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Introduction

La période postpartum est considérée comme paetieatent importante
dans la vie reproductive en raison de ses conségsensur | “efficacité de la
reproduction ( involution utérine, démarrage dethd@é ovarienne , fertilité ).

L intégrité utérine en particulier est souventra@éechez les vaches en raison de
la contamination bactérienne qui est quasi sysigom&tpeu apres le velage .

En effet des bactéries peuvent etre isolées cluszde 90% des vaches
dans les deux premiere semaines postpartum (Paisédy1986). La plupart des
animaux éliminent ces germes au cours des cingisemgui suivent le velage ,
mais dans 10 a 17% des cas, la présence de césidmest a |'origine d une
infection de l'utérus , diagnostiqué lors de I'egangénéral de I'animal ( le
blanc et al, 2002).

Cette contamination est a |'origine d'une inflamoratde |'utérus , de
lésions histologiques de |'endometre, de retardsiraolutions utérines et une
diminution des performances de reproduction, le®gctions utérines sont
associées a des taux de fécondation diminuées, ea augmentation de
I'intervalle velage-velage et a une diminution dextde réussite a la premiére
insémination artificielle .

Dans la pratique, on distingue deux formes d tidacutérines : les
métrites puerpérales et les endométrites (founiattoal, 2004 ; le blanc et al,
2006) ; les premieres souvent entre zéro et vihginejours associées a des
symptomes généraux et les secondes survenant lauddevignt et jours
postpartum la plus part du temps sans symptomesrayéa associées (lohuis,
1998).

Le diagnostic et le traitement de la métrite puerigesont relativement
aisés , a l'inverse de I'endométrite qui demaredeestamens complémentaire .
de plus il existe une hétérogéneité selon les amtsur la définition de
I'endométrite, sur ses critéres cliniques et parséquent sur les méthodes de
diagnostic utilisées, récemment un consensus agéfeheldon et al, 2006)
guabt aux définitions des différentes formes dedoenétrite.

L 'endométrite clinique se caractérise par la présete |"écoulements
purulents ( contenant plus de 50% de pus ) ou muotgnts
(approximativement 50% de mucus et 50% de pus $ tamagin , a partir de



vingt et un jours postpartum et en l'absence despsymes systémiques
(sheldon et noakes, 1998 ; le blanc et al, 2002).

L endométrite subclinique est définie, dans cesearsus, comme une
inflammation de I'endometre , diagnostiqué par exansytologique et en
absence de matériel purulent dans le vagin ( ¢ittteal,1998).

De nombreux traitements ont été mis en ceuvre ats clwtemps pour les
différentes endométrites , mais il existe aussi diwergence entre les auteurs
sur l'efficacité et les stratégies de traitemens tgue les PGF2a ou les
antibiotiques ( par voie intra utérine ou systéraijqCe travail a donc pour but
de réaliser une revue bibliographique des conaates actuelles sur
I"étiologie, le diagnostic, et le traitement d enchrites .



| 'utérus et ses
modifications au cours
du postpartum



1 I'utérus et ses modifications au cours du postpam

1.1  [utérus sain
1.1.1 deéscription de I'utérus non gravide

I"'utérus de la vache se compose du col de |'ui@ersix)), du canal du
col de I'utérus (canal cervical),du corps de larimatet des deux cornes utérines
qui partent du corps de la matrice. La taille etdastitution de col de |'utérus
dépend fortement de I'age de I'animal (hombre déatjens) et de la phase du
cycle sexuel. Les cornes utérines forme un douldadwait tubulaire et
I"extrémité du corps de la matrice .

cela donne donc I'impression que le corps de latéest plus long qu en
réalité(figure ;1).

Figure 01 : conformation de I'utérus non gravide en vue dorsale

1.1.1.2 histologie :

La paroi utérine est formée de trois tuniques cotmzpies qui sont
successivement de l'intérieur vers I'extérieut' endometre ou muqueuse , le
myometre ou tunique musculeuse, le périmétre pigie séreuse (figure 02 et
03) . régulierement réparties dans |'utérus sevénaiules caroncules, futurs
cotylédons lors de la gestation .
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figure 02 : coupe transversale des cornes utérines ( pat98s,)
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Figure 03 : aspect histologique de I'utérus non gravide detdhe (pavaux , 1981)
1.1.1.2.1: 'endometre ou mugqueuse
Il est formé d un épithélium, d un stroma et dendks.

L épithélium est constitué d une seule assise lagudont les noyaux
ont une position variable , lui donnant un aspseupostratifié. 1l est pourvu de
cellules sécrétrice et ciliées. Il est séparé donmst par une mince membrane
basale (lamina propria).

Le stroma représente la majeure partie de I' entemé&a densité
variable des fibres de collagéne permet d enngdjgér deux parties : le stratum
compactum au contact de I'épithélium et le sraspongiosum plus profond.
En plus de ces fibres de collagéne , le stroma oommmleux types de cellules :
les cellules fixes ou réticulaires et les celluiesbiles des lignées histiocytaires



,mastocytaires et granulocytaires. Les lymphocyte®nt également en grand
nombre (pavaux , 1981).

Les glandes sont bordées par un épithélium simple ¢ontinuité avec
I"épithélium de surface mais dont les cellules onke activité sécrétrice
supérieure. treés actives avant |I'implantation deuf, les glandes reviennent a
|"état de repos au cours de gestation.

1.1.1.2.2 le myometre ou tunique musculeuse

Le myometre est composé de fibres musculairesslisisposées en
deux couches : une couche externe longitudinalesezamince qui
d une part réunit dans une enveloppe commune k®p® paralléles
des cornes et se poursuit d autre part dans lenégalarge ; et une
couche interne , circulaire , propre a chaque cagaeest subdivisée
par le plan vasculaire en une partie superficigllece et une partie
profonde épaisse (pavaux,1981).

1.1.1.2.3 le périmétre ou tunique séreuse

Le périmetre constitue la couche externe de lugtét enveloppe |'endomeétre
et le myometre. Il est constitué du feuillet vistétu péritoine recouvrant une
fine sous séreuse riche en vaisseaux sanguins@iupae de quelques fibres
musculaires.

1.1.2 les défenses de |'utérus

1.1.2.1 les défenses mécaniques

Lors de l'oestrus , les sécrétions épithélio gléaicks de |'endometre , tres
abondantes et associées a une activité contratelee , assurent une vidange
utérine qui prévient |'ascension et la colonisatide l'utérus par des

microorganismes .

Apres le part, les contraction utérines éliminentdntenu de I'organe , en
particulier les bactéries , le placenta et les idébellulaires favorables au
développement d une infection.

La desquamation du stratum compactum agit comméddéecapant) de la
portion de la paroi utérine susceptible d etredargnt contaminée .



Enfin , le bouchon muqueux obstruant le col forme barriere physique vis-a-
vis des contaminations extérieures (Badinand, 1975

1.1.2.2 les défenses biologiques

L utérus possede dans son stroma des cellulescylaates , les
granulocytes et d autres provenant du sang. Moascyplasmocytes |,
lymphocytes capables de réagir a l'infection sait aapturant les agents
pathogénes, soit en élaborant des anticorps.

1.1.2.2.1les facteurs cellulaires

1.1.2.2.1.1les neutrophyles et la phagocytes

La phagocytose est sans doute le moyen le pluk amtire I'infection
utérine .elle est assurée par les polynucléairagaphiles (PN), les monocytes
et les macrophages. Les PN jouent un role paicdlans I'inactivation et
I"élimination des éléments étrangers . en eff€@halawal a observé une
accumulation de PN dans l'utérus suite a une iofeaxpérimentale par des
suspension s bactériennes ( Dhalawal et al,2001).

De plus , meme si le recrutement des PN est ploggqplementdiminué
dans la période pér péri partum , il a été montre lg quantité de PN recrutés
dans I'utérus au cours d'une infection est corréléx la meme quantité des
bactéries présentes (Zerbe et al,2002).

Les neutrophiles quittent la circulation sangufpbase d adhésion aux
cellules endothéliales ) pour rejoindre le lieuntEction (chimiotactisme,
diapédése ). Sur le site d'infection ,la phago&ytoécessite tout d abord une
phase d'adhérence entre les microorganismes emneldgrophile. Les
microorganismes sur les quels se sont fixées déécmes de complément ou
des anticorps (processus d opsonisation ) sontnesopar les neutrophiles qui
disposent a leurs surface de récepteurs pour cdScahes . les bactéries
peuvent etre alors digérées . la destruction desmniganismes peut se faire par
deux processus distincts :une voie oxydatives (mton par exemple de
peroxyde d hydrogéne), ou une voie lytique gradevars peptides et enzymes
tels que les défensines ,les lysosomes ou la &atef(Paape et al,2000).

Les cellules immunitaires détecteraient les commissbactériens tels les
endotoxines ou les peptidoglycanes via des récepégypelés ( toll-lik) .



cette reconnaissance induirait la libération epuete cytokines tels le
TNFa(tumoral necrosis factor alpha)ou les interiee& IL1,IL6 et IL8 (Beutler
et al,2003).

Ces cytokines induiraient une hyperthermie congémtiua augmenter la
mobilisation des cellules immunitaires et la systhéépatique de protéines
inflammatoires(APP : Acute Phase Proteins)dont amais |'augmentation de
concentration autour du velage et leuwléminution progressive avec
I"élimination des bactéries (Sheldon et al,2001).

Le processus est complexe puisque |'on a décritalbéeation
dans I'expression au niveau des neutrophiles dgébés dans les
jours qui suivent le velage (Madsen et al,2002).

1.1.2.2.1.2les lymphocytes

Les lymphocytes constituent une autre ligne de r&fede

I"utérus contre I'infectiorLa multiplication lymphocytaire diminue au cours
des trois dernieres semaines de la gestation pgimente au cours des quatorze
premiers jours suivant le velage (Saad et al,1989).

Cette augmentation est moindre en cas de dyswti@tion connue pour
favoriser la rétention placentaire et les infeciomeérines (Mc Evoy et pollock,
1994).

On peut donc penser que la synthése d immunoghasilgA) par les
lymphocytes se trouve réduite dans certainestgingade velage et rend ainsi
I"animal plus sensible aux infections utérines

1.1.2.2.1.3les cellules endomeétriales

Les cellules épithéliales intra utérines sont alement au contact des
microorganismes qui ont pu envabhir la cavité ugrklles constituent ,de ce fait
,un élément central dans les mécanismes de défiensatérus leurs fonctions
sont complexes . elles comprennent la présenta@ohantigene ( Bondurant
,1999),le transport/sécrétion des IgA ( Dhaliniele?2001).

la libération des cytokines , mais également ladpction des peptides
dotés activités antimicrobienne ,les défensinesrdtth et al,2006).



1.1.2.2.1.4les facteurs immunitaires

Les immunoglobulines IgM ,IgA ,IgG, par simpleffdsion ou par
production locale, jouent un role important daasprotection de I'utérus
(Duncan et al ;1973). En effet , elles participgeetivement a |'opsonisation des
bactéries ,stimulent le complément et maitrisegtdgents pathogenes grace au
récepteurs des cellules de I'endométre .d autre ,peastecky constate qu'il
existe une différence de classe d immunoglobulere$onction de la partie du
tractus génital femelle (Mestecky et al ;2005). ®&ample les IgG prédominent
dans la lumiére utérine et les IgA dans le vadiegtecky et al ;2005). Des
essais de vaccination avec Arcanobacter pyogeriananmtré une possibilité de
traitement par cette voie (Nolte et al ;2001).

1.1.2.3 les défenses hormonales

Les oestrogenes et la progestérone ont un rotepléonentaire au niveau
du tractus génital femelle. Il est établi que Ifuge est plus sensible a la
contamination bactérienne lorsqu “il est sous arfee de la progestérone plutot
gue sous influence des oestrogenes.

Ces observations ont été réalisées aussi bien pesr infections
naturelles que dans le cadre d'infections expétates (lewis ;2004).

De nombreux scientifiqgues ont étudié I'influencenmonale sur I'activité
des PN. Leurs résultats tendent a indiquer quédance hormonale n'est pas
majoritairement due a un effet sur la quantité aativité des PN recrutés dans
I"'utérus ( Winters et al ;2003).

Les oestrogenes provoque une hyperplasie de |&ipith glandulaire
,Stimulent la vascularisation de I'endometre (Nsagkeal ;2002) et augment la
production de mucus et la motricité utérine .

Si I'imprégnation oestrogénique ,par rapport a tagestérone , est
associée a une meilleure résistance de |'utérua-wis des infections I effet
direct de l'oestradiol n'est en revanche pas cherg établi (Overton et
al ;2003).

De récentes publications laissent penser que lgeptérone est la
principale hormone ayant une influence sur |"augatem de la susceptibilité
de I'utérus aux infections.



On peut ainsi noter au cours de la phase progestatine perméabilité de
I"épithélium vis-a-vis des bactéries.

Le systeme phagocytaire n étant pas sollicité astade suffisamment
précoce, et une apparition trop tardive des leuesayans la lumiére utérine , ne
pouvant plus s'opposer a la multiplication des tgypathogenes.

Les vaches sont résistantes aux infections endralesde la progestérone
et sensibles quand la concentration de celle-anange (Lewis ;2004).

1.2 :Evolution normale de |'utérus en postpartum

Linvolution utérune se définit comme étant le wetde |'utérus a son

poids et a sa taille normaux aprés la parturitiaziest a dire a un état
prégravidique autorisant a nouveau I'implantatien ceuf fécondé .

Cest & la fois un phénoméne dynamique et compiexgiquant
plusieurs facteurs qui progressent simultanément différents niveaux de
I"'utérus. Elle se caractérise par des modificatianatomiques ,histologiques
,cytologiques, bactériologiques et métaboliquegufé n°4).

Les masses caronculaires formant la partie materdelplacenta doivent
involuer ,les tissus foetaux sont éliminés et lesanismes de défense contre
I"infection optimisés ,durant cette période d étiolunécrotique .

Normalement ,I'involution macroscopique de |'utéohez la vache est
compléte en trois a quatre semaines postpartum

Redistribution |
du sang vers la |
mamelle

Contraction
utérine

constriction levcocytaire épithéliale

Vaso- ‘ Infiltration | Reégénération '

Réduction
du débit
SANEUIN

AL

Reégeénération
et
réorganisation
tissulaire

Reéduction de Elimination
la taille duo des caroncules

myométre et et des lochies
du tractus et résorption

reproducteur | des liquides I

INVOLUTION |
UTERINE |

MNORMALE

Figure n°4 : Phénomenes impliqués dans le processus normabldifron utérine chez la
vache (Salma, 1996)
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1.2.1 Modifications anatomiques

1.2.1.1 Réduction de la taille du tractus génital

Apres la parturition, le volume et le poids dedius subissent une
réduction trés rapide jusque vers le vingtieme mastpartum, selon une courbe
logarithmique Figure n°y. Au vélage, l'utérus est un grand sac vide, ge3an
kg et dont la corne précédemment gravide mesurgoent m de long sur 40
cm de diamétre (Badinand, 1981).

La masse de l'utérus se réduit de facon plus ragigesa taille. Ceci
s'expliquerait par la diminution du débit sanguBuilbault etal., 1984). La
longueur, le diametre et le poidsde la corne exigeapassent respectivement
de 100 cm, 40 cm et 10 kg au moment du vélage, @9@B0 cm et 8 kg au
troisieme jour postparturd5 cm, 8 cm et 4kg au neuvieme jour postpasidmn
cm, 5 cm et 1,5 kg au quatorzieme jour postpartugbem, 3,5 cm et 0,8 kg au
vingt-cinquiéme jour postpartunTdbleau n°) ; (Figure n°g. C'est entre le
cinquieme et le quatorzieme jour que la réducti@n I'dtérus est la plus
importante (Gier etal.,, 1968). L'utéruschez la vache retrouve sa taitle p
gravide entre le vingtiéme et le quarantiéeme joulostpartum
Les changements au niveau de la corne non graeitiegenéralement moins
importants et I'involution utérine est plus rapide.

On peut noter que chez la primipare, l'involutia@rine est complete une
semaine environ avant les pluripares.

Apres, le quarantieme jour postpartum, peu de draegts au niveau de
la taille et du poids de l'utérus sont observéstddaiction de la taille du col est

plus lente.Elle sera compléte deux semaines plus tard par rapplartcarne
utérine (Gier eal., 1962).
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Figure n°5 : Evolution physiologique de l'utérus au cours dstpartum (Gier et Marion, 1968)

Nombre de jours Longueur (cm) Diameétre (cm) de la | Poids de 'utérus (kg)
apres le part de la corne ex-gravide | corne ex-gravide
1 100 40 10
3 90 30 8
9 45 8
14 35 5 1,5
25 25 3.5 0.8

Tableau n°1 : Evolution physiologique de l'utérus au cours dstpartum (Gier et al, 1968)
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utérus au vingtieme jour postpartum

Figure n°6: Evolution physiologique de I'utérus au cours dstpartum (Hanzen, 2009)
1.2.1.2 Elimination des lochies

Les lochies sont des écoulements d'origine utérapparaissant
naturellement suite a la mise bas. L'éliminatios kbehies, constituées chez la
vache de liquides annexiels, de sang, de débrislaiets et de I'exsudation
endométriale, participe donc a la diminution pregrege du contenu
utérin. Les lochies sont surtout abondantes danplas suivant le part : 1,5 L
le deuxieme jour, 1 L le cinquieme jour et 400mL Heitiéme jour, pour
disparaitre a trois semaines (Badinand, 1981).

