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RESUME

Pour la vache, la période de postpartum consiste une période de risque importante
d’infections utérines, en raison de la contamination bactérienne qui est quasi systématique

apres le vélage. Les infections utérines sont un probleme majeur en reproduction.

Les métrites sont des inflammations de l'utérus. Elles sont souvent causées par des
infections bactériennes. Elles engendrent une perturbation de la fonction ovarienne et elles

sont un facteur majeur d’infertilité.

Le but de ce travail est de faire une recherche bibliographique des différents types
d’infections utérines chez la vache laitiere durant la période de postpartum. Nous avons
recherchés les traitements de ces affections a I'aide des différents protocoles
thérapeutiques. Le traitement dépond du type de métrite; il repose principalement sur

traitement qu’il soit de nature anti-infectieux et/ou de nature hormonal.

Mots clés : Métrites, postpartum, vache laitiere, vélage, PGF2q, traitement.
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ABSTRACT

For cows, the postpartum period is a period of significant risk of uterine infections, due to
bacterial contamination which is almost systematic shortly after calving. Uterine infections

are a major problem in reproduction.

Metritis is inflammation of the uterus. They are often caused by bacterial infections.

They cause disruption of ovarian function and are a major factor in infertility.

The aim of this work is to do a bibliographic search of the different types of uterine
infections in dairy cows during the postpartum period. We have researched the treatments
for these conditions using different treatment protocols. The treatment depends on the type
of metritis; it is mainly based on treatment whether it is anti-infectious and / or hormonal in

nature.

Key words : Metritis, postpartum, dairy cow, claving; PGF2a, treatment.
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INTRODUCTION

La contamination bactérienne de la lumiére de l'utérus est quasi systématique apres le
vélage. Des bactéries peuvent y étre isolées chez plus de 90% des vaches dans les deux

premiéres semaines post-partum (PAISLEY, et al., 1986).

La plupart des animaux éliminent ces germes au cours des cing semaines qui suivent le
vélage, mais dans 10 a 17% des cas, les bactéries persistent. Les infections utérines qui
découlent de cette persistance, métrites et endométrites, détériorent les performances de

reproduction et ont un impact économique majeur (FOURICHON, et al., 2000).

Ces infections, bien que communes chez les bovins, semblent étre beaucoup moins
fréquentes chez d’autres ruminants, tels que les ovins (BORSBERRY et DOBSON, 1989;
REGASSA et NOAKES, (1999).

La présence des bactéries en quantité anormale dans I'utérus cause ainsi une inflammation,
des lésions histologiques de I'endometre, des retards d’involution utérine et une diminution
des performances de reproduction. La cyclicité ovarienne est perturbée et la survie de
I'embryon fréquemment menacée. Les infections utérines sont ainsi associées a des taux de
fécondation diminués, a une augmentation de l'intervalle vélage-vélage et a une diminution

du taux de réussite a la premiere insémination artificiel

Notre travail consiste a faire une étude bibliographique sur la physiologie du post-partum
ainsi qu’évoquer une pathologie de cette période qu’est l'infection utérine chez la vache
laitiere, et réaliser des connaissances sur |'étiologie, les méthodes de diagnostic ainsi que les

traitements.



1 Chapitre |: Rappel sur l'utérus de la vache et ses modification en
postpartum

1.1 Utérus non gravide
1.1.1 Morphologie

L'utérus de la vache est formé de deux cornes utérines, d'un corps et d’'un col ou cervix, ce

dernier est considéré comme une barriere entre le corps et le vagin (Voir Figure n°1).
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Figure 1: conformation intérieure de I'appareil génital d'une vache nullipare en vue dorsal
(BARONE, 2001)




Sa topographie dépend de I'dge et de I'état de gestation de I'animal. Chez les génisses,
'utérus est de petite taille et il se trouve intégralement dans la cavité pelvienne. Chez les
animaux multipares, I'utérus est de plus grande taille si bien que seul le col demeure en
position pelvienne, le corps et les cornes se trouvant dans la cavité abdominale, en avant du

pubis (KONIG, et al., 2014)

Les cornes utérines mesurent de 35 a 45 cm sur leur grande longueur avec un diametre
allant de 0,5 cm c6té trompe a 4 cm coté col. Elles sont incurvées en spirale, avec un bord
libre fortement convexe. Les cornes sont accolées sur environ 10 cm a leur base, ou elles

sont maintenues par un périmetrium commun (Voir Figure n°2).

Die Gebarmutterhorner — Les corn
I’'utérus (Cornus uteri)

et

Figure 2: Les cornes de |'utérus (Anonyme)

Cette union débouche sur un corps de 3 a 5 cm, peu distinct des parties accolées.

Enfin, le col de 'utérus est peu discernable extérieurement, a peine isolé du corps par un
léger rétrécissement. Il mesure environ 10 cm de long et 4 a 5 cm de diametre chez I'adulte,
I'épaisseur varie de 2 a 2,5 cm (voir Figure n° 3). Il est trés facilement repérable par
palpation, en particulier par exploration transrectale, en raison de sa consistance ferme

(BARONE, 1990).



Figure 3: Le col de |'utérus (Cervix) (Anonyme)

1.1.2 Histologie :

La paroi utérine comporte trois tuniques ainsi disposées de la lumiére vers la périphérie:
une mugqueuse ou endometre, une musculeuse ou myometre, et une séreuse ou périmetre
(BANKS, 1993) (Voir Figures n°4 et n°5). Régulierement réparties dans I'utérus se trouvent les

caroncules, futurs cotylédons lors de la gestation.

Endométre

Flan vasculaire

Figure 4: Coupe transversale des cornes utérines (PAVAUX, 1981)
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Figure 5: Aspect histologique de I'utérus non gravide de la vache (PAVAUX, 1981)




1.1.2.1 l’endomeétre ou Muqueuse :
Il est formé d'un épithélium, d'un stroma et de glandes :
1.1.2.1.1 L’épithélium :

Est constitué d'une seule assise cellulaire dont les noyaux ont une position variable, lui
donnant un aspect pseudo stratifié. |l est séparé du stroma par une mince membrane basale

(lamina propria) (PAVAUX, 1981).

Les cellules ciliées sont absentes dans I'épithélium des cornes utérines. Elles existent dans
I'épithélium du col utérin mais, avec une proportion qui difféere d’'une proportion a l'autre.
Leur proportion est plus important au niveau de |'orifice externe (50%) et représente 39% et

29% respectivement au niveau du milieu et de I'orifice interne (VAISSAIRE, 1977).

1.1.2.1.2 Le Stroma :

Représente la majeure partie de I'endometre. La densité variable des fibres de collagene
permet d'en distinguer deux parties : le stratum compactum au contact de I'épithélium et le
stratum spongiosum plus profond. Le stroma comporte aussi deux types de cellules : les
cellules fixes ou réticulaires et les cellules mobiles des lignées histiocytaires, mastocytaires et

granulocytaires. Les lymphocytes y sont également en grand nombre (PAVAUX, 1981).

1.1.2.1.3 Les glandes utérines :

Sont tubulaires et bordées par un épithélium simple, en continuité avec I'épithélium de
surface mais dont les cellules ont une activité sécrétrice supérieure (WATELLIER, 2010). Trés
actives avant I'implantation de I'ceuf, les glandes reviennent a I'état de repos au cours de la

gestation.

1.1.2.2 Le myomeétre ou Tunique musculeuse :

Comporte de facon tres schématique deux couches musculaires séparées par un espace

conjonctif richement vascularisé (VAISSAIRE, 1977) .



1.1.2.2.1 La couche superficielle, Longitudinale :
Formée de faisceaux de fibres lisses, longitudinales. Cette orientation longitudinale est a peu
prés conservée dans les cornes mais fortement altérées dans le corps ou les fibres les plus

superficielles deviennent obliques ou directement transversaux (BARONE, 1990).

1.1.2.2.2 La couche moyenne, Stratum vasculaire :

Soutient un trés important plexus vasculaire. D’abord conjonctive et mélées seulement de
fibres élastiques, elle acquiert bientot un nombre croissant de fibres musculaires lisses qui
proviennent des deux autres couches, ce stratum vasculaire est plus développé dans la base

des cornes et la parie adjacente du corps (BARONE, 1990).

1.1.2.2.3 La couche profonde, Circulaire :

Elle a une orientation transversale et une disposition sphinctérienne, pauvre en éléments

conjonctifs mais mélées de fibres élastiques plus au moins abondantes (BARONE, 1990).

