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Chapitre I:
Anatomze et
Physiologie du
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A-Rappels anatomiques et histologigues

e Placentome

Ensemble placentaire constitué du cotylédon fqataippe
choriale) et du Cotylédon maternel (caroncule).
e Caroncule ou cotylédon maternel structure spécialisée de
I'endometre utérin Qui s’hypertrophie au coursalgéstation et dans
laquelle la houppe choriale ou foetale s’engretie.4& compose de la
tige cotylédonaire et du cotylédon proprementtois anfractueux grace
a ses nombreuses cryptes cotylédonaires
e Cotylédon foetal

Ensemble des villosités choriales qui s’engrenegsé dixent
anatomiquement et histologiquement sur la caronoalernelle.
e Placenta épithéliochorial, cotylédonaire 60 a 120 placentomes sur 3

a 4 rangées de diametre compris entre 10 et 151dim de gestation

Figure 04 : Schéma d’un placentome (caroncule + cotylédon)
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Figure 05: Schéma d’'un Placentome (caroncule + cotylédon)

Aspects histologiques
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Figure 06: Schéma d’ancrage du cotylédon foetal a la caubmc

maternelle
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Figure 07: Cotylédon (houppe choriale)

Figure 08: Cordon placentaire
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Figure 09: Images échographiques de placentomes en début de

Gestation chez la vache.

Fiqure 10: Images échographiques de placentomesdtniois de

gestation chez la vache




Figure 11: Image échographiqgue de placentomes au 6emednois

gestation
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Figure 12: Images échoqgraphigues de placentomes
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Le placenta est la structure qui passe assurelemges faeto-
maternels il résulte de I'union plus au moins itide la muqueuse
utérine et du chorion foetal .dans tout les espég@thélium foetla reste
intact alors que du cote maternel, les coucheslagtts comprissent
entre le sang maternel et l'utérus peuvent avepatu.

Le placenta des bovins est de type epithelio-cleori@ placenta
comprend toute les structures, du sang maternshag foetal
I'épithélium est conserveé dans son intégralitécamstates un simple
affrontement des parties choriales et utérine.dréigpfoetal est constitue
d’un épithélium (cytotrophoblaste), forme d’'unelseassise de cellule

cylindrique, sous lequel s’organise un conjoncéstrichement



vascularisé. La partie maternelle et la couchersigple de la
muqueuse utérine dont I'épithélium reste intaatabjques et continues.

Le placenta des bovins est cotylédonaire.il esdntépgen zone bien
délimitées. Chacune de ces zones constitue utéeplacentaire
fonctionnelle ou Placentome. Le paraplacenta cpores a I'accotement
de la muqueuse utérine et du chorion dans l'intlerdes placentomes.
Le nombre des placentomes est variable, de 40 adl@f les auteurs. Ce
nombre est par contre fixe pour une vache. Le dianui plus grand
atteint frequemment 7 a 8 cm en partie moyenneoduaptus mais peut
allez jusqu'a 10 cm .il diminue beaucoup vers kemités. Les
placentomes ont une disposition linéaire mais epartition irréguliere.
lIs sont plus nombreux aux extrémités du sac cleoria

La partie maternelle du Placentome corresponccariancule
utérine ou cotylédon maternel .en dehors de laagest,les caroncules
sont des zones patrticulieres de I'endometre legarselevee, visible
chez toute les femelles de I'espece .elle sonhééig longitudinalement
,dans les cornes et le corps de I'utérus . Enfiged#ation, la caroncule
utérine est une masse ovoide convexe, porte plartynédoncule. Elle
est ferme a la palpation et creusée par de trésrue cryptes qui lui
donnent I'aspect d'une éponge. Elle forme par ypst conjonctif
revétu par tendometre qui s’y enfoncée en constitiea cryptes utérines.

La partie foetale est constituée par les cotyléflmtaux. Le
chorion se réfléchit autour de la caroncule matkre maniére a
I'envelopper complétement. Le cotylédon fcetal estodconcave, il est
hérisse de nombreux reliefs villeux, les micro-tedpns. Les villosités
s’engagent jusqu’au fond des cryptes utérine ded?itome est constitue,
de la paroi utérine en tissu annexiel, par :

- Le pédoncule de la caroncule.

- Le berceau conjonctif de la caroncule.



- La zone épaisse d’engrenement placentaire.

- La zone de résorption sanguine

La zone d’engrenement occupe presque toute lauradite
Placentome. Elle est subdivise en unité placeniatapose dans
lesquelles se loge un micro cotylédon fcetal.

Le micro cotylédon détache’ d’'un pédoncule cerdemultiples
villosités. Ces unités sont I'épithélium utérineetytotrophoblaste sont
parfaitement continus et appliques I'un dans l'ayisqu’au fond des
cryptes. lls sont tous les deux de type cubiquis, lum a I'autre par
I'engrénement réciproque de courtes villosités suldace de leurs
cellules.

L’épithélium des cryptes comprend également ddaleslgéantes
souvent binucléés , a la surface pourvue de mibosiie .le trophoblaste
possede aussi des cellules géantes , plus nombreadgedrique,a noyau
volumineux et souvent double ,dépourvue de vilkosit

La zone de résorption sanguine occupe la surfate clroncule .elle est
forme de nombreuses lacunes coiffant le sommeteddes cloisons
séparent les cryptes. L'épithélium peut étre legetnérode ou

desquame.

B- physiologie du placenta :

a- Fonction endocrine du placenta :
Chez toutes les especes domestiques, le placemaifpdes hormones
gonadotropes au debut de la gestation et, a @efia gestation, des
oestrogenes et de la progestérone. Chez la chelaeache, une
hormone lactogene a également été décrite (Hanz&20Q3)

b- La progestérone placentaire :



La progestérone est synthétisée a partir du cléotdsnhaternel a
I'intérieur du placenta.

Elle est nécessaire, au cours de la gestation aatian d’'un état
de contractilité du myometre.

Au début de la gestation, la progestérone estt&écpar le corps
jaune qui, chez certaines especes, est indispensabtant toute la durée
de la gestation comme la truie, la chienne ettla @hez d’autres
especes, le placenta prend le relais du corps jgounela sécrétion de
progestérone a partir d’'un stade variable en fonales especes et qui
correspond au stade a partir duguel I'ovariectamteatraine plus un
avortement. Ce relais peut étre assuré précocgmeasaque 21eme jour)
ou tout a fait a la fin de la gestation (vache)yi@ed V.2007).

Chez les ruminants, le dosage de la progestérasenptique est
régulierement utilisé comme test de non gravidilé&chez la brebis et a
J24 chez la vache (Martal J, 2001).

Les concentrations physiologiques de progestérendant la
gestation étaient responsables d’une augmentagaiiisative de la
sécrétion de PGE2, substance aujourd’hui bien aopour I'action
immunodépressive (Parhairal 1989). En plus, cette hormone stimule
les lymphocytes T alloactivés sécrétant un fadraomunodépresseur
appelé PIBF (Progesterone Induced Blocking Facte)dernier agit en
bloquant la lyse médiée par les cellules NK. Ligéition d'un agent
bloquant des récepteurs de progestérone a pouggaeisce une
incapacité de produire le PIBF, il en résulte uoreament d’origine
immune (Szekeres-Bartlsd al. 1990).

c- Les oestrogenes placentaires :

Le placenta est un lieu de synthése des oestrogenase I'ont

montré les dosages a partir de l'organe, les éhiddogiques et la

culture in vitro d'extrait placentaires. La sém#tde I'oestrogene se fait



au niveau du syncitiotrophoblaste. Et ne débutagyé’s un certain temps
de gestation. Pendant la deuxieme moitié de lagest les taux
plasmatiques augmentent régulierement pour ateewmapic peu avant la
mise bas. Il parait bien établi que la biosynthesteogénique aux nivaux
placentaires s’opére de la méme maniére qu’au xigau’'ovaire

(Sousal N.M.et al2002.

Les oestrogenes sont des composantes déterminame&a
régulation endocrinienne de I'implantation, du déppement de la
glande mammaire, ainsi que dans la décharge dacpre au moment de
la parturition (Gayrard V.2007).

Les estrogénes d’origine trophoblastique favorisetda
vascularisation locale au moment de I'implantaagrsi que la synthése
des protéines cestrogene dépendantes. En plusniesntrations élevées
d’estrogenes, en particulier celles du beta-oestraaemblent étre
impliquées dans le processus de suppression dik@des cellules NK
observé pendant la gestation (Gabrilogaal 1988).

d- Hormone lactogéne placentaire :

Le placenta produit une hormone lactogene plagentBL),
connue également sous le nom hormone chorioniquatse
mammotrope (CS). Elle est secrétée par les celuhesléées et
trinucléées du placenta. Cette hormone présentaamelogie
structurelle et fonctionnelle avec I'hormone deissance (GH) et la
prolactine (PRL) (Ayad Aet al2006).

Le bPL devient dosable dans le sérum maternelraament tres
variable selon les individus allant du 26eme aweii®jour apres
fécondation. Leur concentration maternelle augmpragressivement
pour atteindre les valeurs de 1 & 2 ng/ml aux enside la parturition.
Ces concentrations restent toutefois 100 a 10@0ri6érieures a celles

des autres especes étudiées (Bremel Et Schuléf).198



La liaison du bPL a des récepteurs présents daylarde
mammaire, le foie, 'endometre et le corps jaudééadémontrée. Dans la
glande mammaire, le bPL parait exercer une infleec le
déeveloppement du tissu lobulo-alvéolaire. Sa capdactogene a été
démontrée in vitro (Forsyth, 1986). Cette hormolaeanicune fonction
immune (Ayad Aet al.2006).

e- Protéines associées a (ou spécifiques ) de lstggon :

L’existence de protéines associées a la gestati@mmsant partie du
groupe des protéases aspartiqgues apparait commxifférentes
espéeces de ruminants (Szafranskal 2002).

Les PSP (Pregnancy specific protein) ou PAG (Pregna
associated glycoprotéine) constituent une granudléade molécules
exprimées spécifiquement dans les couches supiidedu placenta de
plusieurs especes (Greenal 2000). Chez les bovins, la détection de ces
protéines associées a (ou spécifiques de) la gastdans la circulation
sanguine maternelle est utilisée couramment cométbade de
diagnostic de gestation & partir di3our apreés la saillie ou
I'insémination artificielle (Zoliet al. 1992 ; Mialoret al 1993). Bien que
des concentrations significatives de PAG puisseatd®tectées chez
certaines femelles a des stades plus précocesfPetal.,2002),
I'exactitude du diagnostic de gestation posé aaB0eme jour apres la
conception, peut étre compromise par des difféesemmividuelles dans
le profil de sécrétion des PAGs par 'embryon evetlippement, tout
comme d’ailleurs par I'incidence élevée de la maé&a&mbryonnaire
durant cette période critique (Pereayil, 2002 ; Sousat al, 2003).
Les concentrations élevées de PAG sont toujouvsesupar la
décroissance de I'activité d’oxydation des polynmnpucléaires
neutrophiles (Dosognet al. 2000).



Hoebenet al.(2000) ont montré que des concentrations de PAG
supérieures a 1800 ng/ml modifient la capacitégdasulocytes a former
des colonies, la formation de colonies myéloidésatux global de

clonage des cellules myéloides.