Les contractions utérines participent a I'élimimatdes lochies. Au cours
des premiers jours postpartum, l'utérus présente abmtractions de haute
amplitude toutes les trois a quatre minutes pend@nheures. La quantité de
lochies présentes dans l'utérus est alors d'1,2lgMd cesintenses contractions,
le col est encore relaché, et il le reste au mdthbkeures apres la parturition, ce
qui permet I'élimination d'une partie des liquidggrins. Du deuxiéme au
guatrieme jour postpartum, les contractions utéringen que moins
vigoureuses sont plus fréquentes et participenptios a la vidange de Il'utérus.
Le col commence ase fermer et ne permet que leagaste deux doigts le
guatrieme jour (Roberts, 1986).

13



Du quatrieme au neuvieme jour, les contractionsingg se manifestent
sous la formed'ondulations irréguliéres.

A partir du dixieme jour et jusqu'au quinzieme jopostpartum, la
relaxation partielle du col et I'augmentation daou® utérin, consécutives a la
premiere vague folliculaire permettent d'acheverid@nge de 'utérus (Giers et
al.,, 1968). Les lochies sont sanguinolentes jusqu'auzidme jour puis
demeurent alors plus claires et disparaissenisigemaines.

Apres la deuxiéme semaine postpartum, les déchatgeses sont rares
chez la vache(Tennant at, 1967). La perte de tissu au dela de la troisieme
semaine postpartum correspond essentiellement erraguction des glandes
utérines et des vaisseaux sanguins et une réduwtimombre et du volume des
cellules.

La quantité totale de lochies éliminées est cepwngas variable et elle dépend
de la femelle et de sa parité. Chez la plupartpiasipares, les lochies sont
éliminées en faible quantité et la quantité restast réabsorbée par l'utérus. On
note cependant que chez certaines primipares d¢aptésn utérine des lochies
est totale et presque aucune décharge vulvairet robservée apres
I'expulsion des membranes fcetales (Morroal €t1966, 1969).

Chez les pluripares la quantité de lochies élinsres plus importante et
varie généralement de 800 a 2000 mL.

1.2.2 :Modifications histologiques
1.2.2.1 :Evolution du myometre

Les fibres musculaires se rétractent rapidemerdgoasi'un diametre de
700 um au vélage a moins de 200 um au troisiente fgles retrouvent ainsi
leur taille initiale au bout de trente-et-un jo@s moyenne. La régression du
myometre ne s'accompagne donc pas de processusécesa ou de
dégénérescence (Archbaldagt 1972).

1.2.2.2 :Evolution de I'endometre

L'endometre est le siege de remaniements histalegidpeaucoup plus
importants que le myomeétre, avec notamment un @ouylrocessus de
dégénérescence et de régénérescence.

L'endometre régresse durant les cing jours suilantise bas, pour étre
éliminé entrele sixieme et le huitieme jour. Lendédre des cotylédons diminue
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passant de 4 cm au deuxieme jour a 0,5 cm au swizjeur (Gsell, 1979).
Les artéres cotylédonnaires sont atteintes de ééggrence hydropique et de
nécrosefibrinoide dés le premier jour. $teatum compacturae nécrose et une
ligne nette apparait entre cette partie et ladmglédonnaire. Les pédoncules a
la base de chaque cotylédon disparaissent pettitigt ne sont plus visibles
apres le dixieme jour (Badinand, 1975kigure n°07%.
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Figure n°07 : Elimination et résorption des cotylédons apréflage (Badinand, 1975)

L'épithélium intercotylédonnaire et glandulaire esdteint du méme
processus de dégénérescence et de desquamationérae temps, un nouvel
épithélium apparait des les premiers jours. Cetthéfjum recouvre
progressivement tout I'endométre, y compris lesrcarles.

Le délai de régénération totale de I'épithéliuniédé selon les auteurs.
Archbald rapporte un remplacement de [I'épithéliuensvle vingtieme jour
postpartum (Archbald etl.,1972).

La régénération tissulaire commence au treizierae gb s'acheve vers le
trentiéme jour postpartum pour Wagner et HansebgL9Enfin, pour Salma
(1996), le retour au statut histologiqgue normaleséte vingt jours de plus que
le retour a un statut macroscopique normal (Gier Marion, 1968).
Paralléelement, des histiocytes, des monocytes, deasstocytes, des
polynucléaires et des cellules géantes multinuslég@paraissent rapidement
dans I'épaisseur de l'endometre (Badinand,1978ndbmetre retrouve une
structure histologique normale en trente a cinqranirs.
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1.2.3 Modifications des défenses de l'utérus

Environ 48 heures apres un vélage normal et nast@sses leucocytes
s’accumulent dans la lumiere utérine parallelemank microorganismes
contaminants. Ce fait constitue le commencemenimabrdes processus de
nettoyage et d’involution de l'utérus. Comme noasdns vu précédemment
dans les défenses biologiques de I'utérus, la oon&ion bactérienne
non spécifigue de I'endometre induit un afflux dBl Rers le stroma et la
lumiere utérine. Leur présence est indispensable pmiter la colonisation
bactérienne systématique au vélage et lutter ctimtfection.

Chez les vaches cliniguement saines, le nombre agnuyxléaires
neutrophiles périphériques augmente au cours des glisinze derniers jours de
la gestation puis diminue ensuite lors des sepniers jours postpartum. Ces
cellules leucocytaires sont les plus rapidemenutées, en trés grand nombre,
depuis la circulation périphérique vers la lumiéed’utérus.

Parallelement, leur activité phagocytaire au nive#uin augmente durant
la période qui précéde la parturition, mais dimibogsquement au vélage pour
ensuite augmenter progressivement pendant les rgaappemiers jours de la
période postpartum (Cai ael., 1994 ; Saad atl., 1989 ; Zerbe at., 2000 ;
Sheldon et Dobson, 2004).

Vers le dixieme jour du postpartum, la couche nipue est envahie par
des macrophages et des fibroblastes qui vont fmati@a la réorganisation
tissulaire (Gier et Marion Amer, 1968).

La régression et I'élimination des masses caroineglaont terminées vers
le douzieme jour.

Entre le quatorzieme et le vingt-et-uniéme jour plostpartum, les
leucocytes continuent a migrer dans la lumiereingéet participent ce faisant a
la résorption phagocytaire de la surface endontét(i2olezel etal., 1991 ;
Rasbech Nord, 1950).

1.2.4 Modifications bactériologiques

Avant le part, la lumiére utérine est considérémme un milieu stérile.
Au moment du part, les barrieres naturelles congmsdé col, du vagin et de la
vulve sont ouvertes (Gier et Marion, 1968), lais$apportunité a des bactéries
en provenance de I'environnement, de la régionpata de la peau et des feces
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de l'animal, de venir coloniser les voies génitald3e plus, les
tissus nécrotiques arrachés, les fluides et le gamgents dans l'utérus
constituent un milieu de culture favorable a lemissance (Elliott eal., 1968).
Cette contamination utérine du postpartum est gayaematique. Ainsi Elliot,
Miller et Sheldon ont montré que dans les deux ssBaguisuivent un vélage
normal, en moyenne 80 a 100% des vaches présembentcontamination
bactérienne de l'utérus avec une diminution du merebde la variété d'especes
de bactéries au cours des deux a quatre premiemesrses postpartufiigures
n°08 et n°09) (Elliot etal., 1968 ;Miller etal., 1980 ; Sheldon el., 2004)
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Figure n°08 : Evolution de la contamination bactériologique 'déérus au cours du postpartum
(Sheldon et Dobson 20p4
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Figure n°09 : Evolution du nombre de bactéries par mL de contgérin apres vélage (Kudlac et
al., 1970 ; cités par Badinand et al., 1981)

Dans les dix premiers jours apres le part, les geres plus fréquemment
isolés sontStreptococcus spftaphylococcus speBacillus spp.en I'absence
de signes cliniques visibles de métrite (Olsoal t1984).

L'utérus de la plupart des vaches est donc contpeén une large variété
de bactéries au moment du vélage ou immédiatenpees Elliot etal., 1968).
Le devenir des contaminations utérines dépend @antedes capacités d'auto-
défense de l'utérus et d'autre part de la virulencki nombre de bactéries. Il se
produit en quelque sorte un état d’équilibre elareontamination bactérienne et
les mécanismes de défense de I'animal (Sheldor4)20@ plus souvent, les
germes sont progressivement éliminés a la favelingelution et de la vidange
de l'utérus et grace aux défenses locales teldeghalayage mécanique par le
mucus, les anticorps et les cellules phagocytafkpses sept semaines, l'utérus
est le plus souvent stérile et fournit un enviranaet approprié pour mener a
bien une nouvelle gestation. Par contre, une pangis de ces germes au-dela
de soixante jours postpartum devient pathologiguest a I'origine de retards
de mise a la reproduction (Elliott &lt, 1968).

18



1.2.5 Modifications biochimiques

1.2.5.1 Dégradation du collagene

L'utérus est particulierement riche en collagene. dollagene est une
protéine dont un tiers des acides aminés est mpépar la glycine et un quart
par la proline mais surtout I'hydroxyproline. Pritds par les fibroblastes, les
molécules de collagene deviennent insolubles djprgdroxylation de la proline
incorporée. Cette derniere n'existe que dans lagasie dont elle représente de
facon immuable 13,4% du poids total. Leur catabmissnzymatique les rend
a nouveau solubles. La détermination de ces deaxtidns dans des
prélevements utérins obtenus par biopsie permetswere la qualité de
I'involution utérine (Badinand, 1981).

Dans les heures qui suivent le part, le collagameumulé dans les
cotylédons au cours de la gestation précédenteeseqmte a lui seul environ
20% a 25% de la matiere seche de la paroi utérine.

Son taux décroit rapidement aprés le vélage erasumxactement I'évolution
du poids de l'utérus (Badinand, 1981). La massemntaiaire dégrade cette
protéine sous l'action d’'unecollagénase (Wagnétagtsel, 1969).

Son catabolisme est maximal au moment de [|'achemende
I'involution utérine. La taux de collagene solubtémoin du catabolisme de
cette substance, est faible au moment du vélage)(pbliis s’accroit rapidement
pour atteindre 16% a quatre jours et 24% a tremiesj dans la paroi utérine
(Badinand, 1981). Le collagéne solubilisé se ratecalorssous forme de glycine
et d’hydroxyproline dans le sang. On constate ungmentation des taux
plasmatiques de ces deux acides aminés dans |lansesna/ant le vélage .

1.2.5.2 Evolution des métabolites de l'acide arachidonique

Divers métabolites de I'acide arachidonique sopliqués directement ou
indirectement dans le processus de l'involutiomingé Les uns sont synthétisés
a partir de la voie de la cyclo oxygénase telles ps prostaglandines &2
(PGF2y), E2 (PGE2), les autres a partir de la voie dgtaxygénase tels que la
leucotriene B4 (LTB4) et autres dérives des acligfroperoxy- et hydroxy-
eicosatétraenoiques (HETE ou HPETHyig(re n°1Q. Les tissus caronculaires
synthétisent davantage de PGFfue I'endométre intercaronculaire ou que le
myometre (Guilbault edl., 1984).
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Figure n°10 : Métabolisme de I'acide arachidonique (Slama, 1996)

Des 1978, Edqvist observe que la PGERI augmente seulement
guelques heures avant le vélage (24 a 48 heuregaatim), se maintient a des
concentrations élevées de I'ordre de 500 a 600Lpgéndant les sept a quinze
jours du postpartum pour ensuite chuter progressw et revenir a des valeurs
basales inférieures a 10 pg/mL vers le vingt-eénon& jour apres la mise bas
(Edqvist etal., 1978). Ces données ont été confirmées par tegedudes
ultérieures (Fredrikson et., 1985; Lindell el., 1982 ; Salma edl., 1991).
Kindhal a ainsi émis I'hypothese de l'indissocigbilu processus normal
d'involution utérine chez la vache et de la syrdhacrue et massive de la
PGF2: en période postpartum précoce. |l note égalemaemtaretour a son
niveau basal du 13,14-dihydro-15keto-PGFRGFM); (le principal
métabolique stable de la PGEZoincide avec I'achevement de l'involution
utérine.
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Il semble que l'involution est d'autant plus rapgde la sécrétion de
PGF2: est prolongée.

De nombreux auteurs tels que Salma et Kindalh Bghque la PGR2
stimule la phagocytose des leucocytes recrutésvaaunde |'utérus, et qu'elle
favorise I'afflux leucocytaire dans la muqueuseing L'effet
iImmunostimulateur et pro-

inflammatoire de la PGFke2serait probablement aussi important, sinon
plus, que ces deux effets classiques lutéolytiqueemtonique.

La PGE2, quant a elle, a une action négative iswolution utérine par
ses effetsmyorelaxants et vasodilatateurs qui diemnle tonus utérin. Elle
participe aussi a la diminution de I'immunité sysigue et locale de la
transformation lymphoblastique et de la diminutitenla concentration en
immunoglobulines dans les sécrétions utérines (&lketad., 1991). L’activité
des lymphocytes et des neutrophiles phagocytastaat@bée par la PGE2
(Paisley etl., 1986 ;Hussain, 1989 ; Slama, 1996 ; Lewiglgt1998).

Le leucotriene B4 (LTB4), quant a lui, est doténd'activité leucotactique tres
puissante favorisant le passage des leucocytesdalelilation sanguine vers
I'endomeétre utérin (Slama &kt,1993), ce qui expliquerait l'infiltration
neutrophilique beaucoup plus importante dans k&sjqui suivent le vélage que
trois semaines plus tard. Il favorise égalemehbé&ration de substances
lipidiques ou protéiques a pouvoir leucotactiglaugmenterait également la
capacité phagocytaire

des neutrophiles et stimulerait la synthese divite des cytokines élaborées
par les lymphocytes et les monocytes.

Par contre, il ne joue aucun réle sur le recrutérdes lymphocytes comme le
démontre le fait que linfiltration lymphocytairéaugmente qu’au cours des
deuxieme et troisieme semaines du postpartum (Baddhietal., 1972).

La PGF2 participe donc a I'involution utérine par ses effeasoconstricteurs,
utérotoniques et pro-inflammatoires et le LTB4 gediellement par ses pouvoirs
leucotactiques et stimulants de I'activité phagairgt Inversement, la PGE2 est
plutét défavorable a l'involutionT@bleau n°2.
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METABOLITES ACTIONS DIRECTES ROLES DANS
ET INDIRECTES LINVOLUTION
UTERINE

Vole de la Hpoxygénase

Infiltration lewcocyiaire
Leucotriene B4 Pouvorr leucotaciigues Meécrose caronculaime

Elimination des infections

Voie de la ey clooivgdnase

Réduction du débii sanguin

Contractions ulérines Réduction de la tille du
Prostaglandime F2o Vasoconstriction myoméire ef de Puérus
Acten pro-inflammatoire Elimination des lochies

Stmulation de ia

phagocyiose

Adorie utérine

Myorelaxation Immunosuppression
Prostaglandine E2 Vasodilatation puerpérale
Action anti-inflammatoire Augmentation de

Iinculence et de
la sévénté des infections

wlerines

Tableau n°2 :Rbéles des métabolites de I'acide arachidonique tan
processus d’involution utérine chez la vache (S|at886)

En conclusion, l'involution utérine est un phénom@omplexe qui se
caractérise par des modifications anatomiquesolbgjues, cytologiques,
bactériologiques et métaboliques semblables a éaetion inflammatoire de
type le plus souvent subaigué. Cette réaction nmflatoire physiologique
permet a l'utérus de revenir a un état cycliquegnarddique autorisant
a nouveau l'implantation d'un ceuf. Elle conditiomiesi la fertilité ultérieure

des femelles reproductrices.