Figure 6: Structure représentée les trois couches du myometre (CHARLOTTE, 2020)




1.1.2.3 Le Périmétre ou Tunique séreuse :

Le périmétre constitue la couche externe de l'utérus et enveloppe l'endomeétre et le
myometre. Il est constitué du feuillet viscéral du péritoine recouvrant une fine sous séreuse
riche en vaisseaux sanguins et parcourue de quelques fibres musculaires. (LEBORGNE, et al.,

2005).

1.2 Evolution normal de I'utérus en postpartum
1.2.1 Ll’involution utérine :

1.2.1.1 Définition :

L'involution utérine se définit comme étant, le retour de I'utérus a son poids et a sa taille
normale apres la parturition, c’est-a-dire a un état pré gravidique autorisant a nouveau
I'implantation de I'ceuf fécondé (BENCHARIF, et al., 2000).

L'involution utérine consiste en une phase de récupération par |'utérus d'un état
physiologique compatible avec une nouvelle gestation. C'est tout a la fois un processus
dynamique et complexe qui implique diverses modifications anatomiques, histologiques,
bactériologiques, immunologiques et biochimiques et concerne tout a la fois I'endometre, le

stroma utérin, le myometre mais également I'ovaire (HANZEN, 2009).

1.2.1.2 Mécanismes de l'involution utérine :

La compréhension du déroulement et des interactions physiologiques des différents
éléments impliqués dans l'involution utérine normale est nécessaire et essentiel pour la
maitrise de la physiopathologie de I'utérus en post-partum (GIER ET Marion, 1968).

Elle résulte :
-Premiérement : de petites contractions utérines persistent, pendant les 24 a 48 heures
suivant la mise bas. Elles vont aboutir a une rétraction de I'organe et une diminution de la
taille des myofibrilles.
-Deuxiemement : L’épithélium et les cotylédons se nécrosent, a la suite d’'une diminution de
la vascularisation de I'organe et sont phagocytés.
-Troisiemement : Une partie de I'utérus va se résorber. Cependant, la réduction du volume
et du poids s’effectuent selon une courbe logarithmique puisque :

* En 5 jours, le diamétre a diminué de moitié.



*En une semaine, le poids a diminué de moitié.
*En 10 jours, la longueur a diminué de moitié.

La régression de la matrice est trés rapide au cours des 15 premiers jours du post-partum
puis elle est plus lente. En pratique, I'utérus est contournable a la main par voie transrectale
a 15 jours post-partum ; a un mois apres le vélage, les cornes utérines sont regroupables
dans le creux de la main, l'involution étant terminée. Le poids de la matrice, passe de 9 kg
juste aprés I'accouchement a 500 g 30 jours plus tard. Par contre,

L'involution du col utérin est plus longue que celle de l'utérus, puisqu’il retrouve sa taille

normale au 45°™¢ jour post-partum (BENCHARIF, et al., 2000).
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Figure 7: Phénomeénes impligués dans le processus hormal d'involution utérine
chez la vache (SLAMA, 1996)




1.2.2 Modifications anatomiques :

Elles se caractérisent essentiellement par une réduction de la taille de I'utérus, conséquence
des effets conjugués des contractions utérines et de la réduction de la taille des cellules
myométriales. La majorité des données de littérature considerent qu’au bout de 30 jours
I'involution anatomique des cornes peut étre considérée comme terminée, c'est-a-dire que
leur diamétre manuellement évalué est inférieur a 5cm (HANZEN, 2009).

La régression du diameétre, de la longueur et du poids suivent une courbe logarithmique ; elle
est totale entre 20 a 40 jours selon les criteres étudiés (BADINAND, 1982).

D’aprés (ROBERTS, 1986) ; (FERGUSON, 1994), la majorité des vaches devraient avoir une
involution utérineterminée entre30—35jours post-partum.

Les changements au niveau de lacorne non gravide sont généralement moins importants et
son involution est rapide. L'involution du col utérin se produit plus lentement que celle des
cornes utérines et ne sera habituellement terminée qu’entre le 40°™¢ et le 50°™¢ jour du
post-partum (HANZEN, 2009).

La régression plus rapide du poids par rapport aux dimensions s’expliquerait par la
diminution de la circulation sanguine de |'utérus sous l'effet des contractions utérines,
particulierement importantes au cours des 48 — 72 premieres heures aprés le vélage

(HANZEN, 2003).

1.2.2.1 Réduction de la taille du tractus génital :

Aprés la parturition, le volume et le poids de I'utérus subissent une réduction tres rapide
suivant une courbe logarithmique (Voir Figure n°5). Au vélage, I'utérus est un grand sac mou
de pres d’'un meétre de long sur 40 cm de large. On poids et son volume sont diminués de
moitié en sept et dix jours respectivement (BADINAND, 1981).

L'utéruspassed’unpoidsde10kga500g,etd’'unelongueurde1mal5cm (MACHEKOUR, 2003).
La masse de l'utérus se réduit de facon plus rapide que sa taille. Ceci s’expliquerait par la

diminution de la circulation sanguine (GUILBAULT, et al., 1984).
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Figure 8: Evolution physiologique de |'utérus au cours du postpartum (GIER ET Marion,

1968)

La régression des deux cornes est comparable. Toutefois, celle précédemment gravide reste
parfois plus large que la non gravide, et ce, jusqu’a la gestation prochaine. C’'est entre les
108™e et 14°™€ jours post-partum que la réduction de I'utérus est la plus importante. Vers la
fin de cette période, la longueur, le diamétre et le poids de la corne ex-gravide sont
respectivement de 35 cm, 5 cm et 1,5 kg (GIER ET Marion, 1968), quant a eux, observent
plutot une régression rapide et uniforme entre les jours 5 et 15 post-partum. Du jour 15 au
jour 25, la régression de la taille utérine continue, pour diminuer ensuite entre les jours 26 et
39 post-partum. C’est donc entre le 20%™¢ et le 40°™ jour postpartum que |'utérus retrouve
sa taille prégravidique.

On peut noter que chez la primipare, I'involution utérine est compléte une semaine environ
avant les pluripares.

Apres, le quarantieme jour postpartum, peu de changements au niveau de la taille et du
poids de l'utérus sont observés. La réduction de la taille du col est plus lente. Elle sera

compléte deux semaines plus tard par rapport a la corne utérine (GIER, 1962).
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Tableau 1: Evolution physiologique de I'uterus au cours du postpartum (GIER ET Marion,

1968)

Nombre de jours

apreés le part

Longueur (cm)

de la corne ex-gravide

Diametre (cm) de la

corne ex-gravide

Poids de l'utérus (kg)

1 100 40 10

3 90 30

9 45 8 4
14 35 5 1,5
25 25 3,5 0,8

Utérus au premier jour postpartum

I .
| . .

Utérus au cinquiéme jour postpartum
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10 DAYS

I

Utérus au dixiéme jour postpartum

POSTPARTUM
20 DAYS

POSTPARTUM
15 DAYS

I
I

Utérus au quinziéme jour postpartum

Utérus au vingtieme jour postpartum

Figure 9: Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (HANZEN, 2009)
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1.2.2.2 Elimination des lochies :

L'involution utérine se traduit par I'élimination des lochies (écoulements de couleur jaune
brune a rouge). Les lochies sont constituées d’'un mélange d’eau foetale, de sang, de débris
placentaires et utérins ainsi que de nombreux polynucléaires et bactéries et de liquides
provenant d'une exsudation endométriale (HANZEN, 2003).

Les lochies sont principalement éliminées dans les 48 heures suivant le vélage (1,5 litre
environ). Cette élimination est réduite a 0,5 litre une semaine plus tard et cesse
pratiguement a la fin de la deuxieme semaine (HANZEN, 2003).

Vers 10°™ 3 14°™¢ jours aprés le vélage, les écoulements prennent une coloration plus
rougeatre conséquence de 'augmentation de sang résultant des hémorragies capillaires aux
endroits de détachement cotylédonaire. Par la suite, les écoulements vulvaires deviennent
plus muqueux (HANZEN, 2009).

Elles sont rarement observées aprés le 20°™¢ jour postpartum et témoignent le cas échéant
de la présence d'une infection utérine. Cette élimination des lochies contribue aussi a la
décontamination de la cavité utérine (HANZEN, 2009).

La plupart des primipares éliminent de faibles quantités de lochies (50 ml environ), la
guantité restante étant résorbée par l'utérus. Chez les multipares, la quantité est plus

importante et comprise entre 800 et 2000 ml (HANZEN, 2009).