Paps, PSPEB... membres de o faanille des
Pprotéssas aspartgues larguds darss B osarg ma'hurl'!iai

Frodéases actives
empliqudes dans las
rermaniermants callulairas

Figure 13: Schéma hypothétique de maturation, stockage etdardes
protéases aspartiques (Metcalf Et Fusek, 1995 V&sicule de
stockage ; RGT = réseauGolgi trans. ; RGC = ré&asHgi cis ; RE =
réticule endoplasmique ; VPL = vésicule prolysosuai
f- Fonctions d'échange du placenta :
f-1-Circulations maternelle et foetale :

Chez les mammiferes supérieurs, le foetus se déveldans
I'utérus grace au placenta.

Cette structure spécialisée et unique peut seidéfimme étant
I'apposition intime des tissus maternels et foetanxue d’établir entre
eux les échanges physiologiques au cours de latmpest

Le placenta représente une barriere anatomique kesstsystemes
circulatoires de la mére et du foetus, circulatitgrine et circulation
foetale ne sont jamais en communication directes raiées sont

suffisamment contigués pour que les éléments iisifpidssent du sang



maternel au sang foetal et que les déchets padzesie sens opposé
(Sousa N.Met al, 2002).
f-2-Le placenta est un filtre sélectif :

Dans les espéces a placentation synépitheliockaial'’endometre
subsiste, la perméabilité de celui-ci est augmepdeda progestérone
illustrant les mécanismes de diffusion simple eilitae. Néanmoins des
molécules comme les immunoglobulines ne traversasntia barriere
placentaire.

Aucune autre protéine maternelle, y compris lesnonies
peptidiques, l'insuline et le glucagon, ne passectkment dans le foetus
gui synthétise donc ses propres protéines a pidiacides aminés
maternels.

Le glucose est la principale source énergétigu®elus. Chez le foetus
la croissance

des tissus, qui correspond a une consommation &iaprg élevée,
tire essentiellement son énergie du glucose mdiemeui provoque une
fuite de ce sucre, d'autant plus sérieuse que/tzgiie normale de la
mere est basse ce qui prédispose les ruminamtgpatition de cétose.

Le placenta transforme le glucose en lactate psécurenergétique
important chez le foetus de ruminant dont la glyieéest tres faible (0,2
g/1).

Chez le foetus de ruminant, la quantité d'acides tipres est
particulierement faible, bien qu'elle soit élevémslle sang maternel.

Les vitamines sont transférées au foetus avec itesse de
transport variable selon leur caractére hydroselohlliposoluble. Les
vitamines A, en général a un taux assez bas vbgerd dans le cordon
ombilical.

Les hormones stéroides placentaires franchiss@tddenta dans
les deux sens (Challier J C, 1989).



f-3- Passage transplacentaire d'éléments toxigs, pathogenes et
médicamenteux :

Certains produits toxiques traversent facilemehigaiere
placentaire (alcool, phosphore, mercure...), de engour les opiacées,
pour de nombreux médicaments (barbituriques, dgueés,). C'est aussi
le cas pour des substances tératogenes (amphésaithiam).

Le placenta s'oppose en principe au passage desgemnicrobiens
dans le sens mére-féotus.

Néanmoins, certains agents pathogenes (bactérezpaires)
peuvent contaminer le foetus. Certains virus fregsgmt aisément la
barriere placentaire et sont susceptibles de pusodes désordres
embryonnaires ou foetaux tres graves. Enfin, laori@jdes antibiotiques
administrés a la mére, traversent le placenta ¢(Héres, tétracyclines,
kanamycine, streptomycine) a l'inverse, les mageslicomme
I'érythromycine, ne passent que trés faiblemehataere placentaire
(Challier J C, 1989).

g-La parturition:

La parturition ou mise bas est 'ensemble des pmé&mes
mécaniques et physiologiques qui ont pour consémguiéexpulsion du
ou des foetus et des annexes embryonnaire cheemede arrivée au
terme de gestation.

Il est essentiel que le vétérinaire doive différence qui est
physiologique de ce qui est pathologique.

Quant elle s’accomplit par les seules forces dwtare, elle
comprend une succession de phénomenes liés glaragtién de la mise
bas, a 'engagement du foetus et a son expulsans de cas, on parle de
vélage eutocique (Derivaux Et Ectors, 1980).

g-1-Déterminisme de la parturition :



Au cours de la gestation, les hormones font I'adbj@t transport
actif et ne peuvent donc pas diffuser sans conéniliee la mere et le

foetus.

g-2-Hormones maternelles :
Elles semblent avoir un réle mineur dans le détlenent de la
mise bas, mais sont prépondérantes dans le boualeéent de

I'expulsion.

g-2-1- Prostaglandines :

Leur source principale se trouve dans l'utéruswatdoncentration
augmente juste avant le part ou leur action estringide. Elles stimulent
les cellules myomeétriales et interrompe la produrctie progestérone par
I'ovaire suite a leur effet lutéolytique (FairclduB.J.,etal.1975).

g-2-2- Ocytocine :

Elle est produite par I'hypothalamus et relargugsdant le stade
expulsif du part. La sécrétion est due a un réftdhez la mere provoqué
par des stimuli d'origine pelvienne. C'est une wrenstimulante du
myometre et du relargage des prostaglandinesgpatdmetre (Fuchs
A.R. et al2001).

g-2-3- Relaxine :

C'est une hormone produite par le corps jaune pehalgestation.
Chez la vache, la principale réponse a l'injectiemelaxine est le
relachement des ligaments pelviens (Musahek.&l1986).
g-2-4-Progestérone :

La principale source de progestérone au cours gedtation est le
corps jaune, puis le placenta en produit a pantid&ime - 5éme mois
jusqu'au dernier mois de gestation, pendant letusinthése placentaire

diminue pour laisser la production ovarienne domiea



La progestérone inhibe la synthese d'ocytocineh#be donc les
contractions du myometre. Trois jours avant le g€Jda chute de la
progestérone plasmatique s’accompagne de l'augticentke la
concentration plasmatique en oestrogenes. Cette shrait
indispensable a la reprise de I'activité utérinatdfois, le mécanisme

n'est pas encore démontré (Fuchs Atal.2001).

g-2-5- OEstrogenes :

Les oestrogenes sont produites majoritairemeniegalacenta en
fin de gestation et leur concentration plasmataugmente. Elles
permettent au myometre de retrouver toutes sesit@paontractiles, et
favorisent aussi le relachement du col (Musah &.41.1986).
g-3-Hormones foetales :

g-3-1- ACTH :

L’ACTH foetale a pour action de stimuler les glanderrénales. Il
s’agit bien de 'ACTH foetale et non maternellemécanisme n’est pas
tres bien connu (Derivaux Et Ectors, 1980).

g-3-2- Cortisol :

Pendant les deux dernieres semaines de la gestasaglandes
surrénales du foetus subissent une hypertrophigeghyperplasie. La
conséquence est une augmentation de la sécréticoriikol par celles-ci
avec le déclenchement de la mise bas (Fuchsei.&2001).

g-4 : Mécanisme de la parturition :
g4-1- Préparation :

Elle débute quelques jours avant la mise basphelfe manifeste
des signes d'inconfort voire de coliques, la masmett congestionnée, les
levres vulvaires sont légerement tuméfiées et onlément des produits
de lyse du bouchon muqueux du col peut étre obs€Eete phase

permet la maturation et la dilatation cervicalesdiaxation des ligaments



sacro sciatiques et I'apparition des premiéeresraotions de l'utérus. A
la fin de cette phase, la position du foetus neglea plus (Vallet
A.1985).

g-4-2-Progression :

La phase de progression se caractérise par I'emgagelu foetus
dans le bassin et sa progression qui permet usen@g@danique a la
dilatation maximale du col. Suite a cette progmsdies enveloppes
foetales fassent hernie a travers la vulve et skidnt, laissant s'écouler
les liquides allantoidien et amniotique qu'ellestenaient et qui serviront
de lubrifiant la dilatation cervicale, la relaxatides ligaments sacro
sciatiques et I'apparition des
(Derivaux Et Ectors, 1980).
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Figure 14: Régulation endocrinienne de la parturition (BonGesal;
1988X4-

g-4-3- Expulsion :



Les tissus ligamenteux du bassin s'assouplisserdwas du vélage
et conferent une certaine mobilité au bassin. Wesipn du foetus a lieu
grace a des contractions abdominales et utérinphidesn plus
puissantes et de plus en plus rapprochées (Har@én).

g-4-4-Derniere phase :
La durée de cette derniére phase est variablecdm@sactions
abdominales cessent alors que les contractions étyiahes persistent
mais dont I'amplitude et la fréquence diminue peegivement. Cette
derniere phase permet I'expulsion du placentaldentillosités ont
diminué de volume. C'est a partir de cette derrgaeel'involution

utérine commence (Vallet A.1985).

Figure 15: Derniere Phase de la parturition (Hanzen Ch.2006).




g-4-5-L’expulsion des annexes foetales:

Pour la plus part des vaches, I'expulsion physioleg de placenta
a lieu dans les 12 heures suivant la mise bas {Menven T,et al.1992).
La délivrance correspond au décollement des épithélmaternelle et
foetal ou les villosités choriales quittent lesptgs cotylédonaires. Avant
le vélage se produisent des modifications de tactire du cotylédon, des
cellules géantes polynuclées, a pouvoir phagoeyimétabolique,
apparaissent dans le stroma cotylédonaire. Etldaresyptes, le nombre
des cellules épithéliales maternelles diminue &rpe la fin du 8eme
mois (Grunert Eetal.1980).

g-4-5-1-Mécanisme

Le mécanisme de la délivrance physiologique serdpose en
deux parties: le désengrenement puis I'évacuatigriatenta.

g-4-5-2-Le désengrénement :

Le désengrenement comprend deux étapes principales
maturation anté-partum du placenta et la séparat@ranique du
placenta lors de la parturition.

g-4-5-3- La maturation placentaire :

La maturation placentaire, est un ensemble de matdns
métaboliques et cellulaires qui concernent I'éfiith@ maternel et le tissu
conjonctif. Cette maturation est sous la dépenddht®e concentration
croissante en oestrogénes durant les dernierssstiadgestation
(Chassagne M, Barnouin J, Fayb B.1996). Elle ebsjpensable au
désengrénement foetomaternel et a I'expulsionaede/éloppe foetale en
dehors de l'utérus (Grunert E.1986 ; Arthur G&t+al2001).

En fin de gestation, il se produit :
Une accumulation du collagéne dans le tissu catijamaternel et

foetal. Cela est indispensable a I'apparition déesplibre entre les



villosités choriales et les cryptes utérines (Las§01981 ; Arthur G.Ht
al.2001).

Une diminution du nombre des cellules épithéliaes cryptes qui passe
d’environ 30 par crypte a 8 mois de gestation abau moment du part.
Une diminution, durant la derniere semaine, du nendes cellules
géantes plurinucléé dans le trophectoderme, de520 @Grunert E.1983 ;
Badinarde F.2000).

La migration des leucocytes d’origine sanguines Va&jonction foeto-
maternelle pour participer par leur pouvoir phadaicg a la disparition
des épithéliums. Le placenta exerce une véritahigcion vis-a-vis des
leucocytes lorsque les enveloppes sont désengrepés&anément. Les
leucocytes migrent du sang vers I'épithélium catgléaire sous I'action
du leucotrieng4 (Grunert E.1983 ; Eiler H.1997 ; Arthur Getl.
al.2001).

