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Résumé

La rétention placentaire est I'un des problemes majeurs de I'élevage laitier dans le monde.
Avec sa conséquence sur la fertilité et la production (diminution du rendement du lait, infection
des systemes reproducteurs (métrite et retard de l'involution de ['utérus)). Les processus
hormonaux qui conduisent a une normale séparation placentaire sont multifactoriels et
commencent avant la parturition. Une variété de facteurs de risque, y compris la parturition
précoce ou induite, la dystocie, les déséquilibres hormonaux et l'immunosuppression,
I'avortement, les jumeaux, la césarienne, la gestation raccourcie, le systeme de gestion, les
maladies héréditaires, infectieuses et immunités maternelles, peuvent interrompre ces
processus normaux et entrainer la rétention du placenta.

Les traitements habituellement utilisés pour la rétention du placenta ne présentent pas
d'effets significatifs. L'administration systémique d'antibiotiques peut étre bénéfique pour traiter
la métrite aprés la rétention placentaire, mais |'effet bénéfique de [I'administration
d'antibiotiques n'a pas été démontré sur les performances de reproductions ultérieures.

Une attention particuliere devrait étre accordée pour la nutrition et la supplémentation
en vitamines, en particulier pendant la période seche. On pourrait conclure que la rétention
placentaire est un probléme important qui cause de grandes pertes économiques et laisse
I'animal infertile méme aprés traitement et récupération. Donc, il est recommandé de controler

I'état de I'animal plutét que de le traiter.

Mots clés :

La rétention placentaire, l'infertilité, les bovins laitiers, la production, les hormones.



Abstract

The retained placenta is the one of the major problems in the dairycattlefarming in the
world. With its consequence on fertility and production (decrease of milk yield, infection of the
reproductive systems (metritis and impair of uterus involution)).The hormonal processes that
lead to normal placental separation are multifactorial and begin before parturition. A variety of
risk factors, including early or induced parturition, dystocia, hormonal imbalances, and
immunosuppression,abortion, twin, cesarean section, shortened gestation, managemental
system, hereditary, hormonal, infectious disease and maternal immune system, can interrupt
these normal processes and result in retention of the placenta.

The treatments which are commonly used for the retention of the placenta do not show
the significant effects. Systemic administration of antibiotics can be beneficial for treating
metritis after RP, but antibiotic administration has not been shown to significantly improve future
reproduction.

Special care should be paid for nutrition and vitamin supplementation, especially during
the dry period. It could be concluded that RP is an important problem which causes great
economic losses and leave the animal fertile or infertile even after treatment and recovery. So,

it is recommended to control the condition rather than to treat it.

Keys words:

Retained placenta, infertility, dairy cattle, production, hormones.



pasbe
el 3 O driils &5 (3 draalyll Slanedl g0 By (b Loy Ladieall dagiiall,
Ll ddolid @addl (Sgae el Jguazma polassl) ZUWYI 9 Lgsasdl o 511 g5l ol o o0
(el 855 Bladl el
degazee Ol BV 9N B 1A 9 Bodaio 9 838 (p dowiial) adall Jaadll ] $055 (I dS90,9)! lidoal]
S 9 e gl SISV BVl § s cdimianall 91 8ySaall B3Vl (§ Jaais I el Jalgs (po dsgiie
Laodl (215l 9 diigarddl 3 Ahgll (o1l ¢ patsall Jodl g (D pandll ldaall ¢ @lgill ¢ (Ble=Yl cdelinll
dogdiall oy el pae | $28.
Dyl Slalaal) dmgiall cYlaniwd] . ame 93 HBT 1gla3 Y dapdiall i) Bole puscind (31 Sl
OS2 o gl Ohblaall Jlesiul oSY 9 cdartiall BlaimYl day @)l §yzme DL M) 8ude 055 OF (S
Jriaall (3 5661 s Yl drga,
Blazdl 878§ duols 5 451081 Sl A3Lok I3 9 dpdsal) Aol Glie Dl Lad s, Y1 39
s Olguddl Jazs 9 Labasdl luce 5925 (@1 9 Slawdl AS1 o e iy dapduall )y pake Ol i O oS
e (o Juadl Yl 0de Al (paumiva I 2l dny (5 il .

L;-W\ Ol
HLPVIvI] Clb}’l oW Al .‘o.?z.d\ Aosinal b Bl



Liste des figures

Figure 01: Situation anatomique de I'appareil génitale de la vache).........cccccveeeeeveeice e

Figure 02 : PIacentome d€ VACKE ...ttt ettt et sre s e b bt s 5
Figure 03 : Schéma de PlaceNtOME ...cucuiiiieiieiie ettt e e e e
Figure 04 : Structure histologique d’un placentome........cccccevere e
Figure 05 : Schéma d'un placentome (Caroncule + cotyleédon) .......cccceveeveeeceenrvcneeiecreenenn,
Figure 06 : Placenta épithélio-choriale ..........occiveceiceieie e 6
Figure 07 : Formation des membranes extra-embryonnaires .........ccccceceeeeeveeecceecevevee e 7
Figure 08 : Maturation placentaire.......ccce o e et et e s
Figure 09 : Cotylédon et caroncule en voie de séparation ........ccccceceeeeeeeeevicccicnnvvenneenneen. 10
Figure 10 : Mécanismes de la maturation et expulsion du placenta .......c.cccceevveeins vvenene 11
Figure 11 : Schéma de la circulation foeto-maternelle .......coeceiieie e 14
Figure 12 : Physiopathologie de la rétention annexielle chez la vache........ccceeeveus e, 25
Figure 13 : Technique du traitement ManUEel.........cccceeeiieicce e e e e 34
List des tableaux
Tableau 01 : Conséquences de la rétention annexielle (selon eiler,199) ......ccccovveveveicerveenevennens 27



Lisle des abbreviations

Abbréviations | Significations

Cm
P4
PSP B
PGA’s
MZ

RP
PGF2a

J

Ng

M

MHC
RMF/RFM
Ke

H

Ui

Mg

Centimeétre

Progesterone

Prégnance spécifique protéine B
Protéine liée a la gestation
Metre carré

Meétre

Rétention placentaire
Prostaglandine F2 alpha

Jour

Nanogramme

Millilitre

Histocompatibility complex
Rétention des membranes feetale
Kilogramme

Heurs

Unité international

Milligramme



INTRODUCTION.

Les membranes fcetales ou ce qu'on appelle le « placenta » est un organe essentiel
pour le transfert prénatal des nutriments et de I'oxygene de la vache vers le foetus.

La rétention des membranes feetales est observée plus fréquemment chez les bovins,
en particulier chez les bovins laitiers, que chez les autres animaux. Sa fréquence d’apparition
est d’'une moyenne de 4,0-16,1%. La non délivrance encore appelée rétention placentaire ou
rétention des annexes fecetales, est définie par un défaut d’expulsion des membranes foetales
apres I'expulsion de foetus au-dela d’un délai considére comme physiologique (MOLLO A, 1997 ;
VALLET A, 2000, et ARTHUR G,2001).

Normalement, le placenta d'une vache est expulsé dans un délai de 12 heures apres le
vélage mais la plupart des vaches (66%) I'expulsion physiologique a lieu dans les 6 heures
suivant le vélage (VAN WERVEN T,1992 et ELER H, 1997). Si une partie du placenta est détenue
pour des périodes plus longues, elle est considérée comme pathologique ou anormale.

L’expulsion des enveloppes foetales est la derniere étape du vélage. Le délai de non
délivrance est varié de 8 a 48 heures mais le délai le plus fréquemment retenu est de 12 heures
(LONA-D V, 2001). D'autres auteurs ont cependant retenu le délai de 24 heures (CHASSAGNE M,
1996 et BADINAND F, 2000) ou intervalle plus large de 12 et 24 heures (PAISLEY LG, 1986). Au-
dela de 12 heures, les annexielles ayant peu de chances d’étre éliminées spontanément. En
effet, la rétention du placenta pour une durée supérieure a 6 heures apres vélage est associée a
une incidence élevée de métrites post-partum (SQUIRE AG, 1980).

