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Résumé 

Il est évident que l’infertilité présente une cause majeure de la réforme des vaches, à 

travers notre travail, nous avons voulu étudier les pathologies de l’appareil génital 

de la vache présentes à l’abattoir de Bouira et Medea. Nous avons réalisé une étude 

anatomopathologique des utéri récoltés (270 appareils génitaux), et identifié les 

différentes pathologies rencontrées. Nos résultats obtenus révèlent que 55,98% des 

matrices sans lésions pathologiques et les autres 44,02% matrices avec une ou 

plusieurs lésions pathologiques dont 86,66% non gravides et 13,33% gravides. Les 

affections pathologiques trouvées sur l’ovaire étaient les Kystes ovariens (13,76%), 

les ovaires lisses (6,42%), le free martinisme (0,92%) et les adhérences(3,67%) . Au 

niveau du tractus génital nous avons trouvé les salpingites (21,1%), les hydrosalpinx 

(5,5%), les pyosalpinx (8,26%), les infections utérines (20,18%), les cervicites 

(11,93%), les kystes du col (0,92%) et les kystes du vagin (2,75%). A l’issu de cette 

étude nous constations que les affections ovariennes, les salpingites et les métrites 

restent les pathologies les plus fréquentes dans nous élevages. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Summary 

It is obvious that infertility presents a major cause of the reform of the cows, 

through our work, we wanted to study pathologies of the genital apparatus of the 

cow present at the slaughterhouse of Bouira and Medea. We have relised an 

anatomopathologic study of the collected uteri (270 genital apparatuses), and 

identified various pathologies met. Our results obtained reveal that 55,98% of the 

matrices without pathological lesions and the others 44,02% matrices with one or 

more pathological lesions including nonpregnant 86,66% and 13,33% pregnant. The 

pathological affections found on the ovary were the smooth Cysts ovariens (13,76%), 

ovaries (6,42%), the free martinism (0,92%) and adherences (3,67%). On the level of 

the genital tract we found, salpingitis (21,1%), hydrosalpinx (5,5%), pyosalpinx 

(8,26%), uterus infections (20,18%), cervicitis (11,93%), cervical cysts (0,92%), 

Gartner duct cyst and Bartholin glands cyst (2,75%). At the end of this study we note 

that ovarian diseases, the salpingitis and metritis remain the most frequent 

pathologies in our breedings. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



introduction 

Les endometrites sont un probleme majeur chez la vache, leur survenue etant a 

l’origine d’une diminution des performances de reproduction et de pertes 

economiques pour l’elevage (Ahmadi et al., 2006a et 2009). Ce sont des 

inflammations de la muqueuse uterine qui apparaissent apres 21 jours post-partum, 

et sont souvent citees comme cause du syndrome repeat-breeding, qui concerne les 

vaches non gestantes apres trois inseminations ou plus et avec des chaleurs 

normales (Ferreira et al., 2002). On distingue des formes cliniques et des formes 

subcliniques. Une endometrite clinique se caracterise par la presence d’ecoulements 

purulents ou mucopurulents dans le vagin, a partir de 21 jours post-partum et sans 

signes systemiques. Une endometrite subclinique est definie comme une 

inflammation superficielle de la muqueuse uterine au-dela de 21 jours post-partum. 

Malgre l’absence de signes exterieurs, ces formes uniquement cytologiques sont a 

l’origine d’une deterioration des performances de reproduction. Actuellement, le 

diagnostic des endometrites subcliniques est realise par lecture d’un 

frottisendometrial, mais cet examen presente des difficultes techniques et n’est pas 

fait en routine. Un frottis endocervical semble etre une option plus realisable car il 

ne necessite pas de catheterisme du col uterin, ce qui peut se reveler complique 

chez la vache quand le col est ferme, la configuration anatomique de cet organe 

rendant le passage difficile. 

Cette etude a pour but d’evaluer s’il serait possible de remplacer un frottis 

endometrial par un frottis endocervical, pour faciliter le diagnostic des endometrites 

subcliniques sur le terrain. Il s’agit donc d’examiner l’homogeneite de l’inflammation 

dans le tractus genital femelle bovin et plus particulierement la concordance entre 

les niveaux d’inflammation endometriaux et cervicaux. 

La synthese bibliographique rappellera l’anatomie et l’histologie des differentes 

parties de l’uterus et leurs comportements compares en post-partum ou lors d’un 

cycle oestral normal, et sera suivie du travail experimental. 
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IANATOMIE : 

I.1Organes sexuels primaires  

I.1.2 Description de l’appareil génital de la vache 

Exception faite de l’orifice d’entrée ou vulve, les organes génitaux de la femelle sont 

en 

position intra-pelvienne. Cet appareil génital n’est pas seulement limité à 

l’élaboration des gamètes et des hormones sexuelles, mais il est le siège de la 

fécondation et ilassure la gestation ainsi que la parturition [28]. 

Il comprend les ovaires, la trompe utérine, l’utérus et son col, le vagin et la vulve. 

I.1.2.1 Ovaires  

Sont des organes pairs, situés dans la cavité abdominale et doués d’une double 

fonction : la fonction exocrine gamétogénèse (ovogénèse) et la fonction endocrine 

hormonogenèse qui régule la vie génitale par la sécrétion de  deux hormones 

importantes : la progestérone et l'œstrogène [1], [2], [4].  

Chez la vache, ils sont petits, ovoïdes, de taille variable selon l’âge et le stade du 

cycle œstral (3 à 5 cm de long, 2 à 3 cm de large et 1 à 2 cm d’épaisseur), de 

consistance ferme, leur forme est irrégulièrement bosselée par des structures tels 

que les follicules à divers degrés de développement et les corps jaunes [1], [3]. 

Sur une coupe de l’ovaire, on peut observer ces organites spécifiques qui 

correspondent à l’évolution depuis le follicule primordial jusqu’au follicule mûr qui 

produira l’ovocyte. Après ovulation, ce follicule va se transformer en corps jaune qui 

régressera plus ou moins rapidement en fonction de la fécondation ou non 

fécondation  

I.1.2.1.1 Conformation 

Chez la vache, les ovaires sont petits, ovoïdes, en forme de haricot, de taille variable 

selon l’âge et le stade du cycle œstral (3 à 5 cm de long, 2 à 3 cm de large, et 1 à 2 

cm d’épaisseur). De consistance ferme, leur forme est irrégulièrement bosselée par 



les structures de l’organe,Tels que les follicules à divers degrés de développement et 

les corps jaunes [16]. 

 

La coupe de l’ovaire permet de distinguer une zone vasculaire centrale (medulla) et 

une 

zone parenchymateuse périphérique épaisse (cortex) qui contient les organites 

ovariens 

(Follicules et formations dérivées) [15]. 

I.1.2.1.2  Topographie et moyens de fixité : 

Suite à sa migration, l’ovaire se trouve placé sur le côté du détroit crânial du bassin, 

non 

loin de la partie acétabulaire de l’os coxal, un peu plus dorsalement chez les jeunes 

que chez 

les femelles multipares. Chaque ovaire, placé en regard de la jonction des cornes, est 

à 

L’aplomb de la deuxième vertèbre sacrale, à 40 centimètres environ de l’anus. Il est 

situé dans l’axe de l’enroulement des cornes utérines. L’ovaire droit est en rapport 

avec l’apex du 

cæcum et l’intestin grêle, et le gauche avec le cul-de-sac caudal du rumen [15]. 



 

 

Figure n° 1 : Appareil génital et organes pelviens d’une vache 

(vue latérale gauche des organes disséqués en place) [5]. 

Les moyens de fixité des ovaires sont les suivants (cf. figure n° 2) [15] : 

-le mésovarium qui suspend l’ovaire. Il constitue la partie la plus crâniale du ligament 

large qui porte l’ensemble du tractus génital. On distingue le mésovarium distal, 

propre 

à l’ovaire et formant la bourse ovarique, et le mésovarium proximal qui va de cette 

dernière à la région lombaire ; 

- le ligament suspenseur de l’ovaire, qui occupe le bord crânial du mésovarium. Il est 

très allongé et s’étend de la paroi lombaire jusqu’à l’extrémité tubaire de l’ovaire. Il 

est 

accompagné des vaisseaux et nerfs ovariques ; 

- le ligament propre de l’ovaire, partie libre du bord distal du mésovarium est épais 

et 



puissant 28 

- le mésosalpinx porte la trompe utérine latéralement à l’ovaire. Il est mince, 

translucide et ample ; 

- la bourse ovarique, vaste et largement ouverte ; 

-la fimbria ovarica. 

 

Figure n° 2 : Ovaire et trompe utérine gauches de la vache (vue latérale gauche ; 

l’ovaire et ses annexes sont rabattus ventro-caudalement) [15]. 

 

I.1.2.1.3  Irrigation 

L’ovaire reçoit son sang de l’artère ovarique. Ce vaisseau naît à la partie caudale de 

l’aorteabdominale et se porte dans le bord crânial du ligament large. Il émet vers le 

milieu de sontrajet un fort rameau utérin puis descend dans le mésovarium proximal 

en décrivant desflexuosités lâches, plus nombreuses chez les femelles multipares. 