Une hyalinisation des parois des vaisseaux sasglans les
placentomes et une  modification de la matredkilaire entre
I'épithélium des cryptes maternelles et les viliésichoriales qui perd de
son adhésivité (Arthur G,Ht al2001).

Il se produit également, apres I'expulsion du fegttne augmentation de
I'activité des collagénases et d’autres protéamesrisant la dégradation
des placentomes (Eiler H.1997).

L'interface foeto-maternel est composée des épithélmaternels et
foetal, des fibrilles d'attachement a leur matdeecollagene et de la
matrice acellulaire entre les microvillosités et &pithéliums. Cette
interface est maintenue par trois liens. Le pretieerrelie I'épithélium
cotylédonaire a sa matrice de collagéne. Le dewxiesh constitué de
protéine d'adhésion rejoignant 1'épithélium matezhé'épithélium
foetal. Le troisieme lien réalise la jonction déplthélium maternel a sa

matrice de collagene. La rupture d'un de ces katiainerait le rejet des



enveloppes foetales. Au contraire, sa persistagredt & I'origine d'une

rétention des annexes foetales (Eiler H.1997).

cotytédon foetal

" eatononle maternelle

' |
. Figure 16 :Mécanisme hypothétique de I'engrenement foeto-meiter
Pour que le cotylédon foetal se sépare de la calentfaut que les liens

soient détruits par des enzymes protéolytiqueter(Hi.1997).

La maturation du placenta apparait essentielle powétachement et une
expulsion Correcte des annexes foetales. Les glaoes immatures ne
permettent pas une séparation mécanique. La dispgpius ou moins
complete de I'épithélium des cryptes est aussi mambe pour une
délivrance.

La sénescence du placenta s'accompagne, dansigs|jo
précédent le part, d'une chute du taux de progestéd'une
augmentation de l'cestradiol émit, d’'une augmemat®la sécrétion de
cortisol et de prostaglandinesdHPGF2a). Ces hormones sont sans
aucun doute a l'origine des modifications cell@aiobservées dans les

placentomes (Bencharif & al2000).



La maturation du placenta est complétée par desophénes

mécaniques.
g-4-5-4- Phénomeénes mécaniques :

Au moment du vélage, les alternances de contractbde
relachements du myometre pressent les caroncubiéede foetus et
entrainent une succession de phases d’anémieygeddmie des
cotylédons, a l'origine d’un début de nécrose dpithélium chorial et du
décollement I'un de l'autre des deux épithéliumsgsois P.1981 ;
Grunert E.1983).

La rupture du cordon ombilical lors de I'expulsidu foetus
provoque une exsanguination du placenta du cotalfdgela entraine un
collapsus et un rétrécissement des villosités @aphtsblaste favorisant, en
association avec la contraction utérine, leur séjmar des cryptes
maternelles (Konigsson ket al2001 ; Arthur G.Het al2001 ; Giraude
N, Guerin P, Badinand F.2004).

La derniere phase de la délivrance est réalisé® gnax
contractions utérines qui se poursuivent quelgeieps$ apres la mise bas
Elles chassent les enveloppes vers I'extérieuth{(4rG.H et al2001).

Ces différents événements sont sous la dépendariEdat
nutritionnel de la vache, du rapport phosphocakjglu magnésium, de
la vitamine A, de la vitamine E, du sélénium et’dquilibre hormonal
en fin de gestation (Grunert E.1986).

g-4-5-5- L'évacuation du placenta :

Le désengrenement des annexes foetales commeneepaatie du
délivre la plus proche du col utérin. Une fois tibélans la cavité utérine,
I'apex de l'allantoidien exerce une traction ssivibosités encore
attachées, ce qui favorise leur désengrenemeriyA@ H,et
al.2001).Les contractions réflexes provoguées pardaence dans le

bassin d'une quantité d'annexes libres de plususrimpportante



entrainent le placenta au travers du col utéria guivagins. Quand une
guantité assez important de délivre est extérier&tésoumise a la gravité,
la traction exercée finit par decoller le restepthcenta. Il est alors libéré
totalement et évacué (Lona-D V, Romero-C.2001).

g-4-5-6- Mécanisme complémentaire :

Si le placenta n'est pas expulsé spontanémenieRB8 a 48
heures, d'autres phénomenes aboutissant a soraéwacen quelques
jours se mettent en place. En effet, 24 heuresdpnélage, les
contractions myométriales commencent a diminudrspiaraissent
totalement apres 48 heures. Les annexes foetal@mencent a se
putréfier et se transforment en une masse néceopljis ou moins
liquéfiée. Elles sont ensuite évacuées progressean fur et a mesure
gue l'involution utérine se produise. L'évacuatiea membranes
foetales par ce mécanisme nécessite entre 6 etiif) pt elle est
favorisée lorsque la vache est couchée ou prédestefforts expulsifs
(Paisley Lg, Mickelsen Wd, Anderson Pb.1986). Sidage n'a pas
nécessité d'intervention obstétricale, ce phénordémmtréfaction est
bien toléré par la vache. Sinon, des complicatiofextieuses sont a
craindre (Marnas D.19887).



Chapitre 11
La retentions
placentaire

A-DEFINITION:




La rétention placentaire, aussi &merétention annexielle,
rétention des annexes foetales, rétention des dglivétention d'arriere
faix, non expulsion des membranes fcetales, ou ta d@ivrance est
définit comme I'absence d'expulsion des envelogghsapres le vélage .

Dans les troupeaux laitieres, 109% délages environ sont
suivis d'une rétention placentaire. Dans un troupsa dix, la fréquence
est supérieure a 15%. Les rétentions placentaimeisrsoins fréquentes
dans les troupeaux allaitantes; elles concernernta@n6% des vélages.

La non délivrance seule n'est payeg mais, dans la majorité
des cas, elle est compliquée de retard d'involulitg@nine et de métrite.
Les métrites sont 2 a 4 fois plus fréquentes amegétention placentaire
gu'apres l'expulsion normale du placenta; elles aossi beaucoup plus
graves.

(INSTITUT DE L'ELEVAGE — MALADIES DES BOVINS pag286)

Il est nécessaire de distinguintination compléte du délivre
de son élimination incompléte. Dans ce dernier leas)ajeure partie des
enveloppes a quitté I'utérus, mais des villositéwiales demeurent dans
les cryptes cotylédonaires. Apparemment, la déliseaa eu lieu mais les
conségquences de cette rétention partielle somhégses que celles d'une
rétention compléte. (BADINAND, 1982).

B-Ethiopathogenie de la rétention annexielle :




Nous n’aborderons dans cette que les facteurs rdddat. les
facteurs déterminants seront évoque dans la i miologie .
Les facteurs qui causent la rétention placentainé seux qui interférent
avec la séparation des micro villosités foetal dagl@ons maternels et
ceux qui interférent avec la contractilité utérjrem particulier pendant le
troisieme stade du travail .la rétention des ansidzetals résultent soit
d'un échecs du mécanisme de détachement du cohdédetals de la
caroncules maternelle , soit d'un échecs d’expuolstu délivre a
I'extérieure .en peut donc considere que tout ceimferfere avec le
processus de maturation des placentomes ou centyaires la naissance
avant que la maturation ne soit compléte induiétantion annexielle .

a-Perturbation cytologique :

a-1-placentite :

Lors d’inflammation du placenta, les parties magésret foetals du
placenta restent accolées, on observe un oedert@nimétoire qui
affecte I'union entre las caroncules et les comytedfoetaux (ARTHUR
Gll et al2001), des toxines pourraient affectemtymetre le degré de la
placentite peut varie d’'une légere nécrose noileigshacroscopiquement
a une altération sévére du placenta. Elle peundtela partie apicale ou
cervicale de la corne gravide ou étre diffuse dme non gravide n’est
pas toujours concernee et la placentite est sougtentlegrés moins
important .les lésions concernent les villositég petites portion
localisées des cotylédons, tous les placentomesgalement le stroma
placentaire qui est alors oedemateux, les cotykdaffectes sont de
couleur jaune grisatre. Lors d’infection mycosigles, cotylédons sont de
taille augmente, leur contour est en forme de m¢@@RUNERT E
1970).les agents responsables de placentite sanesb des agents
responsable d’avortement.on peut cBeucella abortifsCompylobacter

fétus ou encore des levures comme



Aspergillus spp,ouMucor spp (ARTHUR Gill

et

al2001).

L’hypothése d’'une origine infectieuse est étahtiesdue les enveloppes

ne sont pas seulement oedemateuses mais aussiquércessemblent a

du cuir et sont en parties hémorragiques (GRUNHERT970).

It

des

Agents infection Avortement Rétention Mécanisme
Brucella abortus oufréquent Tres fréquente Placentite,
melitensis fibrose diffus,
épaississemer
du sommet de
villosités
Trichomonas fétus parfois fréquente Fibrose
villosités
choriales
Salmonella ssp Fréquent lors|deéquente

salmonellose

génital

Leptospira ssp

possible

Fréquente apres

avortement

placentite

Listeria moncytogenes

Fréquente apres

avortement

un

A rcanobacteriun
pyogenes bacilly
ssp

1S

1Possible

possible

Fréquente apres U
avortement fréquer

apres un avortemen

n
1

placentite

Compylobacter fétus

possible

parfois

Tableaul: principaux agents

infectieux prouvent provoquene u

rétention annexielle (modifie d’apres Arthur etlcol(ARTHUR Gl et
al2001) et (GRUNERT E 1970).



a-2-cellules épithéliales maternelles :

Le nombre de cellules des cryptes maternelles estsmmportant
lors de rétention des annexes fcetales, il est anembdu part, environ

égal a celui présent a 8 mois de gestation (BANCDNAet al 2000).

a-3-cellules géantes multinuclees :

Les cellules géantes restent en quantité eleveethl roaternel
alors que leur nombre diminue fortement lors devdsice normale
(BANDINAD F et al 2000).Invitro, la PGF2alpha prayee la destruction
des ces cellules (BENCHARIF D et al 2000).0n petjacentrevoir un
réle de la PGF2alpha dans la rétention annexielle.

a-4-leucocytes et macrophages :

Le rbéle des leucocytes dans I'étiologie est souwdintite.Une
activité de phagocytose déficiente, une migrateucocytaire diminuée,
ont été proposes comme facteurs pathogenes.

D’aprés Miyoshi et coll., une diminution de l'adt& des
macrophages pourrait participer a I'apparitionietdaveloppement de la
rétention annexielle (MATTON P et al 1987). 3 abrg avant le part, le
nombre de lymphocyte B et T est significativemeimhidue chez les
vaches qui ne délivreront pas normalement (BANDINRARt al 2000).
Une faible activité leucocytaire est décelée, éige leucocytes eux méme
et au pouvoir inhibiteur du placenta (BANDINAD Fat2000).

Des teneurs plus faibles en monocytes circulanmtsde rétention
annexielle ont également été rapportées par Chassa coll.
(CHASSAGNE M et al 1998).Le déficit en monocytes asplifie
lorsque glycose et mineraux, dont le calcium sogs@nts en quantité
insuffisantes au niveau périphériqgue (CHASSAGNIEtNAI 1998).