Il est donc fondamental en élevage laitier ouitalid de surveiller
systématiquement linvolution utérine lors des isuide reproduction afin
d'éviter d'éventuels retard d'involution qui soatsigne d'infections utérines
postpartum, dont nous allons présenter les sigimegues.
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2 Définitions cliniques

Définir l'infection utérine n'est pas chose aiséaismest cependant
indispensable pour poserun diagnostic individuedsa@xact que possible et
guantifier I'importance de cette affection au niveeollectif. Cette difficulté
résulte du manque d'’harmonisation des méthodessetriteres de diagnostic
mais aussi du fait que la présence de secrétiamses claires au cours de la
période d'involution utérine ne traduit pas nédessent la présence d'un
processus pathologique. Il faut donc distinguemfdction (processus
pathologique) de la contamination bactérienne al@ti (processus
physiologique). L'infection implique 'adhérenceud’ germe a la muqueuse, la
colonisation voire la pénétration de I'épithéliular ge germe et/ou la libération
de toxines conduisant au développement d’'une padl®lutérine ou génitale
rarement mortelle cependant (Sheldon et Dobsor)200

La plupart des vaches éliminent les bactériesrdues cing premieres
semaines postpartum, mais lorsque la réponse intaignsystémique ou locale
de l'utérus est inhibée, les bactéries peuvergbdietlans I'utérus, proliférer et
finalement causer une infection utérine (Lewis, 19%heldon etl., 2003).
Ceci se produit dans 10 a 17% des cas dans lestjnédstion utérine est
détectée lors de I'examen génital de I'animal (lam@etal., 2002 ; Sheldon et
al., 2006).

Les infections utérines peuvent se définir selarsiplurs critéres tels la
localisation histo anatomique, le délai d’appantites signes histologiques, les
symptémes engendrés et leur gravité ou encorertaggeesponsable. Le terme
de métrite s’emploie pour désigner une atteintBetsemble de la paroi utérine
(Lewis, 1997 ; Dumoulin, 2004). Celui de périméritésigne une atteinte plus
spécifiqgue de la séreuse et celui de paramétrite des ligaments suspenseurs
(Bondurant, 1999 ; Kennedy et Miller, 1993 in Sloelcttal., 2006). D’aucuns
parlent d’endomeétritestricto sensuorsque les Iésions observées ne concernent
gue I'endometre et ne s’étendent pas au-dekrdtum spongiosunklles ne se
manifestent que par des signes locaux qui révalecaractére chronique le plus
souvent associé a la présendégrcanobacter pyogeneSondiagnostic implique
un examen anatomopathologique (Miller at., 1980 ; Leblanc etal.,
2002 ;Sheldon «tl., 2006 ; McDougall eal., 2007).

La prise en considération du délai d’apparitionnpetr de distinguer la
métrite primaire au cours des trois premieres seesailu postpartum, la métrite
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secondaire entre le vingt-et-unieme et le soixamgigour suivant le vélage et la
métrite tertiaire apres le deuxieme mois du posipar(Dohoo etal.,1983).
Certains auteurs dans le méme contexte distingaenmtétrite du postpartum
immédiat, intermédiaire et postovulatoire (OlsonvVirtimer, 1986). D’autres
auteurs encoredistinguent I'endométrite aigué senifesant par des
ecoulements putrides résultant entre le cinquietnk euatorzieme jour du
postpartum de la présence de germesArtanobacterpyogenasu dE. coli et
'endométrite subaigué-chronique apres le quatorgigour du postpartum
(Dohmen etl., 1995).

La prise en considération de la gravité des léstusmlogiques et des
symptomes permet également de distinguer selon teRiclrois degrés
d’endométrite chronique. L'endométrite du premiegiet est dite catarrhale.
L'endometre présente des foyers inflammatoireglaedulaires et des nodules
lymphocytaires.

L’endométrite du deuxiéme degré se traduit par desulements
muco-purulents et des signes inflammatoires pluspomants. Enfin,
I'endométrite du troisieme degré se caractérisedgar écoulements purulents,
des signes de nécrose endométriale et une inblrateucocytaire tres
importante.

Enfin, on peut citer également les termes d’endoteépuerpérale,
d’endométrite clinique et d’endométrite subclinig(leeblanc etal. 2002 ;
Kasimanickam eal.,2004 ; Gilbert etl.,2005 ; Sheldon l., 2006).

Ainsi I'endométrite puerpérale est une infection ldgérus au cours
des vingt-et-un premiers jours du postpartum. &Hlearactérise par une atteinte
de I'état général et une sécrétion vaginale d’odiétinte. L’endométrite clinique
apparait aprés vingt-et-un jours postpartum et aetraduit pas par des
symptémes généraux mais le plus souvent par degeéoents muco-purulents
voire purulents. L’endométrite subclinique est umigammation del'endométre
sans présence de secrétions vaginales purulentes.

Ce glossaire relatif aux infections utérines a pemfidentifier pas moins
de 15 appellations différentes. Force est de ctarsta nécessité de proposer
une définition consensuelle aussi adaptée quelpessix conditions pratiques
de leur diagnostic. Cela est d’autant plus nécesspie récemment Sheldon a
proposé le nouveau concept d’endométrite subcknigisheldon etl.,2006).
Ainsi en accord avec la majorité des auteurs, atindjuera I'endométrite
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puerpérale (ou aigué), I'endométrite clinique, lgométre et I'endométrite
subclinique.

Les trois premiers types peuvent se diagnostiquen@yen des methodes
propédeutiques classiques. La derniere impliqueetmurs a des méthodes
complémentaires.

2.1 :Définition de I'endométrite

2.1.1L endomeétrite

L™ endométrite par opposition a la métrite puesfgrne provoque pas
de symptomes genéraux (Leblancakf2002 ; Sheldon et Noakes, 1998). Elle
apparait a partir de la troisieme semaine postpartlinvolution utérine et
cervicale est ou non complete. L'état inflammatdied'utérus se caractérise par
un cedeme, une congestion de la muqueuse et unetamigo infiltration
leucocytaire. On peut observer la présence ou efales d'un contenu
anormal (mucopurulent ou purulent) de la cavitéringé Sur une coupe
anatomopathologique, on peut observer des zondestgiamation avec atteinte
dégénérative des zones glandulaires, une infomatie I'épithélium superficiel,
une dilatation ou une hypoplasie des glandes dadidrose périglandulaire.
Elle peut étre secondaire a une métrite puerpé@aléa conséquence directe
d'une contamination ascendante du tractus génigl Ips bactéries de
I'environnement.

L’absence de manifestations générales impliquedeurs a des méthodes
diagnostiques tels la palpation du tractus génfslider et Morrow, 1978),
'examen vaginal (LeBlanc etl.,2002 ; Miller et al.,, 1980), I'examen
bactériologique d'un prélevement utérin (Bretzlaffl987), I'examen
anatomopathologique d'une biopsie utérine (Bonmtial., 1991a, 1991b,
1991c) ou I'examen cytologique d’un prélevementint€Gilbert etal.,1998).
La principale manifestation de la métrite chronigse son effet delétére sur la
fertilité et la fécondité des vaches infectéese Fitolonge lintervalle vélage-
vélage de trente-deux jours (Erbadt 1981a et b ; Borsberry, 1989 ; Gilbert,
1992). L'intervalle vélage-premiere IA est prolondé sept jours, le taux de
réussite a la premiere IA réduit de 15% a 30% mitelfvalle vélage-1A
fécondante augmenté de quinze a vingt jours (Lenxdl2002 ; Fournier et
Chastant-Maillard, 2006). Enfin les vaches ontd Z fois plus de risque d’étre
réformeées pour cause d’'infécondité (LeBlanalgt2002).
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2.1.Distinction avec la métrite puerpérale

La métrite puerpérale se distingue de la métriteriljue par son délai
d'apparition apres le vélage.

Elle se définit comme une infection utérine se r@mtant au cours des
vingt-et-un premiers jours du postpartum. Encorg@eli®e métrite aigie,
lochiométre, métrite «septicémique», métrite torigalle fait le plus souvent
mais pas nécessairement suite a une rétentionnpdéree ou a une mise bas
dystociqgue et se traduit habituellement par despsymes généraux plus ou
moins importants tels une perte d'appétit, une mition de la production
laitiere, le maintien ou I'augmentation de la tengpdre au-dessus de 39,5°C.
On peut également et occasionnellement observer:lab@&tonémie, des
arthrites, un état de déshydratation, un déplacedeia caillette, une infection
mammaire mais également des symptémes locaux. Ul&nent brunatre au
début, devient purulent blanc jaunatre, épais ébaoaant voire couleur lie de
vin en cas de métrite gangreneuse. Rarement diseteécoulement attire vite
I'attention de I'éleveur car il souille la régiogngtale et s'accumule en flaques en
arriere de la vache. Le «frémitus» de l'artereingépersiste le plus souvent
jusqu'a l'expulsion du placenta. L'utérus involemtément, reste distendu
pendant plusieurs jours voire semaines.

Dans certaines exploitations, les endométritesésigavétent un caractéere
enzootique ce qui en aggrave nettement le pronodtec connotation
gangreneuse de I'endométrite est plus souventwa@esen cas de présence de
ClostridiumperfringensCe type d’endométrite se distingue essentiellérmpan
de I'hyperthermie (> 39,5°C),

une odeur fétide des écoulements et son délai geéd@apparition apres
le vélage (quatre a vingt et-un jours) ; (Foldakf 2006 ; Paisley edl., 1986 ;
Hussain, 1989 ; Hussain et Daniel, 1991 ; Lewis{19®ohmen eal., 2000 ;
Sheldon et Dobson, 2004 ; Sheldomlet2006).

2.2l es différents types d endométrite
2.2.1Les formes cliniques

2.2.1.1.a forme classique

L'endométrite clinigue, dans sa forme classiqueca®ctérise par la
présence
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d'écoulements mucopurulents (environ 50% pus et BB4us) ; Figures n°11
et n°19 ou purulents (>50% pus) ; dans le vagin, a paeirvingt-et-un jours
postpartum. Ceci, en I'absence de tout autre sinejue (Sheldon et Noakes,
1998 ; Le Blanc edl., 2002 ; Sheldon &tl., 2006).

Figure n°11 : Ecoulement trouble (Hanzen, 2009)

Figure n°12: Ecoulement purulent (Hanzen, 2009)
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2.2.1.2 Cas du pyometre

Le pyométre correspond a l'accumulation de pus diarcavité utérine.
Cette accumulation est le plus souvent associéecdips jaune fonctionnel et,
en conséquence, a une fermeture complete ou partal col utérin. Elle
apparait habituellement aprés la premiere ovulation

L'utérus se distend de plus en plus de facon uni bdatérale.
L'écoulement purulent est plus ou moins permanelohde degrés d’ouverture
du col. L'animal présente de l'anoestrus. L'épithélet les glandes sont
fiborosés. Dans de plus rares cas, le pyometre péatcompagner de
répercussions sur I'état général (amaigrissemedtitopite...) ; (Noakes et
al.,1990 ; Foldi etal., 2006 ; Bondurant, 1999 ; Sheldon et Dobson, 2004 ;
Sheldon eal., 2006).

2.2.2 1 es formes subcliniques

L’endométrite subclinique se traduit par la présend’'un état
inflammatoire de l'endométre en l'absence de séaftanormales dans le
vagin. Elle apparait apres l'involution histologeguompléete de l'utérus. Elle se
traduit par une quantité minimale voire une abseaiegsudat dansla cavité
utérine. L’état inflammatoire de I'endometre n’gss macroscopiquement
décelable.

Il implique le recours a un examen complémentasant a déterminer la
guantité de neutrophiles dans la cavité utérineptugrcentage de neutrophiles
serait supérieur respectivement a 18 %, 10 %, 8t% &0 selon que les
prélevements utérins ont été réalisés vingt-et-uneate-trois, trentequatre a
guarante-sept, vingt-huit a quarante-et-un ou auaraa soixante jours
postpartum. Ce typed’infection se traduit par umairition des performances
de reproduction des vaches (Sheldoalg?2006 ; Kasamanickam at., 2004 :
Gilbert etal., 2005 ; Foldi etal., 2006; Parlevliet eal.2006). En I'absence de
traitement, la présence d'une endométrite idemtifgtre le vingt-huitieme
et le quarantieme jour du postpartum sur la basa dxamen cytologique au
moyen d’'une cytobrosse, se traduit par une augrientde vingt-cing jours de
I'intervalle entre le vélage et l'insémination féctkante, la période d'attente
étant comparable. Elle s’accompagne d’'une diminutle 17,9 % du taux de
gestation (Barlund &tl.,2008).
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3.Etio-pathogénie de I'endométrite
3.1Les facteurs déterminants

3.1.1Les différents pathogenes impliqués

Pendant la gestation, la lumiére utérine est cénselcomme un milieu
stérile, mais aprés la parturition l'utérus esttaminé par des bactéries en
provenance de I'environnement, de larégion péreéid la peau et des féeces de
I'animal. Le développement d'une infection utérdépend alors de la balance
entre les capacités d'auto-défense de l'utérua pathogénicité des bactéries.
De nombreuses études ont été consacrées a l'éuldeflbre bactérienne du
tractus génital au cours du postpartum et chegzrigseat-breeders». Les germes
identifiés sont classiquement reconnus comme détsnfacteurs déterminants
responsables des infections utérines. Spécifiqueson du tractus génital, ils
sont de nature bactérienne ou virale.

De multiples bactéries commensales ou non du vagram positif et a
Gram négatif, aérobies ou anaérobies ont été faEadiavec une fréquence
variable selon les auteurs, dans des prélevemédriasieffectués au cours des
premieres semaines suivant le vélage. Parmi les fpdguentes, il convient de
mentionner Streptococcus species, Clostridium species, Padtaspecies,
Staphylococcus species, Pseudomonas aeruginosder8ides specieset
Proteus species

Les études menées par Huszencza et Dohmen compaizattériologie
des vaches normales avec celles présentant ungenoéionique (Huszencza et
al., 1999 ; Dohmen «atl.,1995). Ainsi pour des cas de métrite chroniquegylés
80% des vaches sont infectées par au moins uneesgpaerobie Gram négatif,
et 65% parA. pyogenesPour des vaches normales a dix jours postpartusn, ce
mémes pourcentages sont respectivement de 10 et@b%bserve également
la prépondérance des streptocoques chez les viastmaleqTableau n°3)
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Bacteries Vaches normales Endomeétrite
(n=40) (n=101)
10 jours postpartum 21 jours postpartum
Arcanobacterium pyogenes 35% 65%
Escherichia coli 55% 36%
Anaérobies a Gram négatif 10% 80%
Streptococcus spp. 88% 18%
Aérobies a Gram positif
Peptostreptococti 20% 21%
Autres(Staph spp.,
Lactochillus 43%
pp.Bacillus spp, Proteus spp., 9%
Clostridium spp)

Tableau n°3 :fréquance en (%) d'isolement de germes chez dd®sa endométrite et chez

des vaches normales (Huszenicza et al, 1999 ; Dolemma, 1995)

Ces études et d'autres ont permis une classificattts germes identifiés
dans l'utérus au cours du postpartum chez la v@@hkams etal., 2005). Ainsi
peuvent étre qualifiés de pathogenssanobacterium pyogenes (A.pyogenes),
Prevotella spp., Bacteroides spp.,Porphyromonas, $pmpecrophorum, E. coli
A linverse les germes suivants sont reconnus copetigogenes potentiels ou
simples  opportunistes  : Peptostreptococcus  spp.,  Staphylococci
spp.,Streptococci  spp., Lactobacillus spp. Bacillspp., Proteus spp.,
Clostridium spp. (Tableau n°4)

PATHOGENES MAJEURS POTENTIELLEMENT CONTAMINANTS
PATHOGENES OPPORTUNISTES
Arcanobacterium pvogenes Bacillus licheniformis Clostridium perfringens
Bacteroides sp. Enterococcus faecalis Klebsiella pneumoniae subsp
Prevotella melaninogenicus Mannheimia haemolytica pneumoniae
Escherichia coli Pasteurella multocida Proteus sp.
Fusobacterium necrophorum Peptostreptococcus sp. Staphviococcus sp., coagulase
Staphvlococcus aureus négative
Streptococeus Non-hémolytique | Streptococcei u-Hémolityque
Streptococcus acidominimus
Aspergillus sp.

Tableau n°4 : Classification des bactéries, isolées par cukiére et anérobie, selon leur pouvoir
pathogéne, dans le cadre des métrites chroniquesvdehe (Williams et al., 2005)

En dehors de ces germes bactériens majoritairerdentifiés, d'autres
pathogenes peuventétre impliqués dans le développerde la métrite
chronique. C'est le cas par exemple du BHV-4(BoWeepes Virus) dont le
réle immunodépresseur est reconnu (Frazier eR@0D2),Leptospirasp., Vibrio
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fetus, Trichomonas fetuset Brucella abortus, Haemophsu somnus,
Mycoplasma sp. Et Ureaplasma sp. (Wittenbrink et al., 1994).
Le r6le du BHV-4 dans les infections utérines estoee relativement peu
exploré. Donofrio a observin vitro, que le virus BHV-4 a un tropisme pour les
cellules endométriales, causant un effet cytopath{@onofrio etl., 2007).

3.1.A.a relation entre les agents pathogenes et les sagcliniques

L'intensité du caractére pathologique des sécitintra-utérines est
associée qualitativement et quantitativement ettion.

