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semaine postpartum, les décharges utérines sont rares chez la vache (45) et témoignent, le cas
échéant, la présence d'une infection utérine. Cette élimination des lochies contribue aussi a la

décontamination de la cavité utérine (45).

2.2 Modifications histologiques :

2.2.1. Involution de ’endométre :

L’endometre régresse durant les cing jours suivant la mise bas, pour étre éliminé entre
le sixiéme et le huitiéme jour. Le diamétre des cotylédons diminue et passe de 4 cm au
deuxiéme jour & 0,5 cm au seiziéme jour. Les artéres cotylédonaires sont atteintes de
dégénérescence hydropique et de nécrose fibrinoide dés le premier jour. Le stratum
compactum se necrose et une ligne nette apparait entre cette partie et la tige cotylédonaire.
Les pedoncules a la base de chaque cotylédon disparaissent petit & petit et ne sont plus
visibles aprés le dixiéme jour. L’épithélium intercotylédonnaire et glandulaire est atteint
méme processus de dégénérescence et de desquamation. En méme temps, un nouvel
epithelium apparait dés les premiers jours, qui recouvrent progressivement tout 1’endométre, y
compris les caroncules. Selon (46) la régénération tissulaire commence au treiziéme jour et
s’achévent vers le trentiéme jour post partum et pour (34) le retour au statut histologique
normale nécessite vingt jours de plus que le retour & un statut macroscopique normal. Donc
’endometre retrouve une structure histologique normale en trente & cinquante jours(34).

2.2.2. Involution du myométre :

Durant la gestation les fibres musculaires sont hypertrophiée et distendues a la mise bas,
durant les 48 a 72 heures suivant I’expulsion des membranes feetales, les contractions utérines
vigoureuses favorisent la réduction de la taille de ’organe par diminution de la longueur des
cellules myométriales. Ces fibres musculaires se rétractent rapidement et passent d’un
diamétre de 700 pm au vélage a moins de 200 pm au troisiéme jour. Elles retrouvent ainsi leur
taille initiale au bout de 31 jours en moyenne. La régression du myométre ne s'accompagne

donc pas de processus de nécrose ou de dégénérescence(47).
2.3. Modification des défenses utérines :

Au cours de la premi¢re semaine post-partum, un grand nombre de leucocytes envahit la
masse caronculaires nécrotique, principalement des polynucléaires neutrophiles, des

plasmocytes et des lymphocytes (43). Chez les vaches cliniquement saines, le nombre de
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polynucléaires neutrophiles périphériques augmente au cours des dix 3 quinze derniers jours
de la gestation puis diminue ensuite lors des sept premiers jours post-partum (22) et (48) et
(49). Ces cellules leucocytaires sont les plus rapidement recrutées, en trés grand nombre,
depuis la circulation périphérique vers la lumiére de 1’utérus. Parallélement, leur activité
phagocytaire au niveau utérin augmente durant la période qui précéde la parturition, mais
diminue brusquement au vélage pour ensuite augmenter progressivement pendant les quatorze
premiers jours de la période postpartum (11);(22) ;(48) et(49).Vers le dixiéme jour du
postpartum, la couche nécrotique est envahie par des macrophages et des fibroblastes qui vont

participer a la réorganisation tissulaire(44).

La régression et 1'élimination des masses caronculaires sont terminées vers le douziéme jour.
Entre le quatorzieme et le vingt-et-uniéme jour du postpartum, les leucocytes continuent 3
migrer dans la lumiére utérine et participent ce faisant a la résorption phagocytaire de la
surface endométriale (50) et(51).

2.4. Modifications bactériologiques :

Au vélage le cervix est relaché pour permettre le passage du foetus, puis des
membranes feetales et lochies. Des bactéries, en provenance de 1’environnement de la vache,
de son tégument et de ses feces envahissent ainsi 1*utérus(11). La présence de bactéries dans
cette periode est quasi systématique et peut étre détectée chez 90% des vaches dans les 15
premiers jours aprés un vélage normal avec un pourcentage de cultures positives qui diminue
au cours des deux a quatre premiéres semaines post-partum. (Figure n°07) (11) et (38). Une
grande variété de bactéries peut étre isolée de 1’utérus durant les premiers 10 & 15 jours post-
partum (52). Ces bactéries représentent une variété de contaminants environnementaux :
Arcanobactérium pyogeénes, Escherichia coli, pseudomonas spp, streptococcus spp,
staphylococcus spp, pasteurella multocida, clostridium spp, fusobacterium spp.et bactéroides
spp et autres(53). La présence des germes est sporadique vers 28 3 35 jours et la cavité utérine
doit &tre stérile aprés(52)et se produit un état d’équilibre entre la contamination bactérienne et
les mécanismes de défenses de ’animal(54). La plupart de ces contaminations guérissent

spontanément et n’ont pas de conséquences sur les parametres de reproduction et de

production.




Rappels anatomiques de ’utérus et la physiologie du postpartum

O Ellict et al (1968)
100 - ® Criffin et al (1974)
o & e, 4 Sheiden et al (2002)
- A ¥ Wiliams et al {unpublished data)
£ o  a
g " - ® _ O
o 7
8
E e
g 804
é o
=
w40
E & @
o [
R
2
L d
Q i k] T ] ¥ K
0 10 20 30 40 50 ]
Day postpartum

Figure 7 : Evolution de la contamination bactériologique de I’utérus au cours du post-partum

(11).

2.5. Modifications biochimiques :

2.5.1.Dégradation du collagéne :

Le collagéne est une protéine fibreuse. La molécule, formée de trois chaines polypeptidiques,
a une composition en acides aminés particuliére : un tiers est représenté par la glycine et un
quart, par la proline et I’hydroxyproline. Cette derniére n’existe que dans le collagéne dont
elle représente de fagon immuable 13,4% du poids total (43). Les molécules de collagéne

deviennent insolubles aprés I’hydroxylation de la proline incorporée.

Dans les heures qui suivent le vélage, le collagéne, accumulé dans les cotylédons au cours de
la gestation précédente, représente, 4 lui seul, environ 20% a 25% de la matiére séche de la
muqueuse utérine. Son taux décroit rapidement aprés le vélage en suivant exactement
I’évolution du poids de I'utérus (43).La masse caronculaire dégrade cette protéine sous
Paction d’une collagénase (46). Le taux de collagéne soluble, témoin du catabolisme de cette
substance, est faible au moment du vélage (11%) puis s’accroit rapidement pour atteindre
16% a quatre jours et 24% a trente jours, dans la muqueuse utérine Le collagéne solubilisé se
retrouve alors sous forme de glycine et d’hydroxyproline dans le sang. On constate une

augmentation des taux de ces deux acides aminés dans la semaine suivant le vélage(43).
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2.5.2. Evolution des métabolites de I’acide arachidonique :

Un parallélisme presque parfait existe entre le djérgﬁl.ement de I’involution utérine chez la
vache et de la synthése de différents prostano'idéé, métabolites de 1’acide arachidonique tels
que prostaglandines F20. (PGF2a), E2 (PGE2) par la voie cyclo-oxygénase, la leucotriéne B4
(LTBA4) et autres dérivés des acides hydroperoxy- et hydroxy-eicosatétraénoiques (HETE ou
HPETE) par la voie lipoxygénase.

PGF2a : la sécrétion de celle-ci commence dans les deux jours précédant la mise bas, atteint
un pic de 10 000 pg/mL au deuxiéme ou troisiéme jour post-partum, et se maintient a des
concentrations élevées de ’ordre de 500 & 600 pg/ml pendant les 7 4 15 premiers jours du post
partum pour ensuite chuter progressivement et revenir & des valeurs basales inferieures a 10
pg/ml le 21eme jour aprés la mise bas (35). De nombreux auteurs tels que (Slama, 2006et
Kindalh, 1983) signalent que la PGF2a stimule la phagocytose des leucocytes recrutés au
niveau de l'utérus, et qu'elle favorise l'afflux leucocytaire dans la muqueuse utérine. L'effet
immuno stimulateur et pro-inflammatoire de la PGF2a. serait probablement aussi important,

sinon plus, que ces deux effets classiques luteolytique et ureotonique.

PGE;0 : la concentration de PGE; est maximale le jour de velage (1,23 +/- 0.34 ng/ml) pour
se maintenir ainsi jusqu’au 15 jour aprés vélage. Apres cette date, la PGE, décroit de
nouveau pour atteindre un niveau basal au 18"™ jour post-partum (<0,02 ng/ml). La PGE2,
quant & elle, & une action négative sur l'involution utérine par ses effets myorelaxants et
vasodilatateurs qui diminuent le tonus utérin. Elle participe aussi 2 la diminution de
I'immunité systémique et locale de la transformation lymphoblastique et de la diminution de

la concentration en immunoglobulines dans les secrétions utérines(55).