Ces résultats sont en accord avec ceux de Gunaiadngmesurant
I'activité chimiotactique des leucocytes chez dashes a rétention et
chez des vaches délivrant normalement, la trouveerfeent diminue
voire nulle chez les vaches a rétention (GUNNIK @Wal 1984).cette
diminution d’activité chimiotactique des leucocytsparait avant le part
et serait donc une cause de la rétention placentair non une
conséquence (MULLER LD et al 1974).

De plus les leucocytes sont une source mobileallagénases,
implique dans la séparation foeto-maternelle deeita (EILER H et al
1997).

Lors d’intervention obstétricale, la pénétratiomrt’corps étranger dans
'organisme entraine avec lui des agents infectigars lesquels les
cellules phagocytaires vont migrer au détrimentlalgonction foeto-

maternelle, Ceci contribue a expliquer 'augmentatle la fréquence de

rétention lors de césarienne (EILER H et al 1997).

b-perturbation vasculaire :

b-1-oedemes des villosités choriales :

Un oedeme non inflammatoire des villosités chosiast visibles
juste apres le part en particulier aprés une c&waei ou une torsion
utérine longtemps laisse en place .L'oedeme attBaxtrémité des
villosités choriales et les membranes fcetales desmeufermement
attachées a la surface des caroncules (ARTHURt@II2001).

b-2-hyperhemie des placentomes :

Elle est rarement considérée comme la cause ééclation .Elle se
produit lors de courtes modifications mécaniquekadgrculation ou lors

d’'une fermeture trop rapide des vaisseaux ombikcdua surface des



capillaires feetaux augmente du fait de la congessanguine. Les

villosités restent incarceres dans les cryptes (SRRT E 1970).

b-3-zones de nécrose entre les villosités choriaéed ephitelium des

cryptes :
Ceci est observe chez certaines vaches a rétemtioexielle .Ces

zones de nécrose sont associées au départ duesamgisseaux sanguins
qui se produit probablement avant I'expulsion daw€’est suppose étre

un symptome d’'une maladie générale (GRUNERT E 1970)

b-4-globules rouges :

Chassagne et coll., ont mis en évidence des tagiobeles rouges
plus élevée lors de rétention annexielle. lls sgppb un lien potentiel
entre un déséquilibre du métabolisme des acide gphsnsatures, des
modifications du taux de globules rouges et de rogies circulants et
une diminution de la motilité utérine et de la romrculation
(CHASSAGNE M et al1998).

c- perturbations métaboliques :

c-1-teneurs modifiées en certains métabolites :

Concernant les métabolites sanguins, les animawétention
annexielle présentent des teneurs plasmatique ide gcas libres plus
élevés, mais plus faibles en glucose et en acidleeam
(CHASSAGNE M et al 1994).Chassagne et collnontegant mis en
évidence des taux de glucose plus bas chez lesevaghrétention
placentaire puisque son effet disparait avec umgesS8ion multiple
incluent le troupeau, la parité, la saison et tanf@HASSAGNE M et al
1998).



Lors de rétention annexielle, les tauaspiatique de transaminase
glutamino-oxaloacétique
De bilirubine, de phosphatase alcaline, de laadatkydrogenase sont
plus élevés au moment du vélage, signant desrpattons métaboliques
(CHASSAGNE M et al 1998).

c-2-collagene et collagénases :

L’action collagenolytique dans les villosités dimen lors de
rétention annexielle et on observe une persistdaoceollagene de type
lll,associe a la solidité des placentomes (BADINARI2t al 2000).,Ceci
suggere une déficience de la collagénases impliqms I'hydrolyse du
collagene de type III,On suppose la présence damsims cas de
rétention annexielle d’'un systéme anti-collagénersLd’une injection
intra placentaire, les collagénases sont incapabliegdrolyser le
collagéne chez 15% des vaches a rétention(EILERI H987).Le
collagene est dégrade moins vite en cas de réteatinexielle comme le
montre le taux d’hydroxy proline plus faible lors tetention annexielle.
En effet, I'hnydroxy proline est un acide amine ddosf du collagénes
est apparait donc libre lors de sa dégradation (BBR T et al 1992).

c-3-phenomene oxydatif :

Certain trouble apparaissant dans les voies métpigolet se
reflétant par des symptoémes cliniques de maladeesient lies a un
desiquilibre entre la production et la dégradatoe radicaux libres
oxygenes (RLO).

La rétention placentaire pourrait faire partie ds symptémes cliniques
(KANKOFER M 2002).
Les RLOs sont des intermediares produits au cauraétabolisme

aérobie lors de la réduction de I'oxygene.ils s@mrésenté par fanion



super oxyde (02-) le protoxyde d’ hydrogéne (h2eR)le radicale
hydroxyle (oh+) correspondre respectivement a wrélde réduction de
'oxygene par un deux ou trois électron (LEHNINGHER ET AL
1994). Leur niveau est controlé par des mécanistaedéfense capable
de les neutraliser.si le niveau des ORL augmentaatééere incontrolée,
les effets directs et indirects des ROL sont unésxd’oxydation de
molécules biologiquement importantes .cela entrailee changements
dans les membranes cellulaires, le dégradationrdetgre cellulaires, la
lyse cellulaire et des dommage tissulaire. les teffendirects
correspondant a l'inactivation d’enzyme intervendans la synthese des
stéroides, dans la cascade de I'acide arachidofif@éeNKOFER M ET
AL 2001).Des trouble des prostaglandines, en pdmtic de la PGF2
ALFA lors de rétention placentaire seront décrigmsl un paragraphe
ultérieur.

Plusieurs études sont en faveur d’une relatioredatproduction de ROL
et la rétention annexielle.

c-3-1 : Activité anti-oxydante du plasma :

L’activité anti-oxydante du plasma a été mesurémtle part chez
des vaches qui ont délivré normalement et chexagses qui ont eu une
rétention annexielle.Cette activité augmente chez/aches qui délivrent
normalement et diminue chez les vaches qui ne raéliv pas
(KANKOFERM 2002).

c-3-2 : peroxydation des lipides :

La peroxydation des lipides est mise en évidence lpa
détermination de métabolites intermédiaires (acidmbarbiturique,
diénes conjugués, hydro peroxydes). Ces métabaliteété mesurés sur
des échantillons de placenta collecté chez desegaeyant eu une
rétention annexielle et chez des vaches ayantrdéfisrmalement. Les

concentration des métabolites intermédiaires du cqassus de



peroxydation des lipides sont plus élevées dansake de rétention
annexielle que dans le cas de délivrance normale jugsence est donc
liée a la non délivrance ( KANKOFER M 2001).

c-3-3 : oxydation des protéines :

Les parametres indiquant l'intensité de I'oxydatides protéines
sont plus élevés chez les animaux ayant retenu péacenta. La
concentration des groupements thiols est moinséléars de rétention
annexielle (KANKOFER M 2002).

c-3-4 : oxydation de 'ADN :
La 8-hydroxy-2-désoxyguanosine (8-OH-dG) est leapuaatre

utilisé comme indicateur des dommages oxydatif§Al@N. H est plus
élevé lors de rétention annexielle aprés césarierais moins éleveé lors
de rétention apres un vélage naturel (KANKOFER MI&002).

c-3-5 :.Mécanisme de défense contre les radicalmxds :

Les organismes vivants sont équipés de mécanismeefimse
enzymatique et non enzymatique capable de newtrales radicaux
libres et de contréler les processus d’auto oxpdati KANKOFR M
2001).Kankofer a mesuré I'activité d’antioxydanteymatique dans des
placentas bovins apres délivrance naturelle ou ldes rétention
annexielle.Les antioxydants mesurés ont été laaBlittn peroxydase (
GPX) , la glutathion transférase ( GSH-Tr), la zeta ( CAT ) et la super
oxyde dismutase ( SOD ) ( KANKOFER M 2001)
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Fiqurel?7: représentation schématique des réactions de sfezontre
les anti-oxydants (modifie d’apres Guérin et dd8 |])
(O) anion super oxyde, (OH) peroxyde d’hydrogéS&)D) super oxyde
dismutase, (GPX) glutathion peroxydase, (GR) dghidat réductase,
(GSH) glutathion réduit, (GSSG) glutathion oxydéa kuper oxyde
dismutase permet I'élimination de I'anion super @xyen catalysant la
conversion de deux de ces radicaux en peroxydedbiggne et en
oxygénée moléculaire (HORTA AEM et al 1986), laatase détruit le
peroxyde d’hydrogéne. Elle catalyse la dis mutatiun peroxyde
d’hydrogéne en eau oxygénée moléculaire (LEHNINGHER et al
1994).

Le glutathion est présent dans toutes les cellusesivent a
concentration élevée. On pense qu'il joue le r@etampon rédox.Sa
fonction redox peut étre utilisée pour retirer pesoxydes toxique qui se

forment au cours du métabolisme dans les conditanmeerobies par



exemple pour la réduction du peroxyde d’hydrogéng.la alors
formation de glutathion oxydé. La réduction estabeée par la
glutathion peroxydase (LEHNINGHER AL et al 1994).lgdutathion
réductase permet de régénérer le glutathion rédiliHININGHERAL et
al 1994).la glutathion transféras utilise le glhtah réduit pour la
réduction de différents substrats électrophilesrerhydro peroxydes ou
des peroxydes lipidique ( KANKOFER M 2001).

Pour réaliser les mesures, 6 groupe de vache ongétonstitués :les
vaches ayant eu une césarienne avant terme, lé®vayant eu une
césarienne a terme et les vaches ayant vélé ratuegit. Pour ces trois
catégories, Kankofer a distingué les vaches ayantrd spontanément et
les vaches ayant retenu leur placenta plus de d2zsel.es mesures ont
été réalisées sur la partie maternelle et sur taepfoetale du placenta.
Pour chaque vache, un Placentome a été prélevéiita des enzymes
a été mesurée par spectrophotométrie dans la paatiernelle et dans la
partie feetale du placenta (KANKOFER M 2001).

L'activité de GPX est augmentée lorsque la déligearest
spontanée et diminuée lors de rétention placentpoer les trois
catégories de vaches décrites précédemment (BRZEZAN
SLEBODZINSKA E et al 1994). L’'activité des autrestiaxydants
intervenant dans les mécanismes de défense castie@OL est altérée
lors de rétention annexielle. Leur activité estt smugmentée, soit
diminuée lors de rétention annexielle par rappaomeédélivrance normal.
Cela indiquerait une activation de ces mécanismmgssée par un
désequilibre entre la production et la dégradaties ROL. Le mode de
mise bas semble avoir un impact sur ce déséquilKPNKOFER M
2001).

Des études ont également été réalisées sur I'@ctids oxydants

non enzymatiques que sont la vitamine C et le tilida réduit. Leur



concentration a été mesurée dans les placentasacleess délivrées
normalement et de vaches a rétention annexielle geaivaches ayant eu
une césarienne avant terme ou ayant mise bas a pancésarienne ou
par vélage naturel. Le niveau de vitamine C élas pas pour les vaches
a rétention annexielle a I'exception des vachesntayeeillé avant
terme.Les concentrations en glutathion réduit atgsus hautes lorsque
la vache avait délivré normalement .Le glutathiegd® était par contre
plus élevé lors de rétention ( KANKOFER M 2001).