Ainsi Dohmen, sur des vaches atteintes de méthtenique, a observé
une augmentation de la prévalencAmanobacterium pyogenes des bactéries
anaérobies a Gram négatifs lorsque le caractétmlpgique de l'aspect des
sécrétions augmentait (mucus avec trace de pusppuudent, purulent,
malodorant avec des traces de sang) ; (Dohmain, 095).

Le caractere pathologique est également assagi€adpect quantitatif de
I'infection. Une concentration en pathogénes intgains reconnus est corrélée
avec des secreétions allant de mucopurulentes aeptes. En revanche, la
présence destreptococciet de Staphylococcia coagulase négatifs n'est pas
associée a un aspect normal des sécrétions (Dobiraeri 995 ;Williams etl.,
2004). Le caractere malodorant des sécrétions -uérnes suggere la
prolifération de germes anaérobies (Williamalet2004).

3.1.d.a synergie entre les agents pathogénes des endortés

Les endotoxines et les liposaccharides libérédgsacoliformes dans les
affections précoces du postpartum (suite de dysto@tention placentaire)
pourraient favoriser I'établissement ultérieur 'dddction aA. pyogene®t des
bactéries a Gram négatifs. Dohmen a observé que pilésence
dE.coli un jour postpartum augmente la prévalenceAdtanobacterium
pyogene®t des anaérobies a Gram négatifs quatorze joues aplageKigure
n°13 ; (Dohmen eal., 2000).
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Figure n°13: Relation entre la prévalence d' E. coli un jpostpartum et la prévalence
d' A. pyogenes et des anaérobies & Gram négatferge jours postpartum (Dohmen et al., 2000)

Parmi les vaches non infectées Rgarcolile lendemain du vélage, 30% sont
infectées paA. pyogenesgjuatorze jours plus tard. Ce pourcentage est de 90%
en cas d’infection paE. coli un jour postpartum. En ce qui concerne les
bactéries anaérobies a Gram négatifs, ces pougesnsontrespectivement de
5% et 50% en cas d’absence ou de préserieeatli le lendemain du vélage
(Dohmen efal., 2000). La présence A. pyogenegst fortement corrélée avec
celle des bactéries anaérobies a Gram négatidistgue a l'inversek. coli et
Streptococcisont négativement corrélées avec la présencé. dyogenes
(Dohmen et al., 1995).

La virulence d’'un germe peut également s'extérollisrs d'association avec
d'autres bactéries. Des corrélations significatuesété mises en évidence d'une
part entreA. pyogene®t Prevotella spp (bacteroidesgt d'autre part entra.
pyogeneset F.necrophorum.Ainsi, dans une étude réalisée sur 101 vaches
atteintes d'endométrite®revotella sppet F. necrophorurant été retrouvées
respectivement dans 89% et 70% des prélevemeniisfippour A. pyogenes
alors qu'ils ne I'étaient que dans 54% et 45% pemivaches non infectées par
A. pyogeng®ohmen etl. 1995) ; Figure n°14.
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Figure n°14 : Résultats bactériologiques d'écouvillons utériasvdches a endométrites selon la
présence ou I'absence d'A. pyogenes (Dohmen &085)

La présence'd. pyogenesontribue a augmenter la gravité et la durée de
I'endométrite surtout si elle est concomitante decele Fusobacterium
necrophorumou deBacteroidesmelanogenicgl-Azab etal., 1988 ; Farin et
al., 1989 ; Dohmen et Loohuis, 1995) et constatéalgm@nplus d'une a deux
semaines. Le mécanisme de cette action synergida# EBobjet de plusieurs
études. Il a ainsi été démontré queBlecteroides melanogeniculibére dans
I'environnement utérin une substance qui prévianptHagocytose et inhibe ce
faisant, les mécanismes de défense de ['utérusmBmme, Fusobacterium
necrophorunproduit une leucotoxine, toxique pour les phagay@ependant,
ces bactéries se protéegent et protegeplyogenesontre la phagocytose. A
l'inverse, A. pyogenesproduit un facteur qui stimule la multiplication du
Fusobacterium pyogeng®oberts,1986). Ces germes ne peuvent néanmoins
envahir I'épithélium utérin que si celui-ci préserdes lésions (Kasari et
al.,1988). Certains germes peuvent également fourmilaatres des éléments
essentiels a leur développement comme la vitarkinet des facteurs de
croissance (Rotstein at., 1985).

3.1.4Mécanismes de virulence des pathogenes implégu
3.1.4.Facteurs de virulence

Certains mécanismes généraux de virulence deogmths impliqués
dans I'endométrite ont été identifiés.
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A.pyogenesexprime un facteur de virulence majeur, la pyoésifalmer,
2001; Billington etal., 1997). Il s'agit d’'une protéine capable de forrdes
pores dans les membranes des cellules de I'hOtaimgntt ainsi la lyse
cellulaire. La pyolisine est dite «cholestérol digente» car son action
nécessite la présence de cholestérol dans les rapesr Des essais de
vaccination dans un modele murin, avec de la pyaligiétoxifiee ainsi que
I'absence de virulence de soucheA. ddyogenesnutées, ou déficientes, au
niveau de la pyolisine, indiquent que cette moleasdt un important facteur de
virulence (Jost etal.,, 2003). Les souches dA. pyogenesissues de
prélevementsutérins effectués lors de métrites,smtiques pour des cellules
épithéliales utérines en cultuirevitro. F. necrophorurnest dotée d’'une activité
collagénase (Okamoto at., 2001) qui pourrait permettre d’induire des lésio
tissulaires. Elle sécréte par ailleurs une puissknicotoxine (Narayanan &,
2002), extrémement active et relativement spéafigles leucocytes de
ruminants puisque peu active sur les leucocytemgget peu ou pas active sur
les leucocytes de porc et lapin.

Les bactéries du genrBacteroides produiraient une capsule qui
empécherait leur phagocytose. Par ailleurs, eflesetent des facteurs dégradant
les protéines du complément qui empéchent ainsidpsonisation, et donc leur
phagocytose (Botta at., 1994).

3.1.4.Modulation de I'activité des PN

Zerbe a observé vitro, que les PN ont leur activité modulée directement
ou indirectement par les bactéries (Zerbal €2002). La réduction des capacités
toxiques des PN migrant dans la lumiere utérid@léération de leur phénotype,
seraient dues non seulement aux interactions agdualctéries ou leurs produits,
mais aussi, et peut étre de maniere plus importantes facteurs secrétés par
I'animal en réponse a l'infection, comme par exentgd métabolites de I'acide
arachidonique ou des cytokines (Zerbalet2002).

3.2Les facteurs prédisposants

Nous avons montré que les bactéries ont un roéelgmninant dans
I'étiologie des endométrites, mais il ne faut celaeh pas oublier I'effet
prédisposant exercé par des facteurs individuetdenvironnement. L'action de
ces facteurs n'est pas toujours trés nette etnitopides différents auteurs
diverge a leur sujet.
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Il est important de noter que de nombreux factptgdisposants induisent
tout d'abord un risque de retard d'involution wmg&npuis un risque d'apparition
d'une endomeétrite. Il est difficile de déterminaguelle de ces deux affections
constitue la cause ou l'effet. Il est vraisemblajle les deux affections peuvent,
en fonction de circonstances restant a préciselrjan rble favorisant ou
déeterminant.

3.2.1Facteurs liés a lI'animal
3.2.1.1Influence du rang de vélage

Selon les auteurs, les avis sont partagés. Fraobserve un taux
supérieur de métrites chez les primipares que &ezanultipares (Francoz,
1970), alors que Ben David observe l'inverse
(Ben David, 1967). L'involution utérine chez lesngpares est plus rapide que
chez les multipares.

A l'opposé, les vaches ayant déja vélé ont étg guvent en contact avec
des bactéries et présentent un état d'immunitérisupéa celui des génisses.
Chez celles-ci, I'absence d'immunité annule samngedkeffet bénéfique d'une
involution rapide. De plus, rappelons que les w&aghez les primipares sont
souvent plus difficiles que chez les multipares,qoe les prédisposerait aux
infections. Enfin , chez les multipares plus agéms,remarque des retards
d'involution utérine plus fréquents et donc un tdaxnétrites plus éleve.

3.2.1.2Production laitiere

Pour certain, la fréquence relative des endométriliminue avec
l'augmentation de la production laitiere, alors qoeur d'autres, plus la
production de lait augmente, plus la fréquenceatamétrites s'accroit (Erb,
1987). Il n'y a donc pas de relation directe eoét®deux facteurs.

Les endométrites résultent d'une interaction emiesieurs facteurs
intervenant de fagon variable sur la productiotides.

3.2.1.3écondité antérieure et antécédents pathologiques

Les femelles ayant déja présenté un retard aulsixym des enveloppes ou
une metrite sont plus sujettes a l'infection qedetres (Badinand, 1975). Une
infection bactérienne latente ou une infestatiomagitaire massive, sans
influence apparente sur la fécondité, est favorabléa multiplication des
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bactéries dans l'utérus apres le part. On a pui awder la sensibilité
particuliere des vaches atteintes de brucellosatatBadinand, 1975).

3.2.1.4Déséquilibres hormonaux et reprise de I'asiiié cyclique apres lepart

Sérieys, en 1997, a noté que la persistance domeentration élevée de
progestérone, en raison d'un corps jaune favoeseehdométrites. Il semble
s'instaurer un cercle vicieux avec au départ uaudafe synthése de PGFgar
l'utérus qui facilite la persistance du corps jauP& conséquent la diminution
des défenses doublée d'un manque de tonicité dérubu facilitent
I'inflammation de la muqueuse utérine puis lesdtiéms. En outre, la reprise de
I'activité ovarienne n'est effective qu'apres bilnion plus ou moins compléte
de l'utérus.

Il est important de rappeler qu'une ovulation poécimplique une forte
sécrétion de PGle2et donc une involution utérine plus rapide. Parséguent,
les vaches rapidement cyclées apres vélage somismemuvent atteintes
d'endométrite (Sérieys, 1997).

3.2.2Facteurs liés au part

Par rapport a un vélage effectué sans interventlitystérotomie
contribue a augmenter le risque d'une infectiomingéau cours des 21 a 30
jours du postpartum. Pareil effet apparait d'aytlrg contradictoire qu'une telle
intervention  s'accompagne  systématiquement  d'unetibi@hérapie
par voie générale et locale. Sans doute, une faiiique s'avere-t-elle
insuffisante voire incorrectement pratiguée pougévpnir a court terme
I'infection et plus efficace a moyen et long terithaly a, par ailleurs, pas d'effet
du type de vélage sur la nature cliniqgue (endoteétridu
premier, deuxieme ou troisieme degre) de l'infectibérine observée au cours
du postpartum.

Lors de vélage dystocique, les manceuvres obstiesicont plus longues
et plus nombreuses. Ces manceuvres provoquent sodesnlésions et des
déchirures au niveau de la filiere pelvienne, ebfsent aussi l'introduction
dans le milieu utérin de bactéries. C'est cetteduiction de germes qui est la
cause principale des endomeétrites.

De plus, lors de dystocie ou aprées une hystéretotas complications
postpartum tels qu'un retard d'involution utérigeogié ou non a une rétention
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placentaire peuvent également favoriser I'appardione endométrite (Curtis et
al., 1985 ; Erb eal., 1985 ; Correa etl., 1993).

3.2.3Facteurs liés au produit
3.2.3.1Naissances gémellaires

La gémellité est reconnue comme étant une dessales non délivrance
(Sandals eal.,1979).

Fait confirmé par I'étude réalisée par Muller eve@s en 1973, dans
laquelle le taux d'incidence des rétentions plaoesg était plus élevé chez les
vaches ayant eu des jumeaux (35,7%) que chez ¢ébevayant eu un seul veau
(7,7%).

De plus, une distension utérine excessive due getaellité prédispose a une
atonie utérine ultérieure.

3.2.3.2Etat de santé du produit

D'apres Badinand et Markusfeld, il apparait gue eaux mort-nés ou
mourants dans les 24 heures postpartum influencsgdtivement le processus
de délivrance et favorisent I'apparition d'une enémite (Badinand etl., 1984
; Markusfeld, 1987).

3.2.4Facteurs liés a lI'alimentation et a I'environament
3.2.4.1L'état corporel

L'état corporel au vélage conditionne la fréequedes vélages difficiles
qui sont plus nombreux chez les vaches maigresassgs que chez les vaches
dont I'état corporel est jugé satisfaisant. Desrues adipeuses trop importantes
au moment du vélage exposent la vache a des teouahldiples, en particulier
génitaux, parmi lesquels on retrouve un allongentmtla gestation et une
inertie utérine au moment au moment du vélageyéiegyes difficiles ou encore
des rétentions placentaires plus fréquentes (M&gklysL985). Une distribution
analogue est observée pour les endométrites betegudifférences selon I'état
corporel ne soient pas significatives (Steffan,7)98Tableau n°3.
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Etat corporel
Maigre Normal Gras
Vélage difficile 25 17 26+
Rétention annexielle 9 10 12
Meétrite 35 26 30

Tableau n°5 :Fréquence des vélages difficiles, rétentions pi@des et
métrites selon I'état corporel au vélage (Stefti@8,7).

3.2.4.2L'alimentation
3.2.4.2.1 Les protéines

Les carences en protéines réduisent nettementibneode phagocytes et
leur mobilité en direction des antigenes (BenchatifTainturier, 2003). Ces
carences provoguent aussi la baisse de la réaatitinorps, leur synthese
nécessitant tous les acides aminés et plus pagtieoient la lysine, le
tryptophane, la thréonine et la leucine (Badind®¥5). Les protéines sont donc
indispensables enquantité mais surtout en qualitéyétabolisme de l'involution
utérine et aux mécanismes de défense de l'utérus.

3.2.4.2.2Les vitamines

La vitamine A est indispensable a l'intégrité desghéliums, son absence
entrainant la kératinisation de ces derniers (Baain 1975). Cette vitamine agit
aussi sur les réactions de l'utérus aux infectianseffet, une carence diminue
de facon trés nette l'activité des macrophagesr:nembre n'est pas modifié
mais ils se déplacent plus lentement (Badinand5199n a donc l'apparition
d'un milieu favorable a la multiplication des baiesg. Elle est aussi nécessaire a
la constitution du lysozyme et du complément.

D'autres vitamines interviennent mais avec un ndéens important. Les
vitamines B et C sont utiles a la synthese desanpis. La vitamine E intervient
dans les mécanismes de défense de I'utérus, notaroomre le stress oxydant
qui intervient lors des processus inflammatoirdle Empéche la formation de
peroxydes d'acides gras. Elle joue alors le rGdmtaixydant en captant les
radicaux libres initiant la réaction de peroxydataes lipides, et protege donc
les membranes de I'agression provoquée par ceftiatian (Ducreux, 2003).
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3.2.4.2.3Les minéraux et les oligo-éléments

Une carence en magnésium affecte la phagocytossqumiicet ion
intervient au niveau de la disponibilité des phates et des enzymes de
digestion des bactéries ; il est donc indispensablepsonisation (Badinand,
1975). De plus, son absence crée un retard deollition utérine par
ralentissement de la résorption du collagene (May&#8).

L'hypocalcémie est un des facteurs du retard aeollition utérine chez
la vache. Elle joue un réle dans l'activation dmptEment et les mécanismes de
défense de l'utérus (Mayer, 1978).

Un exces de calcium peut aussi étre néfaste deemsamdirecte, par
chélation de certains éléments importants comnmaaeganése, le zinc, l'iode
ou le magnésium (Mayer, 1978 ; CochaletLl987).

L'excés de phosphore dans la ration peut induiee aiute du taux de
calcium et donc un ralentissement de linvolutidarine (Badinand, 1975).
Le zinc, le cuivre, le sélénium et lilode ont umdluence sur les rétentions
placentaires et sur la phagocytose. Hogan a obsgruée supplémentation en
sélénium chez des vaches carencées augmente desfgndicative la capacité
des PN a tuer des bactéries (Hoganaletl991). L'activité bactéricide des
phagocytes est liée a l'action oxydante des supédesx libérés dans les
neutrophiles (Grasso, 1990). Le sélénium, parefinédiaire de la GPX
(glutathionperoxydase), controle la production peoxydes. Ainsi, elle permet
d'une part une production de O2- suffisante poull guait destruction des
bactéries, et d'autre part elle empéche la formati@essive de lipoperoxydases
qui déstabilisent les membranes cellulaires (Hogah al., 1991).
Enfin, une carence en cuivre, zinc, fer et I'exdescuivre dans la ration
diminuent a la fois l'indice phagocytaire et l'icelicytophagique. Ces oligo-
éléments interviennent aussi dans la formationydazZzyme (Badinand, 1975 ;
Mayer, 1978).