Avant d’entrer dans le 

mésovarium distal, l’artère ovarique émet un rameau tubaire plus grêle, qui longe la 

trompe 



utérine et va s’anastomoser dans le mésosalpinx avec une division (tubaire 

moyenne) du 

rameau utérin pré-cité. Elle passe ensuite dans le mésovarium distal et gagne le hile, 

par 

lequel elle pénètre dans l’ovaire [15] (cf. figure n° 3). 

Les racines de la veine ovarique issues de la zone vasculaire de l’ovaire montent dans 

le 

bord crânial du mésovarium, contre le ligament suspenseur de l’ovaire ou à son 

voisinage au 

contact de l’artère. Elles sont volumineuses et peu flexueuses, mais anastomosées 

en un 

plexus qui draine au passage les veines tubaires et s’unifient à une distance variable 

de 

l’ovaire. La veine qui en résulte reçoit presque aussitôt un affluent utérin souvent si 

volumineux qu’elle paraît elle-même en être tributaire. La veine ovarique droite 

aboutit à la 

veine cave caudale, non loin de la veine rénale. La gauche se termine, selon le cas, 

dans la 

veine cave au voisinage immédiat de la veine rénale correspondante, ou directement 

dans 

celle-ci [15]. 

 



Figure n° 3 : Artères et veines de l’appareil génital de la vache 

(vue ventrale) [15]. 

Les vaisseaux lymphatiques de l’ovaire sont abondants. Ils sont drainés par les 

nœuds 

lymphatiques lombo-aortiques, accessoirement par les nœuds lymphatiques iliaques 

médiaux[15]. 

I.1.2.1.4  Innervation 

Les nerfs sont représentés par de nombreux et grêles faisceaux anastomosés, qui 

accompagnent les vaisseaux et constituent le plexus ovarique. Ils proviennent du 

plexus 

mésentérique crânial (fibres parasympathiques) et des derniers ganglions lombaires 

(fibres 

sympathiques) par l’intermédiaire des plexus rénaux et aortiques. Formés de fibres 

amyéliniques, ils sont accompagnés de petits groupes de cellules nerveuses dans le 

hile ou la 

zone spongieuse. Ils sont surtout vasomoteurs, accessoirement sensitifs et ne 

semblent pas 

intervenir de façon directe sur l’activité des follicules et des corps jaunes [15]. 

I.1.2.2 Le tractus génital 

Le tractus génital comporte trois niveaux qui interviennent à des titres divers dans la 

physiologie de la reproduction : les oviductes, l’utérus et le vagin. 

I.1.2.2.1 Les trompes utérines ou oviductes : 

Les oviductes assurent un triple rôle : captation de l’ovule au moment de l’ovulation, 

transport de l’ovule ou de l’oeuf vers l’utérus et modification des spermatozoïdes 

(capacitation) pour être aptes à fertiliser [16]. 

I.1.2.2.2 Conformation : 

Les trompes utérines sont deux conduits tubulaires sinueux (20 à 30 cm de long) qui 

relientles ovaires au sommet de la corne utérine [16]. Ils sont fixés par un 

mésosalpinx ample etmobile [15]. 



Les trompes se divisent en plusieurs parties : le pavillon ou infundibulum, l’ampoule 

et 

l’isthme. Le pavillon est étroit, mobile, frangé et s’ouvre en ostium abdominal au 

niveau de 

l’ovaire. L’ampoule est la portion la plus longue et possède une muqueuse de type 

cilié avec 

de nombreux replis qui, avec la musculeuse, va assurer la progression de l’ovule vers 

l’utérus.  

Enfin, l’isthme est la partie terminale, étroite, qui s’ouvre dans la cavité utérine [16]. 

La jonction tubo-utérine ne montre pas de démarcation nette. Une brusque inflexion 

de 

l’ensemble marque la limite approximative des deux organes, au niveau de laquelle 

la lumière tubaire s’élargit de façon progressive pour se continuer par celle de 

l’utérus [15]. I.1.2.2.3  Irrigation : 

Les artères de la trompe utérine forment en général trois groupes. L’infundibulum et 

la 

partie adjacente de l’ampoule reçoivent leur sang du rameau tubaire de l’artère 

ovarique, émit par celle-ci juste avant sa pénétration dans le mésovarium distal. 

Deux autres rameaux 

tubaires (ou groupe de rameaux) desservent respectivement la partie moyenne et 

l’extrémitéutérine de la trompe ; ils proviennent de l’arcade formée par le rameau 

utérin de l’artèreovarique et la division correspondante de l’artère utérine. Les 

variations sont nombreuses. Ces divers vaisseaux tubaires forment dans le 

mésosalpinx, au voisinage de la trompe utérine, des arcades anastomotiques d’où 

procèdent de multiples et grêles artérioles qui se divisent dans la sous-séreuse. Ainsi 

se constitue un réseau sous-séreux, qui alimente à son tour un secondréseau situé 

entre les deux plans de la musculeuse et enfin, dans la muqueuse, un 

importantréseau sous-épithélial [15] (cf. figure n° 3). 

Les veines tubaires se constituent à partir de réseaux qui doublent ceux des artères 

[15]. 



Les vaisseaux lymphatiques sont extrêmement nombreux. Comme ceux de l’ovaire, 

ils 

sont drainés par les noeuds lymphatiques lombo-aortiques [15]. 

I.1.2.2.4 Innervation : 

Les nerfs accompagnent d’abord les vaisseaux de l’ovaire, mêlés à ceux du plexus 

ovarique, puis gagnent le mésosalpinx en suivant les rameaux tubaires. Les fibres 

sont 

principalement amyéliniques et forment un plexus sous-séreux, d’où naissent les 

filets 

profonds. La plupart de ceux-ci sont moteurs pour la musculeuse et pour les 

vaisseaux [15]. 

I.2 Organes sexuels secondaires : 

I.2.1  Le vagin : 

Qui s’étend du col de l’utérus à la vulve, c’est un conduit cylindroïde musculo-

membraneux. C’est avec la vulve, l’organe copulateur de la femelle et il livre passage 

au fœtus au moment de la mise bas [1], [4]. 

      Contrairement au rat et à la truie où l'utérus estle réceptacle du sperme lors de 

l'éjaculation, chez la vache, c'est plutôt le vagin qui recevra le sperme suite à 

l'accouplement [3]. 

I.2.2  L’utérus : 

C’est l’organe de la gestation, implantation de l’œuf, développement embryonnaire, 

et parturition. Il est constitué de deux cornes utérines, du corps et du col ou cervix, 

barrière entre l’utérus et le vagin [17], [19]. 

L’utérus est l’organe qui présente les plus grandes variations au cours de la vie [3], il 

est toujours très petit à la naissance et de faible volume jusqu’à la puberté. Chez 

l’adulte, il change de consistance et de volume au cours des cycles sexuels, puis il 

régresse dans la vieillesse. Toutefois ces changements sont de faible importance par 

rapport à ceux qu’il présente au cours de la gestation.  



Les ruminants présentent un utérus bipartitus unifié sur une courte partie caudale 

ou corps, celui-ci possède une communication simple et médiane avec levagin et se 

prolonge cranialement par deux très longues cornes qui forment la majeur partie de 

l’organe [18], [19]. 

L’utérus est raccordé au vagin par une partie différenciée ou col, dont la 

conformation, la structure et les fonctions sont si particulières qu’elles justifieraient 

dont faire un organe distinct [19]. 

I.2.2.1 Conformation : 

Sa conformation extérieure permet de distinguer deux cornes utérines, un corps et 

un col 

ou cervix, barrière entre l’utérus et le vagin. 

Les cornes utérines mesurent 35 à 45 cm sur leur grande longueur avec un diamètre 

allantde 0,5 cm côté trompe à 4 cm à leur terminaison côté col utérin. Elles sont 

enroulées sur elles même et sont légèrement incurvées en spirales (cf. figures n° 1et 

n° 2). Leur bord libre est fortement convexe et leur bord mésométrial occupe la 

concavité de la spirale, devenant ains latéral au voisinage du corps. L’apex de chaque 

corne se définit par une partie très divergente, latérale et présentant comme seule 

démarcation avec la trompe correspondante une inflexion en « S » très serrée. Les 

cornes sont accolées sur environ 10 cm à leur base, maintenues par une séreuse 

commune et unies par deux ligaments intercornuaux, l’un ventral plus étendu, 

l’autre dorsal [15]. 

 

Cette union débouche sur un corps de 3 à 5 cm de long, peu distinct des parties 

accolées. 

L’ensemble est aplati dorso-ventralement. Les faces dorsale et ventrale de l’utérus 

présentent une dépression médiane indiquant la zone d’accolement des deux cornes 

[15]. 

Enfin, le col de l’utérus est peu discernable extérieurement et est isolé du corps par 

un 



léger rétrécissement. Il mesure environ 10 cm de long et 4 à 5 cm de diamètre chez 

le sujet 

adulte, l’épaisseur variant de 2 à 2,5 cm. Sa consistance est relativement dure, ce qui 

le rend 

facilement palpable par voie transrectale [15]. 

