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                                                  Résumé 

L’objectif de notre travail c’est de voir la fréquence des femelles destinées a l’abattage et de 

réaliser une étude macroscopique des matrices récoltés pour identifier les différentes pathologies 

de l’appareil génital de la vache rencontrées dans l’abattoir de Bouira et d’el Harrach. 

Nos résultats obtenus suite à l’examen macroscopique de 162 appareils génitaux de vache abattue 

révèlent :  

 (70,73%) matrices saines dont : 

 (55,56%) non gestante 

 (14,81%) gestante 

  (29,63%) matrices présentant des lésions comme suit : 

 Kyste ovarien :   Ovaire mono kystique (47,92%) 

                                         Ovaire poly kystique (20,83%) 

 Endométrite (22,92%) 

 Pyométre (12,5%) 

 Tuberculose de l’utérus (10,42%) 

 Salpingite (8,33%) 

 Abcès et kyste sur le plancher du vagin (10,42%) 

 Kyste cavitaire, la tuberculose de l’oviducte, tumeurs, cervicite, abcès et kyste au niveau du 

cervix, momification et aplasie (2,08%) 

D’après notre étude nous constations que les affections ovariennes et les endométrites sont 

les pathologies les plus fréquentes dans nos élevages. 

Mot clés : ovaire, salpinx, utérus, vagin, pathologie, vache. 
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                                        Introduction générale 

La rentabilité d’un élevage réside dans l’obtention d’un veau par an avec une production laitière 

de 305 jours ; cet objectif est tributaire de certains paramètres de fertilité et de fécondité qui 

constituent un des freins  les plus importants au développement de l’élevage bovin. Il est évident 

que les causes de l’infertilité sont nombreuse parmi eux les anomalies génitales jouent un rôle 

important dans l’échec de l’élevage bovin. Ces pathologies génitales conduisent a des lésions 

organiques (métrites, salpingites ; adhérences). Pour pouvoir minimiser les pertes économiques, il 

est important de définir d’abord les pathologies génitales qui dominent dans les élevages laitiers. 

Notre travail contient deux parties : 

1. Une partie bibliographique : Comprend deux chapitres : 

1.1. Anatomie et physiologie de l’appareil génital de la vache  

1.2.  Les pathologies congénitales et acquises de l’appareil génital de la vache  

2. Une partie expérimentale : Nous avons réalisé une étude macroscopique des matrices récoltés dans 

des abattoirs (Bouira et EL Harrach) pour identifier les différentes pathologies de l’appareil génital de la 

vache 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

Chapitre1 : Anatomie et physiologie de l’appareil génital de la vache  

Introduction : 

Chez la vache, comme chez les autres mammifères, la reproduction comprend un ensemble de 

mécanismes très complexes Regroupant de nombreuses étapes telles que la production et la 

maturation des gamètes mâles et femelles, l'accouplement, la fécondation, le développement de 

l'embryon et la parturition. 

La diversité de ces étapes implique des organes spécifiques comme l'ovaire, l'oviducte et l'utérus, 

lesquels sont tous aussi importants les uns que les autres. Les fonctions spécifiques de chacun de 

ces organes sont assez semblables d'une espèce à l'autre. Par contre, au niveau anatomique, le 

système reproducteur révèle des différences entre les espèces, autant chez le mâle que chez la 

femelle. 

Alors, bien connaître les caractéristiques anatomiques et physiologiques particulières d'une 

espèce ciblée pour une étude est de la plus grande importance. L’appareil génital de la vache 

comprend trois sections : 

 Section glandulaire : 

Les ovaires : 

 Section tubulaire 

L’oviducte  

Les cornes  

Le corps  

Le col 

 Section copulatrice  

Le vagin 

La Vulve 

 1. section glandulaire : 

1.1. Ovaire : 

C’est un organe pair, appendu à la région lombaire et pourvu d’une double fonction : 

gamétogénèse, assurant l’ovogénèse, et endocrine, commandant (sous le contrôle de 

l’hypophyse) toute l’activité génitale par la sécrétion des hormones œstrogènes et progestatives 

(Barone, Robert., 1978) 

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

(Derivaux J., Ectors F., 1985), chaque ovaire à la forme d’une amande de 4 cm de longueur sur 2.5 

cm de largeur et 1.5 cm d’épaisseur (Christian, Dudouet., 2010). De consistance ferme, leur forme 



 
 

est irrégulièrement bosselée par les structures telles que follicules à divers degrés de 

développement et corps jaunes. 

 La coupe de l’ovaire permet d’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 (Derivaux J., Ectors F., 1985). 

 
 

                                  Figure n°01 : appareil génital de la vache (43) 
2. Section tubulaire : 

2.1. L’oviducte ou trompe utérine : 

C’est un conduit qui à pour rôle de recueillir l’ovule et de le conduire après fécondation vers 

l’utérus. Á chaque ovaire correspond un oviducte plus ou moins flexueux, situé sur le bord du 

ligament large. Il débute par le pavillon ou infundibulum indépendant de l’ovaire, qui a la forme 

d’un entonnoir s’ouvrant dans la bourse ovarique, et pouvant s’appliquer contre le bord libre de 

l’ovaire pour recueillir le ou les gamètes femelles lors de l’ovulation. 

Le conduit lui-même comprend trois partis : 

• l’ampoule, où à lieu la fécondation, rencontre et fusion de l’ovule et du spermatozoïde  

• l’isthme de calibre réduit ; 

• la jonction utéro-tubaire, zone de jonction de l’oviducte et de la corne utérine correspondante 

(Batellier et al 2005). 