Les éléments de la ration les plus importants seml@tre les protéines,
les vitamines, A surtout, les macroéléments comar@lcium et le magnésium.
Rappelons que la ration forme un tout et que Iladseu I'exces d'un seul de ces
composants modifie le métabolisme des autres.
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L'équilibre nutritionnel a donc a la fois une ughce sur l'intégrité des
organes de la reproduction (endometre, myometrey engssi sur les réactions
de l'utérus a l'infection (phagocytose, immuniténbrale).

3.2.4.3La saison

La saison du vélage est sans effet dans I'éleabigigant (Hanzen edl.,
1996). Dans I'élevage laitier par contre, on cdastae augmentation du risque
d'infections utérines lors des vélages d'hiver.sAon observe une diminution
significative du risque d'infection utérine lorsgles vélages apparaissent au
cours des mois de septembre a novembre. L'effetadeaison est donc
connu mais sa pathogénie demeure sujette a corgeové'hypothese de
I'influence négative exercée par le nombre de eSlggr unité de temps et donc
de l'augmentation de la pression d'infection asatgyérée mais cette relation n'a
pas été identifiee (Lewis, 1997 ; Markusfeld, 19&9rmi les facteurs de risque

citons: l'augmentation de la teneur en urée datiarr de tarissement.

D'autres auteurs ont proposé l'augmentation du rende vélages
dystocigues pendant les mois d'hiver (Thibiealet1988) et la réduction de la
longueur de la gestation pour les vélages d'ét& IBgothéses restent a
confirmer.

On peut ainsi voir que lI'endométrite, comme bieutieés pathologies, a
une étiologie multifactorielle. Elle traduit un &the déséquilibre entre d'une part
des facteurs de défense de l'utérus et d'autredpartacteurs d'agression, qu'ils
soient de nature prédisposante ou déterminantgrdwaté des conseéquences de
I'endométrite dépendra alors de ces facteurs p@shsits et déterminants.
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Consequences de
|'endometrite



4.Conséquences de I'endométrite

Les effets de I'endométrite sur la reproductiont smportants a prendre
en compte dans les élevages aussi bien allaitargslagtiers. En plus de la
pathologie en elle méme, I'endométrite peut peetutime future gestation. En
effet, elle peut retarder la mise en place d'uraiaié normale dégradant ainsi
la fertilité et la fécondité de la vache. Les capushces zootechniques seront
alors importantes pour I'éleveur.

4.1Conséquences sur la fonction ovarienne

L'endométrite retarde la mise en place d'un nouwsale en interférant
sur la folliculogenése et la lutéolyse (Petealget1988).

Williams, dans une étude récente, a observé unéurpation du
déroulement normal de la croissance folliculairezcties vaches en postpartum
présentant une forte densité de bactéries pathegianes leur lumiere utérine
(Williams etal., 2007). En effet, le premier follicule dominant phis petit et il
secrete moins d'cestradiol a la fin de sa croissddeeplus si l'ovulation se
produit, le corps jaune sera lui aussi plus petit ®crétera a son tour moins de
progestérone. Ces différentes perturbations sdralaes a une endotoxine
libérée par les bactéries qui agirait sur I'hyplaimaus, I'hypophyse et
directement sur 'ovaire (Peteragt 1990 ; Mateus etl., 2003).

Il en résulte un retard de l'apparition du prenuestrus, estimé a cing
jours (Fourichon edl., 2004).

Chez les femelles cyclées, la métrite chroniqud pauser la persistance
des premiers corps jaunes postpartum, ce qui boeta I'entretien de I'affection
et son éventuelle évolution en pyometre (MeissateEnriquez, 1998). A
I'inverse, l'accumulation de pus dans la cavitéring¢ caractéristique du
pyometre, peut provoquer la dégradation de la p#térine et son incapacité a
synthétiser correctement des doses lutéolytiquédGie.

4.2Conséquences zootechniques

Les conséquences zootechniques des métrites cameptetmne altération
des performances de reproduction, une baisse geothuction laitiere et une
réduction de la longévité soit par la mortalité deshes atteintes, soit par
réforme anticipée.
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4.2 .1Altération de la fertilité et de la fécondité
4.2.1.1Données générales

De nombreuses études ont confirmé l'effet dél&déseendométrites sur
lesindicateurs de la reproduction. Les répercusgiléfiavorables concernent a la
fois les critéres de fertilité et de fécondité.

L'intervalle vélage-premiere insémination est augidale sept jours en
moyenne et la réussite en premiere inséminationfargtment altérée par
rapport aux vaches saines. L'intervalle vélagermisation fécondante est aussi
retardé de dix-sept a vingt jours (Edqvistkt 1978). De méme, une étude de
Leblanc menée sur 1865 vaches laitieres montrenqdiamétre cervical
supérieur a 7,5 cm réduit le taux de gestatiore®tdiecharges mucopurulentes
augmentent l'intervalle vélage-insémination fécomelad'environ trente-deux
jours (Leblanc eal., 2002).

Enfin, Nielsen, cité par Roberts (Martal, 1981)nantré que les vaches
ayant une endomeétrite sévere nécessitent deuxphoss d'inséminations pour
obtenir une gestation que les vaches ayant unena¥tdte modérée et les
vaches sainegdableau n°6).

Sévérité de Nombre de % de réussite 2 la| % de gestation Nombre D'IA
I'endométrite vaches premiére IA pour une
gestation
Aucune 27 74 a5 1,57
Légére 31 74 90 1,36
Modérée 25 48 80 1.70
sévére 28 11 60 Sybd

Tableau n°6 : Conséquences des endométrites, diagnostiquébsopare, sur la réussite en
premiére insémination artificielle ( I1A) (Martal9&1)
4.2.1.2Des conséguences plus graves pour les métrites phss
anciennes

Le retard pour obtenir une IA fécondante est dtaupdus long que le
diagnostic de I'endométrite est porté tardivemans les cas les plus extrémes,
la réussite de I'lA devient impossible car les dasi utérines sont trop
importantes. L'effet des métrites est plus grawales sont diagnostiquées apres
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gu'avant le vingtieme jour du postpartum. De méee traitements réalisés
apres le quarantieme jour du postpartum sont nmefiisaces que ceux réalisés
avant ce
stade (Hanzel e&l.,1998). Dohmen a également calculé qu'une vachedrai
avec succes au quatorzieme jour postpartum a 5, plics de chance de devenir
gravide qu'une femelle guérieavec le méme traitémeministré a quatrevingt-
dix jours (Dohmen edl., 1995).

I est donc important de diagnostiquer les métritelsroniques
précocement afin d'optimiser les chances de réudsitraitement.

4.2.1.3mplication d' A. pyogenes

Plusieurs auteurs ont démontré le r6le particaidr pyogenesseule ou
associée aux germes anaérobies a Gram négatifs, ldadégradation des
performances de reproduction. Bonnet a observé dpse vaches dont les
prélevements utérins sont positifs pour ce germa& aingt-sixieme et
guarantieme jour apres le vélage présentent unadmoifécondité que celles
exemptes de ces bactéries (Bonneatlefl993). Dohmen a trouvé une relation
significative entre I'élimination A. pyogenesl4 jours aprés un traitement
antibiotique local et le taux de fécondation aranmére IA, ainsi que le taux de
gestation 200 jours postpartum (Dohmenlgt1994).

A coété de l'effet défavorable de l'inflammation séoutive a l'infection
par A. Pyogenelg survie embryonnaire est aussi réduite sousdtaciirecte de
la bactérie. Huszenicza a montré qu'il existe uektion entre la durée
d'infection parA. pyogenest les performances de reproduction ultérieures
(Huszenicza edl.,1999).

4.2.1.£Endométrite et «repeat breeding»

La qualité de I'environnement utérin constitue ldmént clé de la survie
des gamétes et de I'embryon. La métrite chronitpee@mpagne en géeneral de
glaires locales peu propices a la survie des spenuiges et au développement
embryonnaire. Dzurova a mis en eévidence la fréqueslevée des lésions
endométriales sur des biopsies de femelles «réapetiers», 57% des examens

histologiques montrait des lésions inflammatoirégahératives avec une
atrophie de I'endometre dans certains cas (Dzuretaal., 1981).
La métrite chronigque est donc impliquée dans lesxgghénomenes a l'origine
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du «repeat breeding» : l'absence de fécondation gestruction des
spermatozoides ou des ovocytes, et la mortalitéyanbaire précoce par une
action directe ou indirecte sur I'embryon.

4.2.2Altération de la productivité
Les endométrites peuvent entrainer une baissa pi®duction laitiére.

La baisse est moins importante que pour les regtptierpérales et serait
estimée a environ 40 kg de lait au maximum par moissqu'elle existe, la
baisse de production débute dans les jours quededt le diagnostic. Elle peut
atteindre 3 a 5 kg par jour et durer plusieurs seesa

Les endométrites ne sont pas une cause de mofig@duente et encore
moins d'euthanasie. Par contre, les vaches a emdi@®éont plus facilement
réformées. En France, une enquéte réalisée surodpenux de Bretagne a
montré que I'endométrite diagnostiquée au-deladgquainte jours postpartum
double le risque de la réforme (Beaudeau, 1994).

En Grande-Bretagne, la perte encourue pour chaapid'endométrite est
estimée a 100 Euros en moyenne. L'incidence esprisenentre 10 et 15%.
D'autres pays indiguent des chiffres plus élevékelfldn etal.,, 1998).
Afin d'éviter ces différentes conséquences sugpaaduction, il est important de
mettre en place des méthodes de diagnostic peafda®s que I'on développera
dans la partie suivante.

Ainsi nous verrons qu'il existe de nombreuses tecl®s, plus ou moins
récentes, plus ou moins aisées a mettre en ceuvke urain et plus ou moins
fiables.
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5.Méthodes de diagnostic

Le contrdle de l'involution utérine, particulieremerecommandé aux
éleveurs, est classiquement effectué en Frances Barcadre du suivi de
reproduction ou de I'examen individuel d'un animahtre trente et quarante
jours postpartum, alors que le processus d’'invatugst complet généralement
entre vingt-cing et cinquante jours (Gier et Mayid968 ; Studer et Morrow,
1978). De nombreuses techniques peuvent étre eggdqour diagnostiquer les
métrites chroniques de la vache. Il faut cependeaitre en relation la faisabilité
de chague méthode sur le terrain, le codt et lanieité nécessaires a leur mise
en ceuvre.

5.1Les critéres de choix d'une technique diagnostique

Le choix d'une méthode diagnostique n’est pas claisee. |l repose sur
la triple notion de rapidité de réalisation, ddidiflté et d'exactitude. La notion
de rapidité de réalisation est importante car dawrcadre des endométrites, plus
le diagnostic sera posé précocement plus la migdaer d’'un traitement se fera
tot et il sera alors plus efficace. C'est dans oetexte que les contrbles
d’'involution utérine et donc les dépistages des oamdrites notamment
prennent toute leur importance dans le cadre degsste reproduction. La
notion de difficulté est eégalement essentielle elég conditionne la mise en
place de moyens et donc d’investissements forédiffts.

Enfin, la notion d’exactitude est également indisadble car elle
conditionne le choix du traitement individuel leiplapproprié et autorisera une
guantification plus précise de la situation a l&iehdu troupeau.

Chaque méthode de diagnostic se caractérise pautian de sensibilité
(Se), de spécificité (Sp), de valeurs prédictivesitives (VPP) et de valeurs
prédictives négatives (VPN) ; (Toma ak.,2001). Elles se définissent par
rapport a une meéthode dite de référence (gold atdind

Cette méthode est considérée comme celle offrantmbaximum
d’exactitude. Il peut s’agir d’'un examen cliniquate& ou post mortem, de
'opinion d’'un expert, d'un résultat de laboratoi(fBexamen cytologique
endométrial) ou encore de I'effet de la patholagie des performances fussent-
elles de reproduction.
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5.1.1Les« vrais » infectés et indemnes

5.1.1.1.a sensibilité;: Détection des « vrais » infectés

Dans une population composée essentiellement déaninnfectés, un
test de dépistage va identifier correctement contgle une grande majorité
d’entre eux (lex vrais positifs » et ne pasreconnaitre I'infection d’'une minorité
(les « faux négatifs y» La valeur d’'un test de dépistage serad’autarg plevée
gue le nombre d’erreur par défalgs(faux négatijssera faible. L'aptitude d’'un
test de dépistage a fournir une réponse positiee auh nombre élevé d’animaux
réellement infectés est qualifiée de sensibilife@sRin test est sensible, plus la
proportion de réponses positivasais positif3 parmi une population infectée
est élevée. A l'inverse, un test peu sensible da&shapper un grand nombre
d’animaux infectés, n’en révele qu'une proportiomitée et fournit donc
beaucoup de « faux négatifs ».

On peut donc définir la sensibilité d’'un test depidiage de la fagon
suivante :

Sensibilité : aptitude d’'un test a fournir une nép® positive chez un
individu infecté. La sensibilité d’'un test corregpoa la proportion de « vrais
positifs » (VP) sur [Il'ensemble des infectés (VP +N)F :
Se = VP/ (VP + FNLa sensibilité d'un test se détermine exclusivendainis
une population de sujets infectés ;numérateur abd@nateur ne comprennent
gue des infectés.

5.1.1.2La spécificité: Identification des « vrais » indemes

Dans une population composée exclusivement d’anirmadlemnes d’'une
maladie donnée, un test de dépistage fournira épense négative pour une
grande majorité d’entre eux (lesvraisnégatifs »mais donnera sans doute une
réponse positive pour quelques uns (les faux positifs
La valeur d'un test de dépistage sera d’autant|ewed que la proportion
d’erreur par excesds faux positifssera faible. L’'aptitude d’un test de dépistage
a fournir une réponse négative pour une propokiernée d’animaux indemnes
est qualifiée de spécificité. Plus un test est iipée, plus la proportion de
réponses négatives (ais négatifs » au sein d’'une population indemne est
élevée. A l'inverse, un test peu spécifigue conduitonsidérer de nombreux
animaux indemnes comme infectés.
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On peut donc définir la spécificité d’'un test depidéage de la fagcon
suivante :

Spécificité : aptitude d'un test a fournir une nép® négative chez un
animal indemne.

La spécificité d'un test correspond a la proportitenvrais négatifs (VN)
sur I'ensemble des indemnes (VN + FP) :

Sp = VN/ (VN + FP)La spécificité d'un test se détere dans une
population ne comprenant que des indemnes ;numératedénominateur ne
comportenkeffectivement que des animaux indemnes.

5.1.2.es « vrais » positifs et négatifs

Le plus souvent, sur le terrain, n'importe quelupeau est constitué
d’animaux réellement infectés (ou gestants par pk&xnc’est-a-dire de « vrais
positifs » et d’animaux indemnes (ou non gestaategemple) c’est-a-dire de «
faux positifs ». Si elle est positive, il n'est gasssible de dire si cette réponse
positive correspond a un vrai ou un faux positifest néanmoins possible
d’avoir une idée de la probabilité que la réponssitive corresponde bien a un
vrai positif. Ce capital confiance accordé au tappelle valeur prédictive ou
encore degré d’exactitude. Elle est dite positivelle quantifie le nombre de
diagnostic réellement positifs par rapport a I'enske des diagnostics positifs.
Elle est dite négative si elle quantifie le nomlge diagnostics réellement
négatifs par rapport a 'ensemble des diagnostgstirfs.

Par exemple, si on définit la métrite chronique ggoport a son impact
sur le taux de conception, il apparait inévitablethtes « faux-négatifs ». Une
vache infectée peut toujours devenir gravide. Casx-hégatifs peuvent
correspondre aux vaches affectées par une métefi@bte gravité, qui ne
produisent pas de sécrétions purulentes ou donédeslements ne sont pas
détectés par I'éleveur ou le vétérinaire, et dentlibmetre du col de l'utérus,
mesuré par palpation transrectale, reste de patiii Les guérisons spontanées
de pathologies utérines conduisent, a leur toufapparition de « faux-
négatifs».

Enfin, il reste difficile d’incriminer une pathaiee dans un échec
d'insémination plutbét qu’'un défaut de détection addmleurs, une mauvaise
technique d’insémination, un stress, un faible éanéral ou un statut

51



nutritionnel suboptimal. Dans ce cas, lafractiomf@rtilité vraiment attribuable
a la métrite chronique reste inconnue.

5.1.2.\aleur prédictive d'un résultat positif: réponse paitive

Parmi les animaux qui ont fourni une réponse pasitau test de
dépistage, on peut distinguer deux catégories: apuxsont effectivement
infectés («vrais positifs » et ceux qui sont indemnes faux positifs » En
présence d’'une réponse positive fournie par un anpiinest impossible de dire
si cette réponse positive correspond a un aninfietté («vrai positif » ou a
une erreur par exces faux positif ») On peut simplement avoir une idée de la
proportion de réponses positives a juste titre (&) rapport a I'ensemble des
réponses positives (VP + FP), et par conséquela pebabilité que la réponse
positive obtenue corresponde bien a un animal iéfé@ «onfiance que I'on
peut accorder a un résultat positif est appelealeyr prédictivepositive
La valeur prédictive positive d'un résultat peut définir comme: la
probabilitéqu’une réponse positive a un test dastiége corresponde bien a un
organisme infecté.