Toute rétention partielle ou totale de l'arriere-faix au-dela de 24 heures est un
phénoméne pathologique. Dans la plupart des cas, cette affection doit étre considérée comme
un symptéme d'une pathologie plus générale, tel qu’un état infectieux, une maladie
métabolique ou comme une réponse a un facteur de stress ou a un état d'hygiene insuffisant

de I'exploitation (CHASSAGNE et al ,1996).



La rétention placentaire fait partie des principaux troubles de la reproduction chez les
animaux en particulier, les bovins laitiers. Cela entraine des pertes économiques considérables
dans le troupeau en raison de la diminution de la production de lait, de la maladie et du co(t du
traitement, a coté d'une diminution de la valeur marchande de I'animal (Ahmed, W.M, 2006 et
Maldonado, J, 2010).

Malgré la masse immense de publication concernant cette pathologie, |'étiopathogénie
exacte du non délivrance reste encore indéterminée chez la vache laitiére.

De nombreux traitements ont été mis en ceuvre au cours du temps mais, en raison des
faibles données sur la pathogénie, ils n‘ont pas obtenu le succes attendu.

Du fait que les moyens de lutte contre cette affection n'apportent pas pleinement
satisfaction, de nouveaux protocoles sont régulierement proposés et testés. De nouveaux

traitements, actuellement en cours de développement semblent prometteurs.



CHAPITRE 1
Physiologie, Anatomie et Histologie du placenta

Introduction :

Chez les ruminants placentas sont caractérisés par régions discrétes d'attachement, le
placentome qui est formé par interaction intime entre caroncules utérines et cotylédons du
chorionique (SCHLAFER et al. 2000 et IGWEBUIKE, 2009). Les placentomes sont des zones
spécialisées pour I'échange hémotrophique de nutriments / métabolites entre les flux sanguins
maternels et foetaux (McGEADY et al. 2006).

I.1.Anatomie du placenta :

Tout d'abord, regardons les parties qui composent le systeme reproducteur chez les
bovins. Il y a deux ovaires, deux oviductes, deux cornes utérines, un corps utérin, un col de
I'utérus, du vagin et une vulve. La vessie se trouve en dessous du tractus reproducteur et est
reliée a l'ouverture urétrale située sur le plancher vaginal. Le rectum est situé au-dessus du
systeme reproducteur. La plupart des structures reproductives peuvent étre palpable par le

rectum.

Vulva Pelvis

»
Bladder Owiduct
Corne utérine

Sub-urethral diverticulum

Figure 01: Situation anatomique de I'appareil génitale de la vache (Peters and Lamming, 1987)
Les placentomes :(ensembles constitués du cotylédon foetal et de la caroncule utérine)

Se sont des unités placentaires fonctionnelles de tailles variables, pouvant aller jusqu’a 7-8 cm

de diametre. Ce sont des zones d'échanges privilégiées entre la vache et son veau.lls sont

formés lors de l'implantation, ce qui entraine la fixation du conceptus a I'endometre maternel



et conduit a I'établissement des structures placentaires. Chez les bovins, le placenta est de type
épithéliochorial c'est-a-dire que I'épithélium utérin est conservé dans son intégralité.

Le développement cotylédonaire est certainement I'un des éléments les plus importants
qui conditionnent la croissance des foetus. Le placentome se compose d'une unité fecetale
(cotylédon) et d'une section maternelle (caroncule). Le placentome est la zone principale du
placenta par laquelle le feetus absorbe de I'oxygéne et d'autres nutriments et excrete du
dioxyde de carbone et d'autres déchets (Klisch et al. 2010).

Placenta est composé de deux parties (une partie maternel et une partie foetale).

I.1.1.Partie maternelle (caroncule utérine ou cotylédon maternel) :

Sont des zones de 'endomeétre légerement surélevées en dehors de la gestation, alors
gu’en fin de gestation, les cotylédons maternels se décrivent comme des masses ovoides
convexes, pédonculées et creusées de cryptes utérines.

I.1.2. Partie feetale (cotylédon feetal) :

Le chorion s’enveloppée compléetement la caroncule maternelle. Le cotylédon feetal se
décrit comme une masse concave, rouge vif, mou et friable, présentant de nombreux reliefs

villeux : les micros cotylédons. Ceux-ci s’engagent jusqu’au fond des cryptes utérines assurant

I’engréenement parfait des deux parties.

Villosités feetales = cotylédon

Trophoblaste
Chorion{ Tissu conjonctif

, feetal
cotylédon

Tissu conjonctif
maternel

s
Epithélium 7 QY
utérin
i “,‘ 3 '.
o
Yy D
Loy s
Q o

Cryptes maternelles = caroncule

Figure 02. PLACENTOME DE VACHE Figure 03.Schéma de placentome
(GUERIN P, et all. 2004)



I.2. Histologie :

Le placenta des bovins est de type épithéliaux-chorial, qui composée 6 couches
cellulaires séparant le sang maternel du sang fcetal se met en place progressivement par
apposition de cellules épithéliales de I'endomeétre et du trophoblaste ; Endothéliumfeoetal,
Mésoderme foetal, Epithélium trophodermique, Epithélium maternel, Mésenchyme utérin,
Endothélium maternel.

Le placenta bovin est synepitheliochorial, car le chorion fecetal est apposé sur
I'épithélium maternel. La formation de Syncytium est seulement temporaire chez les bovins, se
produisant au début de la gestation a la suite de la migration et de la fusion de cellules
binucléées de trophoblastes spécialisées avec I'épithélium utérin (Wooding, 1992).

L'épithélium endométrial maternel reste intact, car il n'y a pas d'invasion par le
trophoblaste, une seule insertion dans I'épithélium.

Le placentome est constitué, de la paroi utérine au tissu annexiel, par ;

» Le pédoncule de la caroncule

» Le berceau conjonctif de la caroncule

» La zone épaisse d'engrénement placentaire; Forme par l'union des deux
épithéliumsgrace aux microvillosités.Elle est subdivisée en unités placentaires
juxtaposées danslesquelles se loge un micro cotylédon foetal. Le micro cotylédon
détache, d'un pédoncule central de multiples villosités.

» Lazone de résorption sanguine

Zone de résorption sanguine

Epithélium utérin
Zone d’engrenement

Epithélium chorial

Berceau conjonctif du cotylédon

Glandes utérines

Figure 04. Structure histologique d’un placentome. (Modifie d’aprésDrieuxet Thiery, 1951)
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Al Epithélium 2260000080000080000
épithélium
épithélium Endometre I ——
YEONOR\
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foetus
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conjonctif

vaisseaux

Figure 05. Schéma d'un placentomeFigure 06. Placenta épithélio- choriale

(Caroncule + cotylédon) HANZEN 2015

1.2.1. Formation des annexes foetales (Membranes feetales). (Constant, F et al, 2006) :

Ce sont les membranes qui se développent a I'extérieur de I'embryon, mais en étroite

association avec elles et qui portent certaines fonctions spécifiques.Actuellement, Il y a 4

membranes foetales chez le bovin ; I'allantoide, I'amnios, le chorion et le sac vitellin.

>
>

Le sac vitellin ;est temporaire, se forme dés le début de la gestation.

L'allantoide ; est en continuité avec I'embryon via le cordon ombilical. Avec le temps,
I'allantoide se rétrécit en taille et se joint dans le cordon ombilical.

Roles : Permet la vascularisation du placenta, Formation des cellules sanguines.

Le chorion ;constituéed’une couche (Ectoderme et du Mésoderme), qui forme la
membrane feetale la plus externe.ll est complétement entour I'embryon.

Role ; Protege I'embryon et forme le placenta pour I'échange métabolique entre le foetus
et la mere.

L'amnios ; formé la cavité amniotique et renferme un fluide appelé liquide amniotique
dans laquelle baigne I'embryon. Constituée d’une couche de I'ectoderme et du mésoderme
qui forme la membrane feetale la plus interne.