Intérieurement, les deux cornes débouchent séparément dans la cavité du corps de 

part etd’autre d’un long voile utérin [18]. Le cavum utérin est étroit et ses parois 

sont très peu 

dilatables. La partie située dans le corps est très brève (2 à 3 cm). Comme tous les 

organes 

creux, cette cavité est revêtue d’une muqueuse ou endomètre. L’endomètre est gris-

rougeâtre, plus ou moins sombre selon les périodes. Il est fortement plissé en long et 

présente des caroncules (cf. figure n° 7). Outre de très fines rides longitudinales, il 

existe en effet dans chaque corne quatre gros plis qui se subdivisent ensuite par des 

sillons transversaux en une douzaine de segments chacun. Chaque segment de pli 

s’isole de ses voisins et se soulève en partie pour former une caroncule. Celle-ci est 

peu saillante tant que la femelle n’est pas gestante. C’est un relief bas et arrondi, 

parfois un peu excavé en son centre, généralement dépourvu de glandes utérines. 

En raison de leur mode de développement, les caroncules sont alignées en quatre 

rangées irrégulières, du fond des cornes jusque dans le corps. Elles sont au nombre 

d’une centaine ou un peu plus. Les plus grosses sont situées dans le corps, où elles 

sont peu nombreuses et disposées de façon moins ordonnée. Leur taille décroît 

régulièrement en allant vers l’apex des cornes, où elles deviennent par contre de 

plus en plus nombreuses[15]. 

Le canal cervical commence à l’orifice utérin interne et débouche dans le vagin par 

l’orifice utérin externe ; trois à quatre plis circulaires le rendent infranchissable 

lorsqu’il est 

normalement fermé ; des plis secondaires, longitudinaux, donnent aux premiers un 

aspect 

folié de fleur épanouie. Ces digitations muqueuses, pourvues d’une charpente 

musculeuse, se projettent dans la cavité vaginale, où elles contribuent à délimiter un 

fornix vaginal [19]. 



 

 

 

I.2.2.2 Oviductes :  

Également au nombre de deux, les oviductes, ce sont deux conduits tubulaires 

sinueux (20 à 30 cm) qui relient les ovaires au sommet de la corne utérine[18], [15]. 

Cet organe peut être divisé en différentes sections : Tout d’abord, la section qui 

captera l’ovocyte à sa sortie de l’ovaire, le pavillon, organe étroit, mobile, frangé et 

s’ouvre en ostium abdominal au niveau de l’ovaire [1], [5]. 

Ensuite, il y a la section de l'ampoule. Accolée à cette section, il y a la jonction 

isthme-ampoule. C'est dans cette section que se produit la fécondation, d'où 

l'affirmation que l'oviducte est le site naturel de la fécondation. Par la suite, il y a 

l'isthme, c'est la section de l'oviducte qui est accolée aux cornes utérines via la 

jonction utéro-tubaire [5]. 

Selon, s'ils se situent du côté de l'ovulation ou non, l’oviducte est dit: oviducte 

ipsilatéral (côté de l'ovulation) ou : oviducte controlatéral (l’autre coté) [4], [5].     

II.1 Histologie  

II.1.2 Histologie de la trompe utérine : 

La trompe utérine comporte quatre tuniques : séreuse, sous-séreuse, musculeuse et 

Muqueuse, auxquelles s’ajoutent les vaisseaux et les nerfs[20] 



 

Figure n° 4 : Structure histologique de l’oviducte (hémalun-éosine ; gro. x 40). 1-

Muscle lisse, 2-Replisde la muqueuse, 3-Tunique séreuse, 4-Couche sous-séreuse, 5-

Artères[20] 

-Séreuse et sous-séreuse : 

La tunique séreuse est représentée par les deux lames péritonéal qui constituent le 

mésosalpinx, entre les quelles se loge le conduit. Elle tapisse donc celui-ci sur ses 

faces 

latérale et médiale sans lui constituer un revêtement complet. Elle se raccorde sans 

transition àla muqueuse sur le bord libre des franges de l’infundibulum.  

La sous-séreuse est formée d’unconjonctif riche en fibres collagènes et mêlé de 

fibres musculaires lisses qui s’irradient de lamusculeuse dans le mésosalpinx [21]. 

-Musculeuse : 

Dans la trompe utérine, la couche longitudinaleest faible et souvent discontinue, 

plus 

ou moins irradiée dans le mésosalpinx ; elle n’épouse les flexuosités que de façon 

approximative et ses faisceaux passent souvent directement de l’une à l’autre. La 

couche 

circulaireest au contraire bien développée, continue, et constitue en quelque sorte 

l’armaturedu conduit. Quant à la couche moyenne, elle est simplement représentée 

par une faible nappede tissu conjonctif qui loge un lâche plexus vasculaire : c’est le 

stratum vascular. réduite àquelques fibres éparses dans l’infundibulum, cette 

musculature est encore mince et parfoisincomplète dans la région ampullaire mais y 



présente déjà son organisation caractéristique. dans la région de l’isthme, elle 

devient de plus en plus forte, surtout par sa couche circulaire,qui est épaisse et 

dense (Figure n° 5 ) [21]. 

-Muqueuse : 

La muqueuse est constituée de deux sortes de tissus: la lamina propria(couche 

basale) 

et la lamina epithelialis (couche épithéliale). 

La muqueuse des trompes utérines étant, comme celles de l’utérus et du vagin, sa 

propria tient lieu de sous-muqueuse par sa partie profonde, qui adhère de façon 

directe et 

intime à la musculeuse. Riche en capillaires sanguins et lymphatiques, cette propria 

se 

soulève avec l’épithélium dans la lumière du conduit pour former les plis tubaires, 

longitudinaux et saillants. Ces plis sont beaucoup plus nombreux et pour la 

plupartsplus compliqués dans l’ampoule que dans l’isthme et la partie utérine, où ils 

deviennent plus 

bas, plus épais et plus simples (Figure n° 5 ) [22. 

 

 

 

 

Figure n° 5 :Changements morphologiques dans les différentes sections de l'oviducte 

bovin. a,isthme;b, jonction isthme-ampoule; c, ampoule [22] 

II.2 L’épithélium :  



ne forme nulle part d’invagination glandulaire. Il est de type columnaire,simple ou 

pseudo-stratifié et comporte deux sortes de cellules, les unes ciliées et les autresnon 

ciliées (Figure n° 5). Les cellules ciliéesleur hauteur, de nombreuses mitochondries 

allongées dans la partie supranucléaire ducytoplasme, des microvillosités et des cils 

saillants dans la lumière du conduit. Lesnon ciliéessont en presque la totalité des 

cellules glandulaires. Cellescentral, ovalaire ou allongé, souvent indenté, et un 

cytoplasme granuleux, plus éosinophileque celui des cellules ciliées. Leur extrémité 

apical est pourvue de microvillosités et formsouvent des reliefs en ballons ou des 

extrusions dans la lumière du conduit[21]deux autres types cellulintercalaires et les 

cellules basales de réserveconsidérée comme une cellule sécrétrice épuisée, et les 

cellules basales de réserve ont étéconfondues avec des cellules intraépithéliales de 

la lignée lymphoide[22] 

Les cellules ciliées et les cellules glandulaires sont en nombre à peu près égal mais 

leur répartition n’est pas uniforme. Les premières sont l’extrémité ovarienne de la 

trompe, 

 

 

Figure n° 6 :Surface de l’épithélium de la trompe utérine en microscopie 

électronique à balayage de l’ampoule, où les cellules ciliées (CC) sont nombreuses et 

les cellules sécrétrices (CS sécrétrices(CS), avec d’abondantes microvillosités [23] 

II.3 Le stroma endométrial : 

est épais. Il comprend trois éléments principaux :  



des fibres decollagène, des cellules en provenance du sang (lymphocytes, 

granulocytes, plasmocytes) etdes glandes utérines. Ces glandes sont tubulaires, 

bordées par un épithélium simple encontinuité avec l’épithélium de surface mais 

dont les cellules ont une activité sécrétricesupérieure (Figure n° 6 ) [24]. 

 

 

 

Figure n° 7 : Endomètre de la vache en métoestrus (x125). 4. Épithélium cubique ; 5. 

Glandeutérine ;6. Région hémorragique. Les cellules épithéliales sont cubiques en 

métoestrus chez la vache [25]. 

constituent la majorité de la population cellulaire Les secondes sont au contraire 

moins nombreuses dans l’ampoule mais dominent nettement dans l’isthme, surtout 

au voisinage de l’utérus[22] 

II.4 Les glandes utérines : 

sont tubulaires, simples ou peu ramifiées et leur épithélium estsemblable à celui de 

la surface endométriale (Figure n° 7). Elles sont à peine ébauchées chez le nouveau-

né, où elles sont représentées par de simples et courtes invaginations de 

l’épithélium superficiel dans un stroma encore presque entièrement cellulaire. Elles 

deviennent plusprofondes et flexueuses à l’approche de la puberté, où elles 

commandées par l’activitéovarienne. Dans les périodes de repos (anoestrus et 



dioestrus) elles sont peu serrées, à peine sinueuses, sauf dans leur partie profonde, 

qui est plus flexueuse et atteint le voisinage du myomètre. Leur épithélium est 

cubique ou columnaire bas et leur lumière étroite, encombrée de débris. Au cours du 

prooestrus, elles s’allongent, se ramifient et deviennent flexueuses. L’endomètre 

s’épaissit et elles s’y enfoncent au point que leurs extrémités profondes, très 

contournées s’insinuent entre les faisceaux de la partie adjacente du myomètre. 