Cette étude rejoint celle de Trinder et coll. (TREBR N et al 1973) qui
avait mis en évidence une plus faible incidenceélention annexielle
chez des vaches supplémentées en vitamine E, nitaanitioxydant et en
sélénium.La vitamine E est constituée d’'un enserdbldipide appelés
tocophérols contenant un noyau aromatique subsgtuéne longue
chaine latérale hydrocarbonées. Les tocophérols/epéusubir des
réaction d’oxydoréduction sur leur noyau aromatifjiaetivité
vitaminique des tocophérols semble résulter de dapacité a empécher
les lésion oxydatives des lipides des membranetula@iets. Les
tocophérols détruisent la plupart des formes reastide I'oxygéene,
protégeant ainsi les acides gras insaturés d’uneydabion
(LEHNINGHER AL et al 1994).

Le sélénium intervient dans la composition de laX@&®us forme de
sélénocystéine. 1l est indispensable a son actiorzyreatique
(LEHNINGHER AL et al 1994).

Toutes ces études mettent en évidence une moadificadd statut oxydatif
des vaches ayant une rétention annexielle. Un dédéq entre la
production et la dégradation des ROL semble apjparars de rétention
placentaire. Il faut se demander si ce mécanisrmdaesause ou une
conséquence de la rétention annexielle.

d- perturbation hormonales :




d-1 : variation hormonales en période péri-partuPARTHUR Gl et al

2001) :

d-1-1 : corticostéroides :

Les corticostéroides maternels présentent un tebles plus ou
moins ondulant autour de la parturition.

d-1-2 : progestérone :

La progestérone est en majorité sécrétée par s gaune puis par
le placenta. Le taux est élevé pendant la gestaltiarprogestéronémie
commence a diminuer 25 jours avant le vélage, clioteement la
semaine précédant le vélage et atteint un tauXefal moment du
velage.Ce taux reste bas au cours du post-partum.

d-1-3 : Oestrogéne :

La concentration en oestrogénes dans le sangilelst & cours de
la gestation puis augmente 25 jours avant le véfage atteindre un
maximum deux jours avant le velage.Elle diminuaedament au moment
de la mise bas puis reste ensuite trés faible.Lavargion de la
progestérone d’origine placentaire en oestrogérss permise par
'augmentation de la cortisol émie d’origine foetpli active la 17&-

hydroxylase.

d-1-4 : prostaglandines :

Dans les jours précédant le part, on observe upmantation de la
sécrétion de la prostaglandine F2& ( PGF2&).Cetignaentation est
détectée par la mise en évidence de son métabplitecipal, le
15acétol3,14-dihydroprostaglandine F2& (PGFM),gsi plus facile a
doser que son précurseur.En effet , la demi-vidadBGF2& est tres
courte.La sécrétion de PGF2& est associée a ladyseorps jaune de

gestation et a I'expulsion du foetus.La concentmatde la PGFM



augmente considérablement deux a trois jours dprésise bas, pour
atteindre un pic de 10000 pg/ml.puis décroit pregjkement pour
retrouver son niveau de base aux environs du 2{zme

Les modifications du rapport progestérone/oestregéart du taux
de PGF2&, ainsi que la sécrétion d’'ocytocine pgrdathypophyse et de
la relaxine par le corps jaune quelques jours avanvélage vont
permettre la préparation de la filiere pelvienaemlaturation cervicale et
I'apparition des contractions myométriales nécessaiau bon
déroulement des trois étapes de la mise bas.

d-2 : Variation hormonales associées au non délinca :

De nombreuses études ont été realisées sur ceEdegtsont
parfois contradictoires.
Les études sur les prostaglandines présententdagphnde homogénéité.

d-2-1: cortisol :

La concentration en cortisol maternel est similgisgu’a J-6( 3 a
5ng/ml) lors de rétention annexielle et lors dewlahce normal . A partir
de J-6, la concentration en cortisol augmente tdexaches a rétention
pour atteindre un maximum a J-2 (28ng/ml) puis dimi rapidement a
un niveau basai de J-2 a J+1 (BADINAND F et al 200ffs de
délivrance normal, la concentration augmente j@asquhg/ml les trois

derniers jours avant le part puis diminue jusgatargveau basai.
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Figure 18 évolution de la concentration sanguine en cdréa@eri-
partum chez des vaches ayant délivré normalemgnt (hez des vaches
ayant eux une rétention annexielle (0) (modifiéapdes Peter et Bosu

[PAISLY LG et a1996])

Il n’est toutefois pas possible de dire si c’estesa I'état inflammatoire
de l'utérus gravide ou suite a la sécrétion augendatPGF2alpha
(BADINAND F ET AL 2000). Wischrai et coll. ont égahent observe
un taux de cortisol supérieur 24 et 12 heures degudrt ainsi que 12
heures post-partum lors de rétention placentairegpgoort a une
délivrance normale. Cette augmentation pourragt lé&e a un stress
métabolique (WISCHERAL A AL 2001)



d-2-2 : progesterone :

Pour la plupart des auteurs, la progesterone migéende péri-partum
est comparable lors d’expulsion physiologique deseaes et lors de

rétention de celles-ci (Paisley LG et al 1986).
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JourO : jour de vélage
Figurel9: évolution de la concentration sanguine en priegese en
péri-partum chez des vaches ayant de livre norrmeléefa) et chez des
vaches ayant eux une rétention annexielle (0) (héedd’apres Peter et
Bosu [PAISLY LG et al 1986])



Cependant, pour d’autre la progesterone mie estgdavée dans le
cas de la rétention placentaire (BADINAND F et @0Q), Matton et coll.
suggerent une luteolyse incomplet chez la vach&ention placentaire
(MARTIN LR ET AL 1981).

d-2-3 : cestrogenes :

Le pic d'oestradiol 1B au moment de la parturition est plus bas
lors de rétention placentaire que lors d’expulsiomrmale des enveloppes
(BADINAND F ET AL 2000). Grunert et coll. montrenque les
cestrogenes ont un effet positif sur la maturatidacentaire. lls
destinguent les vaches ayant une expulsion normhalglacenta {8
heures), les vaches ayant une expulsion partielleetarde du placenta
(>8 heures) mais pour lesquelles la délivrance méuh heures aprés
I'expulsion du foetus, est aisée et les vaches lesguelles la délivrance
manuelle n'est pas possible. Les vaches avec uyn@stan normale du
placenta ont une concentration sanguine en cestagignificativement
plus élevée de J-6 a J-1 avant le part que leseggutestent une rétention
annexielle. Le taux le plus bas est observe pasrvéches ayant une
rétention prolongée chez qui la délivrance manuekst pas possible
.chez les vaches a expulsion normale, les cestregam@sent un oedeme
du tissu conjonctif maternelle et un gonflement dikses du tissu
conjonctif et permettent I'absorption d'eau par ledlules du tissu
conjonctif. Les vaches ayant une rétention paetiell une expulsion
retardée ont une concentration en cestrogénes ederas : I'cedeme est
modere .les membranes du groupes a rétention ip@st ¢t se déchirent
facilement (GRUNERT E et al1989).



Par contre, pour Takagi et coll. la concentragn 173-oestradiol dans
le placenta sont similaire dans le cas de rétemtimexielle et dans le cas
de delivirance normal (TAKAGI M et al 2002).

d-2-4 : prostaglandines :

- concentration cotylédonaire :

Leild et coll. ont déterminée la concentration eBFRalpha au
moment de la mis bas dans les caroncules matereé¢lldans les
cotylédons foetaux. Les concentration sont plusidaitau moins 50%
chez les vaches ayant une rétention annexiellesgusoit dans la partie
maternelle ou feetal du placenta (LAVEN RA et al @3Ce résultats
sont confirme par Takagi et coll. Pour la partietenzelle du placenta
(TAKAGI M et al 2002).la 15-hydroxyprostaglandin@sthydrogénase
joue un role important dans le catabolisme destpgtendine .I'enzyme a
eté localise dans le cytoplasme des cellules dp@itbéde la partie
maternelle et feetal. L’activité enzymatique et plogortante dans la
partie faetale que maternelle et dans les placatdasvaches délivrant
normalement que dans ceux des vaches subissantréteation
placentaire (KANKOFER M et al 2002).

La prostaglandine E29-cetoreductase (9-KPR) convert
réversiblement PGE2 en PGF2alpha et serait resplenda contrdle du
niveau de prostaglandine en particulier dans leutigplacentaire
(KANKOFER M et al 2002). L'activité¢ de l'enzyme amgnte au
moment de la parturition et elle est plus impoeandfans la partie
maternelle du placenta. Des valeurs significativerpdus élevées ont été
observe lors de la rétention annexielle. Kankofercal. suggerent

I'existence d’une modification de l'activité de 3aKPR dans le placenta



bovine lors de rétention annexielle mais ce sujeit @&ncore étre
approfondi (KANKOFER M et al 2002).
-teneurs plasmatigues llaugmentation de la concentration en PGFm se

produit plus tét chez les vaches a rétention amtlexiEn effet, elle

augmente dés J-7, J-6 chez les vaches a rétemimxialle alors que
'augmentation ne se produit que vers J-2 pounvishes qui délivrent
normalement. La concentration en PGFm est donc Ipduge pour les
vaches a rétention annexielle entre J-6 et J-2sDes deux cas, une
augmentation importante se produit 24 a 48 hewastde part et un pic
est atteint quelque jours apres le part (PAISLEY &Gal 1986),la

concentration reste élevée apres le part mais denprogressivement
pour atteindre une concentration basale environoli8Bs apres le part
dans les deux cas (PAISLEY LG et al 1986). La gtambtale de PGFm
sécrétée et plus élevée lors de rétention annexi@AISLEY LG et al

1986).
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Figure 20: evoultion de la concentration sanguine en PG ipégi-
partum chez des vaches ayant délivre normalemgnt (hez des vaches

ayant eux une rétention annexielle (0) (modifiéspdes Peter et Bosu



Ces résultats laissent supposer que la syntheg&@Ralpha est
active plus tot lors de rétention annexielle, lagbaglandine n’étant pas
stockées dans les tissus. La source de prostagiamedi probablement
I'utérus et plus précisément les caroncules (PEFHERet al 1987). La
concentration élevée en PGFm chez les vaches atiofteannexielle
suggere gque les événements déterminant la rétemtimexielle se
produisent au moins 6 jours avant le part. la sglde PGF2alpha étant
lite a linflammation ,des lésions inflammatoire daayometre ,des
caroncules ,des cotylédons ,de 'endométre stiraiget la synthése et la
libération prématuré de PGF2alpha(PAISLEY LG e1@86).par contre
la concentration en PGFm est moins élevée au mocthemart lors de
rétention des annexes foetales que lors de déleraspontané
(CHASSAGNE M 1992). HORTA et coll. ont mesure lancentration au
PGFm dans les heures suivant la mise bas. Les reeqdgasmatique
étaient plus faible chez les vaches a non déliesgcie chez les vaches a
vélage normale 60 minutes post-partum.une augmentatgnificative
du taux de PGFm a eu lieu entre 30 et 60 minutespartum chez les
vaches a délivrance normales alors que le nivealP@Em est reste
constant chez les vaches a rétention annexielleéténtion annexielle
serait liee a un deficit en PGF2alpha juste apegulilsion du veau
(HORTA AEM et al 1986). La concentration en PGEnétabolite de la
PGE2 diminue plus lentement chez les vaches p&senhe rétention
annexielle que chez les vaches délivrant normaleflffaTER ATet al
1987).