1.2.3 Moaodifications histologiques :

La réduction considérable de la taille du tractus génital a I’échelle macroscopie se traduit
par des remaniements microscopiques correspondant histologiquement a une
dégénérescence tissulaire suivie d’'une régénération des tissus. Cette dégénérescence
tissulaire se caractérise par la réduction de la taille du myometre et I’élimination des tissus
et des liquides. Cette derniére peut étre divisée en trois processus interdépendants : Une
infiltration leucocytaire, une vasoconstriction et des contractions utérines (DEGUILLAUME,

2007).

1.2.3.1 Evolution de myomeétre :

Dans I'épaisseur de la musculeuse utérine ou myometre, se trouvent des cellules

musculaires lisses composées de myofibrilles et d’un sarcoplasme. Des cellules nerveuses
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sont également incluses dans des plexus nerveux et assurent a elles seules I'autonomie des
contractions utérines (HANZEN, 2003).

Durant la gestation, les myofibrilles sont hypertrophiées et distendues. A la mise bas, durant
les 48 a 72 heures suivant I'expulsion des membranes foetales, les contractions utérines
vigoureuses favorisent la réduction de la taille de I'organe par diminution de la longueur des
cellules myométriales. Ces fibres musculaires se rétractent rapidement passant d'un
diamétre de 700 um au vélage a moins de 200 um au troisieme 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 (ARCHBALD, et al.,
1972).

Ces contractions favorisent également la diminution de la circulation sanguine au niveau de

I'endomeétre (HANZEN, 2003).

1.2.3.2 Evolution de 'endomeétre :

La régénérescence tissulaire aboutit au recouvrement de tout I'endometre et des
caroncules et au retour de l'utérus a son état normal. L'endometre est le siege de
remaniements histologiques beaucoup plus importants que le myometre, avec
notamment un double processus de dégénérescence et de régénérescence. Parallelement,
des histiocytes, des monocytes, des mastocytes, des polynucléaires et des cellules géantes
multinucléées apparaissent rapidement dans I'épaisseur de I'endomeétre (BADINAND, 1975).
L'endomeétre retrouve une structure histologique normale en trente a cinquante jours.

L'involution de I'endomeétre est donc compléte a la huitieme semaine post-partum

(HANZEN, 2003).

1.2.4 Modifications bactériologique :

Avant le vélage, la lumiere utérine est considérée comme un milieu stérile. Si une
contamination bactérienne intervient, elle engendre une résorption du feoetus ou un
avortement (SEMAMBO, et al., 1991). Au vélage, les barriéres naturelles composées du col,
du vagin et de la vulve sont compromises (GIER ET Marion, 1968), laissant I'opportunité a
des bactéries en provenance de I'environnement, de la région périnéale, de la peau et des

feces de I'lanimal, de venir coloniser les voies génitales.
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De plus, les tissus nécrotiques arrachés, les fluides et le sang présents dans I'utérus ainsi que
sa température constituent un milieu de culture trés favorable a leur croissance (ELLIOTT, et
al., 1968). Cette contamination utérine du post-partum est quasi systématique.

La flore bactérienne intra-utérine se compose de germes saprophytes et pathogénes, gram+
et gram-, aérobiques ou anaérobique. Une grande variété de bactéries sont isolées en
postpartum, dans 'utérus des vaches. Dans les dix premiers jours aprées le part, les germes
les plus fréquemment isolés sont Streptococcus spp, Staphylococcus spp et Bacillus spp.
Généralement, la fréquence des cultures bactériennes positives augmente pendant la
deuxieme semaine postpartum (BEKANA, et al., 1996). L'incidence des bactéries diminue
graduellement ensuite. Leur présence devient sporadique dans les 28 a 35 jours aprés le part
et ce, jusqu’au 45°™ jour. La cavité utérine redevient alors stérile 6 & 7 semaines post-
partum (PAISLEY, et al, 1986; HUSSAIN, 1989; HUSSAIN Et DANIEL, 1991).
L'involution de l'utérus de la vache n’est pas un processus stérile, étant donné qu’une
grande quantité de lochies sont expulsées pendant quelques semaines. Deux semaines apres
le vélage, 85% a 93% des vaches présentent une infection utérine, mais chez seulement 5% a
9%, I'infection persiste aprés 45 a 60 jours (HANZEN, 2003).

Les contractions du myometre et les sécrétions des glandes de 'endomeétre contribuent
également a I’élimination des bactéries potentiellement nuisibles. L'utérus de la plupart des
vaches est donc contaminé par une large variété de bactéries au moment du vélage ou
immédiatement apres (ELLIOTT, et al., 1968).
C’est un systeme dynamique plus qu’une contamination a un moment précis. L'utérus se
contaminée a plusieurs reprises, évacue les germes puis se recontamine jusqu’a la fin de la
période d’involution. Il se produit en quelque sorte un état d’équilibre entre la
contamination bactérienne et les mécanismes de défense de I’'animal (SHELDON, 2004).

La plupart de ces contaminations guérissent spontanément et n‘ont pas de conséquences
sur les parameétres de reproduction et de production. Aprés sept semaines, 'utérus est le
plus souvent stérile et fournit un environnement approprié pour mener a bien une nouvelle
gestation. Par contre, une persistance de ces germes au-dela de 60 jours post-partum
devient pathologique et peut étre a l'origine de certains échecs de reproduction (ELLIOTT, et

al., 1968).
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Tableau 2: Classement des germes isolées dans |'utérus chez la vache (WILLIAMS, et al.,

2005)
Agents pathogénes Agents potentiellement Agents opportunistes :
majeurs : pathogeénes :
Arcanobacterium Bacillus licheniformis Clostriduim perfringens
Pyogenes
Enterococcusfaecalis Klebsiellapneumoniae
Prevotella
Melaninogenicus Staphylococcus aureus Micrococcus sp
Esherichia coli

1.2.5 Modifications immunologiques :

Lors d’'une involution normale, apparait un processus infectieux et inflammatoire. Les
principaux acteurs de l'involution utérine (vasoconstriction, contraction du myometre et
réorganisation tissulaire) sont le résultat et I'aboutissement d’une réaction inflammatoire.
Les mécanismes de défense de I'utérus contre les contaminants divers sont tout d’abord
anatomiques (présence d’'un épithélium simple ou pseudostratifié recouvrant I'endomeétre),
chimiques (sécrétions muqueuses provenant des glandes endométriales) et enfin
immunologiques (action des cellules inflammatoires et des antigénes humoraux). Environ 48
heures aprés un vélage normal et non assisté, s’accumulent des leucocytes dans la lumiere
utérine parallelement aux micro-organismes contaminants. Ce fait constitue le
commencement normal des processus de nettoyage et d’involution de I'utérus.

La contamination bactérienne non spécifique de I'endomeétre induit un afflux de
polynucléaires neutrophiles (PNN) vers le stroma et la lumiére utérine. Des nodules
lymphatiques sont trouvés a l'intérieur du stroma chez toutes les vaches présentant une
infection utérine, mais également dans la plupart des utérus, de dix a cinquante jours post-
partum, dont les cultures bactériennes sont négatives (ELLIOTT, et al., 1968). Leur présence
est indispensable pour limiter la colonisation bactérienne systématique au vélage et lutter
contre l'infection. Dans le cas d’une involution utérine normale, les mécanismes de défense
de l'utérus permettent donc le contréle et I’élimination de la flore bactérienne en six a sept

semaines (Chastant-MAILLARD & AGUER, 1998) .
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Au cours de la premiere semaine post-partum, un grand nombre de leucocytes envahit la
masse caronculaire nécrotique, principalement des PNN des plasmocytes et des
lymphocytes (BADINAND, 1981). Chez les vaches cliniguement saines, le nombre de PNN
périphériques augmente au cours des dix a quinze derniers jours de la gestation puis
diminue ensuite lors des sept premiers jours post-partum (CAl, et al.,, 1994; SAAD, et al.,
1989; ZERBE, et al., 2003; cité par SHELDON et DOBSON, 2004). A partir du dixieme jour,
cette infiltration cellulaire est complétée par un afflux de macrophages et de fibroblastes
(SAAD, et al., 1989). Les monocytes sont attirés dans les zones de hautes concentrations en
collagéne, la ou ils se différencient en macrophages (PADYKULA, 1976). Apparemment, PNN

et macrophages sont trés présents le 2™ et 4°™¢ jour respectivement (FRANK, et al., 1983).

1.2.6 Modifications hormonal :

Les prostaglandines sont des métabolites de I'acide arachidonique. Il existe au moins 3 types
de prostaglandines (F2a, E2, 12 ou prostacycline) qui interviennent dans le phénomeéne de
I'involution utérine synthétisés a partir de la voie cyclo- oxygénase et agissent en synergie
avec les métabolites de l'acide arachidonique synthétisés a partir de la voie de lipo-

oxygénase (HANZEN, 2016).