Elles s’élargissent et leur épithélium devient plus haut. Les cellules de celui-ci se 

multiplient et prennent des caractères sécrétoires manifestes. Cette évolution 

s’accentue fortement lors de l’oestrus et atteint sa plénitude dans le métoestrus. 

L’endomètre passe alors par une phase sécrétoire active qui prend fin vers le début 

du dioestrus. Dans ce dernier, les glandes redeviennent peu flexueuses, plus courtes 

et plus étroites. Leur épithélium perd ses caractères sécrétoires et reprend le type 

columnaire bas et cubique [21]. 

 

Figure n° 8 :Glande utérine de vache (x 250). 3. Cil ; 9. Epithélium pseudostratifié. Les 

cellulesépithéliales qui tapissent les glandes utérines sont parfois ciliées [25]. 

II.5 Histologie du cervix : 

Il comporte trois couches : séreuse, musculeuse et muqueuse (figure 8). 



 

Figure n° 9 :Structure interne du cervix de la vache. 1: Lumière cervicale; 2: 

muqueuse; 3: sousmuqueuse ; 4: musculeuse ; 5: séreuse [27]. 

 

-Séreuse: 

est constituée d’une couche épaisse de tissus conjonctif lâche et desvaisseaux 

sanguins [26]. 

-Musculeuse :  

est constituée de: 

· Couche de muscles longitudinaux externes, apparaissant sous forme d’une assise 

discontinue dont les interstices sont occupés par du tissu conjonctif. 

· Une épaisse couche de muscles circulaires internes, assemblés en faisceaux 

compacts 

qui s’anastomosent, enserrant un tissu conjonctif dense [26]. 

-Muqueuse 

La muqueuse est plus mince que celle de l’endomètre proprement dit. Les plis 

longitudinaux de la muqueuse sont subdivises finement et leur paroi délimite des 

dépressions irrégulières, larges et plus ou moins profondes, ou s’accumule le mucus 

qui est secrété par toutes les parties de l’épithélium (Figure n° 9 ), surtout lorsque les 

glandes font défaut. Saproduction augment beaucoup dans l’œstrus et il semble 

alors avoir pour rôle de favoriser laprogression des spermatozoïdes. Ses caractères 



changent dans la gestation : il devient plus visqueux et forme une sorte de gelée qui 

constitue un véritable bouchon cervical [28]. 

 

 

 

Figure n° 10 : Muqueuse cervicale de l’utérus de la vache [21]. 

a- Plis de la muqueuse cervicale (Glychémalun-Erythrosine ; gros. x 30).plis minces, 

plats et très élevés, serrés au point de présenter une disposition feuilletée. b- 

Muqueuse cervicale (Glychémalun-Erythrosine ; gros. x 320). Noter la grande 

abondance de mucocytes dans l’épithélium des plis. 

Son épithéliumest columnaire simple, avec seulement un petit nombre de cellules 

ciliées et des mucocytes. Les noyaux sont ovalaires et basaux et le cytoplasme riche 

en 

gouttelettes de mucus. Au niveau de l’ostium externe de l’utérus (exocol), 

l’épithélium 

cervical se raccorde de façon brusque à celui du vagin, pavimenteux stratifié non 

kératinisé 

(Figure n° 10 ) [28]. 

 



 

 

 

Figure n° 11 : Muqueuse du col utérin 1: l'endocol possède un épithélium cylindrique 

simple;2 : l'exocol présente un épithélium stratifié non kératinisé, très riche en 

glycogène, semblable à l'épithélium vaginal [20]. 

La propria mucosæest dense, moins riche en cellules que celle de l’endomètre 

proprement dit. Elle est pourvue de nombreuses fibres collagène qui donnent sa 

consistance 

ferme et se retrouvent jusque entre les faisceaux les plus profonds de la 

musculature. Ces 

fibres sont susceptibles de se gonfler fortement sous l’influence des hormones 

ovariennes et 

contribuent avec l’invasion œdémateuse à modifier la consistance et l’aspect du col 

au cours de l’œstrus. La vascularisation est moins dance que dans l’endomètre 

proprement dit [21]. 

Les glandes cervicalesexistent dans l’espèce humaine et parmi les mammifères 

domestiques, seulement chez les petits ruminants, la truite et la chatte. Elles sont 

tubuleuses, simples et peu nombreuses chez ces animaux alors qu’elles sont plus 

nombreuses et ramifiéeschez la femme. Leur épithélium est identique à celui de la 



surface mais les mucocytes y sontplus abondants. Elles présentent de discrètes 

variations au cours des cycles sexuels [29]. 

 

 

 

II.6 Histologie du vagin : 

La paroi du vagin est formée de trois couches d’inégale importance. La plus 

superficielle est polymorphe : elle est constituée crânialement par péritoine et sa 

sous-séreuse et caudalement par une adventice. Plus profondément viennent une 

musculeuse et une muqueuse [30]. 

 

Figure n° 12 :Structure du vagin (hématoxyline ferrique-acide picfique selon Van 

Gieson ; gros. (X 90).. Épithélium multistratifié, pavimenteux, non kératinisé. Ch. 

Chorion de la muqueuse[20]. 

-Séreuse et adventice : 

La séreuse est formée par péritoine viscéral. Elle est doublée d’une sous- séreuse 

lâche, 

qui permet sa mobilité. Cette couche conjonctive mêlée de fibres élastiques se 

densifie 



caudalement au péritoine pour former l’adventice. Celle-ci adhère intimement à la 

musculeuse et se dissocie extérieurement pour se mettre en continuité avec le 

conjonctif rétro péritonéal ambiant. Elle abrite les riches plexus vasculo-nerveux 

périvaginaux [30]. 

-Musculeuse : 

Le muscle vaginal est relativement mince, de teinte rosée, traversé par de 

nombreuxvaisseaux et nerfs. Il est mêlé d’un conjonctif interfasciculaire abondant, 

continu avec 

l’adventice. On y retrouve en principe la même disposition générale que dans la 

musculature 

des trompes et de l’utérus, mais il est souvent difficile de délimiter les trois couches 

[21]. 

Les fibres superficiels ont une orientation générale longitudinale, mais beaucoup 

deviennent obliques pour passer d’un côté à l’autre, ou d’une face à l’autre sur les 

côtés. De 

multiples faisceaux s’irradient dans l’adventice pour se porter soit vers le rectum soit 

vers la 

vessie. Le plan moyen est peu distinct, simplement représenté par l’important plexus 

vasculaire, principalement veineux, logé dans la musculeuse. Quant à la couche 

profonde, elle est circulaire, continue avec les fibres les plus externes du col de 

l’utérus et renforcée 

caudalement, où sa disposition devient plus nettement sphinctérielle. Dans quelques 

espèces (truie, carnivores), quelques faisceaux longitudinaux se développent en 

outre à sa face profonde, en rapport avec la muqueuse [21]. 

-Muqueuse : 

La muqueuse vaginale est relativement mince. Elle se raccorde par un changement 

de 

structure en général assez brusque à celle du col utérin. Il existe pourtant dans 

diverses 

espèces (vache, lapine) une zone de transition qui occupe le fornix. Chez la vache, 

l’épithélium devient à ce niveau stratifié et pavimenteux, en conservant une assise 

superficielle columnaire mêlée de quelques cellules à mucus [29].. 



La propriaest un conjonctif dense, mêlé de fibres élastiques et souvent infiltré de 

lymphocytes. Ceux-ci s’accumulent en certains points, surtout dans la partie caudale 

del’organe, pour former des lymphonodules. Sauf rares exceptions, mentionnées 

plus loin, on 

n’y rencontre aucune glande. Enfin, dans les parties les plus caudales, la propria tend 

à former des élevures papilliformes dans l’épithélium [23]. 

L’épithéliumest pavimenteux stratifié (Figure n° 17). Ses cellules, polyédriques en 

profondeur, deviennent plus plates en surface et peuvent prendre un aspect 

monoïde. Dans 

certaines espèces (vache) de véritables cellules à mucus s’y mêlent localement. On 

peut en 

outre y rencontrer quelques cellules migrantes. Il est bas, formé de 3, 4 ou 5 assises 

cellulaires dans les périodes d’anoestrus et de dioestrus. Il devient au contraire 

épais, avec un nombre accru d’assises cellulaires (8 à12) lors de l’oestrus, où il 

desquame abondamment [21]. 

 

 

 

 

II.7 Histologie de l’oviducte : 

L'oviducte bovin est composé de différents types de tissus. Tout d'abord, la couche 

tissulaire extérieure se nomme la séreuse externe [12]. 

Il y a ensuite un tissu musculaire lisse, ce dernier est composé de deux types de 

muscles, soit circulaire ou longitudinal. Ensuite, on retrouve la lamina propria, c'est-

à-dire une couche de tissu conjonctif. Finalement, il y a la muqueuse, laquelle est 

constituée de l'épithélium [13].   

Cet épithélium est composé de deux types de cellules: les cellules sécrétoires et les 

cellules ciliées. Ces tissus sont présents dans toutes les différentes sections de 

l'oviducte [13].  Cependant, leurs proportions relatives varient d'une section à 

l'autre.  