De plus, l'oviducte possède une grande variabilité en longueur selon les espèces. Chez le bovin, il 

mesure approximativement de 21 à 28 cm de longueur (Ellington JE., 1991). 

2.2. Les cornes : 



 
 

Elles prolongent le corps de l’utérus et divergent en direction craniale, chacune des deux cornes 

est cylindroïde et incurvée (Barone, R).réunies sur plus de la moitié de leur longueur par un 

double frein musculo-séreux indépendantes l’une de l’autre en avant, chaque corne se rétrécie et 

se continue avec l’oviducte correspondant. Elles hébergent l’embryon lors de la gestation. 

(BRESSOU C., 1978) 

2.3. Le corps : 

Il est cylindroïde un peu déprimé dans le sens dorso-ventral. C’est l’endroit ou la semence est 

déposée lors de l’insémination artificielle. (BARONE R.1978)  

2.4. Le col : 

Le col est long de 5-6 cm avant la puberté et d’une dizaines de cm chez l’adulte. Son calibre varie 

de 4 à 6 cm alors que les parois sont épaisses de 20-25 cm, il est très facilement repérable par la 

palpation particulière par exemple : l’exploration rectale sur le vivant, en raison de sa consistance 

dure (Barone, R). 

Le col utérin est constitué par un très fort épaississement de la paroi entre le corps de l’utérus et 

le vagin, sa paroi ferme et compact délimite une très étroite cavité : le canal cervical, il 

communique avec la cavité du corps de l’utérus par l’ostium interne de l’utérus et débauche 

d’autre part au fond du vagin par l’ostium externe de l’utérus porté au sommet d’un volumineux 

tubercule, fort saillant, qui constitue la portion vaginal du col, et le reste du col utérin nettement 

plus long forme la portion pré-vaginale ou supra vaginal (Deletang F et al,.2002),(Barone, R) 

Ce sont les cornes utérines qui hébergent l'embryon lors de la gestation (Thibault C and Levasseur 

M-C,.2001). 

3. La section copulatrice : 

3.1. Le vagin : 

C’est conduit impair et médian. Entièrement logé dans la cavité pelvienne, il est en quelque sorte 

annexé au sinus uro-génitale pour constituer avec lui l’organe copulateur de la femelle (Barone 

Robert., 1978). 

C'est l'endroit où la semence est déposée lors de la saillie et permettent le passage du fœtus lors 

de la mise bas (Baril, G et al 1993). 

3.2. La vulve : 

La vulve est la partie externe de l’appareil génitale femelle. Elle occupe la partie ventrale du 

périnée. Elle est constituée par deux lèvres qui délimitent la fente vulvaire. Les deux lèvres de la 

vulve se raccordent sur deux commissures dorsales et ventrales (Barone Robert., 1978). C’est 

l’organe de l’accouplement de la vache et permettent le passage du fœtus lors de la mise bas. 

 



 
 

 

Chapitre 02 : Les pathologies de la reproduction 

1- Les pathologies congénitales de l’appareil génital 

2- Les pathologies acquises 

 

      1. Les pathologies congénitales de l’appareil génital 

1. Maladie de la génisse blanche :  

2.1- Définition et Étiologie : 

 La maladie est nommée aussi l’aplasie segmentaire des conduits paramésonéphriques,  ou bien 

the white heifer disease, elle est caractérisé par des anomalies du tractus génital dues à des 

modifications  de développement des organes dérivés des conduits paramésonéphrique 

(oviductes ,utérus , col et la partie craniale du vagin ) , Elles sont associées ou non a la présence de 

dérivés des conduits mésonéphrique. Elle  due également  à la présence d’un gène récessif lié à 

d’autre gène auxiliaire, dont l’action, est liée à la présence du facteur de couleur de robe blanche. 

Une origine hormonale au cours de la gestation est également invoquée (Blair M ,1996) Certaines 

races bovines sont fréquemment atteintes notamment  les races anglaises : Shorthorn, 

Guerneseyaise, jerseyaise, et quelques d’autres races ; telles que : la  moyenne Belgique et parfois 

les prim’holstein.  

2.2. Conduite à tenir : 

Le diagnostic est purement clinique, fondé sur la mise en évidence des anomalies du tractus 

génital chez une femelle dont les chaleurs sont normales. Les signes d’appel sont un ténesme 

persistant, des hémorragies vaginales après le coït et une infertilité. Etant donné ce que l’on sait 

sur son origine, les animaux atteints de cette anomalie seront éliminés de la reproduction.  Le 

traitement des formes bénignes ne sera pas envisagé et les autres génisses de même origine 

seront alors examinés avec soin ; la présence d’une anomalie même légère de l’hymen entrainera  

l’élimination de la femelle atteinte ainsi que celle du taureau au cas ou plusieurs de ses files 

présenteraient cette anomalie (ARTHUR  GH et al 1982),(CHASTANT, et al,2001),  

(DERIVAUX  J., 1958), (GINTHER O., 1965). 