La concentration sérique en PGF2a demeure tres élevée durant les premiers jours et
diminue graduellement pour atteindre le niveau basal entre 15 et 20 jours postpartum. Il a
été démontré que cette derniére provient des caroncules et que sa diminution correspond
au raccourcissement des cornes utérines, au détachement des caroncules, a la régénération
endométriale et a la dynamique de la flore bactérienne intra- utérine (VAILLANCOURT,

1987).

En période puerpérale précoce ce sont les trois rapports PGF2a/PGE2, PGE2/LTB4 et
PGI2/TXBE2 qui contrles et détermines en grande partie le déroulement et I'enchainement
de I'ensemble des éléments impliquer dans la séparation placentaire et I'involution utérine
chez la vache, a savoir: le tonus utérin, les changements vasculaires, linfiltration

leucocytaire et les modifications tissulaires (SLAMA, et al., 2002).

> La PGF2a : a donc un rble utéro tonique et lutéolytique a la fois grace a son effet
vasoconstrictif responsable de la nécrose de I'endométre et des contractions du myometre

(HANZEN, 2016) contribuent aussi d’une facon indirecte a stimuler le systéme immunitaire
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(infiltration leucocytaire).

> La PGE2 a un effet antagoniste que celui de la PGF2a, favorisant ainsi la

myorelaxation et la vasodilatation (SLAMA, et al., 2002).

> Le LTB4 synthétisé par le tissu caronculaire est un puissant médiateur de
I'inflammation, en favorisant le passage des leucocytes de la circulation sanguine vers
I'endomeétre, donc il stimule d’une facon direct les neutrophiles pour la phagocytose et les

lymphocytes pour la fonction immunitaire (HANZEN, 2010b).

1.3 Les défenses de l'utérus :
1.3.1 Les défenses mécaniques :

Ce sont les secrétions épithéliales et glandulaire de 'endometre et les contractions utérine
pendant I'cestrus. Apres le part les contractions utérine entraine I’élimination du contenu
utérin, bactérie, débris placentaires, cellules épithéliales et du sang sous forme de lochies de
couleur variable (ASMA, 2003; WATELLIER, 2010).

La réduction du volume utérin, condensation du cytoplasme cellulaire, atrophie des noyaux
du myometre et la présence d’'un grand nombre de leucocytes sont des modifications
cellulaires et tissulaires qui assurent une partie de la défense utérine (ASMA, 2003). Enfin, le
bouchon muqueux obstruant le col forme une barriere physique vis-a-vis des contaminations

extérieures (BADINAND, 1975).

1.3.2 Les défenses biologiques :
1.3.2.1 Facteurs cellulaires :
1.3.2.1.1 Les neutrophiles et phagocytose :

Les polynucléaires neutrophiles, monocytes et les macrophages assurent la phagocytose qui
est le moyen le plus actif contre I'infection utérine elle commence deux jours apreés le vélage
et diminue au cours des trois a quatre premiéeres semaines du postpartum (DHALAWAL, et

al., 2001).

1.3.2.1.2 Les lymphocytes:

La multiplication lymphocytaire augmente au cours des 14 premiers jours suivants le vélage

(SAAD, et al., 1989). Donc elle constitue une autre ligne de défense.
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1.3.2.1.3 Les cellules endométriale :

Assurent plusieurs fonctions dont la présentation d’antigéne (BONDURANT, 1999) le
transport et sécrétion des IgA (DHALAWAL, et al., 2001)la libération de cytokines et

production de peptides dotés d’activité antimicrobienne (HERATH, et al., 2006).

1.3.2.1.4 Les immunoglobulines :

IgM, IgA et IgG jouent un role important dans la protection de I'utérus (DUNCAN, et al.,
1972).

1.3.3 Les défenses hormonales :

Les ocestrogénes et la progestérone ont un réle complémentaire au niveau du tractus génital
femelle. Il est établi que I'utérus est plus sensible a la contamination bactérienne lorsqu'il est
sous influence de la progestérone plutét que sous influence des cestrogéenes. Ces
observations ont été réalisées aussi bien pour des infections naturelles que dans le cadre
d'infections expérimentales (LEWIS, 2004).

De nombreux scientifiques ont étudié l'influence hormonale sur l'activité des PN. Leurs
résultats tendent a indiquer que l'influence hormonale n'est pas majoritairement due a un
effet sur la quantité ou l'activité des PN recrutés dans 'utérus (WINTERS, et al., 2003).

Les oestrogénes provoquent une hyperplasie de I'épithélium glandulaire, stimulent la
vascularisation de I'endometre (NOAKES, et al., 2002) et augmentent la production de mucus
et la motricité utérine. Si I'imprégnation cestrogénique, par rapport a la progestérone, est
associée a une meilleure résistance de I'utérus vis a vis des infections, |'effet direct de
I'cestradiol n'est en revanche pas clairement établi (OVERTON, et al., 2003).

De récentes publications laissent penser que la progestérone est la principale hormone
ayant une influence sur I'augmentation de la susceptibilité de I'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 a un stade suffisamment
précoce, et une apparition trop tardive des leucocytes dans la lumiére utérine, ne pouvant
plus s'opposer a la multiplication des agents pathogenes.

Les vaches sont résistantes aux infections en I'absence de progestérone et sensibles quand

la concentration de celle-ci augmente (LEWIS, 2004).
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2 Chapitre2 : Etude clinique des infections utérines chez la vache laitiéere

2.1 Les infections utérines

A la suit du vélage, I'utérus est contaminé par des bactéries d’origine périnéale chez plus
90% des vaches. Les défenses immunitaires utérines (en particulier les contractions
myométriales et phagocytose par les neutrophiles) vont ensuite juguler cette population
bactérienne pour un retour a la stérilité vers 6_7 semaines postpartum. En cas de
déséquilibre entre les défenses immunitaires et la population bactérienne, cette
contamination physiologique se transforme en infection utérine pathologique (DESCOTEUX
& VAILLANCOURT, 2012).

Les infections ut érines ou métrites représentent comme les mammites une des premiéres
causes d’interventions thérapeutiques vétérinaires en élevage bovin. Leurs conséquences
peuvent étre majeures car elles peuvent étre responsables d’infertilité chez la vache et donc

provoquer des pertes économiques importantes (COUSINARD, 1999).

2.2 Définitions et symptomatologie

Définir I'infection utérine n’est pas chose aisée, et d’apres (HANZEN, 2014) on distingue
L'endométrite puerpérale (ou aiglie) 'endométrite clinique, le pyometre et 'endométrite

subclinique.

2.2.1 La métrite puerpérale (ou aigiie)

Elle se définit comme une infection utérine se manifestant au cours des 21 premiers jours
du postpartum. Elle fait le plus souvent mais pas nécessairement suite a une rétention
placentaire ou a un accouchement dystocique et se traduit habituellement par des
symptomes généraux plus ou moins importants tels une perte d’appétit, une diminution de
la production laitiére, le maintien ou I'augmentation de la température au-dessus de 39 .5°C,
de l'acétonémie, des arthrites, un état de déshydratation, un déplacement de la caillette,
une infection mammaire...... . Mais également des symptomes locaux. L’écoulement
brunatre au début, devient nettement purulent blanc jaunatre, épais et malodorant (sanies)
voire couleur lie de vin en cas de métrite gangréneuse (HANZEN, 2014).

Sheldon distingue trois degrés de métrite aiglie. Le degré 1 se caractérise par une distension

de l'utérus et des écoulements purulents sans que I'animal ne présente de symptémes
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généraux. La métrite de degré 2 s’"accompagne de symptomes généraux : la température est
supérieure a 39,5 °C, la production laitiere diminue, la vache est abattue. La métrite de
degré 3 s’accompagne d’'un état de toxémie, comme l'inappétence, les extrémités froides,
un état de dépression. Le pronostic est assombri (SHELDON, et al., 2009).

L'endométrite puerpérale peut s’accompagner d’une réduction de la folliculogénése au

cours des 12 premiers jours du post-partum (PETER, et al., 1990).

2.2.2 L’endométrite clinique

Ce type d'infection utérine se caractérise par I'absence habituelle de symptémes généraux
(LEBLANC, et al., 2002; SHELDON ET NOAKES, 1998). Elle se détecte au-dela des trois
premiéres semaines du postpartum. L’involution utérine et cervicale est ou non compléte.
Ce type d'infection s'accompagne d'écoulements purulents, mucopurulents ou de flocons de
pus voire de mucus trouble (Voir Figure n°9). L'inflammation se caractérise par un cedeme,
une congestion de la muqueuse utérine et une importante infiltration leucocytaire. Ce type
d’infection fait ou non suite a une endométrite puerpérale. Ce type d’infection utérine se

caractérise par I'absence habituelle de symptomes généraux (HANZEN, 2014).