Au niveau des repliements longitudinaux de la muqueuse, la quantité et l’ampleur 

des cellules sécrétrices augmentent lorsqu'on observe l'oviducte de l'isthme vers 

l'ampoule [14]. 

En ce qui concerne les cellules ciliées, il n'y a pas vraiment de différence quand au 

nombre de ces cellules entre les trois sections de l'oviducte. Par contre, l'activité de 

ces cellules semble plus importante dans la section de l'isthme que dans l'ampoule 

[12], [13]. 

Concernant le tissu musculaire, il y a aussi des variations selon les sections de 

l'oviducte [12]. En effet, l'isthme est la section de l'oviducte ayant le plus de muscle, 

tandis que l'ampoule est le segment qui en à le moins.    

Toutes ces variations entre les sections ont pour conséquences que l'isthme est une 

section plutôt épaisse avec une petite lumière, tandis que l'ampoule est plutôt mince 

avec une grande lumière. Pour sa part, la jonction isthme-ampoule est plutôt une 

section intermédiaire [12], [13]. 

Des variations au niveau des tissus de l'oviducte ne sont pas seulement observables 

entre les sections de l'oviducte, mais aussi durant le cycle œstral. En effet, c'est à 

l'œstrus que les cellules sécrétrices sont les plus grosses [12]. Il se produit donc un 

changement au niveau de l'épithélium durant le cycle œstral.  

En ce qui concerne les cellules ciliées de l'isthme et de l'ampoule, contrairement à 

d'autres espèces animales, il ne semble pas y avoir d'effet de cycle sur leur nombre. 

Néanmoins, ces prolongements vibratiles sont plus tendus au moment de l’œstrus 

[21].  

On peut enfin noter que l’épithélium vaginal peut déléguer dans la profondeur 

quelques cordons cellulaires pleins, parfois même creusés d’une faible lumière 

centrale. Ces 

prolongements, qui évoquent des rudiments de glandes, ne sont pas fonctionnels 

[21] ; 

[23] 



II.8 Histologie de l’utérus : 

L'utérus se compose de deux régions anatomiques distinctes, le corps (cavité 

utérine) tapissé par la muqueuse endométriale et le col (canal endocervical) tapissé 

par la muqueuse endocervicale [13]. La paroi utérine est formée de trois couches: 

une tunique séreuse externe, le périmètre, une tunique musculaire épaisse, le 

myomètre, et un revêtement muqueux interne, l'endomètre [13].  L'endomètre, site 

de l'implantation, subit des modifications morphologiques et fonctionnelles 

étroitement liées aux hormones sexuelles [2], [13]. 

La paroi proprement dite de l'utérus comprend : le myomètre ; musculaire lisse, 

l’endomètre muqueuse.  

-Le myomètre : 

Il comprend, de l'extérieur vers l'intérieur, trois couches :  

-Le périmyomètre constitué de fibres à disposition longitudinale.                                                                                            

- Le néomyomètre constitué de: fibres à disposition plexiforme (couche la plus 

épaisse).                                                                                                                                  – Le 

paléomyomètre comprend deux couches de fibres : circulaire interne et 

longitudinale externe. Il est plaqué contre l'endomètre.  

C'est à partir de ces fibres musculaires lisses du myomètre que se développent les 

fibromes utérins ou fibroléiomyomes (tumeurs bénignes). Ceux-ci peuvent être très 

gros (jusqu'à 10kg) et très nombreux [13]. 

-L'endomètre : 

L'endomètre se compose d'un épithélium superficiel qui s'invagine dans le chorion 

cytogène. Cet épithélium se retrouve également au niveau des glandes 

endométriales. Il est de type Mùllérien et comprend donc des cellules ciliées et des 

cellules glandulaires [13]. 

Les glandes endométriales varient dans leur forme et leur architecture selon la 

période du cycle, mais restent des glandes tubuleuses simples [13]. 



L'endomètre présente deux régions successives : une interne qui est la zone 

fonctionnelle et une externe qui est la zone résiduelle (située contre le myomètre). 

Chez les primates, lors de la menstruation la zone fonctionnelle se détache et sera 

éliminée. La zone résiduelle reste en place pour reconstituer la muqueuse [13]. 

L'endomètre est constitué par un épithélium prismatique unistratifié (cilié ou non 

selon le stade fonctionnel) avec sa lame basale, des glandes utérines, un tissu 

conjonctif (stroma) hautement spécialisé riche en cellules contenant les vaisseaux 

sanguins, notamment les artères spiralées branches des artères utérines, ainsi qu'un 

système de drainage veineux [13]. 
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I. Pathologies liées à l’appareil génital de la vache 

I.1. Pathologies liées au vagin 

I.1.1. Les kystes des conduits de Gartner et kystes des glandes de Bartholin 

Les kystes des conduits de Gartner (vestiges des conduits mésonephrotiques) 

doivent 

être diagnostiqués des kystes des glandes de Bartholin (glandes vestibulaires). Les 

premiers sont localisés sur le plancher du vagin, les seconds dans le vestibule 

vulvaire. [30].. 

Ces kystes ne sont pas sérieuse cause d’infertilité où de stérilité, mais certains kystes 

peuvent fermer le cervix ce qui provoque un blocage de spermatozoïdes lors de coït 

ou insémination artificielle. Ces kystes de Gartner peuvent être le résultat d’un kyste 

folliculaire ou vaginite aigue. [36]. 

D’après Hatipoglu (2002), le kyste des conduits de Gartner est accompagné d’un 

kyste cas. folliculaire où il a trouvé un seul 

I.2. Pathologies du col 

I.2.1. Cervicites primaires 

I.2.1.1 Définition 

L’inflammation primaire du col est presque toujours une conséquence obstétricale. 

Les lésions et la gravité de l’infection augmentent avec le vêlage, le bord postérieur 

de col prend l’aspect d’une forme de chou [32]. 

I.2.1.2 Etiologie 

Les principales causes de traumatismes au moment de vêlage sont : 

◊La dilatation du col : toute intervention effectuée prématurément alors que le col 

n’est pas suffisamment dilaté, provoque des déchirures et des traumatismes du 

canal cervical. 

◊L’excès de volume de foetus et l’extraction forcée : le processus inflammatoire se 

développe après le part. Les présentations et position défectueuses de foetus. 

L’origine des cervicites peut être autre obstétricale : 

◊Un examen gynécologique mal pratiqué. 



◊La dilatation forcée ; elle est à l’origine de déchirure, hémorragies avec 

inflammation aigue. 

◊Lacervicotomie : cette intervention chirurgicale consiste en une incision du col pour 

en permettre la dilatation lors du part. 

◊La cervicite primaire après l’accouplement : elle est provoquée par le taureau 

quitransmet à la vache le germe microbien. 

◊La cervicite des génisses : c’est la conséquence d’une infection ascendante au 

momentdes chaleurs, à la suite d’une souillure de vagin par des germes de milieu 

extérieur. 

I.2.2. Cervicites secondaires 

I.2.2.1 Définition 

Secondaire à une métrite et parfois à une vaginite, pneumo vagin, urovagin ou un 

pyovagin [31]. 

I.2.2.2. Etiologie  

Les agents infectieux pénètrent dans la muqueuse lésée. Ce sont rarement des 

germes spécifiques mais plutôt des germes banals, streptococcus, staphylococcus, 

Pseudomonas colibacille, le plus pathogènes arcanobacteriumpyogenes[40]. 

I.2.2.3. Etude anatomo-clinique 

            A. Cervicite aigue 

Se manifeste par la présence des symptômes locaux, qui n’ont aucun retentissement 

important sur l’état d’entretient et la température rectale. A la palpation 

transrectale le col est hypertrophie et la vache présente de signe de douleurs, 

notamment dans sa partie postérieure. 

Le col peut atteindre un diamètre de 12 à 15 cm et une longueur de 20 cm en étant 

hypertrophié et congestionné. On voit au fond du vagin l’aspect d’un chou-fleur avec 

un mucus de quantité variable, ayant l’aspect d’un mucus adhérant ou de pus plus 

ou moins épais , ou exsudat contenant des flocons de pus, en générale, des abcès du 

col peuvent se former et se fistuliser [42]. 

La cervicite aigue évolue soit vers la chronicité, soit vers la guérison en 12 à 15 jours. 

Dans ce cas les sécrétions diminuent peu à peu, se tarissent et le col reprend sa 

forme initiale. 



L’avenir reproducteur de la femelle est compromis selon l’irréversibilité des lésions 

[41ùmpà0]. 

           B. Cervicites chroniques 

L’inflammation peut être localisée à la partie postérieure du col ou touche tout 

l’organe. 

Celui-ci est alors insensible et très volumineux. A la palpation transrectale, on perçoit 

une paroi cervicale qui est épaisse et ferme. A l’aide d’un speculum la muqueuse 

apparait pale, laprésence du pus en faible quantité et des plis irrégulièrement 

hypertrophie. 

 Plus souvent, il y aune sténose résultant de l’hypertrophie et de l’induration des plis 

annulaire [44]. 