3-Free martinisme : 

3.1. Définition et étiologie :                                                                                                                                                   

  On désigne sous le nom de free-martin la génisse stérile,  jumelle d’un mal. Cette anomalie qui 

n’existe pratiquement que chez les bovins est extrêmement fréquente puisque 90% des génisses 

jumelles d’un veau male en sont atteintes. Dans cette espèce, 90à 95 % des jumeaux 

monochoriaux et la fusion des sacs allantoïdiens est systémique. La fréquence des gémellités est 



 
 

de 2 à 3% chez les races laitières et deux fois moindre chez les races à viandes. Prés de 99% de ces 

gémellités sont des faux jumeaux. Parmi ces 99%, ¼  sont représentes par deux males, ¼ par deux 

femelle et ½ par male et une femelle (BELKHIRI A., 2001) 

4. hermaphrodisme : 

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

sexes. D’après (VAISSAIRE J P., 1977) et (PARODI A.L., WYERS M.) l’hermaphrodisme vrai est, par 

définition, la bisexualité gonadique (jamais fonctionnelle) soit : 

 Alternante ou latérale (testicules d’un coté,  l’ovaire de l’autre) ; 

 Bilatérales (ovaire et testicule réunis-ovotestis ou ovariotestis- de chaque coté) : 

 Unilatérale (ovotestis d’un coté, ovaire ou testicule, ou absence de gonade de 1 autre coté)  

Selon (HANZEN CH., 2008-2009) et (PARAGON BM) cette anomalie est rarement retrouvée  

5. double col : 

 Un col double résulte d’une absence de fusion des protions caudales des conduites 

paramésonephrique. Il a été observé dans plusieurs races : frisonne anglaise, shorthon, 

Guerneseyaise, hereford, Holstein, Brunes des alpes, selon (ROBERTS S.J., 1971) sa prévalence est 

de 0.3 à 7%/ cette anomalie héréditaire est portée par un gène autosomal récessif à expression 

variable. C’est pourquoi cette anomalie est sporadique et décelée à l’occasion du vêlage ou d’un 

examen clinique approfondi en cas d’infertilité.  

 Différents cas peuvent se produire : un col double associe à un utérus didelphe, un col 

complètement ou partiellement double, ou encore un col avec conduit normal et un conduit 

borgne  

     

          Le plus souvent, on observe soit simplement un orifice cervicale caudale divisé en deux par 

une membrane, soit deux orifice cervicaux avec un court septum transversale dans la partie 

caudale du canal cervicale, de sorte qu’il n’y a qu’un corps utérin, un orifice cervicale craniale.  

Parfois est présente un véritable double col ou utérus didelphe avec un septum complet dans la 

totalité du col. Plus rarement, ce septum peut s’étendre caudalement dans la portion craniale du 

vagin en le séparant partiellement (BOQUEL JL, .1982) 

          Une telle anomalie est diagnostiquée lors de la palpation vaginale et on différencie un utérus 

didelphe d’un orifice cervicale caudale double par l’exploration transrectale, un col double parait 

plus large et plus plat qu’un col normal (ARTHUR  GH et al, 1982) 

Les vaches atteintes peuvent être insémines et vêler normalement ; une partie du fœtus passe 

rarement dans col et l’autre partie dans le second col. Si cette dystocie se produit et n’est pas 

réduit par incision du septum transversal, elle peut être à l’origine de mortinalité. 



 
 

       Une vache possèdent un utérus didelphe sera reformée des diagnostics et sa descendance ne 

sera pas mise à la reproduction. Par contre, le septum d’un col double incomplet pourra être retiré 

chirurgicalement (ROBERTS S.J., 1971) 

6. hypoplasie ovarienne :     

         L’hypogonadisme ou hypoplasie gonadique peut être soit d’origine génétique soit 

nutritionnelle (LAGERLOF N. et BOYD H., 1953), très répondre dans le bétail Highland suédois ou 

elle est héréditaire et son association pratiquement constant avec la décoloration de pelage 

(DERIVAUX  J. et ECTORS F., 1986) , cette anomalie est conditionnée par, des ovaires de taille 

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

développement ni de follicules primordiaux (DERIVAUX  J. et ECTORS F., 1986) 

I-1-6- mal formation des oviductes :  

         Les anomalies des oviductes, qu’elles soient congénitales ou acquise, sont très souvent 

responsable de l’infertilité. Toutefois, elles ne sont  pas fréquentes, (KESSY B., NOADES D.E., 1985) 

estiment que les lésions congénitales  et acquises des oviductes ont une prévalence de 9% et que 

les adultes sont plus atteints que les génisses. Un défaut de captation des ovocytes par le pavillon 

tubaire, les malformations et obstructions des oviductes sont des causes évoquées lors du 

syndrome (repeat-breeding) (BRUYAS J.F et al 1993) 

7. Incurvation du col :  

Le col peut se trouver dévié de sa situation normale et être reporté latéralement ou au- dessous 

du plan médian. On ne fait la constations au moment de l’œstrus, alors que le col et le vagin sont 

relâchés. Cette incurvation consiste spermatique se fait mal et la progression des  spermatozoïdes 

est rendu difficile. Dans certains cas, un pneumo-vagin peut être la cause de la déviation du col ; il 

faudra avant tout traiter le pneumo-vagin  par valvoplastie. Dans les autres  cas, l’insémination 

artificielle sera recommandée (DERIVAUX  J., 1958), (ROBERTS S.J., 1971) 

 

 

8. utérus unicorne : 

 L’utérus unicornes est une anomalie rare qui résulte de l’absence de développement d’un des 

canaux paramésonéphrique. C’est souvent la partie gauche du tractus génitaux qui est totalement 

manquante ou présente sous forme de vestiges kystique. Les éléments présents, corne, oviductes, 

et ovaire droits, sont normaux et compatible avec une gestation. Dans la plupart des cas, l’ovaire 

droit, sont normaux et compatible avec une gestation. Dans la plupart des cas  l’ovaire gauche est 

présent et ses moyens d’attache à l’appareil génital sont du tissu conjonctif et des adhérences. 