Endometritis scoring scheme

B e

e

Figure 10: Classification des écoulements d'endométrites cliniques (SHELDON, et al., 2009)

Grade 1 : flocons de pus, Grade 2 : écoulement muco-purulent (moins de 50 % de pus dans

I’écoulement), Grade 3 : écoulement renfermant > 50 % de pus
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2.2.3 Le pyometre

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

peut s’accompagner de répercussions sur I’état général (HANZEN, 2014).

2.2.4 L’endométrite subclinique

L'endométrite subclinique se traduit par la présence d'un état inflammatoire de
'endométre en l'absence de sécrétions anormales dans le vagin Elle apparait apres
I'involution histologique compléte de l'utérus. Elle se traduit par une quantité minimale
voire une absence d’exsudat dans la cavité utérine. L’état inflammatoire de I'endometre
n’est pas macroscopiquement décelable. Il implique le recours a un examen complémentaire
visant a déterminer la quantité de neutrophiles dans la cavité utérine (SHELDON, et al.,
2006; GILBERT, et al.,, 2005). Ce type d’infection se traduit par une diminution des

performances de reproduction des vaches (BARLUND, et al., 2008).

2.3 Etio-pathogénie
2.3.1 Les facteurs déterminants

Pendant la gestation, la lumiére utérine est considérée comme un milieu stérile, mais apres
la parturition l'utérus est contaminé par des bactéries en provenance de |'environnement,
de la région périnéale, de la peau et des feces de I'animal. Le développement d'une infection
utérine dépend alors de la balance entre les capacités d'auto-défense de l'utérus et la
pathogénicité des bactéries.

De nombreuses études ont été consacrées a |'étude de la flore bactérienne du tractus génital
au cours du postpartum et chez les «repeat-breeders». Les germes identifiés sont
classiqguement reconnus comme étant les facteurs déterminants responsables des infections

utérines. Spécifiques ou non du tractus génital, ils sont de nature bactérienne ou virale.
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De multiples bactéries commensales ou non du vagin, a Gram positif et a Gram négatif,
aérobies ou anaérobies ont été identifiées avec une fréquence variable selon les auteurs,
dans des prélevements utérins effectués au cours des premiéres semaines suivant le vélage.
Parmi les plus fréquentes, il convient de mentionner Streptococcus species, Clostridium
species, Pasteurella species, Staphylococcus species, Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides

species et Proteus species (Tableau n°3) (HANZEN, 2009).

Tableau 3: Classification des bactéries, isolées par culture aéro et anérobie, selon leur
pouvoir pathogéne, dans le cadre des métrites chroniques de la vache (WILLIAMS, et al.,

2005)
PATHOGENES MAJEURS POTENTIELLEMENT CONTAMINANTS
PATHOGENES OPPORTUNISTES
Arcanobacterium Pyogenes
Bacillus licheniformis Clostridium perfringens
Bacteroides sp. Prevotella
Enterococcus faecalis Klebsiella pneumoniae subsp
Melaninogenicus
Mannheimia haemolytica pneumoniae
Escherichia coli
Pasteurella multocida Proteus sp
Fusobacterium necrophorum
Peptostreptococcus sp. Staphylococcus sp. coagulase
Staphylococcus aureus négative
Streptococcus Non- Streptococci a-Hémolityque
hémolytiqu Streptococcus acidominimus
Aspergillus sp.

En dehors de ces germes bactériens majoritairement identifiés, d'autres pathogenes
peuvent étre impliqués dans le développement de la métrite chronique. C'est le cas par
exemple du BHV-4 (Bovine Herpes Virus) dont le role immunodépresseur est reconnu
(FRAZIER, et al., 2002), Leptospira sp, Vibrio fetus, Trichomonas fetus et Brucella abortus,
Haemophilus somnus, Mycoplasma sp. et Ureaplasma sp. (WITTENBRINK, et al., 1994).

Le r6éle du BHV-4 dans les infections utérines est encore relativement peu exploré. Donofrio
a observé, in vitro, que le virus BHV-4 a un tropisme pour les cellules endométriales, causant

un effet cytopathique (DONOFRIO, et al., 2007).
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2.3.2 Les facteurs prédisposants

On a constaté que les bactéries ont un role prédominant dans I'étiologie des
endométrites, mais il ne faut cependant pas oublier I'effet prédisposant exercé par des
facteurs individuels ou environnementaux.

L'action de ces facteurs n'est pas toujours trés nette et I'opinion des différents auteurs

divergea leur sujet.

2.3.2.1 Facteurs liés a I'animal
2.3.2.1.1 Influence de I’age et de la parité:

Le pourcentage des infections utérines a tendance a diminuer avec I'age (ASMA, 2003). Il est
moins élevé chez les pluripares que chez les primipares (BOUAZIZ, 2012).ceci pourrait étre
expliqué par le fait que les vache ayant déja vélé ont été plus souvent en contact avec des
bactéries et ont présenté un état d’'immunité supérieur a celui des génisses (MARKUSFELD,

1987).

2.3.2.1.2 La rétention placentaire

La rétention placentaire constitue un facteur de risque de métrites. Les membranes foetales
non éliminées constituent un milieu favorable ai développement d’une flore bactérienne
avec un potentiel pathogéne (ASMA, 2003).

La rétention placentaire contribuerait a réduire I'activité phagocytaire des neutrophiles
(WILLIAMS, et al., 2005), sur le plan bactériologique trouvait son explication par le fait que
I'actinomyces pyogenes est plus fréquemment isolé lorsque I'animal présente cette

affection.

2.3.2.1.3 Retard de l'involution utérine:

Il existe une association entre le retard d’involution utérine et la présence d’une infection
utérine, il est difficile de déterminer laquelle de ces deux pathologie constitue la cause ou
I'effet (WILLIAMS, et al., 2005).

Le degré d’involution cervicale conditionne de degré de contamination de I'utérus et aussi

celui de I’élimination de cette infection (ASMA, 2003).
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2.3.2.2 Facteurs liés au part
2.3.2.2.1 Type de vélage :

Lors du vélage dystocique les manceuvres obstétricales sont Alus longues et plus nombreuse

ce qui favorisent I'introduction de bactéries dans le milieu utérin (MARKUSFELD, 1987).
2.3.2.2.2 Saison de vélage :

La saison du vélage est sans effet chez la vache viandeuse. Chez la vache laitiere en
revanche, on observe une diminution significative du risque d’infection utérine lorsque les
vélages apparaissent au cours des mois de septembre a novembre comparé a ceux
enregistrés durant les mois de décembre et février (HANZEN, 1994). La saison du vélage est

sans effet dans |'élevage allaitant (HANZEN, et al., 1996).

2.3.2.3 Facteurs liés au produit
2.3.2.3.1 Gémellité :

La naissance d’un veau jumeau joue un roOle favorisant en augmentant a court terme le

risque de métrite (HANZEN, et al., 1996).

2.3.2.3.2 Etat de santé du veau :

Veaux morts nés ou mourants dans les 24heures pp influence négativement le processus de

délivrance et favorisent I'apparition d’'une endométrite (HANZEN, et al., 1996).

2.3.2.4 Facteurs liés a I'alimentation et a I’environnement
2.3.24.1 Alimentation :

Joue un roéle important dans l'apparition des métrites, s’exerce par le biais d’un
affaiblissement général ou par le biais de mécanismes immunitaires affectés par les carences
(hypocalcémie subclinique qui provoque une atonie utérine) (MAYER, 1978), Cependant un
exces de calcium peut étre aussi néfaste de maniere indirecte par chélation de certains

éléments importants (zinc, iode et magnésium) (COCHE, et al., 19887).
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2.3.2.4.2 Hygiéne:

Une hygiene lors de manipulations obstétricales peut aussi occasionner des infections

utérines (WATELLIER, 2010).

2.3.2.4.3 L'état corporel:

La fréquence des vélages difficiles est importante chez les vaches maigres ou grasses ceux

qui augmente la fréquence des infections utérines, les réserves adipeuses importantes au

moment du vélage expose la vache au inerties utérines et a des rétentions placentaires plus

fréquente (CALDWELL, 2003).

Fievre vitulaire
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Figure 11: Facteurs prédisposants et causes de syndrome métrites-endométrites chez la

vache laitiere (CALDWELL, 2003)
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2.4 Diagnostic

De nombreuses techniques peuvent étre employées pour diagnostiquer les métrites
chroniques de la vache. Il faut cependant mettre en relation la faisabilité de chaque

méthode sur le terrain, le co(t et la technicité nécessaires a leur mise en ceuvre.