LTB4 : Le leucotriene B4 (LTB4) est un puissant médiateur de I’inflammation. Le tissu
caronculaire est capable de synthétiser du LTB4 au moins jusqu’a 21 jours post-partum. Sa
capacité de synthése au premier jour post-partum est environ 700 fois plus importante qu’a
trois semaines post-partum et trois fois plus importante & J1 qu’au 20éme jour post-partum
(56). Le leucotriene B4 (LTB4), est doté d'une activité leuco tactique trés puissante favorisant
le passage des leucocytes de la circulation sanguine vers l'endométre utérin(56) ce qui
expliquerait I’infiltration neutrophilique beaucoup plus importante dans les jours qui suivent

le vélage que trois semaines plus tard. De plus, il stimule la formation, la libération ou la bio
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activit¢ de substances lipidiques ou protéiques a pouvoir leuco tactique. Il augmente
également la capacité phagocytaire des neutrophiles. Par contre, il n’a pas d’effet sur le
recrutement des lymphocytes(46).
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Meétrites : Etude clinique
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1. Définition des métrites :

Au cours de ’involution utérine, une population bactérienne gagne la cavité utérine, cette
contamination considérée comme un processus physiologique lorsque les barriéres
immunitaires vont intervenir pour éliminer ces bactéries dans les premiers jours suivant le

vélage.

La persistance de cette population bactérienne au-dela de 5 jours suite a une défaillance
immunitaire et plusieurs facteurs aboutit 4 I’installation d’infections utérines. La définition de
celles-ci est complexe et conduit parfois 3 des confusions. Elle differe selon les auteurs, les
méthodes et les critéres de diagnostic. L’infection implique I’adhérence d’un germe 2 la
muqueuse, la colonisation voire la pénétration de 1’épithélium par ce germe et /ou la libération
de toxines conduisant i 1’apparition d’une pathologie utérine ou générale rarement mortelle
cependant (11). Les métrites sont définies comme une inflammation des couches
endométriales et musculaires de I’utérus (57) apparaissent le plus souvent sous forme aigue ou

se manifestent plus tardivement sous forme chronique.

2. Prévalence des métrites :

Selon la fréquence des infections utérines a été de I’ordre de 29%et 36,5% respectivement,
dans une étude réalisée en Belgique sur 4856 vaches laitiéres et6084 vaches allaitantes de race
viandeuse.

On note une forte variabilité aussi bien inter-études qu’inter-élevages. Par exemple, 3 35 + 3
JPP, avec des seuils de 6 et 6,5%, la prévalence des endométrites varie de 19 338Y%
respectivement (58) et(59).Cette variabilité inter-études est probablement en partie expliquée
par la variabilité inter-élevages : sur 144 vaches provenant de 5 élevages distincts et avec un
seuil de 5%, la prévalence par élevage varie de 37 & 74%(60). Des paramétres tels que le rang
moyen de lactation (61) ou la gestion de 1’alimentation (62) peuvent induire des variations de
prévalence inter-élevages. On ne peut donc donner qu’une large fourchette concernant la
prevalence des endométrites cytologiques, de 12% (63) a 53%(60), avec des valeurs
moyennes comprises entre 20 et 40%(58) et(59).A travers tous les résultats suscités et publiés
a ce jour, nous arrivons & comprendre que les métrites et les endométrites constituent le fléau
majeur de 1’élevage contemporain méme dans les pays les plus développés tel les USA, la

Grande Bretagne et la France (figure n°08),
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Figure 08: Fréquence des infections utérines(35)

3. Classification et symptomatologie : Beaucoup de critéres sont décrit pour classer les
métrites. Elles sont classées :
2.1. Selon le plan anatomo-histologique :
Meétrite, une atteinte de I’ensemble de la paroi utérine(65) et (86).
Péri métrite désigne une atteinte plus spécifique de la séreuse et
Paramétrite celle des ligaments suspenseurs (53).
2.2. Selon le délai d’apparition est un autre critére qui permet de classer les métrites en :
3.2.1.Métrites puerpérales(ou aigiies) : appelée aussi lochiométre, métrite
septicémique, métrite toxique. Elle se manifeste au cours des2l premiers jours du post
partum(61). C’est une complication du post partum trés précoce. Les premiers signes
cliniques sont classiquement assez alarmants, les symptomes locaux se traduit par un utérus
anormalement large, Un écoulement brunitre au début, devient nettement purulent blanc
Jjaundtre, épais et malodorant (sanies) voire couleur lie de vin en cas de métrite gangréneuse.
Rarement discret, il attire trés vite l'attention de I'éleveur car il souille la région génitale et
s'accumule en flaques en arriére de la vache (68). Elle s’accompagne de symptdmes généraux
avec un risque de septicémie, d’une hyperthermie dépassant 39,5°C, une chute de la
production laitiére, un facies crispé, de I’inappétence ou de ’anorexie, de la tachypnée, de la
tachycardie et une apparente déshydratation (01) ; (11) 5(69) ; (09) ; (10) ;(64) et (70), d’une

arthrite, d’un déplacement de la caillette et une infection mammaire (68).
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Sheldon distingue trois degrés de métrite aigiie :
e Le degré 1 : se caractérise par ﬁne distension de 1’utérus et des écoulements purulents
sans que 1’animal ne présente de symptomes généraux.
e Le degré 2: La métrite s’accompagne de symptdmes généraux : la température est
supérieure a 39,5 °C, la production laitiére diminue, la vache est abattue.

e degré 3 s’accompagne d’un état de toxémie, comme I’inappétence, les extrémités

froides, un état de dépression. Le pronostic est assombri(01).

Figure 09:Métrite aigue postpartum(vache),(68)

3.2.2. les métrites chroniques: I’endométrite ou la métrite chronique, par
opposition a la métrite aigiie, ne provoque pas de symptomes généraux et est associée 2 une
inflammation chronique du postpartum, limitée a I’endométre. Elle est d’évolution plus lente
et plus insidieuse. La métrite chronique survient suite & une métrite aigiie ou apparait
d’emblée, au moins trois semaines aprés le vélage. On distingue deux formes d’endométrites :
les formes cliniques et les formes sub cliniques :

3.2.2.1. Les endométrites cliniques : Elle apparait a partir de la troisiéme
semaine postpartum. L’involution utérine et cervicale est ou non compléte. L'état
inflammatoire de I'utérus se caractérise par un cedéme, une congestion de la muqueuse et une
importante infiltration leucocytaire. Elles se manifestent par des écoulements purulents, muco
purulents ou des flocons de pus voire de mucus trouble.
Sur une coupe anatomopathologique, on peut observer des zones de desquamation avec
atteinte dégénérative des zones glandulaires, une infiltration de 1’épithélium superficiel, une

dilatation ou une hypoplasie des glandes et de la fibrose péri glandulaire.
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L’absence de manifestations générales implique pour le diagnostic le recours a des méthodes
telles la palpation manuelle du tractus génital, ’examen vaginal, I’examen bactériologique
d’un prélévement utérin, ’examen anatomopathologique d’une biopsie utérine ou I’examen

cytologique d’un prélévement utérin (71).

3.2.2.2. Le pyométre : Apparait habituellement aprés la premiére ovulation, il est
défini comme I’accumulation du matériel purulent dans I’utérus en présence d’un corps jaune
et d’un cervix fermé (01). Cependant il est inconnu si la persistance du corps jaune est
responsable de la formation du pyométre ou c’est une conséquence. Le mécanisme exacte de
cette pathologie n’est pas connu (72). L'utérus se distend de plus en plus de fagon uni ou
bilatérale. 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 1’état général

(amaigrissement, péritonite...) (01) ;(11) ; (53) et(73).

3.2.2.3. Les endométrites sub cliniques : Selon (01) cette forme d’endométrite
est définie comme une inflammation de I’endométre, en 1’absence de matériel purulent dans le
vagin. Elle apparait aprés 1’involution histologique compléte de ’utérus. Elle se traduit par
une quantité minimale voire une absence d’exsudat dans la cavité utérine. L’état
inflammatoire de I’endomeétre n’est pas macroscopiquement décelable. En ’absence de signes
cliniques le diagnostic de cette inflammation fait recours 4 un examen cytologique dans le but
de déterminer la quantit¢ de neutrophiles dans la cavité utérine. Le pourcentage de
neutrophiles serait supérieur respectivement a 18 %, 10 %, 8 % et 5 % selon que les
prélévements utérins ont été réalisés 21 a 33, 34 4 47, 28 2 41 ou 40 4 60 jours post-partum.

Ce type d’infection se traduit par une diminution des performances de reproduction des
vaches (01) ;(74) ;(60) ; (52).

4. Etiopathogénie :

4.1. Facteurs déterminants : Les agents biologiques sont les facteurs déterminants
responsables des infections utérines. Ils sont de nature extrémement diverse, bactérienne,
virale ou un champignon. Spécifiques ou non du tractus génital.

e Bactéries impliquées : plusieurs études sont consacrées pour 1’étude de la flore
bactérienne & I’origine des infections utérines, cette flore se compose de germes saprophytes

et pathogenes (Figure n°10), gram négatifs et gram positifs de quantités équivalentes aéro
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et anaérobies (44);(72) et (75). Elle est dominée par Escherichia coli (E. coli),
Arcanobactérium pyogeénes (4.pyogeénes), Pseudomonas aeruginosa, Pasteurella multocida,
Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis, Clostridium spp et Fusobacterium spp, (76).
Bactéroides, prevotella mélanogénicus, protéus species(53).