PGEm, métabolite de PGE2 est plus élevé lors @atiéh a 72,48 et 24
heures avant le part (WISCHRAL Aet al 2001). Lors cétention
annexielle, la quantité de PGE2 prédomine sur émtii¢ de PGF2 alpha.

Le rapport PGFmM/PGEm et plus élevé a tout momeat d¢bs vaches



deélivrant normalement le niveau du PGF2alpha est qidus haut que le
niveau de PGE2 lors de délivrance normale. PGFaafptoriserait la
délivrance spontanée, PGE2 s’y opposerait.la PGHh affet anti-
inflammatoire, immunosupresseur (diminution de @naentration en
immunoglobulines dans les sécrétion utérine et al@ransformation
lymphoblastique) et inhibiteur des contractionsings (SEGERSON EC
et al 1981).selon Wischral et coll., la rétentiomexielle est liée a la
concentration en oestradiol et a une concentratioRGF2alpha diminue
(WISCHRAL Aet al 2001). Ceci peut étre du a un sgrenétabolique
conduisant a la synthese de PGE2 et de cortis@rnetavant le part.
Horta et coll. ont mesure la concentration sangwenePGFm et la
concentration en PGIm.
PGIm est le métabolite principale de la prostaogclou PG12 (PGI2)
(HORTA AEM et al 1986).nous avons déja relate ungnaentation de
PGEm entre 30 et 60 minutes post-partum chez lekegadélivrant
normalement .elle n'a pas lieu a rétention annkxiéha concentration en
PGIm augmente dans le cas de rétention placemtang les 60 premiéres
minutes post-partum lors qu’elle est stable chez Maches délivrant
normalement. Un desiquilibre de synthese de PGR3alpet de
prostacycline au cours des 60 premieres minutessul’expulsion du
veau conduirait a un default de PGF2aplha et aaugenentation relative
de prostacycline lors de rétention annexielle (HORSEM et al 1986).
Nous retiendrons une augmentation précoce de l&tg@at de la
PGF2alpha avant le part lors de rétention placentnexielle et plus
faible concentration en PGFa au moment de partapport entre les
différentes prostaglandines semble jouer un rélejeuna dans

I'ethiopathogenie de la rétention placentaire.

e: perturbations immunologigues :




Le complexe majeur d’histocompatibilité serait igpke dans
I'expulsion du placenta. Une tolérance materneltirples produits
foetaux conduirait a la rétention annexielle .edgag associe a une
immunodéficience temporaire ((EILER H et al 1997).

Lors de rétention des enveloppes fcetales, le tdawtigéne
majeurs d’histocompatibilité de classe | entre krenet son foetus est
augmente .cela entrainerait une baisse du sigmateimogénétique entre
la mere et le feetus d’ou une production insuffisadé médiateur de
I'inflammation (lymphokines). Il en résulterait ufmmisse des taux des
cellules binucléées d'origine foetal, un faible tad& sécrétion de
PGF2alpha et une activité leucocytaire peu intd A€ THUR GlI et al
2001).

f-inertie utérine :

Inertie utérine est fréquemment suggérée comme aatedr
favorisant (ARTHUR Gill et al 2001). L’effet positifes contractions sur
I'expulsion a été mis en évidence (VENABLE JH etl8b8). D’apres
Takagi et coll.,, les concentration en ocytocine et récepteur a
I'ocytocine dans les tissus maternelles sont phisdes lors des rétention
(TAKAGI M et al 2002).

Pourtant de nombreux auteurs ne la rendent resplengae d’'une tres
faible part des cas de la rétention annexiellegpr@s Grunert ,moins de 1
a 2 % des cas seraient dus a l'inertie utérine (S8OTS et al1986).en
peut alors avoir des membranes détachées et uracabde contraction

gui empéche I'évacuation du délivre vers I'extérgeau un processus de



détachement insuffisant a cause de contractionffissnte.il est alors
souvent possible de séparer les cotylédons desades sans cause de
dommages en enlevant doucement les membranessat@ldres études
confirment les chiffres proposes par Grunert . \bdmaet MacDonald
mettent en évidence sur des vaches ayant eux temiof annexielle
une motricité utérine plus importante en intensitén dure (VENABLE
JH et al 1958). Martin et coll., montrent égalemegu¢ la rétention des
annexes foetales n'est pas due a un manque de itBotutErine
(MARNAS D 1987).

g-default mécanique d’expulsion des annexes :

Il concerne 0.5 % des cas de rétention annexi€lBQSSE TS et
al1986). Le cotyledon, totalement ou presque totatd détache de la
caroncule maternelle et bloque dans un passageederme rapidement,
par exemple dans la corne utérine ou par une kil le vagin
.occasionnellement, une partie des membranes fetaaroule autour
des caroncules .lors de césarienne, les membraeidet peuvent étre

malencontreusement suturées avec l'utérus.

h-La durée de la gestation:
Selon GRUNET (1980), la duré de gemtaest sans doute la

cause la plus connue de la non délivrance .Lorsagestation est trop

langue .Le poids de fcetus augmente rapidementsetlystocies sont
fréequentes. Une gestation écourtée peut étretld'tan avortement .Dans
ce cas, la cause de l'avortement est a l'origuingedblacent ite créant des
adhérences utéro-choriales expliquant facilementndam délivrance
(BADINAND, 1982).



La rétention des annexes fcetales résulte soit éahec du
mécanisme de détachement du cotylédon fcetal de atanaule
maternelle, soit d'un échec d'expulsion du délaviextérieur. On peut
donc considérer que tout ce qui interfere aveadegssus de maturation
des placentomes, ou ce qui est entraine la namssamant que la
maturation ne soit compléte, induit la rétentionenelle (ARTIUR G H
et al 2001).

La fréquentée de la rétention annexielle s'élev8% et plus, chez
les vaches qui vélent

Prématurément entre le 240 et le 265éme jour dati@s

Une durée de gestation raccourcie favorise lesntiétes du
placenta par un défaut de

Maturation placentaire (Chassagne éfl.al. 1996). Cependant, un
raccourcissementde 2 a 3

Jours augmente le risque de RP puisqu'en effehélganisme de
I'expulsion placentaire débute

Au plus tard 5 a 2 jours avant le vélage (Hanzen Z008)

% de non
delivrance
ol )

I
=
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Figure21l :influence de la durée de gestation sur la déloegBadinand,
1982)



i-La duré de tarissement:

On peut estimer qu'une période seche trop bréuweeancidence
par l'intermédiaire de la nutrition. (J.JARRIGE)

La rétention placentaire a également été imputéeeadiminution
des apports protéiniques pendant la période dsstarient (HANZEN et
AL.1996)

L'incidence de la rétention placentaire augmentsglee la période séche
dure moins de

Cing semaines (Grunert E.1983).

Les vaches, dont la période seche avaient duresnd@ii830 jours au cours
de la premiere

Lactation, ont présenté une fréquence plus élegégéténtion annexielle

lors du deuxieme vélage (29.4%) (ChassagnetML, 1996
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Figure22: non délivrance et durée du tarissement (kudlag3)L9

j-Alimentation :




j- 1: Carence en minéraux majeursOn peut noter les carences en
calcium, en phosphore, en sélénium, en cuivrepée®, ien vitamine A, D
et E, et en carotene (Peters Ar, Ball Pjh. 1995hcldence de rétention
augmente lors de carence en sélénium (Grunert £)198

D'autres facteurs sont moins souveig @n considération : le
poids et le sexe male du veau, I'age de la mer&§tpence de la RP
augmente avec le numéro de la parité) et la raggr@isence d'un veau au
pis diminue la fréquence de la RP), la prédispasitiéréditaire, I'atonie
utérine, les facteurs de stress, le niveau de ptmau laitiere, les
carences en calcium ou en vitamnes E ou A, le
photopériodisme.(HANZEN,2008-2009)

Quantité 100g/j 200g/j 300g/j

Na (%) 6(+sel) 3-6 2-4

Mg (%) 4-6 2-3 2

Cu (ppm) 400 - 750 200 - 400 100 - 250

Zn (ppm) 1800 - 4200 900 - 2100 600 - 1400
Mn (ppm) 1200 - 3600 600 - 1800 500 - 1000
Vit A (Ul/kg) 300.000 a 400.000

Vit (Ul/kg) 60.000 a 100.000

Tableau2:Carence en énergiéin exceés ou une carence en énergie joue

un réle certain sur le poids du veau a la naissahser dystocies. C'est



sirement par ce biais que I'un comme l'autre pdulesriser la non
délivrance (BADINAND, 1982). Les deux tiers des vas a rétentions
placentaires sont des vaches trop grasses au VEBHPINAND et
SENSENBRENNER, 1984).
Les animaux recevant une plus faible proportionpdesphore, et de
concentrés énergétiques dans la ration, présesmer@galement plus de

rétention annexielle (Chassagne M, Barnouin, Fame)

j-2 : Carence en vitamines ALe taux de rétention placentaire est tres
éléve dans les régions ou le taux de caroténe adske f (Wetherill
Gd.1985). Ce dernier est le précurseur de la vitaml. cependant, sa
carence est a l'origine d'une hypovitaminose Aguepourrait favoriser
I'apparition d'infection utérine a l'origine ne détention placentaire
(Roberts Sj.1986).

j-3 : Carence en protéinesis ont été mis en cause dans quelques cas
.Les déficits azotés en début de gestation pedaeatiser des mortalités
embryonnaires, alors qu'en fin de gestation, ilgn@ntent le risque de
rétention placentaire (CURTIS et AL, 1985)
Les protéines ne semblent avoir aucun effet (R.J&HRRL984)
k-Dystocies:

Selon VANDESPLASCH (1976), les dystocaegymentent de 2 a
3 fois le risque de rétention placentaire. Lesdiffés du vélage sont des
causes favorisantes certains de le deélivrancee@abh® ) (LOISEL et
AL.1978).Seules les primipares sont sujettes l@s adlystocies a la non
délivrance alors que les multiples supportent bliertervention de
I'accoucheur (BADINAND,1982) ADJERAH(2000),dans sétude ,

trouve des résultasmilaires.



Vélage | Vélage avec aideVélage avec
seul facile aide difficile
Nombre de vache 585 279 71
% des non délivrances 14.8 17.1 22.5

Tableau3:Non délivrances et difficultés du vélage (Loisehk 1978)

Vélage facile Vélage difficile

P.100 de non délivrance chez |&3 (184) 28 (43)
primipares 16.3 (563) 14.3 (28)
P.100 de non délivrance chez les

multipares

Tableau4 Difficultés du vélage et numeéro de lactation (Lbis¢ al,
1978)

I- Accouchement prématuré:

La fréequentée de la rétention annexie#&ge a 50% et plus, chez
les vaches qui vélent prématurément entre le 246 265éme jour de
gestation.

Une durée de gestation raccourcie favorise lestiétes du placenta par
un défaut de maturation placentaire (ChassagneeMal., 1996).

Cependant, un raccourcissement de 2 a 3 jours augrieerisque de RP



puisqu'en effet, le mécanisme de l'expulsion plasen débute au plus

tard 5 a 2 jours avant le vélage (Hanzen Ch., 2008)

m-Augmentations de la durée de gestation:

Une durée de gestation supérieure a 290 ou 295 ¢l associée a
une rétention
Annexielle. Parmi les facteurs explicatifs de cestgtions prolongées,
ont été relatés le réle de male, les affectionsrésatiennes ou

hypophysaires et les déficits en vitamine A (Gruiet 983).

n-Accouchement gémellaire:

L'incidence de la rétention annexielle est plevéé lors de vélage
gémellaire (8,5%

Lors de naissance d'un veau unique et 42,2% loraatksance
gémellaire) (Barnouin J,
Chassagne M.1994 ; Hanzen Ch, 2008).