2.4.1 L’anamneése

Il est indispensable de recueillir les commémoratifs de I'animal avant de réaliser des
explorations complémentaires. Il faut questionner I'éleveur sur le passé récent de I'animal. Il
faut ainsi chercher a connaitre: la date de vélage, le numéro de lactation, les modalités et les
suites du vélage (assistance, naissance gémellaire, rétention d’annexes fcetales), la date des
derniéres chaleurs et I'existence d’affections du postpartum, telles que métrites aigués,

cétoses et hypocalcémies (LEBLANC, et al., 2002).

2.4.2 L’examen général

Tout aussi important que le recueil des commémoratifs, I'examen général se composera de
la prise des fréquences respiratoire et cardiaque, de I'examen des muqueuses, de
I'évaluation du comportement, de l'appétit, de la présence de boiteries, de la santé
mammaire, de |'état corporel, de la présence d’écoulements anormaux ...

L'état général de I'animal n'est pas altéré lors de métrite chronique a l'inverse des métrites
puerpérales ou I'on observe fréquemment une augmentation de la température rectale, il
sera alors intéressant pour le diagnostic de suivre celle-ci sur les dix premiers jours
postpartum (SCOTT, et al., 2006).

Un examen général révélant une quel conque anomalie doit donc orienter vers une autre
affection que celle de métrite chronique et doit étre complété par des examens

complémentaires orientés et raisonnés.

2.4.3 La palpation transrectale

La palpation transrectale est une des méthodes diagnostiques les plus utilisées en pratique.
Cependant, son degré d'exactitude semble relativement limité étant donné les variations
individuelles liées a l'involution utérine, la détermination précise de la taille, symétrie et

consistance des cornes utérines, parametres classiquement identifiés lors de la palpation du
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tractus génital. De plus, la capacité diagnostique varie selon les compétences et I'expérience

de chacun (LEWIS, 1997).

Figure 12: Palpation des cornes utérines a travers la paroi du rectum (STEVENS, et al., 1995)

En cas de pyometre, I'examen transrectal met en évidence des signes d’utérus de taille
augmentée, de volume anormalement important de liquide utérin, de col fermé et la
présence d’un corps jaune sur I'un des deux ovaires. Ce corps jaune «persistant» est palpé

dans 96% des cas de pyometre (FAZELI, et al., 1980; JACKSON, 1977).

2.4.4 L’examen vaginal

L'examen du contenu vaginal se réalise classiqguement au moyen du vaginoscope ou d’un
speculum, I'examen manuel a I'aide de la main ganté est aussi utilisé. Il est également
possible d’utiliser le systéme Metricheck, un systéme métallique d’une longueur de 50 cm
doté en son extrémité d’une sphére en caoutchouc (40mm) (Figure n°13) (SHELDON &
DOBSON, 2004).

Les deux derniéres méthodes permettent de retires de la cavité vaginale le contenu

éventuellement présent.

28



s i e

Rachis
Rectum

Sonde

2.4.5 L’examen bactériologique

Les prélevements seront réalisés au moyen de la cuillére de Florent, par écouvillonnage de la
cavité utérine ou par biopsie de I'endometre. Une étroite corrélation a été démontrée entre
I'isolement d' I'Arcanobacter pyogenes ou de bactéries Gram - et la présence de lésions
inflammatoires. Cependant les Iésions anatomopathologiques persistent encore 3 a 4
semaines apres que l'infection par I'Arcanobacter pyogenes ait cessé (HANZEN, 2009).

Les prélevements bactériologiques devraient étre réservés a des situations d'élevage plus
spécifiques telles que des métrites enzootiques ou résistantes a des traitements classiques

(HANZEN, 2009).

2.4.6 L’examen anatomopathologique

L’examen anatomopathologique implique la réalisation d’un prélevement au moyen d’une
pince a biopsie utérine.

La biopsie utérine est considérée comme la méthode standard pour caractériser I'état
d’inflammation d’une muqueuse. La signification des cellules inflammatoires doit toujours
étre considérée en relation avec la phase de cycle au moment de la biopsie (DE BOIS &

MANSPRAKER, 1980)
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2.4.7 L’examen cytologique

Généralement on a deux méthodes de prélevement pour I'examen cytologique qui sont : la
cytobrosse et le lavage. La cytobrosse est alors roulée sur une lame et le frottis ainsi obtenu
est fixé ou non au moyen d’une bombe fixatrice. Les deux techniques qui requirent des

matériaux spéciaux (HANZEN, 2014).

Figure 14: Matériel d'utilisation de la cytobrosse (DEGUILLAUME, 2007)

2.4.8 L’échographie

L'échographie est couramment utilisée par les vétérinaires praticiens dans le domaine de la
reproduction. Elle est utilisée comme technique d’observation de I'activité ovarienne et pour
le diagnostic précoce de gestation. Cependant, cette méthode n’est la plupart du temps
utilisée que lorsque I'on déja un doute sur la présence d’une métrite apreés un examen par

palpation transrectale ou examen vaginal (DOUGAREM & ZENADRA, 2016).

L'endométrite est habituellement diagnostiquée par échographie au travers de la mise en
évidence de liquides utérins avec des particules échogeénes en suspension. La facilité du
diagnostic dépenddelaquantité deliquides présentsetdoncdudegré del'endométrite. L'image
la plus caractéristique est donc celle du pyometre (HANZEN, 2014) (Figure n°15) ; le contenu
utérin est alors hétérogene et d’aspect floconneux (FOLDI, et al., 2006; SHELDON, et al.,
2006).

Il est possible par pression de la sonde de mettre les flacons en mouvement. La densité des
flacons est tres variable, parfois trés faible, rendant la confusion possible avec l'urine ; la

paroi utérine est épaissie.
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L'image échographique caractéristique d’un pyometre montre une lumiére utérine
distendue, avec image d’échogénicité mixte, contenant un matériel hypoéchogeéne mélangé
a quelques signaux hyperéchogénes, produisant en général un effet de tournoiement en

temps réel (BOYD, 1995).

Figure 15: Image échographique d'un pyometre (la ligne jaune identifie les contours de la
paroi utérine et la ligne rouge le contour de la cavité utérine distendue) (HANZEN, 2009)

2.5 Traitements

Malgré I'augmentation sans cesse croissante du nombre de substances anti-infectieuses ou
hormonales utilisées dans le traitement des infections utérines, force est de constater que
les avis divergent quant a l'efficacité voire I'utilité des divers traitements potentiels des
infections utérines. Si certains ont enregistré un effet positif des traitements sur la fertilité
des vaches, d'autres au contraire n'ont obtenu aucune amélioration. Il faut y voir plusieurs
raisons. La premiere est que les méthodes d'évaluation de I'efficacité d'une thérapeutique
sont peu harmonisées et rendent donc difficiles les comparaisons. D'autres parts, peu
d'études sont consacrées aux effets des facteurs propres a I'animal, susceptibles d'influencer
I'efficacité du traitement (HANZEN, 2009).

Il est essentiel d'identifier et de traiter le plus tét possible les vaches souffrant
d'endométrite. Et ce traitement doit éliminer les germes, stimuler (ou tout au moins ne pas
inhiber) les mécanismes de défense de l'utérus et, du point de vue économique, ne pas

entrainer des résidus dans le lait ou la viande (PAISLEY, et al., 1986).
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2.5.1 Le traitement anti-infectieux

Le traitement des endométrites fait souvent appel a un traitement anti-infectieux. Le
traitement administré est soit par voix générale ou locale, et le type de traitement est soit

un antiseptique ou un antibiotique.

2.5.1.1 Le choix de la voie d’administration
2.5.1.1.1 Lavoie systémique

La voie systémique est utilisée lors de signes généraux et d'état septicémique. Elle permet
d'obtenir une concentration d'antibiotique dans tout le tractus génital égale a celle du
plasma.

L'antibiotique atteint aussi les oviductes, ce qui n'est pas le cas lors d'administration locale.
Mais elle ne persiste qu'un temps limite, ce qui oblige a renouveler plusieurs fois les
injections. Les traitements systémiques peuvent étre répetes sans risque d'interférences
avec la fonction leucocytaire et de Iésions endométriomes pouvant devenir la source d'une
nouvelle infection. La voie systémique est plutot réservée pour le traitement des

endométrites aigues (HANZEN, et al., 1998).