Des ¢tudes sont réalisées par (54) et (77) indiquent que A. pyogénes est le germe pathogéne le
plus souvent isolé et qu’il est généralement associé avec des bactéries anaérobies comme F.
necrophorum ou P. mélanogénicus la quantité détectée est 1ié a la gravité de 1’endométrite
(78). Sa pathogeénicité repose sur la sécrétion d’une cytotoxine appelée pyolys incapable de
créer des pores dans la membrane cellulaire, elle entraine la mort de cellules épithéliales de
I’endométre in vitro (78). Une autre bactérie non pathogéne du tube digestif peut développer
des propriétés invasives dans I’utérus, Escherichia Coli(79) dont sa pathogénicité repose sur
sa capacité d’adhésion aux cellules épithéliales, sa motilité assurée par le flagelle ainsi que sur
la libération de toxines comme la shigatoxine et le lipopolysaccharide (LPS). Quant au
Bactéroides, elles libérent des substances qui empéchent la phagocytose bactérienne(80).
Quelques études plus spécifiques ont comparé la bactériologie des vaches normales, avec
endométrites aigues et endométrites chroniques. Elles démontrent en cas d'endométrites
I'importance respectivement de Arcanobactérium pyogénes et de E. Coli en cas
d'endométrites aigues et des bactéries anaérobies gram négatives telles que Fusobacterium
necrophorum, Prevotella spp, Porphyromonas spp, Bactéroides spp. En cas d'endométrites
chroniques (Tableau I) (54). On observera également la prépondérance chez les vaches
normales des Streptocoques.

Tableau I: fréquence (%) des germes responsables des endométrites (51)

Vaches Endométrite Endométrite
normales aigue clinique
{(n=40) (n=78) (n=101)
10jPP (1) 10j PP (1) 21 jours PP (2)
Arcanobacterium pyogenes 35 76 65
Escherichia coli 55 74 37
Anaerobies Gram négatif 10 48 80
Prevotella melaninogenicus, — — 77
Fusobacterium necrophorum T R 61
Streptococci 88 65 18
Aerobies Gram positif (Peptostreptococci) 20 32 21
Autres (Staph spp., Lactobacillus spp. 43 19 S

D’autres germes sont impliqués dans Dinfection utérine tels que les virus plus

particuliérement le BHV-4 (Bovine Herpes Virus) dont le role immunodépresseur est depuis
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longtemps reconnu, leptospira species, vibrio feetus, Trichomonas feetus, Brucella abortus,

Haemophilus somnus, Mycoplasma species et Ureaplasma species (81).

En fin, le rdle des champignons et des levures (principalement Aspergillus fumigatus,
Candida albicans et Candida tropicalis) est rarement cité et leur rdle n’a jamais été mis en

évidence expérimentalement (82).

Potentiellement Opportuniste
pathogéne Contaminant

+  Aeropcoss viridans

o Clsotridium butyricum
Clostridium perfringens
Corunebacterium spp

¢ Enterobacter aerogenes

*  Klebsiella pneumoniae

»  Micrococeus spp

*  Providencie rettgeri

*  Providencia stuartii

¢ Proteus spp

*  Propionobacterium granulosa
+  Staphylococeus spp (coag -)
+  A-haemolytic streptococcus
*  Streptococcus acidominimus

*  Acinetobacter spp

o Bacillus licheniformis

+  Enterococcus faecalis

»  Haemaophilus somnus

¢ Mannhiemia haemolytics
*  Pasteurella multocida

¢ Peptostreptococcus spp
»  Staphylocaccus aureus
¢ Streptococcus uberis

Figurel0 : Les Germes impliqués dans les infections utérines(76)

4.2. Facteurs prédisposant :
4.2.1. Facteurs intrinséques :

e ¢tat corporel : L'état corporel au vélage conditionne la fréquence des vélages
difficiles qui sont plus nombreux chez les vaches maigres ou grasses que chez les vaches dont
I'état corporel est jugé satisfaisant. Des réserves adipeuses trop importantes au moment du
vélage exposent la vache & des troubles multiples, en particulier génitaux, parmi lesquels on
retrouve un allongement de la gestation et une inertie utérine au moment du vélage, des
vélages difficiles ou encore des retentions placentaires plus fréquentes(83).L’état corporel lors

du vélage de méme que son exces, favorise I’apparition des infections utérines (16).
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el ’4ge : Les vaches primipares de race laitiére présentent plus fréquemment une
infection utérine. La fréquence des métrites fluctue de 32 a 20 % entre la premiére et la
sixiéme lactation (84) Cette fluctuation refléte les variations de fréquence de 2composantes
que sont vélage difficile et rétention placentaire. Le risque de rétention placentaire et par voie
de conséquence de métrite est accentué en cas de troupeau vieillissant. En effet lors du
premier vélage le risque de rétention placentaire n’est que de 3,5% alors qu’au quatriéme et
cinquieme vélage celui s’éléve alors & 15%(58).

e La production laiti¢re : Certains auteurs ont montré que les primipares qui
produisaient moins de lait dans les cing derniers mois de gestation par rapport 4 la moyenne
des primipares du troupeau, étaient plus souvent sujettes aux métrites aprés le second vélage.
Par ailleurs, les vieilles vaches qui produisaient moins que la moyenne avaient plus de
rétentions placentaires (85).

e Les antécédents d’endométrites : Différentes enquétes ont conduit 4 constater
que la survenue d’une endométrite une année chez un individu donné ne modifie pas la
probabilité qu’il en soit de nouveau affecté 1’année suivante (86). Le risque d’apparition d’une
endométrite aurait méme tendance & diminuer. Ceci pourrait laisser supposer 1’apparition
d’une immunité relative apres le passage de la maladie (87).

Une infection bactérienne latente ou une infestation parasitaire massive, sans influence
apparente sur la fécondité, est favorable a la multiplication des bactéries dans I'utérus aprés le
part. On a pu aussi noter la sensibilité particuliére des vaches atteintes de brucellose latente
(15) cité par(03)

e La cyclicité : La reprise de la cyclicité semble jouer un effet protecteur sur
le risque d’apparition des endométrites 30 jours aprés vélage (86). D’autre part(68) a
démontré la présence d’une association entre le retard de I’involution utérine et 1’infection
utérine donc une relation entre celle-ci et la cyclicité. Cependant, il est difficile de dire si ¢’est
le retard d’involution utérine ou I’infection utérine qui est responsable du retard de la reprise
de I"activité cyclique ou au contraire si ce sont les facteurs hormonaux ovariens, produits lors
de la reprise de la cyclicité, qui agissent sur la rapidité d’involution utérine et sur la
stimulation des défenses contre 1’infection (87).

eles facteurs liés au part: Lors de vélage dystocique, les manceuvres
obstétricales sont plus longues et plus nombreuses. Ces manceuvres provoquent souvent des

lésions et des déchirures au niveau de la filiére pelvienne, et favorisent aussi l'introduction
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dans le milieu utérin de bactéries. C'est cette introduction de germes qui est la cause
principale des endométrites.
De plus, lors de dystocie ou aprés une hystérotomie, les complications postpartum tels qu'un
retard d'involution utérine associé ou non & une rétention placentaire peuvent également
favoriser I'apparition d'une endométrite (88) et(89).
e Le produit du velage :
=La geémellité : Les vaches qui donnent naissance 4 des jumeaux sont
plus sujettes aux rétentions placentaires et aux métrites que celles qui ne
donnent naissance qu’a un seul veau (90).
® La viabilité du veau : Les vaches et les génisses qui vélent d’un veau
mort-né ont un plus grand risque de rétention placentaire ou de
développer une métrite que celles qui vélent d’un veau vivant (83).
4.2.2.Les facteurs extrinséques :
eLa saison du velage: La saison du vélage est sans effet chez la vache
viandeuse. Chez la vache laitiére par contre, on constate par rapport aux vélages d'hiver une
diminution significative du risque d'infection utérine lorsque les vélages apparaissent au cours
des mois de septembre a novembre. L'effet de la saison est donc connu mais sa pathogénie
demeure sujette a controverse. L'hypothése de l'influence négative exercée par le nombre de
vElages par unité de temps et donc de l'augmentation de la pression d'infection a été suggérée
mais cette relation n'a pas été identifiée. L'augmentation de la teneur en urée de la ration de
tarissement a €t¢ avancée par certains auteurs. D'autres ont proposé l'augmentation du nombre
d'accouchements dystociques pendant les mois d'hiver et la réduction de la longueur de la
gestation pour les vélages d'été. Ces hypothéses ne sont pas encore confirmées.
* Le troupeau : La fréquence des endométrites cliniques (et de métrites) semble
d’autant plus élevée que la taille du troupeau est grande (91).
Les infections utérines postpartum sont non spécifiques et dues & des bactéries qui sont isolées
sur les animaux et dans les batiments d’élevage (11). La propreté du box de vélage, de la
vache et de la personne intervenant lors de vélage dystocique a donc légitimement souvent été
considérée comme facteur de risque (91), ce qui est cohérent avec le fait que I’incidence des
endomeétrites parait plus faible lorsque les mises-bas ont lieu au paturage (91) ;(92).
e[ alimentation : Une dysnutrition est susceptible d'entrainer différentes
modifications tissulaires. L'hypocalcémie ou une insuffisance protéique perturbe I'activité

normale du myométre. Une carence en vitamine A entraine I'hyperkératinisation de
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'endométre et entraine donc l'apparition d'un milieu favorable i la multiplication des
bactéries. La carence en Cu™, Zn et Fe et l'excés de Cu™* diminuent l'indice cytophagique et
l'indice phagocytaire. La carence en protéines diminue le nombre de phagocytes (124).