Roles :

- Le liquide amniotique fournit un effet de chocs absorbant a I'embryon.

- Maintien de la température et de la pression constante

- Protége I'embryon au cas ou la meére serait tombée
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_-~-Folds - \
Mesoderm .‘m
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Endoderm
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</C
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Chorion Allantochorion

Figure 07. Formation des membranes extra-embryonnaires.

I.3. Physiologie :

Le placenta est lié au métabolisme et a la reproduction des hormones gonadotrophines,

I.3.1. La délivrance :

croissance (Roberts RM et Bazer FW, 2008)

les stéroides et les prostaglandines qui sont responsables de I'établissement et de |'entretien de
la grossesse, de la maturation du placenta et de la parturition. Cet organe produit une grande

variété d'hormones, y compris les hormones stéroides, les peptides et l'insuline facteurs de

La délivrance est le dernier temps du part qui est responsable de désengrénement et de

On peut divise cet acte en 2 temps ;

» Premier temps :

méme 12 heures (HANZEN 2008), 3-8 heures (ROBERT O, 2008) aprés la sortir du veau.

I'expulsion des annexes du feoetus. La délivrance chez la vache est différée par rapport a

I'expulsion du feetus. Elle se produit normalement entre 2 et 6 heures (BADINAND, 1984),

® Maturation du placenta; Est un modifications cellulaires et métaboliques, du

tissu conjonctif et de I'épithélium maternel. Ce mécanisme est cestrogene-

7



dépendant qui commence quelques semaines avant le part. Elle est tres

nécessaire au désengrenement du le placenta (GRUNERT E, 1980).

Figure 08. Maturation placentaire. HANZEN 2015

Légende ;

1) Fibre de collagéne A)Etirement des fibres de collagéne

2) Cellule géantes poly nucléés(impact de la P4)

3) Cellule cotylédonaireB) Réduction du nombre de cellules géantes

4) Espace intercellulaire dans I'épithélium caronculaire

5) Cellule caronculaireC)Ecartement des épithéliums cotylédonaires etcaroncule

D)Migration leucocytaire (impact deleucotriénes)



® | e désengrénement ; lle correspond au décollement des épithéliums maternel et
feetal, les villosités choriales (foetus) quittent les cryptes cotylédonaires (mere).
Les sites deconnexion sont enrichis de collagénes qui jouent un role important
pour la séparation des caroncules du cotylédons au moment de I'expulsion du

foetus (Eiler et al.1993)

AR
AP,

Caroncule ©

Figure 09. Cotylédon et caroncule en voie de séparation (Lopez-GatiusLleda 2008)

» Deuxiéme temps :

® | 'expulsion des annexes feetal : Chez les bovins,lesplacentomes sont de nombres
de 75 a 120 par gestation. Sont le siége principal du processus physiologique de
séparation placentaire (GUNNIK, 1984 ;HEUWIESER et GRUNERT, 1987 et ZIDANE
2008). Ce processus commencé environ une semaine avant le part(GRUNERT et
al. 1989). La contraction utérine dure 48 a72 heures aprés le part qui intervenir
dans la séparation de utéro-chorialet expulse placentaire (SLAMA et al. 1991 ;
SLAMA et al.1993 ; SLAMA et al. 2001). Les contractions réflexes provoquées par
la présence dans le bassin d'une quantité de placenta libres de plus en plus
importante entrainent les annexes au travers du col utérin puis du vagin.
Quand une quantité assez importante de délivre est extériorisée et soumise a la
gravité, la traction exercée finit par décoller le reste du placenta et alors libéré

totalement et évacué (LOSSOIS, 1981 et LONA-D V et all 2001)



| Leucocytes : source de collagénase

Contractions ..
o Ischemie
dﬁ:x myométriales

Chute de la P4 :
activation de la
collagénase

Ocytocine

Augmentation de la
PGF

Séparation et expulsion du
placenta

Figure 10. Mécanismes de la maturation et expulsion du placenta (HANZEN 2015).

I.3.2. Fonctions de placenta :

Le placenta assure le développement de feetus, les échanges entre le foetus et la
meére (respiration et transport des nutriments) et sa protection contre les bactéries et les
substances toxiques. Il joueaussiun role nécessaire du maintien de la gestation.

1.3.2.1. Fonction endocrine de placenta :
Le placenta secrete des hormonés endocrine qui joue un réle important dans toute

période de gestation, dont ;
O Les hormones stéroides placentaires.

® |3 progestérone : Chez la vache la principale source de progestérones lors de la
gestation est le corps jaune. Le relais placentaire se met en place a la fin de gestation (du

200eme jour de gestation) (Constant et all.2006)

® |es cestrogénes : Le placenta est a I'origine d'une sécrétion importante d'cestrogénes.
L'augmentation de leur concentration en fin de gestation favorise la maturation placentaire, la

stimulation des contractions du myometre et |I'ouverture du col utérin (Constant et all.2006).
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O Les hormones peptidiques placentaires :

® prégnancespécifiqueprotéineB (PSP /PGA’s) : Elle synthétisés par les cellules migratrices
a partir de 17-19 jours de gestation chez la vache. On peut observer un pic de sa concentration
dans les deux semaines précédant le vélage. Elle joue un réle dont ; protection de trophoblaste
du le systtme immunitaire maternelle et dans le maintien d'un contact étroit entre le

trophoblaste et I'épithélium utérin (Constant et all.2006).

® | es hormones lactogénes placentaires : Elle est synthétisée par les cellules binucléées et
tri nucléées du placenta pendant toute la gestation. Elle intervient dans la croissance feetal,
développement de placenta et en fin de gestation assure le développement de la glande
mammaire et la lactogénes (Constant et all. 2006).
1.3.2.2. Fonctions des échanges du placenta :
Les échanges entre le foetus et la mere sont contrélés par les annexes fcetales. La

surface d'échange est environ de 14 m? pour le placenta humain a terme (MARTAL .1991).

O Circulations maternelle et foetale :
Physiologiquement, les échanges placentaires sont indispensables a la vie du foetus, se

font suivant plusieurs mécanismes classiques, (LLOYD et coll. 1993).

® payr diffusion simple (Rapide): Est un mécanisme passif par lequel les molécules
transportent d'une zone a forte concentration vers une zone a faible concentration, et ainsi
joue un role a égaliser les concentrations.

Les substances transportées par ce processus sont; substances qui maintien de
I'homéostasie ou la protection du feetus, exemple ; I'eau, les électrolytes, les gaz (I'oxygene et
le dioxyde de carbone) et plusieurs des substances thérapeutiques.On trouve dans cette
catégorie la diffusion lente ; Les hormones d'origine maternelle et placentaire qui joue un réle

dans la croissance fecetale et le maintien de la gestation.

® par filtre sélectif (Immunité placentaire) : Chez les ruminants dont le placenta se
comporte comme un épithélium serré, filet dont la taille est d'environ 0,45 m qui permettant la

nutrition.
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Les protéines ne passent pas, mais les acides aminés maternels sont utilisés par le feetus
pour la synthése protéique.

Le glucose et le fructose passent, ils sont stockés par le foetus sous forme de glycogene qui
peuvent entraine hypoglycémie et la cétose chez la mére.Le placenta stoppé la plupart des
microbes et médicaments, mais il peut laisser passer presque tous les virus (rubéole, Sida) et

certaines substances nocives pour le foetus (alcools, nicotine).

® par mécanismes actifs : Est un transporteur des molécules dans le sens inverse du
gradient.Les substances transportées par ce processus sont; la nutrition foetale, les acides
aminés et les vitamines, elles sont transférées avec une vitesse variable selon leur caractére

lipo ou hydrosoluble.