 
 

 Le diagnostic d’une telle malformation se réalise lors de la palpation transrectale (ARTHUR  GH et 

al, .1982) 

      2. Les pathologies acquises : 

2.1. Les métrites : 

Les métrites correspondent a une inflammation de l’utérus qui peut atteindre l’endomètre allant 

parfois jusqu’au myomètre (ALZIEU JP et al1987).la contamination ayant lieu essentiellement 

durant la période de vêlage (CHASTANT-MAILLARD, AGUER D), ( COUSINARD O,.1997),( DARRAS 

I,.2003) 

2.1.1. Les métrites puerpérales : 

Appelées infections utérines aigues (COUSINARD O, .1997),(DARRAS I,.2003),( CHANSTANT-

MAILLARD S,.2004).les symptômes cliniques sont classiquement assez alarmants : perte d’appétit, 

diminution de la production de lait, état fébrile transitoire, atonie gastro-intestinale, écoulements 

vaginaux moc-purulents nauséabonds et sanieux (utérus flasque, non contractile, parfois cartonné 

ou rigide) associés a un risque de septicémie important (33, 34, 35). (COUSINARD O, .1997), 

(DARRAS I,.2003),( CHANSTANT-MAILLARD S,.2004)   

           

         Figure n°02: Métrite aigue(42)                                  figure n°03 :Métrite aigue (42) 

2.1.2. Les métrites chroniques :  

Apparaissent de manières plus tardives (au minimum trois semaines après le vêlage). Les 

symptômes cliniques sont beaucoup plus frustes ; on retrouve la chute de la production laitière et 

la dysorexie auxquelles s’ajoutent l’amaigrissement et des écoulements purulents qui souillent les 

membres postérieurs (COUSINARD O, .1997), (DARRAS I, .2003) 

- Les métrites de premier degré (ou endométrite catarrhale) n’entraine que des cycles 

inféconds bien que régulier (JEAN-MARC EMPRUN). Les autres symptômes sont très 

discrets voir inapparents (COUSINARD O, .1997), (BENCHARIF D, TAINTURIER D, .2005) 



 
 

                                      

Figure n°04 : Métrite 1ere degré (42)          Figure n°05 : Métrite chronique du 2éme degré (42) 

- Au deuxième degré de la maladie, des écoulements blanchâtres sont décelables au niveau 

du col de l’utérus (JEAN-MARC EMPRUN.)  

- Les métrites de troisième degré sont caractérisées par des écoulements vulvaires quasi-

permanents sous la forme de filaments épais, grisâtres ou verdâtres parfois contenant un 

peu de sang (COUSINARD O,.1997),(BENCHARIF D, TAINTURIER D,.2005) et les chaleurs 

irrégulières (JEAN-MARC EMPRUN). 

 

                                                   Figure n°06 : Métrite du 3éme degré (42) 

Selon certain auteur (JEAN-MARC EMPRUN), il ya une autre catégorie classée comme quatrième 

degré.  

Le quatrième degré est rarement atteint car c’est une phase d’accumulation importante de pus, et 

les symptômes précédents ont déjà alerté l’éleveur (JEAN-MARC EMPRUN) 

2.1.3. Pyomètre : 

Apparait très rarement. L’animal est en anoestrus prolongé, en mauvais état général. Dans ce cas 

le vagin est propre et le col est fermé. L’utérus est rempli de pus (COUSINARD O,.1997),(DARRAS 

I,.2003),(BENCHARIF D, TAINTURIER D,.2005) 



 
 

 

Figure n°07 : Pyomètre (42) 

2.2. Paramétrites et perimetrites : 

Ce sont des manifestations peu fréquentes mais sévères de metrites.l’infection utérine progresse 

dans la paroi utérine et provoque l’inflammation du ligament large de l’utérus (lors de 

parametrite) et du tissu conjonctif et de la surface péritonéale autour de l’utérus ‘lors de 

perimetrites), une exsudation et des adhérences. (JUBB KUF, et al,.1993) 

        Les adhérences varient de quelques fines bandes de fibrine a un tissu épais qui entour l’utérus 

et le fixe aux organes voisins .la péritonite est une conséquence fréquente des péri et 

paramétrites. 

        Les symptômes de péritonite apparaissent un à cinq jours après la parturition : hyperthermie, 

tachycardie, tachypnée, stase gastro-intestinale, ténesme, anorexie, déshydratation, dos vouté, 

abdomen tendu, tympanisme, baisse marquée de la production de lait. 

       La palpation transrectale, douloureuse, met en évidence les adherences.il faut éviter de les 

rompre afin de ne pas provoquer l’extension de l’infection. 

       Une prise de sang montre une leucocytose lors de chronicité et une hypo protéinémie due a la 

perte d’albumines dans l’uterus et la cavité péritonéale dans les cas sévères. Une paracentèse 

révèle une augmentation des protéines. 

Des abcès peuvent parfois se former dans les adhérences autour des ovaires et du ligament large 

ou entre le l’utérus et le rectum. Quelle que soit leur taille, les abcès sont rarement rompus 

spontanément. 