5. Diagnostique :

Les techniques de diagnostic des métrites se différent selon le type de signes cliniques
apparents, la période de leur apparition, ainsi que y’a pas de diagnostique standard pour les
métrites. Il faut cependant mettre en relation la faisabilité de chaque méthode sur le terrain, le

colit et la technicité nécessaires 4 leur mise en ccuvre.

S.1.  Anamnése: Le recueil de commémoratifs constitue une étape préalable,
indispensable au suivi des pathologies de la reproduction et généralement effectuée par les
vetérinaires en routine. Avant de réaliser la plupart des explorations complémentaires, (date
du vélage, numéro de lactation, les modalités et les suites du vélage (assistance, naissance
gémellaire, rétention d’annexes feetales), la date des derniére chaleurs 1’existence d’affections
du post partum telles que métrites aigues, cétose, fidvre vitulaire, ces informations permet
d’identifier les animaux & risque. Spécifique (90 %), la méthode est cependant peu sensible
(37 %) et a donc une faible valeur diagnostique (67). Néanmoins, il est intéressant de les
prendre en compte dans le cadre des protocoles expérimentaux relatifs au post-partum (93).

5.2. Examen général: Se repose sur la &Fréquence respiratoire et cardiaque,
examen des muqueuses, évaluation du comportement, appétit, présence de boiteries, santé
mammaire, état corporel, présence d’écoulements anormaux ...) (94) et(95).La prise de la
temperature corporelle semblerait revétir un intérét particulier (96). En effet, la présence de
fiévre dans les deux semaines qui suivent le vélage peut faire suite 3 une infection intra-
utérine (métrite aigue) mais ne constitue pas un indicateur suffisant de cette derniére en
’absence d’autres signes cliniques. Par contre les constantes physiologiques ne sont pas
altérées par la présence de métrite chronique, Un examen général révélant une quelconque
anomalie doit donc orienter vers une autre affection que celle de métrite chronique et doit étre
complété par des examens complémentaires orientés et raisonnés.

5.3. La palpation transrectale :

La palpation transrectale (PTR) constitue la technique la plus économique de diagnostic de
Iinvolution, ¢’est pourquoi elle est employée de fagon courante par tous les vétérinaires. Pour
effectuer cette exploration, on utilise des gants d’examen pour activité rurale, en film
plastique, offrant finesse, résistance et élasticité. Les gants d’examens sont lubrifiés

soigneusement & I’aide d’huile de paraffine, de vaseline ou sur le terrain, 2 I’aide d’huile de
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table, de savon ou de graisse a traire. La technique consiste & introduire le bras dans le rectum
avec douceur afin d’éviter des réflexes douloureux et des dilacérations de la paroi rectale. Puis
le bras progresse aprés avoir attiré 1’utérus vers I’arriére, de fagon 4 mieux pouvoir le palper
Les doigts parcourent ensuite, pressent ou pincent I’ensemble de 1’appareil reproducteur en
s’intéressant particuliérement au volume de ’utérus, au diamétre du col, des comnes, a leur
tonicité, a I’apparition d’un écoulement vaginal voire un écoulement vulvaire et  la présence
eventuelle de structures ovariennes, extérieurement non visible. Ces manipulations utérines
sont nécessaires a ’examen de 1’utérus en vue de rechercher une infection utérine, mais ils
sont a proscrire s’il existe une possibilité de gestation. L’examen s’attache a définir si
I'involution utérine est normale ou pathologique. La palpation des cornes utérines en vue
d'évaluer leur diamétre ou leur consistance n’est pas suffisante pour porter avec certitude un
diagnostic d’endométrite chronique (52) et(01). Cette méthode manque d’exactitude quand il
s’agit d’identifier les vaches présentant de l'infertilité due 4 une endométrite (97). En ce qui
concerne le diamétre des cornes, nous avons pour habitude de distinguer trois classes de
diamétre distinguées (< 5 cm, 5 4 10 cm et > 10 cm). En ce qui concerne la consistance des
cornes, nous distinguons une consistance, flaccide, ferme et tonique. La consistance des
cornes peut dépendre de la présence ou non d’un contenu liquidien, d’un état inflammatoire
mais bien entendu également de la présence de 1’une ou 1*autre structure ovarienne normale
ou pathologique. Certains auteurs ont décrit une consistance tubulaire palpable ou la paroi

interne de la corne serait identifiable par palpation : ils parlent de lumiére utérine palpable
(98).

S.4. L’examen vaginal : I’examen du contenu vaginal suit ’examen transrectal apres le
nettoyage de la région périnéale, la vulve et son entourage et la récolte d’écoulement
vaginal.

5.4.1. Méthodes d’examen vaginal: L'examen vaginal se réalise
classiquement au moyen d’un spéculum en plastique ou en carton en cas d’usage unique ou
d’un vaginoscope constitué de deux ou trois valves en métal. Il conviendra d’utiliser un
spéculum de longueur adéquate pour visualiser le col utérin. Leur utilisation implique le
respect d’une hygiéne adéquate et d’une manipulation douce mais ferme en vue d’éviter toute
contamination complémentaire ou lésion du tractus génital postérieur. L examen manuel au
moyen du bras revétu d’un gant lubrifié est encore largement utilisé par les praticiens. Il a
pour but de recueillir au moyen de la main d’éventuels écoulements présents dans la cavité

vaginale. Il ne dispense son utilisateur de respecter les régles d’hygiéne minimales. 1l est sans
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effet sur le risque de contamination de 1’utérus (pour autant qu’une hygiéne vulvaire soit
respectée). Il peut se traduire par une augmentation de la concentration des protéines de
I’'inflammation aigue et retarder I’involution utérine (99). Il est également possible d’utiliser
le systtme Metricheck (ND) (Figure n°15) « biton 4 mucus » 50 cm doté en son extrémité
d’une sphere en caoutchouc (40 mm) permettant de retirer de la cavité vaginale le contenu
¢ventuellement présent. Le systéme ne nécessite aucune source lumineuse et permet un
examen & distance de 1’animal. Son emploi implique cependant une utilisation hygiénique et
souple pour éviter contaminations et lésions vaginales. La capacité diagnostique de la

méthode n’est pas significativement différente de celle offerte par la vaginoscopie (100).

Figure 11 : Metricheck

S4.2.  Analyse qualitative des écoulements : il existe une classification mettant en
relation les caractéristiques du mucus vaginal et la contamination bactérienne de ’utérus,
donc la gravité de I’endométrite. Cependant, moins d’un tiers des vaches atteintes
d’endométrite chronique avérée présenterait des sécrétions vaginales de type mucopurulent &

purulent, la figure n°12 en dessous montre les différents types des écoulements(77).

Figurel2 : Classification du mucus vaginal d’aprés son aspect visuel (75).
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Proportion de pus :

0 point : Mucus clair et translucide

1 point : Mucus contenant des flocons blancs

2 points : Moins de 50 ml d’exsudit contenant moins de 50% de matériel mucopurulent, blanc
3 points : Plus de 50 ml d’exsudat contenant du pus blanc ou jaunitre et occasionnellement
Sanguinolent

Odeur du mucus

0 point Odeur normale

1 point Odeur fétide

5.5. Examens bactériologiques et histologiques : La bactériologie est 1’examen
certifie la présence ou I’absence d’un germe dans I’utérus. Les prélévements peuvent é&tre
réalisés au moyen de la cuillére de Florent, par écouvillonnage de la cavité utérine au moyen
d’un écouvillon & trois voies 4 usage unique utilisé chez la jument (systéme Equivet) ou par
biopsie de I’endomeétre.

e L’écouvillon utérin : La vulve de chaque vache est soigneusement désinfectée puis
le systéme est inséré a travers le canal cervical jusqu’a la lumiére utérine, guidé par la
palpation rectale. Une fois dans 1’utérus, I’écouvillon, découvert de sa gaine protectrice est
déplacé deux centimétres en avant de la bifurcation des cornes et mis en contact avec
I’endométre utérin. Avant son retrait définitif, le coton est réintégré dans la gaine protectrice.
De fagon stérile, ’écouvillon est placé dans un milieu de transport ami avec charbon,
traditionnellement utilisé dans I’identification de la Métrite Contagieuse des Equidés
permettant la survie de souches aérobies et anaérobies. Le transport vers le laboratoire ne doit
pas excéder une durée de 24 h.

e La biopsie utérine : Le prélévement est réalisé & 1’aide d’une pince 2 biopsie,
tout en manipulant le col de 1’utérus  travers le rectum, I’instrument stérilisé est introduit par
voie vaginale, a travers les replis du col puis, successivement, & I’intérieur de chacune des
cornes utérines, trois a cinq centimétres en avant de la bifurcation. La pointe est ouverte et,
grdce a la main présente dans le rectum, le fragment de muqueuse est pressé a travers les
dents de la méchoire de I’instrument qui se referment autour. Aprés extraction du systéme, le
prélévement est immédiatement placé dans une solution formolée fixatrice et conditionné afin
d’€tre envoyé pour analyse microscopique & un laboratoire d’anatomopathologie.