® par pinocytose : Les substances d'ordre immunologiques comme les anticorps, les

globules rouges.
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CHAPITRE II.
Causes et symptomatologies de la rétention placentaire
1.1.Causes.
11.1.1. Facteurs favorisants :
11.1.1.1. Facteurs intrinséques:
» Facteurs héréditaires :
Les vaches ayant le génotype du groupe sanguin BGKOxA'O 'élevé avec le pére ayant le

lllll

génotype "I" ont la délivrance normale, tandis que les vaches ayant le génotype BO3Y2 AE3'G'P'
élevé avec le pere ayant un génotype 12 présentant une incidence élevée de RP. D'autre part,
les alleles les plus fréquents dans les protéines sériques des vaches NRP (non rétention de
placenta) étaient marqueurs de genes d'albumine (ALA), post albumine (PalA) et amylase (AmB),
tandis que les alléles génétiques les plus fréquents dans les protéines sériques des vaches avec
RP étaient marqueurs de génes l'alpha globuline (F,A) et la transferrine D (TFD). (Nasr et al.
1996).
» Facteurs liés a I’animal :
v’ Mére:

e Modifications hormonales :

Le déséquilibre hormonal qui existant avant I'accouchement est efficace pour induire la
rétention du placenta.

¢ Prostaglandine :

La contractilité myométriale spontanée est augmentée par la libération autocrine et
paracrine de PGF2a et la parturition s'ensuit. Des études sur le métabolite de PGF2a autour de
la parturition chez les vaches ont montré que les taux plasmatiques augmentent a la fin de Ia
grossesse et que les niveaux les plus élevés sont atteints pendant la parturition (Edqvist,1992).
Apres l'expulsion du foetus et des membranes foetales, PGF2a, les niveaux de métabolites
diminuent (Guilbault,1984). Chez les vaches ayant de rétention des membranes fcetales, leprofil
métabolique dePGF2a postnatal, au lieu de diminuer, s"augmente immédiatement apres la

parturition (Kask,2000).
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¢ Les hormones stéroidiennes :

Faible en ce qui concerne I'cestrogéne/progestérone avant et pendant la mise-bas, semble
associes a la rétention placent (GRUNERT E,1974).

+ L'cestrogéne:

Les estrogenes agissent a la jonction utéro-chorionique favorise leurs détentes, ce qui
devrait commencer au moins le 6eme jour avant le part (BADINAUD F,1984).

Les taux plasmatiques d'cestradiol-17 augmentent soudainement, tandis que les taux
plasmatiques de progestérone diminuent brusquement immédiatement avant la parturition. Il
est supposé pendant la semaine précédant la parturition, le niveau d'estradiol atteint son
niveau maximum pour aider |'utérus a se débarrasser de tout reste de membranes foetales. Par
conséquent, une diminution du taux d'cestrogene peut étre indiquée comme un facteur
augmentant la rétention placentaire (CHASSAGNE M, 1992).Cependant, les concentrations de
I'estradiol 17-b dans la semaine précédant la naissance sont nettement plus faibles chez les
vaches avec la rétention (CHEW BP, 1977).

+ La progestérone :

La progestérone est en majorité sécrétée par le corps jaune puis par le placenta.La
séparation placentaire se produit lorsque le cortisol feetal induit la production des enzymes, la
17-hydroxylase et I'aromatase dans le placenta qui favorisent la synthése des cestrogenes au
détriment de la synthése de la progestérone (CHASSAGNE M,1992). La concentration
plasmatique de la progestérone avant la parturition peut étre plus élevée dans les vaches avec
la rétention (CHEW BP, 1977).

+ Cortisol :

A partir de J -6, la concentration en cortisol augmente chez les vaches a rétention pour
atteindre un maximum aJ -2 (28ng/ml) puis diminue rapidement a un niveau basal de J -2 aJ +1
(VALLET A, 2000 et Constant, F, 2006). Lors de délivrance normale, la concentration augmente
jusqu'a 7ng/ml les trois derniers jours avant le part puis diminue jusqu'a son niveau basal.

e FEtat corporel :Les vaches avec hauts production laitiere ayant un degré de bilan

énergétique négatif prépartume sont plus susceptibles a la RP (LeBlanc et al.2002).
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De l'autre c6té, un état corporel excessive (>4) montré qu'ils étaient plus sensibles a la
rétention placentaire et a l'infertilité subséquent que les vaches avec des scores normaux de
I'état corporel (Badinand et al. 1984).

¢ La réponse immunitaire maternelle :La reconnaissance immunologique maternelle des
protéines MHC clase | du foetus, exprimées par les cellules trophoblastiques déclenche une
réponse immunitaire/inflammatoire qui contribue a la séparation du placenta. Cette activation
lymphocytaire a été supprimée a l'interface foeto-maternelle le long du cours de grossesse pour
éviter le rejet de l'allogreffe foetale, ou les trophoblastes secrétes interféron-tau (IFN-1) et le
trophoblaste et I'endométre sécrétent la prostaglandine E et les glandes endométriales
sécretent des serines (protéines du lait utérin), qui inhibent I'activation des lymphocytes pour
conserver I'embryon non rejeté par la mere(De-Mouzon, 2006).

e Gestation :Apparemment, il existe une relation entre la durée de la gestation et la
rétention des membranes. L'incidence est plus élevée lorsque la période de gestation est
inférieure a 273 jours ou supérieure a 285 jours (COHEN, PH.1956).

* Production laitiere et Age:L’age influence a 'augmentation de rétention de membrane
foetale. (Faye et al, 1986 ; Mee, 1991 ; CHASSAGNE 1996 et ARTHUR 2001). Chez les vaches de
haut production laitiere augmenté le risque de non délivrance, cet effet est plus significatif a la
troisieme lactation (CHASSAGNE et al.1996).

e Type de reproduction : Lincidence est plus élevée chez les vaches laitieres que les
vaches allaitantes (ARTHUR, 2001 et GRUNERT E, 1980). Chez la vache laitiere, le retrait du veau
a la naissance provoquerait un stress favorable au développement de la rétention des
membranes foetale. En systéme allaitant, le veau est laissé sous la meéere et les tétées
provoquent des décharges régulieres d'ocytocine favorisant la délivrance (ARTHUR et all. 2001).

* Facteurs liés au foetus :

o Sexe de feetus : La rétention est plus fréquente lors de la naissance de veaux males que
de veaux femelles (DERIVAUX J, 1981).

* Nombre de feetus : L'incidence de la rétention placentaire est augmentée lors de vélage

gémellaire (BARNOUIN J,1994).
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11.1.1.2. Les facteurs extrinséques:

» Alimentation :

Peripartum (0 a 20 jours apres le part), pendant cette période, la quantité d'énergie requise
pour la maintenance des tissus corporels et de la production de lait dépasse habituellement la
guantité d'énergie dans I'alimentation (Goff et al. 1997).

* Maladies métaboliques :

Ce déficit énergétique rend la vache sensible aux maladies métaboliques telles que la
cétose et la fievre du lait, qui se produisent habituellement dans les 3 semaines qui suivent la
parturition. En outre, I'alimentation trés concentré au peripartum peut étre associée a une
production de lait plus élevée et a un risque accru de troubles de la reproduction tels que la
dystocie, la rétention annexielles, les ovaires kystiques, la métrite (Oetzel et Al. 1995),
prolapsus utérine (Markusfeld et al. 1993).

» Lafievre du lait :

Chez les vaches, ceux avec RMF avaient significativement moins de calcium plasmatique
qgue les vaches sans RMF (Melendez P, 2004). Le calcium est nécessaire pour l'activité de la
collagénase, mais la diminution du taux de calcium dans les vaches sanguine de RMF n'était pas
assez pour empécher l'activité de la collagénase (Gross TS, 1986). Alors que I'hypocalcémie peut
prédisposer les vaches a la dystocie et I'atone utérine causée par une hypocalcémie peuvent
intervenir dans |'étape finale de la délivrance placentaire (Correa MT, 1993). Lors de fiévre
vitulaire, I'hypocalcémie entraine un déficit de contractions des muscles lisses et notamment
ceux de 'utérus, d’ou une inertie utérine pouvant favoriser la rétention placentaire.