Elle se calcule de la fagon suivante :
VPP = VP/(VP + FP)
5.1.2.aleur prédictive d'un résultat négatif: reponse n@ative

Comme pour les réponses positives, parmi les animgant fourni une
réponse négative au test de dépistage, on idedéfig catégories: ceux qui sont
effectivement indemnes (wais négatifs » et ceux qui sont infectés faux
négatifs 3. En présence d’'une réponse négative, on ne ad plas savoir Si
elle correspond a un animal indemney(& négatif » ou a une erreur par défaut
(« faux négatif » On peut simplement avoir une idée de la proporiile
réponses négatives a juste titre (VN) par rappofersemble des réponses
négatives (VN + FN), et par conséquent, de la fotitla que la réponse
négative obtenue corresponde bien a un animal indeba «confiance» que
I'on peut accorder a un résultat négatif est agpehaleur prédictive négative
». La valeur prédictive négative d'un résultat peset définir comme la
probabilité qu’une réponse négative a un test géstie corresponde bien a un
organisme indemne.

Elle se calcule de la fagon suivante :
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VPP = VN/ (VN + FN)
5.2 'anamnese

Il est indispensable de recueillir les commémasadié I'animal avant de
réaliser des explorations complémentaires. |l faugstionner I'éleveur sur le
passé recent de I'animal. Il faut ainsi chercheo@naitre: la date de vélage, le
numéro de lactation, les modalités et les suitesélage (assistance, naissance
gémellaire, rétention d’'annexes foetales), la dags derniéres chaleurs
et I'existence d’affections du postpartum, tellege gnétrites aigués, cétoses et
hypocalcémies.

Ces informations constituent déja un indicateuridgue probable pour
une vache de contracter une infection utérinevear¢studer et Morrow, 1978 ;
Lewis, 1997 ; Han et Kim, 2005). Elles sont d’ailie largement utilisées dans
les différents protocoles expérimentaux concerteuostpartum (Opsomer et
al., 2000 ; LeBlanc &dl., 2002 ; Kasimanickam ai., 2005).

Spécifique (90 %), la méthode est cependant pesilden(37 %) et a
donc une faible valeur diagnostique (Leblanalg2002).

5.3L'examen général

Tout aussi important que le recueil des comménferdxamen général
composera de la prise des fréquences respiratoagadaque, de I'examen des
mugueuses, de ['évaluation du comportement, deétdap de la présence de
boiteries, de la santé mammaire, de I'état corpdecla présence d’écoulements
anormaux ...

L'état général de l'animal n'est pas altéré lorsmatrite chronique a
I'inverse des métrites puerpérales ou l'on obsefd@uemment une
augmentation de la température rectale, il seras alotéressant pour le
diagnostic de suivre celle-ci sur les dix premignsrs postpartum (Scottt
al.,2006).

Un examen général révélant une quelconque anomhaiielonc orienter
vers une autre affection que celle de métrite dlqranet doit étre complété par
des examens complémentaires orientés et raisonnés.
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5.4La palpation transrectale

La palpation transrectale est une des meéthodesaitigues les plus
utilisées en pratique. Cependant, son degré dimxdetsemble relativement
limité étant donné les variations individuelleseBéa l'involution utérine, la
détermination précise de la taille, symétrie etsistance des cornes utérines,
parametres classiquement identifiés lors de lagpialp du tractus génital.

De plus, la capacité diagnostigue varie selon lempg&tences et
I'expérience de chacun (Lewis,1997).

Figure n°22 : Palpation des cornes utérines a travers la parcéctum
(Stevens et al., 1995)

L’'examen s’attache a définir si l'involution utéeinest normale ou
pathologique.

La palpation permet d’évaluer un volume, une cdasce, un diametre
d’'organes extérieurement non visiblgsgure n°15) Elle peut ainsi mettre en
évidence un utérus dont les cornes ont un diamétleu une longueur
augmentés, une consistance anormale ou d'objectivercollection iquidienne
lorsqu’elle est importante (métrite ou pyometred. hétrite clinique chronique
est définie par la présence d'un écoulement assoaid diametre cervical
supérieur a 7,5 cm (LeBlancadt, 2002 ; Sheldon etl., 2006).

Il faut cependant associer ces observations adaeptu cycle ovarien de
I'animal et/ou a la présence de kystes follicukieg lutéaux sur les ovaires.
En cas de pyometre, 'examen transrectal met eteage des signes d’utérus de
taille augmentée, de volume anormalement impoantiquide utérin, de col
fermé et la présence d’un corps jaune sur 'undiesx ovaires. Ce corps jaune
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«persistant» est palpé dans 96% des cas de pyorltieeli etal., 1980
;Jackson, 1977).

Stevens a décrit une consistance tubulaire desesoutérines a la
palpation et a pu distinguer la paroi intérieure lalecorne Figure n°23 ;
(Stevens eal.,1995). Il en a défini le terme de « lumiére uténradpable », qui
serait associée a des changements pathologiquesinoétre corrélés a une
infection subclinique.

La palpation des cornes utérines en vue d’évakuar diametre ou leur
consistance n’est pas suffisante pour porter awatitude un diagnostic
d’endométrite chronique (Foldi edtl,.2006 ; Sheldon etl.,, 2006). Cette
méthode manque d’exactitude quand il s’agit didemt les vaches
présentant de linfertilité due a une endométriillér et al., 1980). Tres
pratique, elle s'avere la moins sensible et la maipécifigue des méthodes
possibles (Bretzlaff, 1987 ; Gilbert, 1992 ; Youot et Shore, 1997 ;
Deguillaume, 2007). Ainsi, la corrélation ente leardetre des cornes
utérines et l'identification bactériologique sera@mprise entre 0,17 pour la
corne gauche et 0,22 pour la corne droite (Stutd®toerow, 1978). De méme,
sur la base de 157 diagnostics d’endomeétrite chuaniportés par palpation
transrectale, un isolement bactérien sur liquidéadage utérin n'a été posé que
dans 22 % des cas (Youngquist et Shore, 1997). r&t&fé faite au
statut de gestation identifiée a cent-vingt joucstpartum, il s'avere que le
diagnostic manuel d’'une endométrite sur base dalrde diamétre supérieur a
7,5 cm ou d’'une augmentation du diametre des caléEsminé respectivement
vingt a trente-trois jours et vingt-six aquarargergpostpartum, est uneméthode
peu sensible (0,17 a 0,21) mais tres speécifique3(8,1). Deguillaume dans une
étude plus récente arrive aux mémes conclusionguiDeume, 2007). Son
association a la vaginoscopie ne contribue paséianer les résultats (Leblanc
etal.,2002 ; Bonnett e4l.,1993).

La palpation transrectale présente cependant tagarde permettre dans
certains cas l'extériorisation du contenu utéranalg

5.5 'examen du contenu vaginal

L'examen vaginal est complémentaire a l'inspectisuelle de la queue
de l'animal, des traces sur le sol et de la palpatiu tractus génital par voie
transrectale. Comme nous l'avons vu dans le cleapré&cédent, la palpation
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transrectale se realise avant I'examen vaginal @Brtérioriser un éventuel
contenu anormal.

5.5.1Méthode d'examen vaginal

L'examen vaginal se réalise classiquement au mdyan spéculum en
plastique ou en carton en cas d’'usage unique au\Hginoscope constitué de
deux ou trois valves en métal.

Il conviendra d'utiliser un spéculum de longueué@aate pour visualiser
le col utérin. Leur utilisation implique le respatiune hygiene adéquate et
d’'une manipulation douce mais ferme en vue d’évitmrte contamination
complémentaire ou lésion du tractus génital patériL'intérét majeur de ces
systémes est leur faible codt et leur facilitéale imise en place. Par ailleurs, ils
permettent de caractériser la nature physiologigmeuqueuse, muco
sanguinolente) ou pathologique (flocons de pus, opuilente, purulente,
sanieuse) des écoulements présents dans le vain, Eest possible ainsi de
confirmer la présence éventuelle d’'un pneumo owagm ou de Iésions
cervicales ou vaginales.

L’examen manuel au moyen du bras revétu d’'un gamifié est encore
largement utilisé par les praticiens. Il a pour tatrecueillir au moyen de la
main d’éventuels écoulements présents dans laéceaginale Figure n°14. II
ne dispense pas son utilisateur de respecter Isgrezed'hygiéne minimales. II
est sans effet sur le risque de contamination ak&rlis (pour autant qu’une
hygiéne vulvaire soit respectée). Il peut se tnedpar une augmentation de la
concentration des protéines de l'inflammation aigéretarder I'involution
utérine (Sheldon eal.,2002). Il est également possible d'utiliser le eyst
Metricheck® Figure n°17. Appelé aussi «baton a mucus» en Allemagne ou
encore a «racleur a yaourt» en Hollande, il a §&au point en 2002 par la
firme Simcro en Nouvelle Zélande pour permettre é@axeurs de détecter plus
aisément lesendométrites.

Il consiste en un systeme métallique d’une longdelub0 cm doté en son
extrémité d’'une sphere en caoutchouc (40 mm) péantede retirer de la cavité
vaginale le contenu éventuellement présdfigure n°19. Le systéme ne
nécessite aucune source lumineuse et permet ureexamistance de I'animal.
Son prix (75 Euros) est abordable. Son emploi iguai cependant une
utilisation hygiénique et souple pour éviter contaations et Iésions vaginales.
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La capacité diagnostique de la méthode n’est ppusfisativement différente de
celle offerte par la vaginoscopie (Mee, 2007).

Figure n°24 : Métricheck®

Rachis

Rectum

Sonde

Figure n°25 : Principe de la mise en place de la sonde intravalgi Métricheck® (Mee, 2007)
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Figure n°18 : Ecoulement purulent recueilli a I'aide d'un gambiifié (ENVA, 2009)

5.5.2Analyses qualitatives des écoulements

Une fois I'écoulement recueilli, difféerentes anays peuvent étre
entreprises selon que I'on cherche a quantifierakare des sécrétions, la teneur
en matériel purulent ou a doser des immunoglobsiline

Le mucus vaginal recueilli peut étre classé eredifites catégories selon
la proportion et le volume de pus. La classificatae Williams est présentée
dans la figure 19 (Williams atl., 2005).
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Proportion de pus :

0 point : Mucus clair et translucide

1 point : Mucus contenant des flocons blancs

2 points : Moins de 50 mL d’exsudat contenaninside 50% de
matériel mucopurulent, blanc
3 points : Plus de 50 mL d’exsudat contenant dubjarsc ou
jaunéatre et occasionnellement sanguinolent

Odeur du pus :
0 point : Odeur normale
1 point : Odeur fétide

Figure n°19 : Classification du mucus vaginal proposé par Whiikaet al. (2005)

La validation des scores de mucus et d’'odeur pexpasété réalisé dans
le cadred’'une étude relative a 200 vaches Holstdiagque prélevement ayant
fait 'objet d’'une analyse bactériologique. La mmése possible d’une infection
utérine est associée au score quantitatif attrédbliécoulement examiné. Ainsi,
une concentration en pathogenes intra-utérins reo@rcanobacter pyogenes,
Proteus et Fusobacterium necrophorues) corrélé avec des sécrétions allant de
mucopurulentes a purulentes. En revanche, la présdaStreptococciet de
Staphylococdoagulase négatifs n'est pas associée avec untaspmonal des
sécrétions (Dohmen at, 1995 ; Williams etl, 2005). Le caractére malodorant
des sécrétions intra-utérines est associé a lanregjuantitative de pathogénes
intra-utérins reconnus telles que des bactériestrahiges eArcanobacter
pyogenesCes observations confirment celles réaliséesriantément sur des
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vaches atteintes de métrite chronique (Dohmeal.di995). Ainsi, ces auteurs
ont montré une augmentation de la prévalenck. giyogene®t des bactéries
anaérobies a Gram négati{Brevotella spp, Bacteroides spp, Fusobacterium
necrophorum)orsque le caractere pathologique macroscopiqueséeetions
augmentait (trace de pus - mucopurulent -purulerdledorant avectraces de
sang).

5.5.dntérét diagnostique de I'examen vaginal

L’examen vaginal est plus apte que l'inspectiorugie a identifier les
animaux présentant une endométrite (Dohmeralgt995 ; LeBlanc efal.,
2002). Dans certains cas il peut s’accompagner d& @e faux négatifs
(Kasamanickam eal.,2004). La capacité de I'examen vaginal a identifesy
animaux présentant une endométrite (sensibilitefle®,61 et celle a identifier
les animaux ne présentant pas d'endométrites {mjtégiest de 0,87, les valeurs
prédictives positive et négative étant respectiverggales a 0,88 et 0,59 (Mee,
2007). Comparée a une cytologie réalisée au moyenedcytobrosse, la
sensibilité de la vaginoscopie serait de 12 a 88, spécificité de 90 a 95,4
(Barlund etal.,2008). Comparé a I'examen échographique de l'uténéthode
de référence considérée), 'examen vaginal réalisenoyen du Métricheck® ou
d’'un vaginoscope s'avere étre plus exact que lpgbahn transrectale (Mee,
2007).

Il offre par rapport a l'examen bactériologiquevdiatage d'étre plus
pratigue et moins onéreux tout en étant aussi diallinsi, dans le cas
d'écoulements mucopurulents ou purulents obsergatetjours apres le vélage,
la présence de bactéries confirme le diagnostis despectivement 64 et 74 %
des cas. De méme, la présence d'un écoulemenepteadgt étroitement corrélée
a la présence Attinomyces pyogenéililler et al,.1980 ; Dohmen et Loohuis,
1995).

A linverse, celled’E. coliou desStreptocoquesend a diminuer lorsque
I'écoulement vaginal devient purulent.

Il semble donc que le vaginoscope constitue un mogptimal de
dépistage des endométrites cliniques et son usaggeunt qu'étre encouragé
(Leblanc etal.,2002 ; Sheldon et Noakes, 1998 ; Barluna@let2008). Il n'est
pas inutile de rappeler que dans certains casolfeéttite ne s'‘accompagne
d'aucun signe clinique détectable par I'observaties sécrétions vaginales.
Ainsi, Kasamanickam a réalisé sur 228 vaches cér&d comme normales
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apres examen vaginoscopique entre vingt et treot®{ours postpartum, des
examens cytologiqgues auniveau de l'endomeétre et é@dwgraphies pour
détecter la présence de fluides dans l'utérus {aseckam etal.,2004). Un
examen cytologique positif, ainsi que la détectilenfluides dans 'utérus, ont
été associés a une diminution conséquente desrparioes de reproduction.
Sur la base de ces criteres de diagnostic la méwal d’'endométrites
subcliniques serait de 45%. L'étudene renseignehenaéusement pas les
données bactériologiques. Néanmoins, le traitemieatutérin des animaux au
moyen de céphapirine s'est révélé favorable cdaigge supposer la présence
dans l'utérus de bactéries sensibles a ce germsniaickam efal.,2004 ;
Kasimanickam eal., 2005). Comparé a I'examen cytologique d’un prélesem
réalisé au moyen d’une cytobrosse, 'examen vaginale sensibilité de 53,9 %
et une spécificité de 95,4 % (Barluncaét2008).

5.6L'examen bactériologique

La bactériologie est 'examen qui certifie la prés® ou I'absence d’un
germe dans l'utérus.

5.6.IMéthode d'examen vaginal

La difficulté réside dans [linterprétation du réstil et dans la
discrimination des germes pathogénes ou opporamilitexiste deux méthodes
qui permettent la mise en culture de prélevemetdsing : le recueil d’un
fragment d’endometre par biopsie ou I'écouvillonmate la paroi a I'aide d’'un
coton.

5.6.1.Ecouvillon utérin

La vulve de chaque vache doit étre soigneusemesinfdétée puis
I'écouvillon protégé par une capsule stérile eséri@ a travers le canal cervical
jusqu’a la lumiere utérine, guidé par la palpatteemsrectale. Une fois dans
I'utérus, I'écouvillon, découvert de sa gaine pectiiee est déplacé deux
centimetres en avant de la bifurcation des corrtesnis en contact avec
'endomeétre utérin. Avant son retrait définitif, oton est réintégré dans sa
gaine protectrice. De facon stérile, I'écouvillost @lacé dans un milieu de
transport amies avec charbon. Le transport veabdeatoire ne doit pas excéder
une durée de 24 h.
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5.6.1.2 Biopsie utérine

Tout en manipulant le col de l'utérus a travergdetum, l'instrument
stérilisé est introduit par voie vaginale, a travdes replis du col puis,
successivement, a lintérieur de chacune des cowésnes, trois a cing
centimetres en avant de la bifurcation. La poirsteogiverte et, grace a la main
présente dans le rectum, le fragment de muquetigresse a travers les dents
de la méachoire de linstrument qui se refermenbaut Aprés extraction du
systeme, le prélevement est immédiatement placé dae solution formolée
fixatrice et conditionné afin d’étre envoyé pouralse microscopigue a un
laboratoire d’anatomopathologie.