Chaque prélévement est ensemencé sur gélose au sang puis cultivé a 37°C pendant 48h

en conditions aérobies et pendant une durée de sept jours pour 1’anaérobiose. Les bactéries
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sont identifiées selon les critéres suivants : caractéristiques morphologiques des colonies,
coloration de Gram, morphologie des bactéries, capacités d’hémolyse, profils biochimiques et
autres tests.

5.6. L’examen cytologique : C’est (71) qui furent les premiers & proposer I’examen
cytologique endométriale chez les bovins. Il est actuellement considéré comme la technique
de référence (« gold standard ») pour le diagnostic des endométrites (63).Les cellules
presentes dans la muqueuse endométriale peuvent étre recueillies par drainage de la cavité
utérine ou au moyen d’une cytobrosse.

La cytobrosse : La cytobrosse, coupée 4 8 cm de long, est placée a I’intérieur d*un pistolet
d’insémination en acier inoxydable, de 50 cm de long et 3 mm de diamétre interne. Le tout est
ensuite recouvert d’une chemise sanitaire pour protéger 1’ensemble de la contamination
vaginale.

Le recueil a I’aide d’une cytobrosse semble étre la méthode la plus cohérente et la plus fiable
car le lavage utérin nécessite plus de temps pour obtenir les échantillons, engendre 17%
d’échec et provoque une déformation des cellules rendant la lecture difficile (74)

5.7. L’examen anatomopathologique : L’examen anatomopathologique implique la
réalisation d’un prélévement au moyen d’une pince i biopsie utérine (www.nussbaum-
medical.fr). D’une longueur de 50 4 60 cm, ’instrument dispose de mors qui permettent de
réaliser des prélévements de 3 sur 17 mm II est recommandé de réaliser 2 3 3 prélévements au
niveau de chaque corne utérine quelques centimétres en avant du col utérin. La multiplication
du nombre de prélévements est de nature & augmenter la précision du diagnostic (101).Les
prélévements obtenus sont directement placés dans une solution formolée fixatrice. L’examen
anatomopathologique doit étre considéré comme la méthode standard pour juger de I’état
inflammatoire de la paroi utérine. L’interprétation des résultats doit tenir compte du stade du
cycle auquel le prélévement a éventuellement été réalisé. Ainsi le nombre de polynucléaires
neutrophiles augmente en phase perioestrale (102) et(103).

5.8. L’examen échographique : L'endométrite est habituellement diagnostiquée par
¢chographie au travers de la mise en évidence de liquides utérins avec des particules
echogenes en suspension. La facilité du diagnostic dépend de la quantité de liquides présent et
donc du degré de I'endométrite. L’image la plus caractéristique est donc celle du pyomeétre.,
Lors de pyometre, (Figure n°13) le contenu utérin est hétérogéne et d’aspect floconneux(01)
et (52). Les amas du pus en suspension peuvent étre mobilisés en exercant une succussion de
'utérus au moyen de la sonde. La quantité de ces amas est variable, parfois trés faible,

rendant la confusion possible avec ’urine ; la paroi utérine est épaisse.
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Les métrites cliniques : Etude clinique

En cas d’endométrite chronique, I’accumulation du pus est moins importante que lors de
pyomeétre. On peut néanmoins dans certains cas observer une zone anéchogéne en partie

créniale et déclive de I’utérus qui revét le plus souvent une forme en étoile (Figure n°14).

Figure 13 : Image échographique d’un pyométre (la ligne jaune identifie les contours de la

paroi utérine et la ligne rouge le contour de la cavité utérine distendue) (03).

Le pus apparait non homogéne et floconneux. Cependant, il semblerait que les images
echographiques anormales identifiées (images en éponge, en cocarde, en ligne, en étoile) ne
sont que peu associées  la présence d’une infection. Leur interprétation devrait davantage

tenir compte des structures ovariennes associée (104).

Figure 14 : Image ¢chographique d’une endométrite chronique (la ligne bleue identifie les

contours de la paroi utérine et la ligne rouge le contour de la cavité utérine en étoile) (03).
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Traitements, prophylaxie et conséquences des endométrites

_____

1. Traitement :

1.1. Antibiothérapie :

1.1.1.

Le choix de la voie d’administration : est basée sur

Pefficacité du, la facilité d’application du traitement, la période d’apparition des

symptOmes la capacité de la vache & répondre au traitement. Le tableau II si dessous

explique les avantages et les inconvénients de chaque voie d’administration.

Tableau II : Comparaison entre I’antibiothérapie systémique et Pantibiothérapie

locale. (105) et (106).

Voie Avantages Inconvénients Indication§|
Traitements | Concentration Métrites
systémiques | d’antibiotique dans la

lumiére utérine et les puerpsles
tissus utérins sigiics
semblables ou méme
supérieure a celles du Neécessité de réaliser des injections | Métrites
plasma, distribution au | répétées Présence de résidus dans le
tractus génital en entier entralriam
Lait
-Réalisation du un  risque
traitements chroniques de
Safs risques septicémie
Traitements [-Contrdle précoce de | -Action de I’antibiotique uniquement au
intra- toute inflammation | site d’instillation, risque de diminution
utérins utérine méme minime en | des capacités phagocytaires des PN. Nictrp
limitant la prolifération | Possible passage des molécules dans la Chronires

et I’invasion bactérienne

circulation générale et donc présence de
résidus possible dans le lait et la
possibilité d’introduction de germes lors

du traitement

1.1.2. Le choix du moment du traitement : Le choix du moment
du traitement est une autre question 2 se poser lors de la mise en place d’un protocole
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thérapeutique des infections utérines, le choix du moment du traitement des métrites
se base sur le stade du post partum et sur la conduite de ’élevage, le traitement peut
étre préventif ou curatif. Selon (107) I’administration d’antibiotiques par voie intra
utérine au moment de 1’cestrus (3 4 6 heures avant la saillie ou I’insémination
artificielle) ou 24 heures aprés, donnerait d’assez bon résultat. La précocité du
traitement trouve également sa justification dans le fait qu'un traitement réalisé avant

le 50¢me jour postpartum réduit de moitié le risque de réforme de I'animal (108).

1.1.2. Le choix de L’agent anti infectieux :
1.1.2.1. Les antiseptiques :
Les antiseptiques (tableau III) sont le plus souvent constitués de dérivés iodés ou
chlorés de I’oxyquinoléine. L’intérét principal de ces antiseptiques est la faiblesse de leur
colit. Les propriétés bactéricides et hypercriniques justifient leur emploi dans les cas

graves de métrites qui s’accompagnent d’écoulements purulents abondants. (82)

Tableau III : Principaux antiseptiques utilisés pour le traitement intra-utérin des

infections utérines (03)

Antiseptique Dilution en%
Dérivés iodés : Lugol, 1a4
20230

Isobetadine (PVP 10 %)

Dérivés chlorés : Chloramine, 0,0250
Chlorhexidine 2a0,5
Ammoniums quaternaires 0,1a0,2
Dérivés de l'acridine 0,2a04
Permanganate de K 0,1a04
Crésyl 1
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1.1.3.2. Les antibiotiques :

Le choix d’un antibiotique dépend de son activité intrinséque et son spectre
d’activité (mesurée par sa concentration minimale inhibitrice -CMI- pour les bactéries
incriminées), du délai d’attente pour le lait (puisqu’il s’agit de ’administrer & des
vaches sans signes généraux et proches du pic de lactation lors du diagnostic
d’endométrite clinique) et du germe identifié. Les antibiotiques choisis doivent
répondre 2 certaines obligations : Ils doivent étre 3 large spectre, actifs méme en
milieu anaérobie (ce qui exclut les aminosides et les sulfamides), efficaces méme en
présence de matiére organique en grande quantité. Le choix de l'antibiotique dépendra
du germe identifié. Le recours & un antibiotique & large spectre constitue une
démarche logique dans le cas d'endométrites isolées ou sporadiques. Il apparait que
dans l'ordre, la gentamycine, la kanamycine, I'ampicilline et l'érythromycine devraient
etre préférentiellement utilisées puisque dans plus de 70 % des cas les germes isolés
se sont révélés sensibles & ces antibiotiques. Les tétracyclines constitueraient le
traitement de choix de l'utérus au cours du postpartum car outre leur large spectre
d'activité, elles sont actives en présence d'un contenu purulent et lorsque la
concentration en oxygéne est réduite. Elles seront préférentiellement diluées dans de
I'eau ou de la polyvinylpirolidone plutdt que dans du propyléne glycol, ce solvant
pouvant entrainer une nécrose superficielle de I'endométre ou exercer un effet
tocolytique. (97) observaient une sensibilité de tous les germes isolés 4 la pénicilline,
a I"ampicilline et & I’oxytétracycline aux concentrations obtenues dans 1’utérus. Ces
résultats sont remis en question en ce qui concerne I’oxytétracycline par les travaux
de (10). En effet, ils constatent que la majorité des germes du genre A. pyogéne sont
des CMI>100 pg/mL pour I’oxytétracycline et sembleraient donc résistants & cette
molécule. Par contre, ils notent des CMI<0,5ug/mL pour 90% des germes a la
pénicilline G, I’amoxycilline, la céphalotine, la lincomycine et la tylosine. Mais, 11
faut souligner le fait que différentes bactéries présentes dans I*utérus durant le premier
mois aprés vélage synthétisent une pénicillinase, ce qui interdit I’utilisation des
pénicillines durant cette période (16). COHEN en 1997 observait une sensibilité de
Bactéroides a la clindamycine ou & la céfapirine et une résistance aux tétracyclines.
En ce qui concerne Fusobacterium, il serait sensible aux pénicillines,
ceéphalosporines, macrolides et tétracyclines (27). Des études montrent une sensibilité
des streptocoques aux pénicillines, céphalosporines et quinolones mais une sensibilité