= Déficit en vitamines et minéraux :

Les conditions de carence en sélénium, la vitamine E et la vitamine A et B-caroténe peuvent
affecter l'immunité générale et peuvent modifier la compétence du mécanisme d'autodéfense
cellulaire et peuvent augmenter le risque de rétention placentaire et de métrite (Sheldon et

al.2004).
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» Déroulement de la parturition.

= Induction du part :

Chez les bovins, l'induction du part avec de la dexaméthasone, avec ou sans prostaglandine,
est un facteur de risque pour la RMF (Gross TS, 1985). La dexaméthasone également inhibe la
synthése de PGF2a dans les cellules de cotylédon (lzhar M, 1992) et |'administration de
prostaglandines avec la dexaméthasone réduit mais n'élimine pas l'apparition de RMF (Gross TS,
1986).

* Traumatisme:

Traumatisme de l'utérus est un facteur de risque de RMF. Les traumatismes peuvent
entrainer un cedéme de villosités chorioniques qui pourraient altérer la séparation a l'interface
cotylédon-caroncule (GRUNERT E,1986 et Laven RA, 1996). Il peut entrainer une augmentation
de la libération d'héparine par les mastocytes sur le site de la Iésion (Gross TS, 1985). L'héparine
inhibe les collagénases (Au YP, 1992) et peut également retarder l'involution utérine, ce qui
pourrait contribuer a la RMF (Eiler H, 2007).

= Dystocie:

La dystocie a également été associée a une atonie utérine qui pourrait inhiber I'expulsion
des membranes et conduire a une rétention (Waelchli RO,1999).

= Césarienne:

Aprés une césarienne, le traitement des vaches avec un anti-inflammatoire non stéroidien
(flunixinmeglumine) peuvent augmenter le risque de RMF. Flunixinmeglumine est une cyclo-
oxygénase inhibitrice et il a été proposé que l'incidence plus élevée de RMF est causée par une
réduction de la synthése des prostaglandines (Waelchli RO,1999).

» Stress peripartume :

Stress peut étre une cause majeure de la rétention de placenta dans de nombreux
troupeaux laitiers. Les vaches qui sont exposées a la surcharger, au transport ou a d'autres
formes de stress sont beaucoup plus susceptibles d'avoir une incidence élevée de rétention de

placenta.
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L'une des hormones les plus associées au RP était le cortisol élevé pendant les 5 jours
précédents vélage (Peters and Bosu, 1987). Plus sauvent, une augmentation du stress
augmentera les concentrations circulantes de cortisol.

» Saisons :

L'incidence de rétention placentaire varie selon des saisons, on observe un plus grand
nombre de vaches a rétention placentaire au printemps et en été (mai a juillet) et une
diminution de l'incidence en automne (octobre, novembre et décembre) (CHASSAGNE M, 1996 ;
MOLLO A, 1997 et ARTHUR GII, 2001). Une température élevée entraine une augmentation de
la progestéronémie et une baisse de |'cestradiolémie, causes de non délivrance (CHASSAGNE M,
1996).

» Période de tarissement :

L'incidence de la rétention placentaire augmente lorsque la période de tarissement dure
moins de 5 semaines (GRUNERT E, 1983). La dure de tarissement mois de 30 jours entraine une
augmentation de la rétention des annexes foetale (CHASSAGNE M et al. 1996).

11.1.2. Facteurs déterminants :

La RP désigne I'échec des villosités foetales a se séparer des cryptes maternelles, c'est-a-
dire le manque de déhiscence placentaire.

> Infectieuses :

Chez les troupeaux infectés de brucellose, de leptospirose, de vibriose, de listériose, de
rhinotrachéite bovine infectieuse et/ou d'autres organismes infectieux, la rétention des
membranes foetales peut se produire dans 50% ou plus des vaches (Gourreau, J, 2011).

Les infections utérines lors de la gestation, qu'elles soient spécifiques ou non, sont une
cause majeure et évidente de la rétention placentaire (KONIGSSON K, 2001).

» Inflammatoires :

Placentite, c'est une inflammation du placenta. Lors d'inflammation du placenta, les parties
maternelles et foetales du placenta restent accolées.

On observe un cedémeinflammatoire qui affecte l'union entre les caroncules et les

cotylédons feetaux (DERIVAUX J, 1981 ; GRUNERT E, 1983 ; ARTHUR Gll et KONIGSSON K, 2001).
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II.2. Symptomatologies :
Si les causes d'apparition de la rétention annexielles sont loin d'étre élucidées, en revanche,

les symptomes sont faciles a identifier.

11.2.1. Symptomes locaux :

» Rétention incompléte :

C'est le cas le plus facile a mettre en évidence puisqu'une partie des enveloppes pend a la
vulve. L'aspect est celui d'une une masse ballottant s'échappant par I'ouverture vulvaire et
pouvant descendre jusqu'au jarret. Cette masse d'aspect rougeéatre ne tarde pas a se modifier
pour prendre une teinte grise a brunatre, suite a la putréfaction, et a dégager une odeur
désagréable

» Rétention compléte :

Rien n'est visible a l'orifice vulvaire, sauf parfois quelques écoulements nauséabonds
(LLOYD et Coll. 1993). Il reste entierement dans l'utérus et le vagin sans étre visible. Les
écoulements proviennent de la putréfaction des enveloppes foetales qui commence 6 heures
apres le vélage. Une odeur désagréable se dégage. La vache peut présenter des efforts expulsifs.
L'exploration par voie vaginale, permet de palper les enveloppes, souvent déja engagées

partiellement dans le vagin (LONA-D V, 2001).

11.2.2. Symptomes généraux :

Au début, il n'y a aucun symptdbme général, douleur ou baisse d'appétit, mais des
complications entrainant une dégradation de I'état général peuvent se produire en |'absence de
traitement. La plus fréquente est le développement d'une infection utérine de degré trés
variable (BATTUT, 1996). La généralisation de l'infection est assez rare mais possible.

75 a 80% des vaches ayant une rétention placentaire ne présentent pas de symptomes
généraux (BATTUT, 1996 et BOULET M, 1989). On notera cependant, dans les premiéres heures
de la rétention quelques efforts expulsifs avec voussure du dos et relevé de la queue. Ces

efforts cessent totalement au bout de 36 heures (BOLINDER A, 1998).
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Souvent, I'appétit est conservé mais la lactation est réduite. L'évolution est essentiellement
fonction de I'hygiéne pratiquée au vélage et des difficultés rencontrées au cours du vélage.

(BARNOUIN J, 1994).

11.2.3. Rétention apparente :
Les enveloppes détachées restent emprisonnées dans I'utérus ou retenues dans le vagin

suite a la fermeture prématurée du col, a son ouverture insuffisante, ou encore en raison de la

présence de brides cervicales ou vaginales (BATTUT, 1996).
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CHAPITRE 1.
Relation ou impact de la rétention placentaire.

lll.1. Reproduction :

Dans les vaches laitieres, la rétention placentaire peut causer de pertes économiques trées
graves pour les éleveurs car les vaches présentant une rétention peuvent développer une
infection bactérienne et devenir malades et ainsi réduire la production. Certains peuvent méme
mourir, si I'affection n’est pas détectée et traitée a temps (LeBlancet al.2002). Les co(ts
économiques moyens de la rétention de placenta ont été estimés a 285 S par cas (Kimura et al.,
2002). La rétention des membranes feetale, la métrite et le retard d’involution sont liés et qu’il
est difficile de déterminer la part de responsabilité d’une affection par rapport a l'autre
(ARTHUR et al.2001).

l1.1.1. Métrite :

La RP et la métrite sont positivement corrélées. Les vaches avec de RP avaient une
incidence de métrite significativement plus élevée que les vaches sans RP (Youngquist et
Threlfall. 2007). Il a été proposé que la métrite qui accompagne la RP résulte de la
décomposition de tissus placentaires, qui fournissent un environnement favorable a la
multiplication bactérienne. Les bactéries coliformes et les concentrations élevées d'endotoxines
présentes dans la lochies de vaches avec RP sont des inducteurs puissants de prostaglandines et
de cytokines, a I'origine d’une immunosuppression locale qui favorisant le développement de la
métrite (Dohmenet al. 2005). Selon les auteurs (ABRIBAT T, 1992 et YEON-KYUNG H, 2005) le
taux de métrite, lors de non-délivrance varie entre 38 et 100%.