Les périmétrites et paramétrites doivent être différencié des tumeurs, des inflammations rétro-

péritonéales causées par une perforation vaginale ou par un hématome pelvien (LEWIS G.S, 1997), 

(REBHUN W, 1995), (ROBERTS S.J, 1971) 

2.3. Retard de l’involution utérine : 



 
 

 L’équilibre de la ration alimentaire avant le vêlage, notamment les minéraux et le rapport protido-

énergétique, intervient dans l’involution de l’involution de l’utérus. Tous les facteurs nutritionnels 

qui génèrent un risque de rétention placentaire induisent également un risque retard d’involution 

utérine (BARONE R.1978) 

Pendant la parturition, toute intervention obstétricale septique risque de traumatiser et d’infecter 

les voies génitales. Les bactéries inoculées à ce moment-la dans l’utérus entrainent une 

modification de l’équilibre cytologique de l’endomètre. La présence de lésion vaginale a pour 

conséquences de retarder l’involution, même si elles ne sont pas suivies de métrites. (BADINAND 

F, 1981) 

2.4. Inflammation des oviductes : 

2.4.1. Salpingite : 

Les salpingites sont les affections les plus courantes parmi les affections tubaires chez la vache, 

elles révèlent des lésions inflammatoires et peuvent conduire, suivant leur entendue, a une 

obstruction plus ou moins importante, voire a une oblitération. Toutefois, l’évolution la plus 

fréquente, bilatérale, est une inflammation sans modification apparent (DOHOO I.R., MARTIN 

S.W., 1984) 

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

. la salpingite tuberculeuse (DERIVAUX J., 1958), (DERIVAUX J., ECTORS F., 1986) 

. les infections ascendantes (consécutives aux retentions placentaires, métrites…) ,70%  Des 

salpingites évoluent suite a une métrite ou infection de la bourse ovarique (CHAFFAUX S et al, 

1987), (JUBB KUF et al, 1993) 

. Les péritonites par continuité de l’inflammation.  

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

être refoulées dans les oviductes ou provoquer une obstruction mécanique (DERIVAUX J., 

1958),(DERIVAUX J.1971), (DERIVAUX J., ECTORS F., 1986) 

Elles peuvent être séreuses, 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 (LEFEBVRE B., 1993), (JUBB KUF et 

al, 1993), (FORICHON C et al, 2000). 

Les salpingites chroniques font souvent suite aux salpingites aigues (DERIVAUX J., 1958), 

(LEFEBVRE B., 1993), (ALZIEU JP et al1987). 



 
 

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

inflammation burso-ovarienne (DERIVAUX J., ECTORS F., 1986), (BRUYAS J.F, 1993) 

2.4.2. Hydrosalpinx :   

Se caractérise par une dilatation uniforme ou partiel de l’oviducte  dont le diamètre peut atteindre 

10 à 20 mm la lumière est remplie d’un liquide clair. 

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 

des salpingites chronique (DUMOULIN D., 2004) 

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

l’ovaire, l’organisation des caillots de grande de taille peut avoir pour conséquence la formation 

des adhérences, entre l’ovaire et l’infundibulum qui obstruent la lumière tubaire. 

D’autre part, la mis en place des irrigations utérines trop drastiques dans les métrites chronique 

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 multiplication de germes avec formation de pyosalpinx associé à des 

lésions du méso-salpinx et à des péri-métrites. (ROBERTS S.J., 1971), (JUBB KUF et al, 1993), 

(LEWIS G.S., 1997), (FORICHON C et al 2000) 

2.4.3. Pyosalpinx 

Le pyosalpinx se produit plus rarement que l’hydrosalpinx. 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. Les germes isolés dans la plupart des cas sont Arcanobacterium 

pyogènes, E. coli, streptocoque, staphylocoque ou mycobacterium tuberculosis.  

Cliniquement, il se traduit 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 de lymphocytes. Ces cellules s’accumulent dans la 

lumière et dans les kystes formées par l’adhésion des plis muqueux (FOURICHON C et al, 2000), 

(LEFEBVRE B.1993), (ROBERTS S.J.1971), (SMITH B.2002), (YOUNGQUIST RS, BRAUN W, 1993) 

2.5. Kystes et adhérences : 

2.5.1 Kystes : 

2.5.1.1. 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 (LEFEBVRE 

B.1993) 

2.5.1.2. Kystes intra-muqueux des oviductes :  

 Ces kystes sont observés chez les vaches ayant une anamnèse de métrite et de «repeat-

breeding ». Ils sont consécutifs à une salpingite dans laquelle les plis muqueux ont fusionné, leurs 

prévalences est de 0.1%. 

Ils ne sont souvent pas palpables par voie transrectale s’ils sont de petites taille ils ne perturbent 

pas la fertilité (KESSY B, NOAKES DE.1985), (ROBERTS S.J.1971) 

2.5.1.3. Kystes ovariens: 

Les kystes ovariens  sont caractérisés par la présence et la persistance de grands follicules 

anovulatoires dans les ovaires. Ils sont causés par un dysfonctionnement du mécanisme 

neuroendocrinien (ROBERTS S.J., 1971), (WILTBANK et al 2002) 

a- Kystes folliculaires : 

Les kystes folliculaires résultent probablement de l’absence de rupture folliculaire. Ils peuvent être 

uniques ou multiples et affectent un ou les deux ovaires à la fois (GARVERICK H.A. et 

YOUNGQYIST Robert S., 1993), (PETER A.T., 1997). Leurs diamètres  est très variable : soit des 

kystes de faible taille, souvent multiples, superficiels ou le plus souvent enchâssé dans le stroma 

ovarien. Ou bien les 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 (PARODI A.L., WYERS M). Ces kystes ont des conséquences soit :  

 Diamètre locales : atrophie par compression du stroma ovarien. 