intermédiaire aux tétracyclines et aminosides. Les E. coli sont eux aussi sensibles aux
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cephalosporines et quinolones mais sont résistants & I’amoxycilline. D’autre part, une
€tude récente (109), montre I’efficacité du ceftiofur dans le traitement des métrites
post-puerpérales. La CMI d’Arcanobacterium pyogénes est de 0.25 pg/mL. A la
posologie de 1 mg/kg par voie sous-cutanée, la molécule est retrouvée a des doses
supérieures aux CMI des principales bactéries utéropathogénes, dans I’endométre,

mais aussi dans les caroncules utérines et les lochies.

1.2. Le traitement hormonal :

L'activation des mécanismes de défense de I'utérus dépend étroitement de son
etat d'imprégnation hormonale. L’utérus est beaucoup plus sensible a linfection
lorsqu'il est soumis 4 une influence progestéronique qu'oestrogénique. L'absence
d'imprégnation hormonale exergant quant a elle un effet négatif moins important
qu'une imprégnation progestéronique (31). On recherche donc une imprégnation

oestrogénique précoce de l'utérus (110).

1.2.1. Les prostaglandines : Trois modes d’action qui peuvent expliquer
Iintérét de la PGF2a dans le traitement des endométrites. Premiérement,
’administration exogéne de PGF20, & des vaches qui possédent un corps jaune
fonctionnel (4gé de plus de 5 jours) va provoquer sa lutéolyse et induire 1’apparition
de chaleurs. Il semble que cet effet lutéolytique soit & ’origine de 1’efficacité de la
PGF2a dans le traitement des endométrites cliniques par suppression de ’effet
progestéronique et augmentation de la concentration oestrogénique (111). L’efficacité
chez les vaches sans corps jaune palpable pourrait s’expliquer par la lutéinisation des
follicules qui sécrétent de faibles quantités de progestérone (69), cité par (111).
Deuxi¢mement, la PGF2a exerce un effet immunostimulant direct par augmentation
de I’activité phagocytaire des PNN, de la synthése des prostaglandines utérines et des
LTB4 (112). Troisiémement, il est souvent attribué a la PGF20q un effet utérotonique
direct (113) cité par (111). (114) puis (115) ont étudié ’ensemble des expériences qui
cvaluaient cet effet utérotonique et concluent que I’effet myométrial n’est pas
systématique et en outre, que la durée d’action (aprés injection par voie
intramusculaire de prostaglandine naturelle, pic obtenu en 15 min et demi-vie
plasmatique de 2.5 heures) rend peu probable une expulsion efficace du conteny
utérin. Les prostaglandines favorisent indirectement la guérison des métrites (jusqu’a

60 %) parce qu’elles provoquent jours, les prostaglandines perdent leur efficacité pour
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traiter les métrites de la vache (116), sauf si 1’utérus est hypertrophié, d’ou I’intérét
d’un examen Systématique de 1’appareil génital des vaches un mois apres le vélage
(36).

1.2.2. L’ocytocine : est ’hormone dont I’effet sur le myométre est le plus
important (117). Mais I’effet de I’ocytocine sur les métrites post-puerpérales n’a pas
eté clairement établi, la meilleure voie d’administration est la voie intraveineuse 3 la
dose de 20 a 40 UI toutes les trois heures ou 60 3 100 Ul en perfusion lente sur 6 a 10
heures (118). Ce traitement s’applique en prévention des métrites suite 3 un vélage
difficile. Au-dela de 48 heures, son efficacité est beaucoup moins grande. Il ne s’agit
donc pas d’un traitement utilisé dans le cadre des métrites post-puerpérales. Frazer
propose de traiter les vaches concernées au moyen de 20 Ul d’ocytocine toutes les
trois heures durant le deuxiéme et troisiéme jour du postpartum et au moyen de 30 UI

toutes les deux heures & partir du quatriéme jour postpartum (119)

1.3. Autres traitements :

Des anti-inflammatoires tels que la flunixine méglumine peuvent permettre

d’améliorer rapidement 1’état général, ce qui est le plus souvent capital lors de métrite
puerpérale aigiie (120).
En cas d'accumulation importante de liquides putrides dans 'utérus au cours des jours
suivant le vélage, il a été recommandé de siphonner la cavité utérine au moyen de
solutions antiseptiques. Cette pratique n'exclut pas l'induction possible de 1ésions
endométriales et donc la résorption de toxines et de bactéries ou d'inhibition de la
phagocytose. La fluidothérapie par voie orale ou intraveineuse en cas de
déshydratation de I'animal a été recommandée. La calcithérapie est par ailleurs de
nature a stimuler les contractions myométriales.

2. Prophylaxie

2.1. Prophylaxie médical :

La prophylaxie médicale repose sur trois points : la stimulation des défenses
immunitaires de ’utérus, la prévention des non délivrances et des retards d’involution
utérine, la stimulation des défenses locales peut se faire par vaccination. Cependant,
l'utilisation d'autovaccins préparés a partir des germes isolés dans la lumiére utérine
donne des résultats médiocres en raison de la difficulté de stimuler Ia production des
IgA (121). Néanmoins dans les élevages atteints par les agents infectieux responsables

des chlamydiose, fievre Q ou IBR, le rappel de vaccination doit &tre réalisé au
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moment du vélage ou quelques jours avant et ceci pendant quatre ou cing ans de suite
(121)Pour améliorer les performances de reproduction, l'administration de PGF20, au
cours du postpartum est préconisée. Ainsi, une injection de PGF2a réalisée dans
I'heure suivant le vélage diminuerait de maniére significative la fréquence des
rétentions placentaires, considérées comme un facteur de haut risque pour le
développement d'infections utérines (36). En présence d'un retard d'involution utérine,
deux injections a onze jours d'intervalle d'un analogue de la PGF2a ou de PGF2q,
naturelle donne de bons résultats, 4 condition que la premiére injection ait lieu dans
les quarante jours suivant le vélage (36). Chez ces vaches qui ne se délivrent pas, on
conseille d'injecter 24 heures aprés le vélage et quinze jours plus tard une
prostaglandine F2a. Soulignons toutefois que cette technique de prophylaxie concerne
le troupeau et qu'elle ne donnera des résultats intéressants que si la fréquence des
meétrites est trés élevée. En revanche, sur le plan individuel, un dépistage systématique
a trente jours postpartum des retards d'involution utérine doit étre effectud (121).

2.2 Prophylaxie sanitaire :

La prophylaxie sanitaire repose sur la bonne conduite de I’élevage, de gestation,
du vélage et du post partum. Ainsi une bonne gestion alimentaire au tarissement et &
Ientrée en lactation permet-elle d’améliorer la résistance des animaux aux métrites et
limiter les vélages dystociques. Pour obtenir une gestion rationnelle au niveau de
I’élevage de la prophylaxie sanitaire des métrites, la mise en place d’un suivi de
reproduction semble étre la meilleure solution. Les étapes de mise en place d’un suivi
de reproduction sont les suivantes : analyse des documents d’élevage et évaluation des
facteurs de risque, observation critique des animaux du cheptel, palpation transrectale
a 30 jours postpartum, examen vaginoscopique des vaches infécondes i chaleurs
régulicres et injection de prostaglandines pour prévenir les risques de non-délivrance

et de retard d’involution utérine (82).

En ce qui concerne le batiment, 2 actions nécessaires :

° Limitation des sources de germes : Il faut diminuer le nombre de
malades mais aussi agir sur l'environnement. Il faut ainsi prendre en compte la
conception des batiments, avec une maternité et une infirmerie, pour éviter toute
dissémination des germes responsables de métrites chroniques. De plus, les locaux

doivent étre adaptés au type d'élevage, que ce soit en stabulation libre ou entravée.
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e Limitation de la transmission des germes
Il faut limiter les facteurs de transmission en respectant au maximum les
mesures d'hygiéne lors du vélage qui doit se dérouler dans une maternité. De plus, il
faut aussi veiller a I'nygiéne des manipulations et du matériel en appliquant des régles
strictes d'asepsie lors des interventions gynécologiques que ce soit la délivrance
manuelle ou l'examen vaginoscopique. Enfin, il est important de limiter les
manceuvres obstétricales brutales ou hasardeuses de l'éleveur pour éviter une

contamination bactérienne de la cavité utérine ou un traumatisme de la muqueuse.