On distingue deux formes de métrites (la métrite aigué et la métrite chronique). La métrite
puerpérale est moins fréquente que la métrite chronique, qui est souvent endométrite. Son
risque d’apparition augmente, si la vélage s’accompagné avec, la dystociques, les naissances
gémellaires et le temps de rétention.

Elle s’Taccompagne, avec des symptoémes localement, on constate une tuméfaction et une
congestion de la muqueuse utérine, recouverte d’'un exsudat mucopurulent dans un utérus

mais pas de symptomes généraux (BENCHARIF, 2000 et ROBERTS SJ, 1986).

21



La métrite aigué, apparait plus souvent lors d’intervention humaine soit pendant un vélage
dystocique, soit lors d’'une délivrance manuelle, car cette intervention permet I'introduction de
bactéries dans 'utérus.

Elle s’accompagne avec des symptomes généraux, on constate une tachycardie, une
hyperthermie, de I'anorexie et une baisse des productions, le tout accompagné d’écoulements
vulvaires mucopurulent (ROBERTS SJ, 1986 et SELLIER J, 1982).

111.1.2. Mastite/Mammite :

Chez les vaches, on peut rencontrer des mammites puerpérales, lors de rétention
placentaire (EILER H, 1997 et CHASSAGNE M, 1996).

111.1.3. Fertilité :

La fertilité des vaches laitiéres est affectée lorsque la plupart des vaches dans un troupeau
souffrent de la rétention de membranes foetale. Cela provoque une perte directe a I'éleveur en
raison d'un vélage retardé conduisant a une longue période entre les naissances (intervalles
vélage - vélage) et ainsi que la faible production laitiere (LeBlancet al. 2002).

11l.1.4. Retard d'involution utérine :

La rétention placentaire souvent suivent par le retard d'involution utérine. Chez les vaches
délivrant normales l'involution utérine serait compléte au bout de 39 jours mais pour les vaches
a rétention placentaire serait compléte vers le 50em jours apres le part, ce qui peut étre vérifié
lors de la palpation transrectale (EILER H, 1997). Un mois aprés le vélage, les cornes utérines
sont regroupables dans le creux de la main. L'involution du col utérin est plus longue. Il

retrouve sa taille normale 45 jours apres le vélage (BENCHARIF, 2000).

l11.1.5. Le renversement de matrice :

Chez les vaches a rétention, on rencontre plus souvent, le renversement de matrice, qui
peut étre causé par les efforts expulsifs plus longs, que chez les vaches délivrant normalement,
mais aussi par le poids du veau, qui peut favoriser I'extériorisation de la matrice (LOSSOIS P,

1981 et MARNAS D, 1987).
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111.1.6. Fécondité :

Chez les vaches avec rétention placentaire, on constate un retard dans le retour des cycles

réguliers, une possibilité d’ancestrus d’ou la difficulté d’obtenir une fécondation rapide chez ces

vaches (RISCO C, 1994 et ARTHUR Gll, 2001)

Lors de rétention annexielle I'intervalle vélage — vélage est augmenté d’environ 10 — 20

jours (MELENDEZ P, 2006). Ainsi, l'intervalle vélage-premiere insémination est lui-méme

augmenté de 2-3 jours et l'intervalle vélage-insémination fécondante est supérieur a 150 jours

(JOOSTEN 1, 1988 et FOURICHON C,2004).
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prepartum \ l
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Figure 12 : physiopathologie de la rétention annexielle chez la vache (Eiler 1992).
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111.2. Production.

111.2.1. Quantité de lait :

Le principal impact économique de la RP peut étre la diminution de la production laitiere
(diminution de la quantité et la qualité de lait). La perte moyenne environ 207 kg, alors qu’elle
pourrait atteindre 360 kg de lait (JOOSTEN I, 1988, CHASSAGNE M, 1996 et SHELDON M, 2004).
Par ailleurs, cette chute de production est d’autant plus importante que la production de la
vache est élevée et dépend aussi de son nombre de lactation (PETERS AR, 1996 et RAJALA PJ,
1998). (MULLER et OWEN, 1974) n’observent pas de variations dans la production de lait, mais
constatent un taux butyreux plus élevé.

La putréfaction des annexes dans I'utérus peut provoquer I'apparition d’'une odeur dans
le lait et le lait provenant de vaches avec rétention est impropre a la consommation humaine et
ne peut donc pas étre vendu. Il n'est pas hygiénique de traite une vache avec une placenta
suspendu a elle (NOAKES DE, 1997, ARTHUR, 2001 et LeBlancet al.2002).

111.2.2. Qualité de lait :

On peut constatent une modification du colostrum chez les vaches avec non délivré, un
taux d'immunoglobulines plus faible, entrainant par conséquent une moins bonne protection

du veau (LONA-D YV, 2001).
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Facteursphysiologiques

Modifications observes

Appétit

Diminué dans 60% des cas

Involution utérine

Retardée de 11 jours

Immunité utérine

Diminuée

Volume de lait sécrété

Inchangé ou légerement diminué (2%)

Composition du lait

Non modifiée

Quantité de bactéries dans I'utérus

Augmentée

Performances de reproduction

Retour en chaleur

Retardé de 17 a 19 jours

Nombre d’inséminations

Augmenté de 15 %

Taux de conception

Diminué de 11 a 19%

Intervalle vélage-vélage

Augmenté de 10 a 20 jours

Taux de réforme

Augmenté de 5,2 a 10,5%

Production laitiére

Diminuée de 168 a 200 kg

Nombre de jours sans gestation

Augmenté de 26 a 31 jours

Performances globales

Meilleures si la durée de la rétention

est< 6-12 heures

Affections associées

Métrites

Augmentées de 18 a 53%

Quantité de lochies

Augmentée de 20%

Mammites

Inchangées ou augmentées de 5 a 15%

Rétention antérieure

Corrélation positive

Kystes ovariens

Inchangés ou augmentés de 15 a 50%

Cétose

Inchangéeouaugmentée

Tableau. 01. Conséquences de la rétention annexielle (selon eiler, 1999)
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CHAPITRE IV
Diagnostique, stratégies thérapeutiques et prophylaxie

IV.1. Diagnostic :

Le diagnostic reposesur |'observation des vaches aprés le vélage. Il est pratiguement
toujours réalisé par I'éleveur. Celui-ci appelle le vétérinaire, en moyenne 12 a 24 heures apres
le vélage, soit parce qu'il observe des membranes foetales pendant a la vulve, soit parce qu'il
n'a pas trouvé la délivrance. Lorsque le placenta n'est pas retrouvé, il est indispensable de faire
une exploration utérine pour s'assurer que la délivrance a eu lieu (LONA-D V, 2001).

IV.2. Pronostic :

Le pronostic est généralement favorable. L'issue défavorable n'excéde pas 1% dans les
cas ou aucune complication n'est survenue. |l est plus réservé sur le plan économique, en raison
de la perte de poids et de la chute de production laitiere, mais surtout en raison des retards
éventuels dans la fécondité (DERIVAUX, 1981 ; CHASSAGNE M ,1996 et RAJALA P.1998).

Si le processus normal de séparation ne se produit pas au moment de la parturition, la
rétention placentaire et ses conséquences sont rapidement compliquées par la diminution de
I'activité du myometre 24 heures aprés I'expulsion du veau. Elle disparait totalement au bout
de 48 heures. Si I'expulsion des enveloppes foetales n'a pas eu lieu a ce moment-Ia, le placenta
se lyse et se putréfie jusqu'a ce que I'expulsion spontanée se produise six a dix jours plus tard.
Une invasion massive de microorganismes, responsable des complications, a lieu pendant cette
période (LONA-D V et ARTHUR, 2001).