La muqueuse est infiltrée et oedématiée avec accroissement et hypertrophie du 

tissu 

conjonctif dont l’épaisseur du col est entre 6 à 8 cm. Formation des petits kystes 

microscopique par rétention, dans certains cas apparition de sténose et on peut 

rencontrer une rétention de sécrétions dans l’utérus. 

La guérison est rare, l’évolution se fait souvent vers une sténose complète de 

l’organe 

[47]. 



 

Figure n° 13 : cervicite [31]. 

I.2.3. Kystes du col 

Les kystes du col sont la conséquence traumatique d’une insémination artificielle, 

d’une 

parturition difficile ou d’une inflammation. Ils sont généralement petits et 

insignifiants 

[41]. 

 

I.2.4. Incurvation du col 

Le col peut se trouver dérivé de sa situation normale et être reporté latéralement ou 

au dessous du plan médian. On fait la constatation au moment de l’oestrus, alors 

que le col et levagin sont relâchés.Cette incurvation consiste en une déviation, une 

courbure du canal cervical. Dans cesconditions, l’aspiration spermatique se fait mal 

et la progression des spermatozoïdes estrendue difficile[39]. 

I.3. Pathologies liées à l’utérus 

I.3.1. Les infections utérines 

La contamination de l’utérus est quasiment systématique en post-partum chez la 

vache. 



Pendant et après la parturition, les germes de la région périnéale, environnementaux 

et fécaux, gagnent l’utérus par voie ascendante, car les barrières physiques 

naturelles telles que la vulve, le vestibule, le mucus et le col de l’utérus sont levées 

pendant le vêlage [42].Quelques jours après le part, 90% des vaches présentent une 

contamination 

bactérienne in utéro, les lochies présentes étant un excellent milieu de culture pour 

les [38].. 

Les germes les plus rencontrés lors d’infection utérine sont Arcanobacterium 

Pyogènes, 

Escherichia coli, Fusobacterium necrophorumet bacteroides spp.  

I.3.2. Métrites chroniques 

I.3.2.1. Définition 

Par opposition à la métrite puerpérale, la métrite chronique ne provoque, pas de 

symptômes généraux [39].Elle apparait à partir de la troisième semaine post-partum 

suite à une involution utérine et cervicale incomplète. Sur une coupe 

anatomopathologique, on peut observer des zones de desquamation avec atteinte 

dégénérative des zones glandulaires [40]. 

I.3.2.2. Etude anatomo-clinique 

Se caractérise par la présence d’écoulement purulent (plus de 50% de pus) ou 

mucupurulent(50% pus, 50% mucus) dans le vagin [32]. 

I.3.2.2.1. Métrites du 1er degré (Endométrite catarrhale) 

Au cours de l’oestrus, on observe quelques flammèches de fibrine et 

quelquesgrumeaux de pus. Aucune modification n’est notable au cours de cette 

infection utérine, ni surl’utérus, nisur la régularité du cycle [41].. La palpation de 

l’utérus est normale, lecol est mobile de diamètre inférieur à 4 cm et le cornes sont 

symétriques [31]. 

L’examen histologique renseigne sur l’infiltration du stroma conjonctif par les 

polynucléaires et les lymphocytes. L’épithélium ne présente peu ou pas de lésion 

[40]. 

I.3.2.2.2. Métrites de 2ème degré 

C’est une aggravation du 1er degré. Les signes généraux sont absents ou discrets 

[41].L’écoulement est intermittent, devient muco-purulent à purulent (Duverger, 



1992). La palpation de l’utérus est indurée et épaissie, le col est peu mobile et son 

diamètre est de 4 à 6 cm. Les cornes sont de taille normale ou légèrement 

hypertrophiée (Tainturier,1996). 

Les signes inflammatoires sont plus importants que lors d’endométrite du 1er degré. 

L’examen histologique révèle que le stroma endométrial est envahi massivement par 

des 

polynucléaires et des lymphocytes et présente des lésions de fibrose. L’épithélium 

montre des zones de desquamation avec atteinte dégénérative des zones 

glandulaire (Piffoux, 1979 ; 

Hanzen, 2009). Ce qui induit un dérèglement oestral (Duverger, 1992). 

I.3.2.2.3. Métrites de 3ème degré 

Des écoulements vulvaires sont observés en permanence, de couleur variée gris 

blanc 

vert même teinté de sang d’odeur fétide. On y trouve parfois des fragments de tissus 

nécrosés [32].les cornes sont hypertrophiées et le col est ouvert, congestionné 

(Tainturier,1996) de diamètre supérieur à 6 cm et non préhensible (Slimane et al. 

1994). L’utérus est volumineux, à paroi indurée et épaissie, la vache est en anoestrus 

(Tainturier, 1996) causé par la persistance du corps jaune (Duverger, 1992).Ce type 

de métrite peut se transformer en métrite close [31]. 

Les lésions histologiques sont celles du second degré en plus étendues, une nécrose 

endométriale et une infiltration leucocytaire très importante est observée. 

I.3.2.3. Forme sub-clinique 

C’est l’inflammation de l’endomètre en absence de pus au niveau du vagin, selon 

(Sheldon et al, 2006). Elle apparait après une involution utérine complète où il existe 

seulement un minimum d’exsudat accumulé dans l’utérus qui résulte du manque 

d’écoulement cervical complet [32]. il y a diminution du taux de fertilité. 

I.3.3. Adhérences utérines 

Se produisent suite à la césarienne chez la vache ou suite à une rupture utérine. 

L’utérusadhère plus ou moins fortement à l’omentum, intestin ou paroi abdominale. 

De telles lésionspeuvent survenir en même temps qu’une adhérence burso-

ovarienne et causer un retardd’involution utérine ou une métrite. Elles sont souvent 



cause de stérilité [42]..Les adhérences utérines sont trouvées chez des vaches avec 

des antécédents de 

pathologie du vêlage ou du post-partum avec traitement intra-utérins. 

Le diagnostic se réalise lors de la palpation transrectale : l’utérus peut difficilement 

être 

manipulé à cause des adhérences qui le lient au bassin, au tendon pré-pubien caudal 

ou aux 

organes voisins. D’autres sont plus friables, fines et sont rompues manuellement lors 

de la 

palpation. D’autres sont plus épaisses et plus solides.Lorsque les adhérences sont 

bilatérales ou qu’elles provoquent des lésions permanentesde l’utérus, le pronostic 

est sombre [41].[33]. 

Il est préférable de ne pas rompre ces adhérences car cela pourrait causer des 

lésions 

utérines[25]. conseille de ne pas inséminer la vache avant quatre à six mois et de 

contrôler chaque mois l’évolution de ces adhérences. Le même traitement médical 

que celui 

des abcès utérins peut être mis en place. Ces vaches ont 50 à 60% de chances de 

mener leurs 

prochaine gestation à terme. 

I.3.4. Tumeurs de l’utérus 

Les tumeurs de l’utérus sont assez rares chez les grands animaux. Chez la vache les 

lymphosarcomes sont les plus fréquents et occasionnellement on a diagnostiqué des 

léiomyomes [32].. On a décrit des carcinomes du vestibule 

vulvaire [31]. 

I.3.4.1. Léiomyomes 

La fréquence des tumeurs est faible, ce qui est normal dans la mesure où les 

animaux 

d’élevage ont une espérance de vie assez limitée. Cependant, la fréquence des 

tumeurs 

génitales représente tout de même 24% des tumeurs des bovins (à l’exception des 

tumeurs 



oculaires). [31]. 

Les tumeurs utérines les plus courantes sont le lymphosarcome et le carcinome. 

Ceux-ci 

font partie des trois tumeurs les plus fréquentes des bovins, avec le carcinome 

oculaire. Les cas de léiomyome, fibrome et fibromyome sont rarement rapportés 

dans la littérature (Maclachlanet al, 2002). 

Les léiomyomes sont des tumeurs bénignes contenant des éléments fibroïdes [41].. 

Ces tumeurs sont des masses arrondies bien délimitées et ne sont pas 

incompatibles avec une gestation. Les symptômes ne sont pas spécifiques : perte de 

poids, 

baisse de la production de lait, infertilité [41]. 

 

Figure n° 14 : tumeur de l utérus [33]. 

I.3.5. Utérus unicornis 

L’aplasie utérine segmentaire « maladie de la génisse blanche » est une anomalie du 

développement du système des canaux de Muller dans laquelle le développement 

des ovaires permet un comportement oestral normal, mais l’hymen reste imperforé. 

La gestation est possible dans les cas bénins, la persistance de l’hymen entrainant 

parfois une dystocie. 

L’utérus unicornis anomalie rare qui résulte de l’absence de développement d’un des 



Canauxparamésonéphrotiques. Cette anomalie peut s’accompagner d’un état 

d’anoestrus si 

l’ovulation et le corps jaune sont apparus du cotéipsilatéral à la corne absente. Cette 

anomalie n’empêche pas la gestation[31]. 

 

I.3.6. Utérus didelphe 

La fusion incomplète de la portion postérieure des canaux de Muller peut entrainer 

l’apparition d’un double vagin, d’un double col chacun s’ouvrant séparément dans 

une corne 

utérine (utérus didelphe). Parfois, cette anomalie peut ne concerner que le col. 