 Diamètre générale : stérilité associée le plus souvent à la nymphomanie. (PARODI A.L., 

WYERS M) 

 

  

Figure N°08: Kyste folliculaire (41) 



 
 

 

 

  b- kystes folliculaires lutéinisés : 

Les kystes lutéinisés ont une paroi d’épaisseur moyenne égale à 5 +/- 2 mm (2.1 à 10.3 mm) et une 

cavité centrale de diamètre moyen égal à 30 +/- 9 mm (13.5 à 50. 4 mm) (VANHOLDER T. et al 

2006) 

Selon 107 les kystes folliculaires lutéinisés sont à paroi épaisse (supérieur à 3mm) qui s’est 

suffisamment lutéinisée ces kystes sont normalement uniques sur un ovaire (GARVERICK H.A. et 

YOUNGQYIST Robert S., 1993), (PETER A.T., 1997) 

                                

                               Figure N°09 : kyste folliculaire lutéinisé (41) 

  c- corps jaune kystique :  

On définit un corps jaune Kystique comme étant un corps présentant une cavité dont le diamètre 

est supérieur à 10mm. Cependant les vaches peuvent être cyclées avec un corps jaune kystique 

mais jamais de vache gestantes avec des corps jaune kystique (HANZEN.CH, 2009 -2010). (67) 

(KAIDI R, 1989), ont rapporté que les corps jaune kystique ne perturbent pas le cycle œstral des 

vaches, et les cavités du corps jaune semblent s’intégrer dans le processus physiologique normal 

(ZIARI M, 1980) 

2.5.2. Adhérences : 

Les adhérences entre l’oviducte et l’ovaire font suite à 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 augment avec l’âge. Elles se produisent plus fréquemment à droite qu’à gauche et sont 

retrouvées, à l’abattoir chez 62% des vaches. Les adhérences utérines sont trouvées chez les 

vaches avec des antécédents de pathologie du vêlage ou du post-partum (FOOTE WD., HITNTER 

JE., 1964) 

2.6. Vaginites : 



 
 

Les vaginites sont des lésions inflammatoires du vagin. Certaines d’entre elles, transmises par les 

insectes ou par léchage, ne concernent que les génisses entre la puberté et la mise a la 

reproduction, et se traduisent par des petits écoulements blanchâtres. Elles sont sans gravitées. 

Elles sont des maladies vénériennes. Pouvant provoquer ainsi une infertilité. Elles se rencontrent 

exclusivement dans les troupeaux pratiquant la monte naturelle. On observe aussi une vaginite 

granuleuse (catarrhe granuleux génitale), due a mycoplasma bovigenitalium, qui irritent la vache 

elle occasionne des retours en chaleurs nombreux et précoce. Les principales affections 

veneriennes sont la vaginite granuleuse, la trichomonose et la campylobacteriose (vibriose) (J, 

F.ROUSSEAU, 1991) 

2.7. Maladies infectieuses : 

De nombreuses maladies infectieuses ont des répercussions sur les performances de reproduction 

soit directement sur le tractus génital, soit indirectement par les conséquences d’une baisse de 

l’état général : 

a.necrobacillose  

B.brucellose bovine  

C.tuberculose genital  

d.virus de l’IBR/IPV  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

                                                              Partie expérimentale 

 

1. Objectif  : 

Notre travail consiste à observer des lésions de l’appareil génital chez la vache au niveau des 

abattoirs. Il a été réalisé au niveau de deux endroits différents (abattoir de Bouira et el Harrach). 

L’étude a été réalisée pendant trois mois allant du 21 décembre 2015 au 29mars 2016), dont 

l’objectif est de faire une étude sur la fréquence des lésions de l’appareil génital  de la femelle 

bovine au niveau des abattoirs.162 appareils génitaux de vache ont été examinés. 

2. Matériel et méthodes : 

2.1. Matériels :  

Le travail comporte deux parties :  

1- Fiche de renseignement : elle comporte  plusieurs informations à savoir :  

1. Des informations sur l’animal vivant : 

- Nombre d’animaux, Race, numéro de lactation, l’âge, la robe. 

2. Des informations sur l’animal abattu. 

- Lésions de l’appareil génital. 

2- Le matériel utilisé pour inspecter l’appareil génital : 

     Bistouri, gants chirurgicales, blouse, bottes et appareil photo. 

2.2. Méthodes : 

Notre travail comprend deux parties : 

1. Examen ante mortem : se fait  au niveau de la salle d’attente (prés abattage) 

2. Examen post mortem : se fait au niveau de la salle d’abattage. 

  1. Examen ante mortem : il  comprend deux étapes :  

1. Le signalement des animaux. 

2. L’observation. 

 

 

1 .1.Signalement :  

- L’âge : La détermination de l’âge a été réalisée par une lecture sur la boucle d’oreille. Pour 

les vaches qui n’ont pas de boucle l’estimation est réalisée par la dentition, la tranche 

d’âge retrouvé est de 5 à 9 ans. 



 
 

- La race : La détermination des races est réalisée par l’observation de la morphologie, les 

races retrouvées sont pie rouge des plaines, montbéliarde, prim ‘Holstein et la brune de 

l’atlas. 

- Autres signes : Tous signe anormale présent sur l’animal doit être signalé. 

Remarque : Motif d’abattage : La majorité des vaches ont été abattu pour la reforme. 

1.2. Observation : 

Chaque,  vache est fait  l’objet, d’un examen général et spéciale.  

Recherche des   sécrétions pathologiques (au niveau de l’appareil génital) : 

- Présence ou non des secrétions vaginales. 

- Recherche des signes anormaux des organes génitaux externes. 

2. Examen post mortem :     

2 .1. Récupération des matrices :  

162 Appareils génitaux de vaches abattues ont été récupérés et examinés par inspection, 

palpation et incision. 