IV.3. Stratégies thérapeutiques :

Le principal but de tout traitement est la reprise le plus rapidement possible, de la
cyclicité des ovaires, des vaches atteintes de non-délivrances. Sachant que l'objectif d’un
éleveur est d’obtenir un veau par vache et par an, ce qui le motive a appeler le vétérinaire,
généralement 24h apres le vélage si la vache n’a pas délivré. Diverses méthodes ont été
utilisées dans le traitement de la RMF des bovins, bien que l'efficacité de nombreux de ces
traitements soit discutable. L'évacuation manuelle du placenta reste une pratique courante
malgré de nombreuses études qui ne démontrent pas un effet bénéfique sur la performance

reproductive ou la production laitier (Moller K, 1967 et Drillich M, 2006).
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IV.3.1. Traitement médical

IV.3.1.1. Hormonal :

Certaines des hormones sont utilisées pour la contraction de |'utérus ainsi, I'expulsion
des membranes feetales.Les hormones les plus utilisées sont ;

* Prostaglandine :

La PGF2a ne provoque pas le détachement des rétentions membranes, mais peut
améliorer la performance reproductive chez la vache post-partum précoce, en raison de |'effet
utero-cinétique (Youngquist and Threlfall, 2007). L'induction du part avec dexaméthasone, avec
ou sans prostaglandine, est un facteur de risque pour la RP chez les bovins (Gross et al., 1985).
De plus, la dexaméthasone inhibe la synthése de PGF2a dans les cellules de cotylédon (Gross et
al. (1986) et L'administration de prostaglandines avec la dexaméthasone réduit mais n'élimine
pas |'apparition de RP (Gross et al. (1985 et 1986)).

=  Ocytocine :

L'ocytocine est I'hormone utero- cinétique de choix chez les vaches, ont été utilisés
pour RP, 20 Ul trois a quatre fois par jour post-partum (Youngquist and Threlfall, 2007) (101). Le
traitement a I'ocytocine améliorerait les performances de reproduction (diminution de
I'intervalle vélage-insémination fécondante) (MIYOSHI M, 2002)

= (Estrogénes:

L'cestradiol et le stilbéne synthétique, le stilboestrol, ont été largement utilisés dans le
traitement de la rétention du placenta. On pensait qu'ils avaient des effets bénéfiques en deux
facons ; Le premier était 'augmentation de la tonicité utérine, en particulier en augmentant la
réponse a l'ocytocine (Bretzlaff et Ott, 1981 et Roberts 1986). Burton et al.1990, Cependant, a
constaté que l'cestradiol inhibait I'activité utérin spontanée coordonnée et n'a pas affecté la
sensibilité de 'utérine a I'ocytocine. Le deuxiéme effet, et probablement plus important, était
leur stimulation du flux sanguin utérin et de l'activité phagocytaire (Vandeplassche and
Bouters1982). Dans une petite étude, Vasconcelos et al. (1989) ont constaté que |'cestradiol, en

combinaison avec le Dino Prost, diminuait la contamination bactérienne intra-utérine.
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Les effets secondaires, Parmi ceux qui ont été observés, une augmentation de
I'incidence des kystes ovariens (Roberts 1986), une augmentation des infections par le
myocarde et l'oviducte (Gustaffson et Ott 1981), une dépression générale de la fécondité
(Moller et al. 1967), une augmentation de l'incidence de la mastite (Saad et Astrom, 1988) et
une augmentation accrue des toxines, en particulier si le placenta a conduit a une métrite
septique (Noakes, 1983). Roberts (1986) a suggéré que de faibles doses d'cestradiol (5 a 10 mg)
peuvent étre immunostimulantes sans provoquer ces effets secondaires.

IV.3.1.2. Collagénases.

La rupture du collagéne joue un role dans le détachement placentaire, et la perfusion de
collagénase (enzymes) peut étre utile pour briser la liaison caroncule-cotylédon dans RMF (Eiler
H et Hopkins, 1993). Un litre de solution de collagénase (200 000u/litre de solution saline
normale, avec 500 mg de chlorure de calcium) a été perfusé dans une ou les deux artéres
ombilicales entre 24 et 36 heures postpartum. La perfusion a été efficace pour détacher 85
pour cent des cas spontanés et 71 pour cent des cas induits de rétention de placenta dans les
36 heures. Toutes les membranes détachées n'ont pas été expulsées, 40 pour cent des cas
spontanés et 70 pour cent des cas induits nécessitaient une délivrance manuelle, mais cela a
été fait sans difficulté. Ce traitement spécifiqguement cible a corriger les problemes de
protéolyse du cotylédon et pourrait étre plus efficace (Eiler H et Hopkins FM.1993).

1IV.3.1.3. Antibiothérapie :

Normalement, I'antibiothérapie n’est pas un traitement spécifique de la rétention
annexielle, car elle n’intervient pas dans le phénomeéne de désengrenement des parties feetale
et maternelle ni a I'expulsion. Donc, son utilisation est fréquente, afin de réduire les
complications et notamment les métrites. Les voies d’administration sont ; traitements locaux
et traitements systématique.

* Traitements locaux :

Les antibiotiques, les plus utilisés par voie locale, sont les tétracyclines et I'amoxicilline,
actifs dans I'environnement utérin (LOSSSOIS P, 1981 ; VALLET A, 2000 et GOSHEN T, 2006). Les
antibiotiques peuvent étre réalisé par voie locale sous forme de comprimés gynécologiques ou

de pommade intra-utérine (RAJALA PJ, 1998 ; VALLET A, 2000 et LONA-D, 2001).
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Les antimicrobiens locaux, généralement administrés sous forme d'infusions utérines ou
de bolus, n'ont pas été démontrés pour réduire l'incidence de la métrite ou améliorer la fertilité
(PETERS AR, 1996).

= Traitements généraux :

Lorsque la rétention est associée a une métrite septique ou a des signes de maladie
générale, un approprié et efficace doit étre mis en place (ARTHUR, 2001 et EILER H, 1992).
L'injection systématique d'antibiotiques est contre indiquée si la vache est en bonne forme.
Sachant que les antibiotiques systémiques sont bénéfiques dans les cas de RMF ou la fievre
était également présente (Risco CA, 2003 ; Drillich M, 2006 et LeBlanc SJ, 2008)

IV.3.1.4. Gaz :

Récemment, de nouvelles méthodes thérapeutiques ont été introduites sans |'utilisation
d'antibiotiques.

Parmi ces méthodes est l'utilisation du gaz d’ozone. Il a la capacité d'inhiber la
croissance des microbes et des champignons. Le gaz d'ozone a la capacité des fonctions
oxydantives créées par les peroxydes pour détruire les microbes (Bocci et al.2009 ; Travagli et al.
2009).

Le gaz d'ozone ne développe pas la résistance comme dans les antibiotiques. C'est un
oxydant fort et peut stimule I'activation de lymphocytes ou de monocytes pour sécréter de
nombreuses cytokines comme, l'interféron a, B et y, le facteur de nécrose tumorale (TNF) a, les
interleukines (IL) (1, 2, 4, 6, 8 et 10), granulopoiétines (GM-CSF) et facteur de croissance
transformant (TGF) B (Ducusin et al. 2003 and (Ohtsuka et al.2006).

Djuicer et al. (2012) ont fait des étudiés a |'effet de deux préparations de gaz ozone sur
la performance reproductive des bovins ayant de RMF. Les préparations de gaz ont été
appliquées dans le corps utérine et les parametres de |'efficacité de la reproduction, a été
mesuré comme le vélage a la premiére insémination, l'intervalle entre le vélage et la
fécondation, le taux relatif de grossesse et le nombre des inséminations a fécondation. Les
vaches traitées avec ozone ont les mémes ou améliorés parametres de performance

reproductive par rapport au groupe témoin (Lin et al.2003).
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Donc, le mélange d'huile et de lait est administré comme source d'énergie. Le lait de
chameau est préféré en raison de la teneur élevée en minéraux. Le sel de table est également
frotté sur les valvules de I'animal, peut stimule I'utérus contraction pour I'expulsion des
membranes fcetales (Dilshad et al. 2008).