5.6.1.3 Culture au laboratoire

Chaque préeléevement est ensemenceé sur gélose apsarmltivé a 37°C
pendant 48 h en conditions aérobies et pendantdurée de sept jours pour
'anaérobiose. Les bactéries sont identifiees selesm criteres suivants:
caracteéristiques morphologiques des colonies, atdor de
Gram, morphologie des bactéries, capacités d’hé&magplgrofils biochimiques
(systeme API ; BioMerieux, Marcy-L'étoile, Franet)autres tests.

5.6.2 Intérét diagnostique de I'examen bactériologue

L’examen bactériologique permet de confirmer laspnee ou non de
germes dans l'utérus ou les écoulements. L'inteafioé des résultats n'est
cependant pas des plus aisée. Cela dépend erdeffatméthode utilisée pour
prélever un échantillon, des conditions de stocldgEenvoi des prélevements,
de la capacité du laboratoire a faire I'analyse alahée, de la présence en
guantité suffisante du germe dans le prélévememtsah association avec
d’autres germes pathogenes ou opportunistes, deca@ttére pathogene ou
opportuniste, du stade du postpartum ou encoreadpréssion d'infection
présente dans I'exploitation. Ainsi, l'identificai deE. coli le lendemain du
vélage augmente sensiblement la probabilité diiiemArcanobacter pyogenes
ou des anaérobies a Gram négatifs quatorze jows f@rd (Dohmen et
al.,2000). La présence Afcanobacter pyogenesst fortement corrélée avec
celle des bactéries anaérobies a Gram négatifs.

A l'inverse, la présence H. coliet desStreptococciest négativement
corrélée avec la présenc@rtanobacter pyogenéd®ohmen etl., 1995 ; Miller
etal. ,1980 ; Studer et Morroy1978 ; Bonnett edl., 1991bc).
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La présencé'Arcanobacter pyogene®ntribue a augmenter la gravité et
la durée de I'endométrite (Dohmen et Loohuis, 19B8)germe identifié peut
également dépendre du moment du prélevement aus abwr postpartum
(Sheldon et Dobson, 2004).

Un germe ne pourra étre rendu responsable d’'unenaftdte que s'il est
reconnu pour sa pathogénicité utérine, s'il estowete plusieurs fois sur le
méme animal et s’il s’Taccompagne de lésions higiqles de I'endométre. I
semble donc bien que cette méthode de diagnosticétle réservée a des
situations d'élevage spécifiques telles que desraéttites enzootiques ou
résistantes a des traitements classiques.

5.7 L'examen anatomopathologique

L’examen anatomopathologique implique la réalisatiaun prélévement
au moyen d’'une pince a biopsie utérine. La méthesteidentique a celle du
prélevement en vue de réaliser un examen bactgiipie.

La biopsie utérine est considérée comme la méthsidadard pour
caractériser I'état d'inflammation d’'une muqueusa signification des cellules
inflammatoires doit toujours étre considérée eatiah avec la phase du cycle
au moment de la biopsie (de Bois et Manspeaker§)198es polynucléaires
neutrophiles peuvent étre présents a la surfacd'égéhélium, du stroma
ou autour des conduits glandulaires, de facon plogigue, durant la relative
courte période (environ deux jours), qui précedguetsuit I'cestrus (Studer et
Morrow, 1980 ; de Bois et Manspeaker, 1986). Enodelide ce moment, les
cellules lymphocytaires sont présentes en faiblabre dans I'épithélium de la
mugueuse utérine.

Les cas modérés et séveres de métrites chroniqurésphis faciles a
diagnostiquer sur la base dune augmentation du bnemde cellules
inflammatoires a travers Istratum compactunet la couche spongieuse. Les
cellules inflammatoires sont en faible proportioansl les cas de métrites
chroniques moins séveres (de Bois et Manspeak&g)1®’inflammation du
stratum compactumaugmente le risque pour une vache dexprimer des
mauvaises performances de reproduction (Bonneit.,e1993). Concernant le
nombre de foyers lymphocytaires, il semble devdne &onsidéré comme
pathologique et moins favorable a un bon prongstiar Studer et Morrow
(1980) alors que leur présence diminue les risgeemauvaises performances
de reproduction pour Bonnett (Bonnetae{1993).
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Dans I'étude de Bonnett, 'analyse des variablestoligiques et les
prédictions concernant les performances de reptmiudes animaux, se sont
avérées exactes dans 78% des cas. L'examen higiodogle la muqueuse
utérine possede une relativement bonne spécifiét@aluée a 90%) et une
sensibilité modéree de 63% dans I'évaluation de®prances de reproduction
(Bonnett etal.,1993). Concernant I'évaluation des meétrites chrnoesq peu
agressives, le faible nombre de cellules inflamimag¢odans I'épithélium et le
stratum compactunutérin peut engendrer un sous diagnostic des cas; d
générer de faux négatifs (De Bois et ManspeakeB6)19 'innocuité de cette
technique est encore discutée. Plusieurs publitaiibic Queen, 1967 ; de Bois
et Manspeaer, 1986) constatent 'absence de coeségs néfastes sur les
performances de reproduction.

Les lésions résultant d’'une biopsie guérissent Lies hémorragies, qui
arrivent parfois, sont de faible importance et eenlslent présenter aucune
conséquence clinique (Mc Queen, 1967).

D’autres auteurs constatent que la réalisation addibpsie altere la
fertilité des animaux (Miller eal., 1980 ; Bonnett eal., 1988 ; Bonnetet al.,
1993 ; Lewis, 1997).

La facilité d’emploi et le colt de cette technigestent discutés alors que
sa valeur pronostiqgue semble tout a fait justifiée.biopsie est I'examen de
choix dans I'évaluation de linflammation de I'endétre. Son utilisation a
grande échelle est cependant limitée en raison istyjug d’altération des
performances de reproduction.

5.8 L'examen cytologique

5.8.1 Matériel et méthodes de I'examen cytologique

Les cellules présentes dans la muqueuse endoraépelivent étre
recueillies par drainage de la cavité utérine ounsyen d’'une cytobrosse.
Le drainage s’effectue au moyen d’'une pipette d& B0 cm de long reliée a
une seringue de 20 ou 60 mL remplie d'une solustérile de chlorure de
sodium a 9 %o (Gilbert l., 2005 ; Kasimanickam etl., 2005 ; Barlund edl.,
2008). Les cornes utérines sont soigneusement emss@nt de réaspirer le
liquide dans un tube stérile. Cette aspiration perme récolter quelques
millilitres. Le prélevement sera transféré au labare dans les 6 heures pour y
étre centrifugé (600 g pendant 15 minutes, 766 rgd@eat 5 minutes ou 1000
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rpm pendant 7 minutes selon les auteurs ; Barluat, 2008 ; Kasimanickam et
al., 2005 ; Gilbert etal., 2005). Le surnageant sera éliminé et le culot de
centrifugation étalé sur une lame apres sa remisesuspension dans une
petite quantité de liquide.

Les cellules endométriales peuvent également @teltées au moyen
d’'une cytobrosse (CML, Nemours, France 20 Eurosr @0 cytobrosses) ;
(Figures n°20 et n°21 Celle-ci, coupée a 8 cm est fixée sur un pistole
d'insémination de 50 a 65 cm de long et 3 mm demdiee interne.
L’ensemble est placé dans une gaine plastique étiimgation pour rigidifier
I'ensemble et protégerla cytobrosse puis dans bheelise sanitaire pour éviter
la contamination vaginale. Cette chemise est p&efdors du passage cervical
du pistolet d'insémination. Puis la gaine plastigse rétractée afin d’exposer la
cytobrosse a la muqueuse utérine. Un mouvementotsion est ensuite
appliqué a la brosse, au contact de 'endomeétnenutiéa cytobrosse est alors
roulée sur une lame et le frottis ainsi obtenufi@gt ou non au moyen d’'une
bombe fixatrice.

Figure n°20 : Matériel d'utilisation de la cytobrosse (Deguiltag, 2007)

Figure n°21 : Cytobrosse et systeme de fixation au pistoletséinination (Deguillaume, 2007)
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Quelle que soit la méthode de prélevement desles]lles frottis obtenus
seront colorés au Giems&igure n°23. L’évaluation implique le comptage
d’'un minimum de 100 cellules aux grossissements &0Q000 a immersion
pour déterminer le pourcentage de polynucléairastroghiles. Un double
comptage peut étre réalisé. Il est egalement desdibstimer la quantité de
leucocytes au moyen d’'une bandelette urinaire (Gletté Multistix®) placée
dans le liquide de drainage récolté (Santad.&x006).
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Figure n° 22 : Examen cytologique d’un frottis utérin obtenu pgiiobrosse. Frottis utérin avec
inflammation, avec présence de polynucléaires ophiles («) autour des cellules épithélialag (
(Deguillaume, 2007).

5.8.2 Intérét diagnostique de lI'examen cytologique

Le nombre de polynucléaires neutrophiles de I'ergtoenutérin (évalué
par examen histologique) diminue avec le délai Ecem postpartum jusqu’a
I'approche de [linvolution histologique compléte iqintervient vers le
guarantieme jour (Bonnett @l., 1991c ; Gilbert e@l., 1993). La cytologie
endométriale donne le méme résultat: I'expérieneeKdsimanickam montre
gue le pourcentage de PN est associé négativermentl@a nombre de jours
écoulés depuis le vélage (Kasimanickaralg2005).

Klucinski, cité par Kasimanickam ei. (2004), indique gu’il existe une
augmentation de90% du pourcentage de PN dans dat@endant des
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inflammations cliniques et subcliniques (Klucinskial.,1990). Cette technique
permet d’identifier les vaches en métrite subclieig En effet, selon
Kasimanickam une inflammation subclinique de I'emétre se définit par un
taux de PNN supérieur a 18% entre vingt et tremtis-jours postpartum, ou
supérieur a 10% entre trente quatre et quarantejgers (Kasimanickam et
al.,2004). Gilbert estime pathologique la présencelds ge 5% de PN sur les
frottis endométriaux entre quarante et soixantesjgostpartumTableau n°y ;
(Gilbert et al.,2005). La validité de la cytologie endométriale, ed# plus,
confirmée par I'impact de la maladie sur les patagsereproductifs.

DATE EXAMEN % PNN AUTEUR TECHNIQUE DE
RECUEIL
20-33 jours postpartum > 18% Kasimanickam et al. (2004) Cytobrosse
34-47 jours postpartum = 10% Kasimanickam et al. (2004) Cytobrosse
40-60 jours postpartum =5% Gilbert et al. (2005) Lavage utérin

Tableau n°7 : Seuils proposés pour la définition des métritesmiques cliniques et subcliniques
(Gilbert et al., 2005)

Il semblerait que l'identification des PN, des okl endométriales et des
débris cellulaires soit plus aisée a réaliser =8 fdrélevements réalisés au
moyen de la cytobrosse que par drainage de laécandrine (Barlund et
al.,2008 ; Kasimanickam ai., 2005).

Ces deux méthodes de prélevement ne sont pas alestladépourvues
d’effets secondaires sur 'endometre (Roszel eerfRem, 1988 ; Brook, 1993 ;
Kasimanickam eal., 2005). Le nombre de cellules sanguines idepsf@ans le
liguide de drainage est habituellement plus éleué gelui obtenu par la
cytobrosse. Cette différence traduirait la possthid’'un traumatisme plus
important lors de l'insertion de la pipette d’'inkton du liquide de drainage.
L'utilisation d’'une cytobrosse entraine moins de nipalations des
prélevements réalisés dans 'utérus (Barlural.e008).

L’examen cytologique réalisé au moyen d'une cytebeoprésente une
plus grande répétabilité que celui effectué a pddiliquide de drainage de la
cavité utérine (0,85 vs 0,76) (Barlunda&t 2008).

En tant que méthode de diagnostic des endométhtesiques et de leurs
effets sur les performances de reproduction, lalogte de 'endométre serait
une méthode dont la sensibilité et la spécifictament respectivement de 36 et
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94 % (Kasimanickam etal.,, 2005).La cytologie endocervicale pourrait
constituer une méthode alternative intéressantanghh etal., 2004, 2006).
L'intérét du drainage de la cavité utérine résideses importantes sensibilité
(92,3%) et spécificité (93,9%) comparaison faiteaun prélevement réalisé au
moyen d’une cytobrosse (Barlundagt 2008).

En ce qui concerne la bandelette Multistix®, urulés positif présente
guel gu’en soit le degré (+/++/+++) une sensibiiee83 % et une spécificité de
94 % comparée a une cytologie réalisée sur led&de drainage utérin. Elle est
par ailleurs étroitement corrélée avec I'examen rosicopique (Santos et
al.,2006).

5.9 L'examen échographique

L'échographie est couramment utilisée par les wetées praticiens dans
le domaine de a reproduction. Elle est utilisée oentechnique d’observation
de [lactivité ovarienne et pour un diagnostic pcecode gestation.
Apres localisation de I'appareil génital par paipatransrectale, la sonde de 5 a
8 MHz, préalablement lubrifiée, est introduite adéticatesse, en s’assurant de
ne pas faire rentrer d’air dans le rectum ce gov@querait un pneumorectum et
compromettrait la reconnaissance des organes @#eltin contact proche entre
sonde et organes génitaux permet une meilleuré@uaidmage.

Pour échographier I'utérus dans sa globalité ésaation vers la cavité
pelvienne et, si possible, sa flexion, sont nééessaour le déplacement de la
sonde le long des différentes structures.

L'endométrite est habituellement diagnostiquéegphpgraphie au travers
de la mise en évidence de liquides utérins avecpadecules échogénes en
suspension. La facilité du diagnostic dépend dgukntité de liquides présents
et donc du degré de I'endométrite. L'image la plsctéristique est donc celle
du pyomeétre Kigure n°23 ; le contenu utérin est alors hétérogene et
d’aspect floconneux (Foldi @t.,2006 ; Shledon «dl., 2006). Il est possible par
pression de la sonde de mettre les flocons en moeene La densité des flocons
est trés variable, parfois trés faible, rendamblafusion possible avec l'urine; la
paroi utérine est épaissie.
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Figure n°23 : Image échographique d’'un pyomeétre (la ligne jadeatifie les contours de la paroi
utérine et la ligne rouge le contour de la cavifiine distendue) (Hanzen, 2009).

De plus, ces images sont systématiquement coupléegrésence d’'une structure lutéale sur
I'un des deux ovaire@-igure n°29.

Figure n°24 : Image échographique d’'un corps jaune (le corpsgast délimité par la ligne
jaune, I'ovaire est délimité par la ligne roseligme bleue délimite la vessie) (Hanzen, 2009).

En cas d’endométrite chronique, l'accumulation des pest moins
importante que lors de pyometre. On peut néanmalass certains cas,
observer une zone anéchogéne en partie cranialéckve de l'utérus dont la
lumiére revét le souvent une forme en étdigre n°25. Le pus apparait non
homogene et floconneux. Cependant, il sembleraie des images
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eéchographiques anormales identifiées (images engép@n cocarde, en ligne,
en étoile) ne sont que peu associées a la prés#noe infection. Leur
interprétation devrait davantage tenir compte degtsires ovariennes associées
(Deguillaume, 2007).

Figure n°25: Image échographique d’'une endométiiteonique (la ligne bleue identifie les
contours de la paroi utérigtda ligne rouge le contour de la cavité utérimeétoile)
(Hanzen, 2009)

L’échographie autorise une détection des changentkntractus génital
que ne permet pas la palpation transrectale (Meal.et2005). La valeur
diagnostique de I'échographie, autant en médeciumaaime que vétérinaire,
repose sur I'habileté et I'habitude du praticieeslrésultats et les conclusions
sont « opérateur-dépendant ». Le diagnostic diff@@kede la métrite ou du
pyometre doit se faire avec toutes les situatiandwliquide peut se rencontrer
dans l'utérus, par raison physiologique ou pathigloagy C’est le cas de I'cestrus,
du kyste folliculaire, de la gestation et de la talité embryonnaire. Pour établir
un diagnostic, il est donc indispensable de saliffiérencier un contenu utérin
pathologique, d’un contenu normal non-échogéenegpcéssa un organe, une
gestation ou ugestrugYoungquist, 1997).
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5.10 Les examens biochimiques

5.10.1 Dosage de I'hydroxyproline

Le collagéne utérin est riche en glycine et en dygproline. L'involution
utérine met en ceuvre une activité collagénaseollagene est dégradé, libérant
dans le sang la glycine et I'hnydroxyproline. Lewsdge est un marqueur de
I'avancement de I'involution utérine.