3. Conséquences des endométrites sub cliniques sur les performances
de la reproduction :

3.1. Impact individuel :

Dans toutes les publications réalisées sur le sujet, I'endométrite subclinique vers
30 jours post-partum est 4 l'origine d'une altération ultérieure de la fécondité et de la
fertilite. (71) fur l'un des premiers 4 étudier ce phénoméne. Ils ont observé un
intervalle vélage—insémination artificielle fécondante (IV-IAF) sur des vaches
atteintes d’endométrite subclinique (>0% de neutrophiles sur un prélévement
cytologique utérin) d’environ 154 jours, contre 115 jours pour les vaches saines. La
différence de 39 jours est significative. De plus, sur les 41% de vaches non gestantes
300 jours post vélage, 32% étaient atteintes d'endométrite et 9% ne 1'étaient pas. (74)
ont approfondi cette étude en calculant les intervalles vélage-IAF des 228 vaches
Holstein, mais cette fois en fonction de la date du vélage précédent. Pour les vaches &
endométrite subclinique (>18% neutrophiles) détectée entre 20 et 33 jours post-
partum, I'TVIAF était en moyenne de 141 jours, contre 112 jours pour les vaches
saines (p<0,05). Entre 34 et 47 jours post-partum, I'TVIAF des vaches atteintes
d'endométrite subclinique (>10% de neutrophiles) était en moyenne de 162 jours
contre 100 jours postpartum chez les vaches saines. Ainsi, que I'endométrite soit
diagnostiquée entre 20 et 33 jours ou entre 34 et 47 jours, elle est significativement
associee a un allongement de l'intervalle vélage-insémination fécondante.

Dans cette méme étude, le taux de réussite 4 la premiére insémination a été
€galement affecté par la présence d'endométrite subclinique. Les vaches saines entre
20 et 33 jours avaient une réussite a la premiére IA de 21%, contre 32% pour celles
qui etaient saines entre 34 et 47 jours, alors que les vaches en endométrite subclinique

avaient une reussite a la premiére IA de 18% dans les deux cas. Ainsi, la différence
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est encore significative pour ce critére mais uniquement pour un diagnostic réalisé
entre 34 et 47 jours. Pour (60), la réduction du taux de réussite en premiére
insémination artificielle et I'augmentation de I'TVIAF ont également été observées sur
141 vaches Holstein prélevées entre 40 et 60 jpp. Les vaches en endométrite
subclinique (>5% de neutrophiles) avaient un taux de réussite en premiére IA de 11%
(contre 36% pour les vaches saines) et un intervalle vélage-IA fécondante de 206
jours, contre 118 jours pour les vaches saines. Ainsi, 1a encore, les différences
trouvées sont significatives. Dans cette étude, parmi les 48% de vaches non gestantes
300 jours aprés vélage, 37% étaient atteintes d'endométrite et 11% étaient saines
(p<0,05). (58) observent également une différence significative d'TVIAF entre les
vaches atteintes d'endométrite subclinique et les vaches saines de 30 jours pour un
prelévement & 35 jours post-partum et de 40 jours pour un prélévement 49 jours
postpartum. L'¢tude de (119) a montré que des vaches cyclées 5 semaines apres
vélage avaient un taux de neutrophiles utérins significativement plus faible (12%) que
les vaches non cyclées (25%). De méme, (60) ; (63) et (120) ont observé dans leurs
ctudes, respectivement un retard de 24, 32 et 88 jours pour le retour des chaleurs des
vaches atteintes d’endométrite subclinique. Mais il reste & déterminer si le taux de
neutrophiles €levé empéche la cyclicité ou bien si la non cyclicité augmente le taux de
neutrophiles (58), en revanche n'ont pas obtenu de différence d'intervalle vélage-IA1
entre les vaches a4 endométrite subclinique et les autres. La réussite en premiére
insémination artificielle aussi été évaluée dans de nombreuses études (60) ;(74) et
(121) et lorsque la différence est significative, la fertilité est dégradée de 14 a 34

points.

3.2. Impact sur le troupeau :

La détérioration des performances de la reproduction suite a une endométrite
sub-clinique présente des pertes remarquables dans le troupeau, en France, I’infertilité
est responsable de 20 4 25 % des réformes et donc de la perte annuelle de 5 & 6 % du
troupeau (122). En conséquence, les réformes constituent un poste important des
pertes liées a I'infécondité. Une perte comprise entre 250 euros et 400 euros par vache

réformée.

D’aprés une étude menée en 2007 sur 5000 ¢levages (123), une insémination

artificielle ratée cofite 38 euros a 1’éleveur. Ce cofit est d’autant plus préjudiciable si
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on observe une baisse de fertilité et donc un nombre croissant d’inséminations
artificielles nécessaires pour obtenir une gestation ce qui est le cas lors d’endométrite
cytologique (117). Une autre étude de 114 exercices comptables de fermes bretonnes,
entre 2003 et 2005, conclut 4 un coft total annuel des troubles de reproduction trés
proche (dépenses + pertes), de 69 euros (dont 47 euros pour les performances de
reproduction et 22 euros pour les troubles autour du vélage), soit 28 % du cofit global
des troubles de santé évalués & 250 euros par vache et par an. L’impact économique
des troubles globaux de reproduction représente dans cette étude 11 euros pour 1000
L de lait produit (124).
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Matériels et méthodes
1. L’objectif d’étude :

Les endométrites représentent un phénoméne soucieux dans les ¢levages laitiers a
cause des déglts causés par celles-ci. cette étude a pour but :
— D’énoncer Iétiologie déterminante des endométrites,

— D’¢tudier la relation entre les facteurs de risque et ’apparition des endométrites.

2. Lieu et durée d’étude :

L’¢étude est réalisée au niveau de la wilaya de Bouira entre le mois d’Octobre 2014 et le mois
de Mai 2015.

2.1. Monographie de la région d’étude :

e Localisation :

La wilaya de Bouira se situe dans la région nord-centre du pays a environ 120 km au sud-est
d’Alger. Délimitée par la wilaya de Boumerdés et Tizi-Ouzou au nord, par les wilayates :
Msila et Médéa au sud et sud-ouest, par Béjaia et Bordj Bou Arreridj a I’Est, sud Est. Blida et
Médeéa & 1’ouest elle occupe une superficie de 445 626 hectares dont 293 645 hectares destinés
a I’agriculture.

e Agriculture et élevage :

La vocation de la wilaya de Bouira en ¢levage bovin est trés importante. La DSA de Bouira a

compté pres de 72000 tétes dont 44 000 sont des vaches laitiéres.
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3. Le choix des animaux et exploitations ;

Au totale 47 vaches sont incluses dans cette étude, réparties sur 09 exploitations différentes.
La majorité de ces exploitations caractérisées par de mauvaises conditions d’hygiéne et un
faible niveau professionnel des éleveurs manquent des techniques d’élevage donc une
mauvaise gestion de ces troupeaux laitiers. Les vaches examinées durant le courant de cette
ctude sont de différentes races, la majorité sont des montbéliardes, des pies rouge et des pies
noire, ces vaches sont réparties en deux groupes primipares et pluripares, le critére de choix

est que les vaches représentées a prélever doivent entre en période de lactation aprés 21 jours

de son vélage.
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4. Protocol d’échantillonnage :

‘ I

{

Jaches a plus de 21 jours post p:lr'lum ct avant [A
|

| :
‘
l ‘

Examen clinique des vaches présentant des écoulements
| |
' anomwtfx

|

écouvil]mnjimgc sur 47 vaches

i
| ‘
Vaginoscopie avec spéculum et un prélévement par
|
\
|

\ J

4.1. Le recueil des commémoratifs

j
Age
J
N
Les commémoratifs
Période post partum
J
N
Les complications post partum

Nous nous sommes intéréssés dans I’anamnése sur 1’age des vaches oubien plus précisément

sur leurs parité, le type du velage et on a constaté que la plupart des pluripares ont veler avec
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des difficultés obstétricales qui poussent certains éleveurs a aider la vache sans recours a un
medecin veterinaire et la periode post partum cette derniére question qui nous laisse de classer
le type de metrite que presente la vache et de prendre la décision de réaliser un examen

clinique et un prélévement utérin. Notre anamnése est résumée dans les tableaux si dessous.

Tableau IV: Répartition des vaches selon le numéro de lactation :

N° de lactation Fréquence %
1 (unipare) 34 72,34%
>1 (pluripares) 13 27,66%

Tableau V : Répartition des vaches selon le type du vélage :

Type de vélage Fréquence %
Eutocique 29 61,70%
Dystocique 18 38,29%
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4.2. Examen clinique de I’appareil génital :

Examen clinique

Spécial général

Transrectal Vaginal TRIAS

4.2.1. La palpation transrectale :

Aprés le recueil des commémoratifs et avant de réaliser des prélévements, les vaches
sont sujettes 4 un examen général (prise de la température rectale, la couleur des muqueuses,
la fréquence cardiaque et respiratoire), suivi d’un examen spécial dont le but est d’examiner la
nature des écoulements vulvaires et d’examiner 1’état de 1’utérus afin d’évaluer le stade de
I’involution utérine. Pour se faire une estimation du diamétre du col et des cornes utérine est
alors effectuée par exploration rectale. Pour rappel, tout diamétre supérieur 3 05cm est
indicateur d’une involution utérine anatomique. Cet examen a révélé 36 vaches avec une

involution utérine compléte a 30 jours aprés vélage et un retard d’involution remarqué chez

11vaches.