Les gestations multiples favoriseraitgg retentions annexielle
suite a une distension excessive de 1'utérus. €yadément le cas lors
d'hydrallantoide, hydramnios, foetus géant
(Grunert E.1980).

o-Nombre de vélages
CONSTANTIN (1976) note 6% des rétentions placeatichez
les primipares contre 24% chez les multiparesugti@entation se faisant

régulierement avec le numéro de vélage. Les dystetiles vélages



assistés sont plus fréquent lors du premier vétdgpredisposant aux
infections utérines (MEISSONIER et ENRIQUEZ ,1998)

p-Influece de saison:

Les plus fortes incidences de rétantannexielle en période
estivale ont été expliquées par un raccourcissehena gestation, lié
entre autre, a un stress thermique induisant dedlifications
neuroendocriniennes. Une température élevée eatmia augmentation
de la progestéronémie et une baisse de I'cestramiel (Chassagne M
al.1996).

g-défaut de la collagénolyse:

L'action collagenolytique dans ledogités est diminuée lors de
rétention annexielle, avec persistance du collagentype Ill, a 'origine
de la solidité des placentomes. Ceci suggere utigiadce de la
collagénases impliqguée dans 1'hydrolyse du collagintype Il (Eiler
H.1997; Badinand F.2000)

La rétention placentaire chez les bovins pourdaihc, étre due a
un défaut de dégradation du collagéene entre lesncales et les
cotylédons (Eiler H, Hopkins Fm.1992).

r-Heérédité:

Derivaux J. (1981), signale I'exister'une certaine répétitivité
de la rétention annexielle chez un individu doninéhez sa descendance.
Ceci a amené Eiler (1997) a émettre I'hypothése lqueétention
placentaire pourrait correspondre a l'expressi@ataire d'un gene a

fonctions multiples régulant l'involution utérine.

s- L’état corporel:



Les vaches atteintes de rétention se caracténmenune note

d'engraissement pluievé (souvent > 4) six semaines avant le vélage et

un amaigrissement autour du vélage plus

Important (Chassagne Mt al, 1998).

Facteurs

Fréquen

ce

RR

Avortement

62

10.3




Gémellité 37 8.3
Deux cas de RP antérieures 25
Un cas de rétention antérieure 12 3
Césarienne 26 3.2
Foetotomie 26 4.1
Veau mort-né 19 4.4
Dystocie 13 2.1
Raccourcissement de la gestation 12 3
Vélages en été 116 1.6
Carences en Vit E Se 23 2.4
Age de la mére avancé 10 3.8
Concentration anormale en P4 prepartum 90 13.6
Concentration anormale en oestrogenes prepartum 34 5.1
Induction du vélage au moyen de PGF2a 80 121
Induction au moyen de dexamethasone et de PGFRa 79 12
Induction au moyen de dexamethasone g7 10.1
Induction au moyen de dexaméthsaone et 67 10.1
d’oestrogenes
Induction au moyen de dexaméthsaone et de relaxine 15 2.2
Exces de Fer 16 1.5

Tableau 5:Fréquence et risque relatif de la rétention plaeenmet

(Yougquist 1996, Laven et Peters 1996)



Chapitre 111 :

Pronostic

(Conséquence et

Traitement

A-Pronostic
Le pronostic médical est généralemtavorable (Derivaux
J.1981). Toutefois, il est



Plus réservé sur le plan économique, en raisogaes2quences néfastes
qui en résultent
(Chassagne Mt al1998; Lona-D V, Romero-C.2001).

B-Conséquences

Les conséquences de la rétenpilacentaire sont d’ordre
sanitaire) (Tableau 2) mais aussi économique. LaeBPun facteur de
risque majeur de métrites du post-partum. 92 a #des vaches avec
une rétention placentaire présentent une endomaigte.
A linverse et selon les études et donc selonrégements mis en place,
la fréquence d'endométrites chroniques observeéasid environ apres le
vélage est comprise entre 6 % ), 50 % voire 74 %84
Les conséquences économiques résultent d'une diminude la
production laitiere (40 %), d’'une augmentation fias
Vétérinaires (32 %), d'une réforme prématurée daithal (19 %) et
d’'une augmentation de l'intervalle entre vélage%j9 Une publication a
étudié les effets d'une rétention placentaire &gr daractéristiques du
colostrum. Son contenu en matiéres grasses etimpgstée s’est pas
trouvé modifié. Par contre, ils ont observé uneiglition significative de
la concentration en immunoglobulines chez les vadnec rétention
placentaire (7.58 +/- 6.72 g/l vs 15.13 +/- 8.56).gA linverse la
concentration en caséine était plus élevée chezalgdses avec rétention
(38.61 +/- 17.05 vs 27.6 +/- 12.71 g/l).
(C.HANZEN 2008-2009)

B.1. Les conséquences médicales :

B.1.1. Retard d'involution utérine :



Le retard d'involution utérine accompa souvent la rétention
des annexes. Cependant, la rétention annexiellmélaite et le retard
d'involution utérine sont des pathologies frequemnassociées, et il est
difficile de déterminer la part de responsabiliting affection par rapport
a l'autre (Arthur Glet al2001).

L'involution utérine serait compléte au bout dej@%®s pour les vaches
délivrant normalement, alors qu'elle ne le seralag bout de 49 jours
pour les vaches a rétention

Annexielle (Eiler H.1997).

B.1.2. Les métrites:

La complication la plus fréquemmeenagontrée aprés une
rétention annexielle est la métrite. Le taux ddecderniére, apres une
rétention placentaire, varie de 38 a 100% seloréfedes (Abribat et
al.1992 ; Vallet A, Badinand F.2000 ; GirauceNal2004).

De plus, le risque d'apparition de métrite augmewiec la durée de la
rétention placentaire (Van WerveretTal1992; Hanzen Ch.1994).

La rétention annexielle provoque un stress et Braréa libération de
substances provoquant une immunosuppresseur, gneeatation de la
perméabilité vasculaire, une augmentation de tlaetdes lysosomes,
une diminution de 1'activité chimiotactigue et da migration
leucocytaire, favorisant le développement de larieétDe plus, les
bactéries favoriseraient, grace a la présence sk tconjonctif en
décomposition ou par la production des toxinesdvaaines, la sécrétion
de PGE2, ce qui prédisposerait encore plus 1l'utérus infections
(Ducrot Cet al1994).



B.1.3. Les affections génitales :

Elles sont tres peu rencontrées mistent néanmoins. On peut
citer les vaginites, les affections ascendantesrd@spes, les cystites et
les kystes ovariens (Arthur Gt al2001).

B.1.4. Les troubles métaboliques:

Les troubles métaboliques renconti@situellement en période
post-partum, tels que la fievre vitulaire, l'ac&mwome et 1'acidose
apparaissent plus fréquemment lors de rétentioexaelie (Chassagne
M. et al, 1996 ; Rajala Pj, Grohn W.1998).

B.1.5. Autres affections:
B.1.5.1. Mammites :

Selon certains auteurs il existe w@ation entre la mammite et la
rétention annexielle, alors que selon d'autreprégence d'une rétention
annexielle n'influencerait en rien l'apparition dammite (Rajala Pj,
Grohn W.1998).

B.1.5.2. Renversement de matrice :

Il est quelques fois rencontré, sditdes tractions importantes
(suspension d'un poids
Sur les annexes extériorisées) (Lona-D V, RomeR&H{TL).

B.1.5.3. Modification de la composition du colostm :

Le taux en immunoglobulines dans lé st plus faible chez les
vaches a rétention
Annexielle que chez les autres (Leild W, HegneRDgkel P.1990).

B.2. Les Conséquences zootechniques :

Certains auteurs mettent en évidenseelgets négatifs de la
rétention placentaire sur la reproduction, tandie d'autres, ne mettent
pas en évidence d'effet majeur (Ducrogt@l.1994; Mollo Aet al1997;
Bencharif Det al2000; Arthur Gh.2001).



Cependant, la plupart des auteurs s'accordenteagde, si la rétention
annexielle ne s'accompagne pas de complication eolammétrite, elle
n‘aura que peu d'influence sur les performancesededuction (Van
Werven Tet al1992; Bencharif &t al.2000).

La rétention placentaire apparait, donc, commeaatebir prédisposant, et
la métrite comme un facteur déterminant de la ditm des
performances de reproduction (Sandals Wcd.1989).

B.2.1. La fertilité:

Il est communément admis que la nolividéice a un effet
négatif sur la fertilité, avec méme l'apparitionsdeas de "repeat-
breeding” (Sellier J.1982; Chassagne é¥l al1996 ; Galligan Dt,
Fergusson Jo.2001).

Cependant, cette pathologie n’interfére avec umglité® normale que
dans la mesure ou elle constitue un facteur détamidans I'apparition
de métrites post-partum (Hanzen Ch, 2008). |l @ftite d'estimer cet
effet du fait que la rétention placentaire est it#ment liée aux
avortements, aux naissances de jumeaux, aux veauxngs, et aux
infections utérines (Eiler H.1997).

La rétention placentaire est susceptible de maddégaspects suivants :
B.2.2. Les cycles ovariens :

Le retour a des cycles ovariens liégalest souvent retardé,
suite a une rétention placentaire et I'anoestrupessible et peut étre
définitif (Arthur Ghet al 1996 ; Noakes De.1997).

» Intervalle vélage premiére inséminationil y a une augmentation
de l'intervalle vélage premiére insémination (Lelghier Al.1994).

» Intervalle vélage insémination fécondanteselon la plupart des
auteurs, cet intervalle augmente en conséquence détention
placentaire (Chassagnedflal 1996 ; Arthur Ghetal.2001).



Taux de réussite en premiere inséminationil est fortement
diminue apres une rétention placentaire, ce tatxle#6.8% lors
de délivrance normale et de 28% lors de rétenties ahnexes
foetales (Squire Ag.1980; Noakes De.1997).

Nombre d'inséminations nécessaires pour obtenir une
insémination fécondante :le nombre d'inséminations nécessaires
a une insémination fécondante augmente lors dentréte
placentaire (Lachatre S.1994 ; Arthur &tal2001).

Intervalle vélage vélage :en comparaison avec une délivrance
normale, cet intervalle s'étend de la normale, Idte non
délivrance, d'environ 10 a 15 jours (Peter At.188arcia Aet
al.1992).

Facteurs Modifications observes

Physiologiques

* Appétit « Diminue dans 60% des cas

e Involution utérine » Retardée de 11 jours

e Immunité utérine e Diminuée

* Volume de lait secrété * Inchangé ou légerement diminué

» Composition du lait (2%)

» Lipides et protéines non modifies
Performances de

reproduction




Retour en chaleur
Nombre d'inséminations
Taux de conception
Intervalle vélage vélage

Taux de reforme

Retarde de 17 a 19 jours
Augmente de 15%

Diminue de 11 a 19%
Augmente de 10, 19 ou 20 jour
Augmente de 5.2, 7.9, 10.5%

Pathologies associees

(2]

Métrites

Quantité de lochies
Mammite

Rétention antérieure

Kystes ovariens

Augmente de 18, 23, 28 ou 53¢
Augmente de 20%

Inchangées ou augmentées d
al5%

Corrélation positive

Inchangés ou augmentes de 1
50%

0

e b

5 a

Tableau 6 : Effets biomédicaux de la rétention placentaire gEiH
,1997)

B.3. Les Conséquences économiques:

Comme toute pathologie, la rétentiomextielle entraine des
pertes économiques qui sont, a la fois, directesis(fvétérinaires,
mortalité...) ou indirectes.