2.5.1.1.2 La voie intra-utérine

Le recours a l'administration utérine releve du principe qu'un germe est d'autant plus
sensible au traitement qu'il est combattu a I'endroit méme ou il entraine les signes cliniques.
L'emploi d'un antibiotique peut étre envisagé lorsqu'il permet d'obtenir localement des
concentrations supérieures a la CMI du ou des germes isolés dans l'utérus. De plus, le
traitement intra-utérin permet d'administrer des quantités d'antibiotiques plus faibles que
par voie générale et de réduire le passage dans la circulation sanguine, évitant une
éventuelle toxicité générale (de type allergique, par exemple) et surtout limitant le temps

d'attente (HANZEN, et al., 1996).
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Figure 16: Administration d'un antibiotique par voie intra-utérin (FOURNIER, et al., 2006)

Le tableau ci-dessous explique les avantages et les inconvénients de chaque voie
d’administration :

Tableau 4: Avantage et inconvénients de la voie générale et locale (MIROUD, 2009)

Voie Avantage Inconvénients

_ Meilleure concentration dans TG
_ Pas d’influence du contenu utérin sur

distribution de produit _ Répétition des injections
L. _ Pas d’interférence sur fonction ) .
Générale leucocytaire _ Présence de résidus dans
_ Pas derisque de surinfection ou de le lait
[ésion.
_Action in situ et non
_ Contréle précoce de toute étendue
Locale inflammation utérine méme minime en _ Réduction des moyens de
limitant la prolifération et I'invasion défense de I'organisme (PN)
bactérienne _ Peu d’antibiotiques

réservés pour cette voie
(Métricure, Métrijet)

_ Souvent inefficace ou
inutile et Parfois génératrice

d’infection.
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2.5.1.2 Choix du moment du traitement

Le choix du moment d'un traitement curatif revét une importance certaine. Il doit tenir
compte du stade du postpartum et du cycle (MEISSONNIER & ENRIGUEZ, 1998). D’une
maniere générale on se souviendra que la précocité (avant le quarantiéme jour du
postpartum) du traitement a plus d’effet, exprimé en terme de pourcentage de gestation en
premiere insémination ou en terme d’intervalle entre le vélage et I'insémination fécondante,
gue sa nature (cestrogenes (interdits en Europe) ou prostaglandines associées ou non a des
agents anti-infectieux). La précocité du traitement trouve également sa justification dans le
fait gqu'un traitement réalisé avant le cinquantiéme jour postpartum réduit de moitié le

risque de réforme de I'animal (BEAUDEAU, 1994).

2.5.1.3 Choix de I’'agent antimicrobien
2.5.1.3.1 Les antiseptiques

L'utilisation des désinfectants (dérivés iodés, chlorés ou oxyquinol) est trés répandue en
Europe, en particulier la solution iodée de Lugol ou une solution de povidone iodée a 2%

(HANZEN, 2009)(Tableau n°5).

Tableau 5: Principaux antiseptiques utilisés pour le traitement intra-utérin des infections
utérines (HANZEN, 2009)

Antiseptique Dilution en %
Dérivés iodés: Lugol, l1a4
Isobétadine (PVP 10 %) a30
Dérivés chlorés: Chloramine, Chlorhexidine 0,025
0,2a0,5
Ammoniums quaternaires 0,1a0,2
Dérivés de l'acridine 0,2a0,4
Permanganate de K 0,1a0/4
Crésyl 1

Les principaux intéréts de ces traitements résident dans leur colt et I'absence de temps

d'attente dans le lait. Outre le fait que leur effet peut étre inhibé par la présence de pus et

34




de débris organiques, les solutions iodées doivent étre utilisées avec précaution car elles
sont trés irritantes pour I'endomeétre et diminuent I'activité phagocytaire pendant plusieurs
jours (Chastant-MAILLARD & AGUER, 1998).

Sa propriété bactéricide justifie son emploi dans les cas graves de métrites s’"accompagnant

d’écoulements purulents abondants.

2.5.1.3.2 Les antibiotiques

Le choix de l'antibiotique dépendra du germe identifié. Le recours a un antibiotique a large

spectre constitue une démarche logique dans le cas d'endométrites isolées ou sporadiques.

2.5.1.3.2.1 Un antibiotique adapté aux spécificités de I'infection utérine

Un tel antibiotique doit observer les quatre qualités suivantes :

2.5.1.3.2.1.1 Un spectre d'activité adapté

Des résistances ont été détectées chez les bactéries associées aux meétrites chroniques
(A.Pyogenes, Prevotella spp. et F. necrophorum) vis-a-vis des tétracyclines, des aminosides,
des pénicillines, des macrolides et des lincosamides. Parmi les céphalosporines, famille
active sur les bactéries a Gram positifs et sur les bactéries anaérobies a Gram négatifs, la
céfapirine présente les CMI 90 les plus faibles vis-a-vis d'A.Pyogenes et des autres germes

isolés lors de métrite chronique (MEISSONNIER & ENRIGUEZ, 1998).

2.5.1.3.2.1.2 Une activité préservée dans l'utérus

Le milieu utérin se caractérise par une faible pression partielle en oxygene (environ 40 mm
Hg). Ces conditions d'anaérobiose relative ne sont pas favorables aux aminosides qui ont
besoin d'oxygene pour pénétrer dans les bactéries ; leur activité est donc réduite dans le
milieu utérin. L'activité antibiotique doit également étre maintenue en présence de pus et
de débris organiques. Les sulfamides ne sont pas recommandés car leurs effets sont inhibés

par la présence de débris cellulaires (MEISSONNIER & ENRIGUEZ, 1998).

2.5.1.3.2.1.3 Une concentration sur le site d'infection

L'objectif du traitement est d'obtenir dans I'endometre des concentrations d'antibiotiques
supérieures aux CMI des principaux germes impliqués. De facon générale, cet objectif est

atteint facilement par les antibiotiques administrés par voie locale : la flore pathogene est
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d'autant plus facilement détruite qu'elle est combattue localement (MEISSONNIER &

ENRIGUEZ, 1998).

2.5.1.3.2.1.4 Le respect des défenses locales et des spermatozoides

La formulation du médicament ne doit pas bloquer I'activité phagocytaire des leucocytes
utérins ni irriter I'endomeétre ; pareille irritation peut produire une nécrose endométriale ou
un appel leucocytaire. Eventuellement utilisées avant I'lA, les spécialités intra-utérines ne

doivent pas étre spermicides (MEISSONNIER & ENRIGUEZ, 1998).

2.5.2 Les substances hormonales

L'activation des mécanismes de défense de l'utérus dépend étroitement de son état
d'imprégnation hormonale. Nous avons vu que l'utérus est beaucoup plus sensible a
I'infection lorsqu'il est soumis a une influence progestéronique qu'cestrogénique, I'absence
d'imprégnation hormonale exercant quant a elle un effet négatif moins important qu'une
imprégnation progestéronique (LEWIS, 2004). Rappelons aussi qu'une reprise précoce de
I'activité ovarienne apres le vélage favorise le pourcentage de gestation en premiére
insémination. On recherche donc une imprégnation oestrogénique précoce de |'utérus

(OVERTON, et al., 2003).

2.5.2.1 Les prostaglandines

Le traitement hormonal offre une autre option dans le protocole thérapeutique. L'effet
désiré de [l'utilisation d’hormones est d’augmenter les contractions utéro-toniques
permettant I'expulsion et/ou de provoquer un état cestrogénique.

La PGF et ses divers analogues ont été utilisés généralement pour le traitement de la métrite
postpartum (PARLEVLIET, et al., 2006).

L'effet lutéolytique des PGF2a constitue la principale indication de leur utilisation en cas
d’activité lutéale pour le traitement des infections utérines chroniques chez la vache.
Utilisées en dose unique ou répétée a une semaine d’intervalle, en association ou non a un
traitement anti-infectieux, leur efficacité a été a plusieurs reprises démontrée pour le
traitement des infections utérines chroniques s’accompagnant d’une activité lutéale

(DRILLICH, et al., 2005a; HUSSAIN & DANIEL, 1991).
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2.5.2.2 La Gonadolibérine (GnRH)

La GnRH et ses analogues stimulent I’hypophyse afin d’induire la croissance folliculaire ou
pour provoquer l'ovulation. La GnRH est neurohormone hypothalamique ; en stimulant
I'hypophyse, elle induit la libération d’hormones gonadotropes, FSH et LH qui y sont
produites (BERNHEIM, 1995).

L'intérét de son utilisation dans le traitement des métrites repose donc sur lI'induction de
I'cestrus. Ainsi, différents auteurs ont proposé son utilisation entre le septiéme et le trente-
guatriéme jour aprés vélage associée ou non a l'injection d’une prostaglandine 9 a 14 jours
plus tard.