Matériels et méthodes

Tableau VI: Répartition des vaches selon I’involution utérine a j30 post partum :

Involution utérine Fréquence %
oui 36

76,59%
Non 11 23,40%

4.2.2. L’examen vaginal :
4.2.2.1. Matériel :

Spéculum vaginal.
Gants pour fouiller rectale ;
Ecouvillons
Glacicre.
4.2.2.2. Méthode :

La région péri vulvaire est soigneusement désinfectée, L’écouvillon doublement gainé est
introduit dans le vagin jusqu'a la fleur épanouis, puis par des mouvements du cervix on fait
passer a travers les anneaux du cervix la gaine interne est découverte par un coup de pousse
puis la tige coton est orientée vers 1’une des cornes et est appliqué contre la paroi utérine
lumiére, avec des mouvements de va et vient on racle la paroi. Avant son retrait définitif, la

tige coton est réintégrée dans sa gaine et 1’écouvillon placé dans une glaciére.
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Tableau VII : Répartition des vaches selon le moment du prélévement par rapport au post
partum

Moment du 'pfélré\?em'enti Fréquéncierr - %
par rapport au post partum

] 21-30] 38 80,85%

1 30-60] 9 19,15%

4.2.2.3. L’acheminement au laboratoire :

Apres la réalisation des prélévements utérins, les écouvillons étaient transportés dans un état
stérile au laboratoire de microbiologie au niveau de 1’hdpital de Mohammed Boudhiaf de
Bouira aprés le refus de laboratoire d’analyses vétérinaires de Draa Ben Khedda d’accepter

les prélévements des étudiants.

Une fois au laboratoire chaque écouvillon était mis en culture a une température de 37°C
apres un ensemencement sur gélose au sang du mouton. Au bout de 24 4 48 h on a obtenu 42
cultures positives alors que 5 cultures étaient des faux négatives, 4 ce moment, la ou les
colonies présentes, étaient repiquées a nouveau sur une gélose au sang. L’opération était

répétée jusqu’a I’obtention d’une culture pure.
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5. Résultats

Cas positifs

faux négatifs

Figurel6 : Répartition des vaches selon les résultats de ’étude bactériologique

L’identification des bactéries se fait selon différents critéres : leur aspect, la
coloration obtenue aprés coloration de Gram, leur morphologie (bacille ou coque ;
identification au microscope a immersion, 1000 x), les profils biochimiques (test
Catalase pour les souches Gram + ; Test Oxydase pour les souches Gram - ;
coagulase, capacité de fermentation du glucose et formation du gaz). Les colonies
identifiées €taient classées selon les types bactériens classiquement isolés de I’utérus
bovin post-partum, d’aprés la classification de Williams et al (1995). Aprés la
coloration de Gram et observation au microscope optique on a obtenu deux groupes
de bactéries, cocci & Gram positif et des bacilles 4 Gram négatif. Les tests
biochimiques ont permis d’identifier ces bactéries : Les résultats sont illustrés dans le
tableau VIII :
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Tableau VIII : Les résultats des tests biochimiques

'Groupes | catalase oxydase coagulase | lactose | glucose @ Uréase
01 S R i 7
(cocci Gramt) =~
02 ]
(cocciGram®h j / N
03 - + + +
(bacilles Gram) . R
-04 _ +G +
_(bacilles Gram’) . R R
05
- + + -
_(bacilles Gram’) i . G N
06 + + -
_(bacilles gram’) I N A P B |

Le groupe 01 : Des streptocoques
Le groupe 02 : Des staphylocoques
Les groupes 03, 04,05 se sont des entérobactéries

Le groupe 6 : Pseudomonas

49



Résultats et discussion

2 E.Coli
= Strept
% Staph

= Klebsi

= Proteus

= pseudomonas

ella

Figurel7 : la répartition des cas positifs selon les différents types de germes.

La classification de ces résultats selon la gravité des germes en cause a donné une

fréquence de38.9% des germes pathogénes 49.47% des germes potentiellement

pathogenes et 21.42% se sont des opportunistes contaminants.

I —— S — ——

pathogene B potentiellement pathogéne opportunistes contaminants

Figure 18 : La classification des germes selon leur gravité.

50



Résultats et discussion

Discussion :

L’¢tude a concerné 47 vaches cliniquement atteintes d’endométrites. Les
animaux concernés sont ceux qui ont vélés depuis plus de 21 jours et surtout non

inséminés.

Les données relatives au vélage et au post partum des vaches ont été
rapportées aux réponses des éleveurs sur notre anamnése, donc leur fiabilité dépondait
de la mémoire de chaque éleveur en prenant compte 1’absence d’un suivi correct de

I’élevage et la notation des événements post partum.

Notre démarche dans cette étude a envisagé la relation entre les facteurs de risque et
les endométrites. Le rang de lactation est I’un des éléments considérés comme un
facteur de risque dans la littérature (MARKUSFIELD, 1987). Dans notre étude la
parité influencait sur les endométrites, nous avons parmi les 47 vaches examinées
72.34%se sont des primipares et 27.66% des pluripares ce qui expliquerait le role de
la parité dans ’apparition des endométrites. La littérature a décrit d’autres facteurs de
risque, ’involution utérine et le type de vélage, ce qui oppose a notre étude, puisque
61.70% des vaches ont un vélage eutocique, mais de toutes sortes cela n’annule pas la
notion que les vélages dystociques sont des facteurs associés aux endométrites
puisque 38.29% des vaches ont un vélage dystocique. Ceci est pareil pour I’involution
utérine, puisque 76.59% des vaches ont une involution utérine compléte, mais

seulement 23.40% qui présentent un retard.

L’analyse des résultats bactériologiques des 42 (47-05faux négatifs) prélévements
montre une diversité des agents bactériens présents dans 1*utérus des vaches atteintes
d’endométrites entre agents pathogénes: Escherichia coli, d’autres qui sont
potentiellement pathogéne : Staphylocoques et des streptocoques et des agents

opportuniste : Klebsiella, protéus et Pseudomonas.

Les endometrites causées par E .Coli prédominent avec une fréquence de 38.09%
alors que DOHMEN, (2005) a montré que les endométrites sont causées

essentiellement par des Arcanobacterium pyogénes avec 65%.
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En deuxieme position les streptocoques avec une fréquence de 32.81%, ce qui est
supérieure a celle rapportée par DOHMEN et AL 1995. Quant aux staphylocoques, ils
occupent la troisiéme position avec une fréquence de 16.66%, un chiffre double &
celui démontré par SLIMAN et AL,(1994) qui ont isolés les staphylocoques en
troisiéme classe a la fréquence de 7.5% , protéus en quatriéme place suivi par
Klebsiella et Pseudomonas avec des fréquences successivement :14.28%, 4.76%,
2.38%.




Conclusion :

Les conséquences des endométrites sont plus graves sur la reproduction et causent des dégts

dans les exploitations et des pertes assez importantes pour les éleveurs.

L’objectif de notre étude était d’étudier I’association des facteurs de risque avec les
endometrites et 1’étude de I’étiologiec déterminante, afin d’avoir une idée des germes

responsable pour pouvoir élaborer une conduite thérapeutique.

Pour se faire on s’est basé sur I’anamnése qui nous a permis d’étudier 03 facteurs de risque. Il
ressort de notre travail que la parité, le type de vélage et les retards d’involution utérine sont
des facteurs favorisant des endométrites. Quant & I’étiologie déterminante il a fallu passer par

le Laboratoire.

L’analyse des résultats de 1’examen bactériologique a démontré que E. coli occupe la
premiere position dans I’étiologie des endométrites suivi par les streptocoques et
staphylocoques avec des fréquences aussi importantes. Enfin on a mis en évidence aussi la

présence d’autres bactéries comme Klebsiella et protéus.




Recommandations :

Pour limiter ces affections et parvenir & de bons résultats en reproduction :
On recommande :
»> D’assurer une bonne gestion et une transition alimentaire au péripartum.
» De limiter les examens internes au vélage (la seule pénétration de la main augmente le
risque d’infection) et assurer la propreté des opérations obstétricales lors de dystocies.
» Isoler les vaches qui ont vélés dans une maternité propre et facile.
> Le dépistage systématique du troupeau, surtout en cas d’avortement et rétentions
placentaires.
»> Contrdler I’involution utérine aprés le vélage et adopter un programme mensuel pour
I’investigation des pathologies de reproduction.
Il est préférable d’effectuer des examens cytobactériologiques afin d’obtenir une
Identification des germes ainsi un antibiogramme pour faire face & certaines résistances aux

antibiotiques.
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