(Arthur, 1982). La duplication partielle intéressant l’orifice cervical externe est plus 

courante. Elle seraitd’origine héréditaire. Cette anomalie peut entrainer une dystocie 

et une mortinatalité. Parfois les membranes placentaires restent accrochées entre 

les deux orifices. (Hanzen, 2006). Le diagnostic est aisé et se pose par exploration 

vaginale ; la solution de la dystocie l’est tout autant car elle ne comporte que la 

section de la bride en sa partie médiane en se servant soit d’un bistouri serpette, soit 

de la scie-fil ; il n y a ni danger d’hémorragie ni danger 

d’infection. 



 

Figure n° 15 : utérusdidelph [31]. 

 

 

I.3.7. Abcès de l’utérus 

Les abcès utérines font suite à de petite perforations de la paroi utérine lors de 

vêlage 

des blessures par le pistolet d’insémination ou de traitement intra-utérin ou parfois 

à une 

extension d’une endométrite à la paroi utérine ou aux oviductes. Si des bactéries se 

multiplientsur les lésions utérines, l’infection et l’inflammation résultent en la 

formation d’abcès. 

L’existence d’une endométrite post-partum favorise la formation d’abcès. Le germe 

le plussouvent isolé dans les abcès est Arcanobacteriumpyogenes. 

Le diagnostic s’établit à la palpation trans-rectale : les abcès sont des masses rondes 

ou 



ovales. Fermes, fortement attachées au corps utérin ou à une corne. Leur taille varie 

de celle 

d’unœuf à celle d’un ballon et ils peuvent être associés à un réseau d’adhérences. 

 

 

Figure n° 16 : abcès de l’utérus ([31].) 

I.4. Pathologies liées au salpinx 

I.4.1. Salpingite 

Les salpingites sont des affections les plus courantes parmi les affections tubaires 

chez lavache, elles révèlent des lésions inflammatoires et peuvent conduire suivant 

leurs étendues, à une obstruction plus ou moins importante, voir à une oblitération. 

Toutefois, l’évolution la plus fréquente, bilatérale, est une inflammation sans 

modifications apparentes. [45]. 

I.4.1.1. Fréquence 

La fréquence des salpingites est de 1,3% chez les vaches a fertilité normale et de 0,8 

à 

4% chez les stériles. A l’abattoir les salpingites représentent 0,4% à 3,4% des lésions 

détectée. [43].. 

I.4.1.2. Etiologie 

Les salpingites sont dues à des bactéries, et virus et des facteurs irritants : 

La salpingite tuberculeuse (Derivaux, 1958 ; Derivaux et Ectors, 1986). 

Les infections ascendantes (consécutives aux retentions placentaires, métrites), 70% 

des 

salpingites évoluent suite à une métrite ou infection de la bourse ovarique (Chaffaux 

et al,1987 ; JubbKuf et al, 1993).  



Les péritonites par continuité l’inflammation. 

Les traitements irritants de métrite, les irrigations trop abondantes de l’utérus qui 

peuvent être refoulée dans les oviductes ou provoque une obstruction mécanique, 

(Derivaux, 1958 ; Roberts, 1971 ; Derivaux et Ectors, 1986). 

Lors de manipulation des ovaires et des oviductes les hémorragies issues de 

l’énucléation du corps jaune et l’organisation du caillot peut conduire à l’oblitération 

tubaire ou à la formation des adhérences. 

I.4.1.3. Clinique 

Les salpingites peuvent être séreuses ou fibrineuses ou catarrhales.Lors des formes 

les plus simples, seule la muqueuse est congestionnée, l’augmentation 

du diamètre n’est très importante. 

Lors d’inflammation plus sévère, un exsudat catarrhal s’accumule dans la lumière et 

le 

volume augmente. 

La forme fibrineuse est caractérisée par une muqueuse qui est détruite et remplacée 

par le tissu conjonctif proliférant et des infiltrations cellulaires [31]. 

Les salpingites chroniques font souvent suite aux salpingites aigues. 

L’infertilité est totale lors de sténose complète et bilatérale 

. 

Les formes sévères de salpingites peuvent évoluer en pyosalpinx, péri métrite, abcès 

ou 

inflammationburso-ovarienne  

         I.4.2. Hydrosalpinx 

         L’hydrosalpinx se caractérise par une dilatation uniforme ou partielle de 

l’oviducte dont 

le diamètre peut atteindre 10 è 15 millimètres et dont la lumière est remplie d’un 

liquide clair. Lorsque l’oviducte est concerné dans sa totalité, il apparait comme un 

tube fluctuant, allongé, flexueux ou non et à parois fines. Histologiquement la 

muqueuse est déformée par de nombreuses formations glandulaires kystiques dont 

le développement oblitère la lumière de l’oviducte. 

I.4.2.1. Fréquence 



Les hydrosalpinx sont surtout unilatéraux, les hydrosalpinx bilatéraux son 

responsable 

de stérilité. Kessy et Noakes, (1985),estiment que leur prévalence à 0,05% chez les 

génisses et à 0,3% chez les vaches. 

I.4.2.2. Etiologie 

Les hydrosalpinx d’origine congénitale sont très rares, mais ils peuvent être associés 

à 

l’aplasie segmentaire des cornes utérines rencontrées lors de free-martinisme. 

Souvent une conséquence de salpingite chronique, (la phase aigue engendrant 

upyosalpinx). [33]..  

D’une part, l’énucléation manuelle du corps jaune provoque fréquemment des 

hémorragies de l’ovaire, l’organisation des caillots de grande taille peut avoir pour 

conséquence la formation des adhérences, entre l’ovaire et l’infundibulum qui 

obstruent la 

lumière tubaire. D’autre part, la mise en place des irrigations utérines trop 

drastiques dans les métrites chroniques provoquent une réaction inflammatoire, le 

développement d’adhérences et l’obstruction des oviductes. Surtout si elles sont 

réalisées sur trop peu de temps après la mise bas. 

Les hydrosalpinx sont souvent le siège de la manipulation de germes avec formation 

de 

pyosalpinx associé à des lésions du mésosalpinx et a des péri métrites, . 

 

Figure n° 17 : hydrosalpinx [31]. 

         I.4.3. Pyosalpinx 



         C’est la transformation de la trompe de Fallope en une poche purulente, c’est 

une 

affection rare et généralement compliquée par la présence de lésions ovariennes, 

notamment d’abcès tubo-ovarien.  

Sa prévalence, selon Kessy et Noakes est de 0,1% chez les vaches adultes. Primitif ou 

secondaire à un hydrosalpinx, une salpingite aigue ou une métrite, le pyosalpinx 

évolue très 

fréquemment en association avec une péritonite ou une inflammation burso-

ovarique. 

Cliniquement se produit par l’accumulation de pus dans la lumière de l’oviducte. 

Celui-ci 

est alors déformé de façon irrégulière en fonction de l’évolution de l’inflammation. 

La lumière est remplie de débris cellulaires et de leucocytes en voie de lyse. 

L’épithélium, fortement remanié, est infiltré de polynucléaires neutrophiles et 

lymphocytes. Ces cellules s’accumulent dans la lumière et dans les kystes formés par 

l’adhésion des plis muqueux [31]. 

I.5. pathologies liées à l’ovaire 

I.5.1. kystes ovariens 

Le kyste ovarien constitue l’un des majeurs facteurs affectant la fertilité de l’élevage 

bovin laitier vu sa répercussion sur les performances de reproduction et l’économie 

de 

l’élevage;. 

Ont diverses appellations soit: 

Générales (dégénérescence kystique ovarienne, follicule kystique). 

De structure (kyste folliculaire, kyste folliculaire lutéinisé). 

Symptomatologique (nymphomanie, virilisme). 

Le kyste ovarien traduit une évolution anormale de la croissance folliculaire. La 

majorité 

des études consacrées aux kystes ovariens définissent le kyste comme une structure 

lisse plus au moins dépressible d’un diamètre supérieur à 25 mm, persistant pendant 

au moins 10 jours sur l’ovaire sans présence d’un corps jaune fonctionnel [40]. 



Le kyste ovarien peut s’accompagner d’un état d’oestrus permanent ce qui justifie 

son association à la nymphomanie ou généralement d’anoestrus observé lors de 

virilisme (Garverick, 1997 ; Wiltbank et al, 2002). 

         Les kystes ovariens ne sont pas incompatibles avec la gestation, des études à 

l’abattoir 

révèlent un nombre surprenant de vaches gestantes avec kyste ovarien. 

(BloweyR.W.et al,2006). 

            I.5.1.1. Fréquence 

         La fréquence est comprise entre 3 et 26% avec une incidence moyenne par 

lactation 

estimée à12% (Hanzen, 2005). Chez d’autres auteurs la fréquence est comprise entre 

3,8 et 35 [44].Carroll et al, 1990). Selon les études, les ovaires gauches et droit sont 

atteints respectivement de 15 à 29% et 31 à74% des cas  

         Le kyste ovarien qu’il soit folliculaire ou lutéinisé peut être unique ou associé 

(figure1) à 

d’autres sur le même ovaire ou sur des ovaires différents. L’examen post-mortem 

des ovaires 

confirme la présence en fréquence pratiquement égale d’ovaires mono (54%) et 

polykystiques (46%). [31]. 

 

Figure n° 18 : Membrane recouvrant deux kystes ovariens chez la vache [32]. 