L'utilisation préventive de cette molécule est recommandée lors d’'un déroulement normal
du pp entre le 10°™ et le 14°™¢ jour aprés vélage (BENMRAD & STEVESON, 1986). Ainsi,
utilisée a la dose de 200ug, elle permet de réduire lintervalle vélage insémination

fécondante de 43 a48 jours par rapport au lot témoin.

2.5.2.3 L'ocytocine

Est I'hormone dont I'effet sur le myometre est le plus important (GUSTAFSON, 1985). Mais
I'effet de I'ocytocine sur les métrites post-puerpérales n’a pas été clairement établi, la
meilleure voie d’administration est la voie intraveineuse a la dose 20 a 40 Ul toutes les trois
heures ou 60 a 100 Ul en perfusion lente sur 6 a 10 heures (FRAZER, 2005). Ce traitement
s’applique en prévention des métrites suite a 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 de20 Ul d’ocytocine toutes les trois heures durant le deuxiéme et troisieme jour du
PP et au moyen de 30 Ul toutes les deux heures a partir du quatrieme jour PP (BERTIN-

CAVARAIT, 2005).

2.5.3 Les anti-inflammatoires

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) sont des molécules utilisées classiquement
pour diminuer et controler les effets de I'inflammation. Ils agissent principalement contre le
mécanisme et formation des prostaglandines, qui sont parmi les principaux médiateurs de
I'inflammation.

Les AINS ciblent ainsi les cyclooxygénases (COX) 1 et 2 : ils s’attachent a elles et inhibent leur
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action. Selon les AINS, on trouve ceux qui sont sélectifs, qui visent uniquement les COX-2,
tandis que d’autre ne sont pas sélectifs et inhibent aussi I'action des COX-1 que les COX-2
(KASIMANICKAM, et al., 2005).

L'action des AINS ne s’exerce pas de la méme facon sur les COX-1 et COX-2. Certains comme
I'acide acétylsalicylique, sont beaucoup plus actifs sur les COX-1 que sur les COX-2. D’autre
comme la flunixine ou libuproféne, ont activité équivalente sur les deux types de

cyclooxygénases (SCOTT, et al., 2006).
2.5.4 Autre thérapeutiques

En cas d'accumulation importante de liquides putrides dans l'utérus au cours des jours
suivant le vélage, il a été recommandé de siphonner la cavité utérine au moyen de solutions
antiseptiques. Les solutions utilisées sont a base d'antiseptiques (Voir Figure13) dilués
(Chlorhexidine ou iode) ou d'antibiotiques (pénicillines ou tétracyclines). Le but de cette
technique est de réduire le nombre de bactéries dans la lumiére utérine ainsi que les toxines
produites avant leur résorption dans l'organisme. Cette pratique n'exclut pas l'induction
possible de lésions endométriales et donc la résorption de toxines et de bactéries ou

d'inhibition de la phagocytose (HANZEN, 2009).

Figure 17: Drainage de la cavité utérine au moyen de solutions antiseptigues (HANZEN,

2009)

La fluidothérapie par voie orale ou intraveineuse en cas de déshydratation de I'animal a

été recommandée.
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La calcithérapie est par ailleurs de nature a stimuler les contractions myomeétriales

(HANZEN, 2009).

2.6 Prophylaxie

La prophylaxie repose sur des mesures médicales et sanitaires

2.6.1 Prophylaxie médicale

La stimulation des défenses immunitaires de I'utérus et la prévention des non-délivrances
voire des retards d'involution utérine seraient particulierement intéressantes. La stimulation
des défenses locales peut se faire par vaccination. Cependant |'utilisation d'auto-vaccins
préparés a partir des germes isolés dans la lumiéere utérine donne des résultats médiocres en

raison de la difficulté de stimuler la production des IgA (BENCHARIF et TAINTURIER, 2003).

Pour améliorer les performances de reproduction, I'administration de PGF2a au cours du
postpartum est préconisée. Ainsi, une injection de PGF2a réalisée dans I'heure suivant le
vélage diminuerait de maniere significative la fréquence des rétentions placentaires,
(BNCHARIF et TAINDURIER, 2000) considérées comme un facteur de haut risque pour le
développement d'infections utérines (BNCHARIF et TAINDURIER, 2000).

En présence d'un retard d'involution utérine, deux injections a onze jours d'intervalle d'un
analogue de la PGF2a ou de PGF2a naturelle donne de bons résultats, a condition que la
premiere injection ait lieu dans les quarante jours suivant le vélage (BNCHARIF et
TAINDURIER, 2000). Chez ces vaches qui ne se délivrent pas, on conseille d'injecter 24 heures
apres 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 métrites est tres élevée. En revanche, sur le plan
individuel, un dépistage systématique a trente jours postpartum des retards d'involution
utérine doit étre effectué (BENCHARIF et TAINTURIER, 2003).

Dans une étude récente, Arlt a étudié I'efficacité d'un traitement homéopathique dans la
prévention des endométrites. Il a testé différents médicaments tels que le Lachesis
compositum® (lachesis mutus, pyrogenium nosode, juniperus sabina), Carduus compositum®
(silypbum marianum, chelidonium majus, cinchona pubescens), et Traumeel® (aconitum

napellus, arnica montana, calendula officinalis, chamomilla recutita) sur 929 vaches laitieres
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réparties en quatre lots dont un lot témoin. Il n'a pu conclure a I'efficacité de ce traitement
et de ce protocole car il n’y avait pas de différence significative entres les différents lots

(ARLT, et al., 2009).

2.6.2 Prophylaxie sanitaire

L'alimentation joue un réle essentiel dans la prophylaxie des métrites. En effet, elle doit étre
suffisante et équilibrée pendant les phases de tarissement comme celle de l'entrée en
lactation. La ration doit étre correctement dosée en énergie, azote, calcium, sélénium,
vitamine E et vitamine A. Il a été démontré qu'un traitement a base de vitamine B12 et de
phosphore permettait de prévenir d'éventuelles complications hépatiques a l'origine de
métrite chez la vache (HARTEL, 1973). De méme, Trinder a démontré qu'un traitement a
base de sélénium et de la vitamine E permet de réduire le pourcentage de rétention
placentaire et donc des facteurs prédisposants d'endométrite. La quantité nécessaire dans
I'alimentation pour éviter les rétentions placentaires serait de 0,055 ppm (TRINDER, et al.,
1969).

Il convient ensuite de limiter les sources de germes et les modes de transmission.

2.6.2.1 Limitation des sources de germes

Il faut diminuer le nombre de malades mais aussi agir sur I'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

(ALMABOUDA & AHMED MESAOUD, 2019).

2.6.2.2 Limitation de la transmission des germes

Il faut limiter les facteurs de transmission en respectant au maximum les mesures d'hygiene
lors du vélage qui doit se dérouler dans une maternité. De plus, il faut aussi veiller a
I'hygiéne des manipulations et du matériel en appliquant des regles 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 I'éleveur pour éviter une contamination bactérienne de la cavité utérine ou

un traumatisme de la muqueuse (ALMABOUDA & AHMED MESAOUD, 2019).
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CONCLUSION

En terme de ce travail, nous pouvons dire que les inflammations de I'utérus revét un double
aspect:

Médical d'une part parce qu'elle s'accompagne habituellement de signes cliniques qui en
permettent le diagnostic et en rendent donc nécessaire le traitement et zootechnique
d'autre part parce qu'elle est responsable d'infertilité et d'infécondité (augmentation de
I'intervalle entre le vélage et l'insémination fécondante, augmentation du risque d'ancestrus
et de réforme), une baisse de la production laitiere et entrave donc parfois sérieusement la
rentabilité économique de I'exploitation.

Ces infections sont liées aux conditions d’élevage (alimentations et hygiéne surtout), aux
soins et a la prise en charge de la parturiente aprés mis-bas. A ce titre, plusieurs études
proposent I'utilisation de la PGF2q, seule ou en association avec des antibiotiques. Elle s’est
révélée tres bénéfique non seulement dans le traitement des métrites (disparation de pus),
mais également sur le retard d’involution utérines; I'amélioration des parameétres de
fécondité et enfin, la réduction de taux des réformes.

La prévention et l'intervention précoce sont des stratégies déterminantes pour limiter
I'impact économique de la métrite. Les bonnes pratiques d’élevage suivantes permettent de
diminuer l'incidence des infections utérines: une bonne alimentation, un air de I’élevage
propre et non humide et de limiter les examens internes au vélage (la seul pénétration de
main augmente le risque d’infection) et assurer la propreté des opérations obstétricales lors

de dystocies.
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