IV.3.2. Traitement manuelle :

L'évacuation manuelle du placenta reste une pratique courante malgré de nombreuses
études qui ne démontrent pas un effet bénéfique sur la performance reproductive ou la
production laitier (Moller K, 1967 et Drillich M, 2006). En France, 85% des vétérinaires réalisent
des délivrances manuelles, 10% ne réalisent pas cet acte et 5% font uniquement une
exploration utérine (LE PAGE et coll.2006).

Les avantages d'études récentes en délivrance manuelle et les antibiotiques
systémiques n'ont pas été rapportés sur la performance reproductive du troupeau comparé
sans traitement (Drillich et al 2006 ; Drillich et al.2007). L’évacuation manuel peut causer plus
d'infections utérines par rapport aux traitements traditionnels (Laven et al 1996 ; Grunert et al.
1986).

IV.3.2.1. Indications et Technique :

Le vétérinaire doit se prépares les matériels, gants, seau d'eau, eau de javel, savon et un
assistant pour tenir la queue de la vache. Il faut réaliser au préalable une asepsie la plus
compléte de la région vulvaire et périnéale de la vache. Puis, dans la majorité des cas, il utilise
la partie extériorisée du délivre comme guide pour accéder aux cotylédons non encore
désengrenés, qui seront pressés a leur base entre le pouce et l'index, en ajoutant un
mouvement de (déboutonnage), de maniere a séparer la caroncule maternelle du cotylédon
foetal. Le vétérinaire continuera a délivrer manuellement seulement si le désengrénement se
réalise aisément, sans hémorragies et sans déchirures des caroncules. Dés que ce cotylédon est
libéré, passer a un autre en suivant un autre lambeau de placenta, et recommencer jusqu'a
avoir libéré tous les cotylédons accessibles du placenta ; quand tous les cotylédons sont libérés,

la délivrance tombe au sol (BERG C, 2001).
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FIGURE 13:Technique de traitement manuel (BERG .2001)

En revanche, dans certains cas, cette intervention est difficile, et I'extraction compléte
est impossible, il est donc préférable de ne pas toucher aux membranes plutot que de laisser
des fragments d’annexes dans l'utérus, a I'origine d’'une putréfaction puis d’une métrite. Ces
membranes seront expulsées dans les 10 jours suivant le vélage. Il convient donc, dans cette
situation, de couper la partie extériorisée.

Il existe quelques gestes a éviter :

® Eviter de délivrer plus de 20 minutes, au-deld de ce délai, le bénéfice apporté est trop

faible par rapport aux risques engendrés.

® || est contre-indiqué de réaliser une délivrance manuelle au-dela de 48 h post partum et si

le vétérinaire constate une atteinte générale de I'animal.

® Eviter de changer de bras lorsque votre bras est fatigué, de facon a limiter une

contamination massive de |'utérus.

Il est impératif de ne pas arracher les caroncules maternelles, sinon le risque d’hémorragies

n’est pas négligeable.
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IV.4. Prophylaxie :

Actuellement, les recommandations pour la prévention de la RMF dans les bovins
comprennent le confort des bovins, la réduction du stress sur la parturition et une gestion
nutritionnelle minutieuse, en particulier pendant la période de transition.

IV.4.1. Prévention lors de mise bas particuliéres :

L'optimum est de maintenir une vache saine, et active avant, pendant et aprés la
parturition. Les mises bas particuliéres (veaux volumineux, embryotomies, vaches trop grasses,
césariennes, mis bas de jumeaux, veaux mal positionnés, mises bas prématurées, vaches mal
préparées, etc.) sont souvent suivies de non délivrance. Une prévention assez efficace est alors
possible par injection intra musculaire, au plus tard dans les deux heures suivant vélage, du
contenu complet d’un flacon de SERGOTONINE® (médicament disponible sur ordonnance).

Procéder a une seule injection, ne pas renouveler, sous peine de déclencher des
boiteries ressemblant a des boiteries de fourbure.

IV.4.2. Prévention Générale :

Une ration équilibrée et limitée pendant la période de tarissement de 6-8 semaines,
exercice quotidien suffisant, zones de vélage suffisamment grandes, propres et confortables (de
préférence sur les paturages), et les procédures sanitaires appropriées pendant la période de
vélage minimisent les chances de rétention et les infections du tractus reproducteur. Il existe
plusieurs mesures préventives spécifiques a suivre.

En raison des maladies métaboliques, l'immunité utérine est altérée, une nutrition
adéquate dans la période de pré partum est fournie pour éviter les maladies métaboliques
(zerbe et al. 2001)

Dans les cas déficitaires ou limitantes du sélénium, ['‘administration d'un taux
alimentaire de sélénium (0,1 ppm) a tendance a minimiser l'incidence des rétentions. La
supplémentation en sélénium par injection peut également étre utilisée.

Le rapport calcium : phosphore pour la vache en tarissement est extrémement
important dans la prévention de la fievre du lait et les placentas retenus. Le rapport entretien
du calcium : phosphore de 1,5 : 1,0 et 2,5 : 1,0 est absolument nécessaire. Au-dessus de 2,5 :

1,0, l'incidence de la fiévre du lait et |la rétention augmentes.
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Il faudra nourrir du phosphore supplémentaire a des vaches séches pour maintenir le
bon rapport recommandé par un vétérinaire ou un nutritionniste

Les carences en vitamines et en minéraux peuvent affaiblir I'immunité générale, pour
éviter cela, la supplémentation en vitamine E et sélénium devrait étre distribue dans un ration
(Bourne et al. (2007). Les vaches déficientes en vitamines A et D ont des taux élevés de
rétention.

Les injections intramusculaires de Vitamines A & D peuvent étre administrées 4 a 8

semaines avant le vélage si, on suspecte une déficience.
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CONCLUSION

L'effet négatif ultérieur des RMF sur la fertilité est généralement di a un retard
d’involution uterine et a I'endométrite chronique, I'une des causes les plus fréquentes de
I'infertilité. Certaines vaches ayant eu des rétentions placebtaires sont affectées par une
stérilité définitive due au pyrometre, a la péri métrite, a la salpingite (inflammation des
oviductes), a l'ovarite ou/et a des dommages graves de I'endométre. Chez la plupart des
animaux, la perte économique majeure est due a une perte de lait et a un retard d’involution
de l'utérus, ce qui entraine un retard dans la fécondation et du col(t de la médication et de
I'intervention vétérinaire.

Les causes réelles de RP ne sont pas toujours claires, cependant, de nombreux facteurs
peuvent prédisposer a la condition, en particulier ceux associés a l'inertie utérine, a la dystocie
et a l'avortement. D'autre part, en raison des causes multifactorielles, il est recommandé de
controler le probleme plutét que de le traiter. Un soin spécial doit étre accordé pour les
programmes nutritionnels et de gestion.

La non délivrance résulte d'un défaut de la séparation fceto-maternelle dont le
déterminisme se produit bien avant la mise bas, certainement sous l'influence de I'équilibre
hormonal. Des études récentes suggerent que la rétention annexielle serait la conséquence
d'un processus général d'oxydation de molécules biologiquement actives pour |'organisme
et/ou d'un défaut de collagénolyse placentaire.

Sur le terrain, la majorité des vétérinaires traitent la RP a partir de 24 heures du post
partum, par une extraction manuelle du placenta, cette derniére est considérée comme regle
principale pour traiter ces cas de RP avec antibiothérapie local qui consiste a une désinfection
et I'administration des oblets et /ou antibiothérapie générale qui consiste a administrer des
antibiotiques (Oxtétracyclines), avec des vitamines (A, D, E) et des anti-inflammatoires

stéroidiens (Déxaméthasone), et surtout une hormonothérapie (l'ocytocine et PGF2a).
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