I.5.1.2. Classification 

I.5.1.2.1. Kystes folliculaires (kF) 

Les KF résultent probablement de l’absence de rupture folliculaire. Ils sont définis 

parleurs taille. avaient rapporté un seuil minimum de 25 mm.Kystes uniques ou 

multiples, unilatéraux ou bilatéraux. Leurs diamètres est très variable: 

soit des kystes de faible taille, souvent multiples, superficiels ou le plus souvent 

enchâssés dans le stroma ovarien. Ou bien des kystes volumineux uniques ou peu 

nombreux, déformant la surface de la gonade. Les kystes sont limités par une mince 

paroi et contiennent un liquide sous tension, séreux, citrin ou parfois hémorragique. 

Absence du corps jaune. (A.L Parodi et M.Wyers,1996 ). Selon Vanholder et al, 2006, 

les KF ont une paroi mince (< 3mm) .ils peuvent être uniques ou multiples et 

affectent un ou les 2 ovaires à la fois[35].. 

Ces kystes ont des conséquences soit : 

Locales : atrophie par compression du stroma ovarien. 

Générales : infertilité associée le plus souvent à la nymphomanie [34]. 

Figure n° 19 :kyste folliculaire (M-O Colatrella,2000) 

 

 

 

 

               I.5.1.2.2. Kystes folliculaires lutéinisés (KFL) 

         Les kystes lutéinisés ont une paroi d’épaisseur moyenne égale à 5± 2mm (2,1 à 

10,3mm) 



et une cavité centrale de diamètre moyen égal à 30± 9 mm (13,5 à 50,4mm), (Ziari, 

1980). 

Selon Vanholder et al, (2006), les KFL sont à paroi épaisse (>à 3mm) qui s’est 

Suffisamment lutéinisée. Ces kystes sont normalement uniques sur un ovaire  

         Les KF sont plus communs que les KFL ; la plupart des kystes (70%) 

sont des KF Garverick et Youngquist (1993). Zemjanis (1970) et Carroll et al, (1990) 

avaient 

rapporté qu’environ 30 et 42% sont des kystes lutéaux. 

 

Figure n° 20 :kyste folliculaire lutéinisé[34]. 
 
            I.5.1.3. Conséquences 

         la principale conséquence d’un kyste ovarien est le retard du rétablissement de 

cycles 

oestraux normaux, et par conséquent, le retard de l’insémination ou la saillie. Une 

baissefertilité combinée avec une augmentation du nombre de jours ouverts 

entrainent la réforme involontaire de plusieurs vaches affectées.  

 Nous pouvant dire que la manifestation d’une pathologie kystique accroit le risque 

de 

réforme (ERB et al, 1985 ; Bartlett et al, 1986) et entraine de l’infécondité  

et de l’infertilité  

         Toutefois, si les kystes ovariens ont longtemps été considérés comme une cause 

majeure d’infertilité, des études récentes indiquent que plus de 50% d’entre eux 

disparaissent spontanément, sans perturber la cyclicité. De plus, cette dernière ne 



représente que 10 à 15% des cas des anomalies de reproduction au sein d’un lot. 

(Bencharif et Tainturier, 2003). 

         I.5.2. Hypoplasie ovarienne 

         L’un ou les deux ovaires sont petits et lisses (OPL) afonctionnels, conditionnée 

par un 

gèneautosomal récessif en association avec le ou les gènes responsables de la 

décoloration du pelage. Cette anomalie affecte les femelle (13%).la principale 

anomalie se situe au niveau de l’épithélium germinatif, il n’y a pas de 

développement d’ovogonies ni de follicules primordiaux (Hanzen,2006) 

         L’hypoplasie ovarienne est uni ou bilatérale (9% des cas), l’ovaire gauche étant 

inexplicablement plus fréquemment atteint que le droit. Quand les deux ovaires sont 

atteints, le tractus génital est infantile et le cycle sexuel est absent. Les tétons sont 

petits et de consistance dure. Le bassin est étroit. La confirmation du diagnostic 

requerra deux examens à un mois d’intervalle. La réforme des individus atteints est 

conseillée (Hanzen,2006) L’anoestrus constitue un syndrome caractérisé par 

l’absence de manifestations oestrales. 

         L’hypoplasie ovarienne doit être différenciée de l’anoestrus vrai rencontré chez 

certaines génisses. Dans l’anoestrus vrai, les ovaires ne sont pas aussi petits, leur 

surface est 

lisse et non sous forme de petite masses fibreuses, leur forme est circulaire ou 

ovalaire plutôtqu’allongée sous forme de masses fibreuses. Le tractus génital 

tubulaire est plus développé.(Hanzen, 2006). 

         I.5.3. Les adhérences 

         Les adhérences entre l’oviducte et l’ovaire font suite une salpingite, une 

hémorragie de 

l’ovaire lors de l’ovulation ou à l’administration intra-utérine d’un produit irritant. La 

probabilité de leur formation augmente avec l’âge. Elles se produisent plus 

fréquemment à 

droite qu’à gauche et sont retrouvées, à l’abattoir chez 62% des vaches infertiles. Les 

adhérences utérines sont trouvées chez les vaches avec antécédents de pathologie 

du vêlage 

ou du post-partum. 



         I.5.4. Hermaphrodisme 

         Consiste en la présence simultanée chez un même individu d’organes génitaux 

des deux 

sexes. D’après (Vaissaire, 1977) et [31]. l’hermaphrodisme vrai est, par 

définition, la bisexualité gonadique (jamais fonctionnelle) soit : 

     Alternante ou latérale (testicule d’un coté, ovaire de l’autre) 

     Bilatérale (ovaire et testicule réunis-ovotestis ou ovariotestis)de chaque coté 

Unilatérale (ovotestis d’un coté, ovaire ou testicule, ou absence de gonade de l’autre 

coté) Selon [31].et (Parodi et M. Wyers) cette anomalie est rarement retrouvée. 

         I.5.5. Free-martinisme 

         90 à 95% des veaux femelles Co-jumelle d’un veau male présentent une 

masculinisation 

de leur tractus génital et sont stériles. Cette pathologie est pratiquement spécifique 

de l’espèce bovine. Son appellation dériverait du dialecte écossais. Le terme « free » 

signifie stérile et le terme « martin » se rapporte sans doute au fait que les animaux 

stériles étaient le plus souvent abattus à la fête de la Saint Martin (11 

novembre).(Hanzen,2006) 

         L’animal femelle concerné présente les caractéristiques suivantes : 

Les gonades sont de volume réduit et ne présentent aucune structure ovarienne. La 

glande peut être une structure testiculaire mais la spermatogenèse en est absente. 

Les structures provenant des canaux de Muller sont sous-développées et celles 

dérivants des canaux de Wolff sont anormales.(Hanzen,2006) 

Les organes génitaux externes sont de type femelle mais le périnée est allongé, la 

vulve 

petite et garnie de poils à la commissure inférieure, le clitoris plus au moins 

hypertrophié, 

saillant et renfermant parfois l’urètre. La glande mammaire est atrophiée[31]. 

La conformation extérieure de l’animale rappelle celle du castrat (tête forte, cornes 

et 

encolure développée). 

         Le diagnostic peut être posé au cours du 1 er mois suivant la naissance au 

moyen d’un 



fin spéculum vaginal voire plus simplement avec un tube à prise de sang (Test tube). 

Chez le 

veau normal, âgé de 12 à 28 jours, le vagin a une longueur de 12 à 15 cm (5 à 6 

pouces) alors 

que le vagin du free-martin est borgne et que sa longueur est de 4 à 5 cm (2 à 3 

pouces). 

(Hanzen,2006) 

         L’apparition du free-martinisme résulte de la présence de la formation 

d’anastomoses 

vasculaires entre les placentas des deux foetusmale et femelle. En effet il a été 

démontré quele free-martin présente deux populations cellulaires distinctes l’une de 

type XX et l’autre de type XY en provenance du Co-jumeau male[31]. 

 

Figure n° 21 :free martinisme [31]. 

 

 

 

 

Conclusion 
Nous avons fait notre stage au niveau de l’abattoir de Bouira et Medea afin de 

chercher les pathologies dominantes de l’appareil génital de la vache. 



En examinant macroscopiquement les tractus génitaux après abattage on a constaté 

: 

Une fréquence importante des pathologies chez les femelles non gravides 

abattues et réformés. 

Une fréquence élevée des infections utérines et salpingites (ce qui montre que 

les conditions de contamination et de l’installation des infections utérines et de 

salpingites sont toujours présentes dans nos étables), suivis de KO (dues à 

l’utilisation anarchique des traitements de synchronisation et d’induction des 

chaleurs, et d’un bilan énergétique négatif). 

 Pourminimiser ces pathologies qui affectent la fertilité et la fécondité de nos 

élevages, il faux les détectées et les soignées précocement. De plus, l’alimentation et 

la conduite de 

troupeau adaptée ont aussi un rôle déterminant : on ne peut pas faire de suivi de 

reproduction sans une évaluation globale de tous les paramètres d’élevage. La 

diversité des facteurs influençant les résultats de reproduction nécessite 

l’association des compétences de plusieursintervenants afin de maitriser au mieux 

ces facteurs. 
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