2.2. Inspection : 

L’inspection a été faites pour voir Les lésions superficielles (abcès ; kyste), Couleur pathologique 

des muqueuses (congestionné, pâleur), taille (hypertrophie, atrophie, aplasie) ainsi que, 

l’existence de secrétions anormales dans le col. 

 

Figure N°10: inspection de l’appareil génital de la vache 

2.3. Palpation : 

Le but de la palpation est de : 

 Détecter la présence de masses anormales (kyste, abcès, adhérence). 

 Voir la consistance (dur, ferme, molle). 



 
 

      
       Figure N°11: palpation du col utérin           Figure N°12 : palpation des cornes utérines  

 

 
Figure N°13: Palpation de l’ovaire. 

2.4. Incision :  

Le but de l’incision est de voir : 

 L’aspect des muqueuses 

 Inspection de la nature des secrétions 

 L’existence de lésions ou mal formations 



 
 

 

Figure N°14 : incision des cornes utérines 

 

 

3. résultats : 

3.1. Ante mortem :  

A l’examen ante mortem rien n’a été observé et aucun signe clinique sur les vaches avant d’être 

abattu 

 Tableau N°01: répartition de vache laitières selon l’âge durant notre stage  

Age (ans) 5-6 6-7 7-8 8-9 

Nombre  18 98 32 14 

pourcentages 11,11% 60,49% 19,75% 8,64% 

 

 

Figure N°15:  pourcentage des vaches laitiere abattues selon l’age durant notre stage 
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D’après les resultats du tableau N° 03 , on remarque que,  60,49% des vaches abattus ont un age 

entre 6et 7 ans ,suivi par les vache agées de 7 à 8ans avec un pourcentage de 19,75% puis les 

vaches agés de 5à 6ans et 8à 9ans ont un pourcentage de 8,64% et 11,11%. 

 

 

 

3.2. Post mortem : 

3.2.1. Nombre des matrices examinés durant les trois mois de stage : 

Le nombre total des matrices est de 162, nous avons 48 matrices atteintes de différentes 

pathologies avec un pourcentage de 29,63% 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 

Figure N°16 : répartition des résultats de l’examen macroscopique des appareils génitaux des 

vaches en post-mortem. 

 

  

 

 

 

  Tableau N°02 : Taux des matrices atteint .  

 
Etat de la matrice 

                  pathologique                     Sain 

       utérus          Ovaire          gestante  Non gestante 

Nombres          30             18                24         90 
pourcentage       18,52%        11,11%          14,81%       55,56% 

 

3.2.2. Les différentes pathologies rencontrées après l’examen post mortem : 

 Tableau N°03: la classification de matrices atteintes en fonction des pathologies. 

        Pathologie                  Nombre            Pourcentage % 

   Appareils génitaux 
               162 

  Pathologiques 
     48(29,63%) 

       Saines  
   114(70,37%) 

     Ovaire 
  18(11,11%) 

    Utérus 
  30(18,52%) 

 
 

Non gravide 
 90(55,56%) 

    Gravide  
  24(14,81%) 



 
 

Ovaire mono kystique                         23 47,92 
Ovaire poly kystique                         10 20,83 

Kyste cavitaire                         01 2,08 
Salpingite                        04 8,33 

Tuberculose de l’oviducte                        01 2,08 
Endomètre                         11 22,92 
Pyomètre                        06 12,5 

Tuberculose de l’utérus                        05 10,42 
Tumeur                        01 2,08 
Cervicite                       01 2,08 

Abcès au niveau du cervix                       01 2 ,08 
Kyste au niveau du cervix                       01 2,08 

Abcès sur le plancher du vagin                       03 10,42 
Kyste sur le plancher de vagin                       03 10 ,42 

Momification                       01 2,08 
Aplasie                     01 2,08 

 

 

 

 
Figure N°17: la classification des matrices atteint en fonction des pathologies rencontrés 

     D’après les résultats de figure N°17, nous avons constaté que l’ovaire mono kystique a un 

pourcentage de 47,92 %  qui est la lésions la plus fréquentes, suivi par les endométrites avec un 

pourcentage de22, 92%. La tuberculose de ‘oviducte, Tumeurs, cervicite, abcès au niveau du 

cervix, kyste au niveau du cervix, momification et aplasie avec un pourcentage de 2,08%. 

4. Discussion :      

Les résultats du tableau N°01 ont montrés que 60,49% des vaches abattus ont un âge entre 6à 

7ans, suivi par des vaches âgés entre 7à 8ans avec un pourcentage de 19,75%,puis les vaches âgés 

entre 5à6 ans avec un pourcentage de 11,11%, et enfin les vaches âgés de 8à 9ans avec un taux de 

8,64%. 

        Pathologie Ovaire mono kystique

Ovaire poly kystique Kyste cavitaire

Salpingite Tuberculose de l’oviducte 

Endomètre Pyomètre

Tuberculose de l’utérus Tumeur

Cervicite Abcès au niveau du cervix

Kyste au niveau du cervix Abcès sur le plancher du vagin



 
 

La majorité des vaches laitières abattues ont un âge moyen de 6à 7ans  avec un pourcentage de 

60,49% ce pourcentage est 2fois plus supérieur a celui rapporté par FILDON (1982) qui est de 

21,91% des vaches reformés dans 19 élevages de France en 1978 et 1979.  

Le pourcentage de vaches âgées plus de 8ans réformé au niveau des deux abattoirs est de 8,64%, 

ce taux est inferieur à celui obtenu en France par FILDON (1982) qui est de 29,84%  

Nous avons constaté dans notre étude que l’âge moyen à la réforme des vaches laitières est à peu 

près 6à 7ans, compte tenu de l’âge a la mise à la reproduction qui est de 18mois à 2ans 

TAINTURIER D (1996).  