B.3.1. La production laitiére:

La lactation est diminuée en quantitéee qualité (Chassagne
M.1992). La perte moyenne de production laitiere aes 207 kg de
lait/lactation (Joostendt al.1988).



La diminution de la production laitiere varie d'umache a 1l'autre en
fonction du rang de lactation, et est d'autant ploportante que la
production de la vache est élevée (Peter Ar,

Laven Ra.1996).

Le lait produit par une vache a rétention placeatast, en dehors de la

période

Colostrale, souvent mis de c6té a cause des délaitente des

médicaments (Arthur Gh.2001).

* Le taux de réeforme: le taux de reforme est souvent plus important
chez les animaux ayant eu une rétention annexiEiler H.1997;
Giraud Net al2004).

 La mortalité : bien qu'elle fasse rarement suite a la rétention
placentaire, elle doit néanmoins étre prise enidénation, puisqu'elle
représente une des pertes les plus directes git'il s

(Arthur Ghet al1996; Eiler Het al1997; Laven Ra, Peters Ar.2001).

» Les traitements vétérinaires:ils occupent une part importante dans
I'estimation des pertes économiques liées a ladéinrance (Eiler
H.1997; Laven Ra, Peters Ar.2001).

» Temps perdu par I'éleveur :il s'agit du temps passé a isoler I'animal,
a le traiter, a le mettre de c6té avant la traisos lait ne doit pas étre
collecté (Sellier 1.1982).

Joosten J et coll. (1988) disent que dans un cheptée taux de
rétention placentaire reste dans la moyenne (6,68peut se contenter
d'appliquer des mesures thérapeutiques. Mais s$awe est trés éleve
(30%), le cheptel est considéré comme un chepfabhlémes, et des
mesures préventives s'imposent.

C. Traitement :



La rétention placentaire, si elle est pbguée de métrite, et c'est
souvent le cas, a des effets tout a fait délétérda, fois sur les plans
médical, zootechnique et économique (Bosc L., 2002)

De trées nombreux traitements ont été proposés pligags par les
praticiens, ayant pour but la reprise de la cydicle la vache le plus
rapidement possible et la prévention des comptinatisecondaires qui

peuvent conduire a des pertes économiques (Slabe®H).

-Dans leur article de synthese, Beagley et al.rasgemblé les preuves
scientifiques disponibles dans la littérature patamt d’évaluer le bien-
fondé des traitements usuels de Cette patholoBevi¢w Beagley JC,
Whitman KJ, Baptiste KE, Scherzer J. Physiology drehtment of
retainedfetal membranes in cattle. J Vetintern M2Ad10 Mar-Apr;
24(2):261-8.)

C- 1 : Extraction manuelle du placenta

De nombreuses études scientifigues montrent queéli@rance

manuelle n’a pas d’effet positif sur la fertilité da production
laitiere.

Des études prospectives ayant pour objectif de aoanpes effets
de la combinaison de la délivrance manuelle a mtibiathérapie
intra-utérine associée, en cas de fievre, a undiathtérapie

générale, avec ceux d'une antibiothérapie géndnaliéée aux

animaux fébriles ont été réalisés. Aucune difféeemictre les deux
groupes n'a été constatée en ce qui concerne tadregion,

suggérant ainsi l'inutilité de [I'extraction manwellet de
I'antibiothérapie locale.

La délivrance manuelle augmente le risque d'infei intra-

utérines, qui ont un impact négatif sur la fegiliBien qu'aucune



preuve ne plaide en faveur de I'extraction manuedlleplacenta,
cette pratique reste assez fréquente, probabletherfit de la
disparition des mauvaises odeurs et de son cagdrygrénique, ou
percu comme tel. L’hypothese selon laquelle ellppsine une
source potentielle d’infection et réduit les risgukendométrite et
de troubles de la fertilité semble erronée. Au rg, les auteurs
concluent sur base des données disponibles quéralton

manuelle du placenta est une source de Iésionemdometre et

des caroncules, qui, associées a linhibition dactivité

phagocytaire des leucocytes utérins, accroisseptdhabilité de
I'invasion bactérienne de l'utérus. Méme lorsqueplacenta est
considéré comme totalement éliminé, 'examen maosue et
microscopique révele la présence de cotylédonsrenattachés

aux caroncules.
C-2 : Antibiothérapie intra-utérine

La meétrite post-partum est une conséquence assemnwoe de la
rétention placentaire. L'antibiothérapie est sotvmésentée comme un
traitement préventif ou curatif de ces infectioesgrcant de la sorte un
impact favorable sur la fertilité. L'analyse de labliographie fait

apparaitre que :

Une réduction du risque de métrite, une amélionadie la fertilite,
une accélération de I'expulsion du placenta ouvaugenentation de
la production laitiere n'ont jamais été démontrésgite a
I'administration intra-utérine d'antibiotiques sdoigne de solution
ou de bolus (oblets 1U) a des vaches présentant nétention

placentaire.



L’antibiothérapie intra-utérine pourrait diminuerrisque de fiévre
post-partum.

Des effets bénéfiques ont été récemment rappoatés uhe étude,
chez des vaches atteintes de métrites cliniquesa-vis de la
fonction reproductrice et de la lactation suitéadirinistration de

chlortétracyclinel.
C-3 : Antibiothérapie générale

De l'analyse des études disponibles dans la litiézail ressort que

L’antibiothérapie systémique est percue comme w@itetnent
bénéfique en cas de fievre associée a la rétemiacentaire.
L’absence de différence entre les animaux soumisung
antibiothérapie systémique et ceux subissant utennant local et
systémique est un argument en faveur du seul rmare
systémigue. Néanmoins, en absence d’animaux témoers ne
prouve que la guérison observée dans chaque graupeit pas le
résultat d’'une évolution naturelle de la maladie.

Le traitement systématique de tous les animauxingdtede
rétention placentaire avec du ceftiofur, n‘appdréercun avantage
en ce qui concerne la prévention de la fievre,divchnce ou la
fertilité, comparé au traitement sélectif des anixnprésentant de
la fievre.

L’antibiothérapie générale peut toutefois étre eutipbour le
traitement de la métrite post-partum aigué.

L'administration de ceftiofur par voie intramusaréapourrait
contribuer a la prévention de l'apparition des ite&raigues sans

toutefois modifier la fertilité.



C- 4 : Traitement hormonal

Les prostaglandines (PG) et I'ocytocine sont pescc@mme ayant un
effet positif sur la délivrance en cas d’atonierimi

Outre le fait que l'atonie ne soit pas un facted@tedminant
important de la rétention placentaire, de nombreusedes ne
plaide pas en faveur de l'utilisation de ces deorriones comme
traitement de la rétention placentaire.

La PgF2alpha n'a aucun effet sur une rétention epitire
existante, ni sur la reproduction.

L’'usage préventif d’ocytocine ou de PgF2alpha petesla mise
bas n’a pas d’effet sur la prévention de la rétenfilacentaire.
Lorsque la PgF2alpha est administrée apres unei@ése, le
placenta est expulsé dans les 12 heures post-pdanom80% des

cas traités, contre 58% chez les animaux non $raité

C-5: Perfusion de collagénase

La dégradation du collagene pourrait favoriserpl@sion du placenta.
L’administration intra-utérine de collagénases paiirdonc étre une
approche thérapeutique intéressante pour accélé&rpulsion du

placenta. Bien que les résultats d’'une étude ailarce sens, I'impact de
ce type de traitement sur les parametres clinigmegeurs comme
I'incidence des métrites, les performances laitietede reproduction

restent a explorer.

C-6 : Facteurs liés a I'exploitation



L’'impact de l'alimentation et du confort sur I'apfigon des rétentions
placentaires n'a été que peu étudié. L'importantmel alimentation
équilibrée et adaptée au stress imposé aux aniddartes productions
s’est montrée efficace pour prévenir certaines diwaapéri- et post-
partum. L'apport adéquat de vitamine E et de sahampour la prévention
de la rétention placentaire chez les vaches cagsreété préconisé dans

la littérature.
C- 7 : Conclusions

Il apparait que l'efficacité supposée de bon nondaréraitements
de la rétention placentaire n’a jamais pu étre dér@e et que certaines
pratiques pourraient méme avoir un effet négatif & fonction

reproductrice.

L’extraction manuelle du placenta, I'antibiothémpocale et les
prostaglandines sont des traitements usuels dddatron placentaire qui
ne sont justifiés par aucune étude probante. Lestgiglandines F2alpha

pourraient améliorer le taux d'expulsion placeetain cas de césarienne.

L’administration systémique ou locale d'antibioteguchez des

vaches atteintes de métrites cliniques pourraitoexain effet curatif,

En cas de fievre, les preuves expérimentales detueht
disponibles tendent a justifier 'usage systémidueceftiofur (IM) pour
assurer un effet préventif vis-a-vis des meétritesss qu'un impact

favorable sur la fonction reproductrice ne semigieodt en découler.

Des mesures préventives hygiéniques et nutrititesalevraient
pouvoir réduire l'incidence de la rétention placar@ mais les preuves

expérimentales démontrant l'impact réel de ces messuestent a



déterminer. L'apport de vitamine E et de séléniumezcles animaux

carencés pourrait étre utile.



Conclusion

La rétention annexielle est une pathologie d’intgroce non négligeable car
elle touchant les vaches de différent age, esdlentient celles de races importées.
L'étiologie de la rétention annexielle est multifagelle cette derniere fait suite, le
plus souvent, a un avortement, ou bien un vélagéodigue, avec lI'apparition, dans
certains cas, de symptdomes généraux, en partidalieaisse d'appétit, certainement
sous linfluence de [I'équilibre hormonal.Des étudexentes suggerent que la
rétention annexielle serait la conséquence d'urcgesus général d’oxydation de
molécule biologiquement active pour I'organismeetd’'un défaut de collagénolyse
placentaire.

Généralement, le traitement de la rétention pladent lieu entre 12 et 24h
du post-partum. Il consiste en une délivrance mimwessociée a un traitement
meédical. Ce dernier s'agit d'une antibiothérapiecallo et/ou général, une
hormonothérapie et dans certains cas une antisegpsie.

Pour prévenir les problemes pouvant toucher lebesdaitieres pendant la
période du post-partum et avoir une remise a leotktion dans les normes, nous
devons tenir compte des points suivants :

Donner aux vaches laitieres qui sont séparées $elstade physiologique et
le stade de gestation une alimentation équilibrégualité et en quantite.

Les vélages doivent avoir lieu dans une salle deemmiéé avec une asepsie
rigoureuse pour permettre de minimiser au maximesnrifections.

Prendre sans tarder Les mesures thérapeutiquessa&es pour guérir une
non délivrance et prévenir I'infection utérine aumoins la réduite au minimum.

Suivre attentivement les vaches qui n‘ont pas d&let rechercher son étiologie afin
d’instaurer en plus du traitement thérapeutiqueraitement étiologique.
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