D’après le tableau n°02 nous constatons que les 162 appareils génitaux examinés, 48(29,63%) ont 

été pathologiques et 114(70,37%) ont été normaux.sur ces derniers, 24(14,81%) ont été gestantes 

et 90(55,56%) n’ont présente aucune anomalie visible. 

Sur les 162 matrices examinés dans cette étude macroscopique, 114(70,37%) sont normaux et 

48(29,63%) sont pathologiques ou porte des anomalies au niveau des ovaires, les oviductes ou 

l’utérus. Cette incidence des pathologies que, nous avons notées sur les matrices des vaches 

réformés est inferieur à celui de BELKHIRI A (2001) sur des matrices de 200 vaches abattues avec 

une fréquence de 38,75%. Et beaucoup plus supérieur à celle trouvé dans la bibliographie, dans 

laquelle plusieurs auteurs rapportent des fréquences très variées. Elle est de 9,78% pour KAIDI 

R(1989) et 11 ,9% pour et SEATH D.M(86) 

Parmi les 114 appareils génitaux examinés 14,81%  sont gestantes a différents stades.six vaches 

étaient dans un stade avancée de gestation (supérieur a 6mois) donc c’est un abattage sanitaire et 

les autres gestations étaient (moins de 3mois).nos résultats sont un peu plus supérieur a celle 

rapporté par KAIDI R. (1989) qui est de 10,27%. 

D’après les résultats de tableau N°03 on constate que l’ovaire mono kystique a un pourcentage de 

47,92 %  qui est la lésions la plus fréquentes suivi par les endomètres avec un pourcentage de22, 

92% puis les ovaires poly kystique avec un pourcentage de 20,83% viennent en suite pyometre 

avec un pourcentage de 12,5%,puis Tuberculose de l’utérus avec un pourcentage de 10,42% et les 

salpingite avec un pourcentage de 8,33%.enfin les tumeurs, tuberculose de l’oviducte, cervicite, 

abcès et kyste au niveau du cervix, kyste cavitaire, momification et aplasie avec un taux de 2,08%. 

- Kyste ovarien : 

Dans ce travail la fréquence des kystes ovariens mono kystiques est de 47,92% est inferieur a ceux 

retrouvé par MIMOUNE N. (80) avec une fréquence de 72,22%.par contre les poly  

kystiques est de 20,83% est un peu proche a ceux rapporté par BIERSCHWAL et al (1975) avec une 

fréquence 27,77%. 



 
 

        

 Figure N°18 : ovaire mono kystique                                    Figure N°19 : ovaire mono kystique  

 

Figure N°20 : ovaire poly kystique 

- Endométrite : 

La fréquence des endométrites est de 22,92%, ce résultats est identique a ceux retrouvés par qui a 

noté une fréquence comprise entre 2,5% et 36,5% chez la vache laitière HANZEN CH (59), 

  



 
 

                Figure N°21 : endometrite                                          Figure N°22 : endometrite 

- Pyomètre : 

 Dans notre étude les pyomètres ont étaient retrouvés sur 12,5%  

  

            Figure N°23 : pyometre                        Figure N°24 : pyometre et necrose des cotylédons  

 

 

 

 

- Tuberculose de l’utérus : 

La fréquence de tuberculose est de 10,42%  

   

       Figure N°25 : tubercuose et endometrite                Figure N°26 : tuberculose des cornes 

- Salpingite : 



 
 

Dans notre étude les salpingites a été retrouvée sur 8,33%, cette fréquence est supérieur a celle 

notée par BELKHIRI A. (10) avec une fréquence de 5% et aussi à celle rapportées par ROINE K. (93), 

ALAM M.G.S. (2) qui ont tous observé des fréquences de salpingite inferieur ou égale à 0,2%. 

 

Figure N°27 :salpingite 

 

- Abcès et kyste sur le plancher du vagin :  

Cette anomalie a été retrouvée sur 10,42% des appareils génitaux 

   

Figure N°28 :kyste sur le plancher du vagin           Figure N°29 : abcés sur plancher du vagin 

- Autres pathologies :  

Kyste et abcès au niveau du cervix, cervicite, aplasie, tuberculose de l’oviducte, kyste cavitaire et 

tumeurs sont retrouvées sur 2,08% des appareils génitaux.  



 
 

    

Figure N°30 :tuberculose de l’oviducte                 Figure N°31 :abcés au niveau du cervix 

 

 

 

    

Figure N°32 : tumeurs dans les cornes                             Figure N°33 :cervicite. 



 
 

  

Figure N°34 :kyste cavitaire                      Figure N°35 : aplasie de l’appareil genital 

  

Figure N°36 : kyste au niveau du cervix             Figure N°37 :abcés au niveau du cervix 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

Conclusion : 

L’objectif de notre travail est de faire une étude sur la fréquence des 

lésion de l’appareil génital de la femelle bovine au niveau des habatoirs. 

Notre examen est basé sur l’examen ante et post mortem  

D’après nos résultats nous avons constaté plusieurs problèmes : 

Parmi les principales lésions rencontrées a l’abattoir de Bouira et d’el 

Harrach on peu citer les kystes ovarien (mono kystique et poly kystique) 

et les endométrites suivi par les infections utérines (pyometre, 

tuberculose, salpingite…).toutes ces lésions expliquent l’infertilité dans 

nos élevages. 

Une fréquence marquée des femelles gestantes au premier tiers de 

gestation réformé. 

L’âge moyen des vache reformés est de 6 a 7 ans . 
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