Les taux circulants d’hydroxyproline et de glycimegmentent durant la
premiere semainequi suit le vélage. En cas dedrehaprocessus d’involution,
le catabolisme du collagéne utérin est ralentestthux d’hydroxyproline et de
glycine restent faibles (Badinand, 1981). La sditébdu collagéne de l'utérus et
les taux d’hydroxyproline et de glycine sont fooatide linvolution utérine
et peuvent étre utilisés comme indicateurs de paditgé et du déroulement
normal de I'involution utérine (Badinand, 1981).

La recherche du constituant du collagene dansrig das bovins est un
élément intéressant de I'étude de I'involution u&r Par contre, il ne permet en
aucune mesure d’attester de la présence d'unetioriegtérine. Cependant, le
retard d’involution utérine étant un facteur fagant I'apparition de métrites, le
test trouve dans cette information tout son intdrétdosage du taux circulant
d’hydroxyproline est un bon critére de suivi davolution utérine, mais il n’est
malheureusement plus réalisé actuellement.

5.10.2 Dosage des prostanoides

La synthese utérine des prostanoides (prostagkesdh leucotriénes),
varie considérablement entre avant et aprés lgeélaewiset al, 1998). Leur
réle étant important dans le mécanisme d’involutin@rine, il est intéressant
d’étudier leurs variations en cas d’infections unes.

5.10.2.1 Dosage PGFe2et de son métabolite, le PGFM

La demi-vie de la prostaglandine d=2tant tres courte, c’est le PGFM,
métabolite stable de la PGk2qui est détecté dans le sang veineux.
La concentration en PGFM est un indicateur de ¢aésén de PGF2 chez les
bovins. Le PGFM augmente considérablement avantélage (Eley etal.,
1981). La diminution de sa concentration est cégavec l'involution utérine
chez les vaches normales. La concentration atteimiveau basal aux environs
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du vingtiéme jour postpartum, au moment ou I'invioln est complete (Lewis et
al., 1998). En raison de son action pro-inflammataosn évolution suit celle de
la présence de bactéries utérines. En effet, weé&le Del Vecchio montre
gu’une inoculation intra utérine de bactéries augméa concentration sanguine
en PGFM et modifie le profil desa courbe. La mesigela concentration en
PGFM est donc un indicateur de l'infection utérahez les bovins (Del Vecchio
et al.,, 1992 ; Youngquist, 1997). Selon Watson, MannsyYetingquist, la
concentration de PGFM permet de diagnostiquer lEshaux atteints de
pyometre et de métrites chroniques ; leur niveaalbast alors plus élevé en
PGFM que chez les vaches saines (Watson, 1984 ndvanal., 1985 ;
Youngquist, 1997).

Cependant, Del Vecchio réfute cette idée (Del Viecehal., 1992) et a
prouvé que les vaches atteintes de pyometre pedsentles mémes
concentrations que les vaches non infectées.

Chezles vaches diagnostiguées avec un utérus ahgan palpation
transrectale, la concentration plasmatique en P@GFdt pas plus élevée que
chez les vaches saines (Archbaldlet1998).

En fait, la sécrétion prolongée de P@FRR2un niveau supérieur au niveau
basal, ne suffit pas a elle seule a mettre en ge@eain retard d’involution
utérine et I'apparition de métrites. Le bon dérmaat de I'involution dépend,
en réalite, de I'eéquilibre entre prostaglandines E@prostaglandines E2.

5.10.2.2 Dosage PGE2 et évaluation du rapport
PGFM/PGEM

De la méme facgon, le dosage du métabolite PGEMteeflévolution de
la sécrétion de prostaglandine E2 .

PGE2 a une activité anti-inflammatoire. Une proauciplacentaire plus
elevée de PGE?2 est observeée lors de rétentionnpéae Ce n’est donc pas la
sécrétion élevée et prolongée de P&IERI retarde l'involution mais bien la
diminution du rapport PGFM/PGEM (Slamaadt, 1991 ; Chastant-Maillard et
Aguer, 1998).

Il est donc envisageable d’évaluer la qualité devdlution utérine en
mesurant le rapport PGFM/PGEM : une valeur bastsstatait alors d'une
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involution utérine retardée (son rapport est vo#nun contre vingt chez les
vaches en bonne involution) ; (Slama, 1996).

5.10.2.3 Evaluation du rapport LTB4/PGE2

La présence de contaminants tels gueoli, diminue la synthese utérine
de LTB4, mais noncelle de PGE2. La diminution dopat LTB4/PGE2 peut
également étre associée aux infections utérinad’ietvolution retardée (Slama,
1996).

Comme le laisse supposer I'étude de SchenkelaaBomia (1986), le
rapport LTB4/ PGE2 peut servir a déterminer le datg I'activité phagocytaire
des macrophages, en particulier au cours de l'utian utérine. L’étude de ces
rapports permet de mettre en évidence une perioinbdu métabolisme de
I'acide arachidonique, responsable d’'une immunosaggon lors du processus
d’involution utérine (Slama, 1996 ; Chastant-Madleet Aguer, 1998), mais
aucune étude de terrain n'a correctement évalygetanence de ces dosages
pour le diagnostic des endométrites.

5.10.3 Dosage de la progestérone

Hormone sécrétée par le corps jaune, la progest4) signe la reprise
d’'une activité cyclique. Les taux de progestérarieyés pendant la gestation,
commencent a diminuer environ quinze jours avanvéklge, restant a des
niveaux trés faibles (<0,7 nmol/L) pendant la peéeial’inactivité ovarienne qui
suit la parturition. Puis une augmentation (>1,0olb) intervient aprés la
premiere ovulation et se maintient jusqu’a la liytge. Une vache qui n'ovule
pas conserve un niveau basal d’'une valeur infé@iéu®,7 nmol/L (Bekana et
al.,1996). Le dosage de la progestérone est donc uceine la reprise de la
cyclicité post-partum. En ce qui concerne les neXyila concentration sanguine
moyenne en progestérone est supérieure chez legs/atteintes de pyometre
(diagnostiquées par palpation transrectale) que ¢b® vaches cliniquement
saines (30 £ 1,0 nmol/mL contre 17 £ 0,8 nmol/mle@w<0,005) ; (Mortimer
etal.,1983). Le dosage de la progestérone n’est pasfispecdes infections de
I'utérus.

Un grand nombre de techniques existent pour lendstic des métrites
chroniques de la vache. Une enquéte réalisée &b 280la SNGTV rapporte
gue les examens les plus couramment mis en ceuvrdes@men vaginal et la
palpation transrectale du tractus génital aveqews/ement, 83% et 75% des
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vétérinaires sondés utilisateurs de ces techniduéshographie transrectale est
peu utilisée (14% des vétérinaires) ; (Charpen®@d9). Face a l'incertitude qui
accompagne le résultat de chaque examen, on pasager d'associer plusieurs
techniques pour augmenter la fiabilité du diagmadtis endométrites.

‘association de I'examen échographique a la patpatansrectale ou a
I'examen du mucus vaginal conduit a une perte deigion du diagnostic avec
une augmentation du nombre de faux positifs. Patrepla combinaison de la
palpation transrectale et de I'examen vaginal dppore plus-value aux résultats
de la palpation transrectale seule: 83 % des aminmaalades sont détectés
contre moins d'un tiers avec les critéeres de Ipgt@in transrectale. Par ailleurs,
le nombre d'animaux « faux positifs » est proche diux configurations (54 vs
44%). Inversement, l'utilisation combinée des oeede palpation transrectale
(diametre des cornes et diametre du col) avecrieravaginal n‘améliore pas la
valeur diagnostique de I'examen des sécrétionsmaks seul. La multiplication
des techniques diagnostiques n'est pas une sol@iotamélioration de
I'exactitude du résultat. Les erreurs propres guhaest s'ajoutent et le nombre
de « faux positifs » est généralement augmenté yiDagme et Chastant-
maillard, 2009) . Pour conclure, parmi les nombesugchniques diagnostiques
citées, I'examen cytologique utérin reste le mailldl permet d'évaluer, de
facon fiable, la présence d'une inflammation dadtenétre. Cependant, en
raison d'une grande difficultéd'utilisation et ddélai entre le prélevement et
I'obtention des résultats, son développement demsdnditions de terrain reste
limité. L'examen du contenu vaginal permet une leadentification des vaches
atteintes d'endométrite, sans générer un nombge itnportant de « faux-
positifs» (Deguillaume et Chastant-maillard, 2009).
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6 Traitements

Malgré l'augmentation sans cesse croissante du neochd substances
anti-infectieuses ou hormonales utilisées dansrdgetnent des infections
utérines, force est de constater que les avis givierquant a l'efficacité voire
I'utilité des divers traitements potentiels deeatibns utérines. Si certains ont
enregistré un effet positif des traitements sueftlité des vaches, d'autres au
contraire n'‘ont obtenu aucune améelioration. Il faubir plusieurs raisons.

La premiere est que les méthodes d'évaluation 'aféicdcité d'une
thérapeutique sont peu harmonisées et rendentdiffiviles les comparaisons.
D'autres part, peu d'études sont consacrées aets efés facteurs propres a
I'animal, susceptibles d'influencer I'efficacité glaitement (Hanzen, 1998). Il
est essentiel d'identifier et de traiter le plus gossible les vaches souffrant
d'endométrite. Par le passé, I'endométrite étagiqure toujours traitée par un (ou
des) drainage(s) de la matrice. On partait du genque les substances
instillées dans l'utérus devaient non seulemenir auo effet anti-infectieux
(antibiotiques ou antiseptiques), mais qu'ellesad®t aussi étre irritantes pour
les tissus afin de provoquer une réaction inflanematdans la paroi de I'utérus
et ainsi hater sa guérison. Différentes étudescependant démontré qu'un
afflux de cellules inflammatoires avait bien liewais1 qu'il se doublait d'une
dégénérescence de I'endométre. De plus, certailssaaces utilisées se sont
révélées toxiques pour les leucocytes (Kohlealgt1996 ; Schnyder «il.,
1989). Selon Paisley, un médicament «moderne» [gotiraitement local de
I'endométrite devrait éliminer les germes, stimuyl@n tout au moins ne pas
inhiber) les mécanismes de défense de l'utérudugboint de vue économique,
ne pas entrainer des résidus dans le lait ou taleiéPaisley edl., 1986).

6.1 Les traitements anti-infectieux

En 1982, Kruif indiguait qu'a I'exception des pwres, les endométrites
chroniqgues ne nécessitent pas de traitement gpéeifies vaches ont une
tendance a guérir spontanément et le traitementlene apporte aucune
amelioration (Kruif etal., 1982). En 1994, Sutton a compareé le taux deiguer
chez des femelles traitées avec un antibiotiqueldi des vaches recevant un
placebo. Deux semaines apres le traitement (sogeshaines apres le vélage),
le taux de guérison des femelles traitées étailifgigtivement supérieur; dans
le lot témoin, le taux «d'autoguérison» était dé3Sutton eal., 1994).
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Le traitement avec des antibiotiques efficacesacdonc le taux de guérison
des vaches souffrant d'endométrite chronique.

6.1.1 Le choix de la voie d'administration

6.1.1.1 La voie systémique

La voie systémique est utilisée lors de signes mgéme et d'état
septicémique. Elle permet d'obtenir une concentnadiantibiotique dans tout le
tractus génital égale a celle du plasma. L'anidpiet atteint aussi les oviductes,
ce qui n'est pas le cas lors d'administration &cklais elle ne persiste qu'un
temps limité, ce qui oblige a renouveler plusietos les injections. Les
traitements systémiques peuvent étre répétés sane rd'interférences avec la
fonction leucocytaire et de lésions endométrialesvant devenir la source
d'une nouvelle infection. La voie systémique editgil réservée pour le
traitement des endométrites aigties.

6.1.1.2 La voie intra-utérine

Le recours a l'administration utérine releve dngige qu'un germe est
d'autant plus sensible au traitement qu'il est aitaba I'endroit méme ou il
entraine les signes cliniquekidure n°26). L'emploi d'un antibiotique peut étre
envisagé lorsqu'il permet d'obtenir localement d@scentrations supérieures a
la CMI du ou des germes isolés dans l'utérus. Dg, ¢ traitement intra-utérin
permet d'administrer des quantités d'antibiotigpks faibles que par voie
générale et de réduire le passage dans la cimulaanguine, évitant une
éventuelle toxicité générale (de type allergiquee, gexemple) et surtout limitant
le temps d'attente.

Figure n°26 : Administration d'un antibiotique par voie intratihe (Fournier et al., 2006)
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L'injection intra-utérine présente certains incameats. L'antibiotique
n'‘agira essentiellement qu'a I'endroit d'injectin. plus, d'autres endroits du
tractus génital telles que la onction utéro-tubreldréquemment atteinte par
I'infection ou les couches plus profondes de ‘'eradmen ne seront pas
systématiqguement exposées aux antibiotiques wstilis&dministration ocale
d'antibiotiques peut contribuer a diminuer les nmsyde défense de l'utérus en
réduisant 'activité phagocytaire des polynuclédirsnzen, 1998).

6.1.1.3 Choix du moment du traitement

Le choix du moment d'un traitement curatif revét importance certaine.
Il doit tenir compte du stade du postpartum et gulec (Meissonnier et
Enriquez, 1998). D’'une maniere générale on se sodva que la précocité
(avant le quarantieme jour du postpartum) du tneetet a plus d’effet, exprimé
en terme de pourcentage de gestation en premigéination ou en terme
d’intervalle entre le vélage et linsémination fédante, que sa nhature
(cestrogenes (interdits en Europe) ou prostaglasdassociées ou non a des
agents anti-infectieux). La précocité du traitemdrduve également sa
justification dans le fait qu'un traitement réaligeant le cinquantieme jour
postpartum réduit de moitié le risque de réforméatemal (Beaudeau, 1994).

6.1.2 Choix de l'agent antimicrobien

6.1.2.1 les antiseptiques

L'utilisation des désinfectants (dérivés iodéspodd ou oxyquinol) est
tres répandue en Europe, en particulier la solutamee de Lugol ou une
solution de povidone iodée a 2%apleau n°Y.

Antiseptique Dilution en %

Dérivés iodés: Lugol, 1a4
[sobétadine ( PVP 10 %) 20 a4 30

Dérivés chlorés: Chloramine, Chlorhexidine 0,025
0.2a05
Ammoniums quaternaires 0.1a 0.2
Dérivés de l'acridine 02404
Permanganate de K 01404

Cresyl l

Tableau n°8 : Principaux antiseptiques utilisés pour le traitetnetra-utérin des infections
utérines (Hanzen, 2009)
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Les principaux intéréts de ces traitements résidiams leur colt et
I'absence de temps d'attente dans le lait. Outfaitleque leur effet peut étre
inhibé par la présence de pus et de débris orgasjges solutions iodées
doivent étre utilisées avec précaution car elleat gmes irritantes pour
I'endometre et diminuent ['activité phagocytairengent plusieurs jours
(Chastant-Maillard etl., 1998). Sa propriété bactéricide justifie son kemnp
dans les cas graves de métrites s’accompagnanbulisieents purulents
abondants.

6.1.2.2 Les antibiotiques

Le choix de l'antibiotique dépendra du germe idiéntLe recours a un
antibiotique a large spectre constitue une dématoigggue dans le cas
d'endométrites isolées ou sporadiques.

6.1.2.2.1 Un antibiotique adapté aux spécificitésed'infection
utérine

Une tel antibiotique doit observer les quatre déslsuivantes.
6.1.2.2.1.1 Un spectre d'activité adapté

Des résistances ont été détectées chez les bacéseciées aux metrites
chroniques A.pyogenes Prevotella spp et F. necrophorum vis-a-vis des
tétracyclines, des aminosides, des pénicilliness dwacrolides et des
lincosamides. Parmi les céphalosporines, familtz@asur les bactéries a Gram
positifs et sur les bactéries anaéerobies a Graratiigga céfapirine présente les
CMI 90 les plus faibles vis-a-visAlPyogene®t des autres germes isolés lors
de métrite chronique (Meissonnier et Enriquez, 1998

6.1.2.2.1.2 Une activité préservée dans l'utérus

Le milieu utérin se caractérise par une faiblesgimn partielle en
oxygene (environ 40 mm Hg). Ces conditions d'art@ése relative ne sont pas
favorables aux aminosides qui ont besoin d'oxygem@ pénétrer dans les
bactéries ; leur activité est donc réduite dansmieu utérin. L'activité
antibiotique doit également étre maintenue en pEsale pus et de débris
organiques. Les sulfamides ne sont pas recommacaédeurs effets sont
inhibés par la présence de débris cellulaires.
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6.1.2.2.1.3 Une concentration sur le site d'infectn

L'objectif du traitement est d'obtenir dans I'emétre des concentrations
d'antibiotiques supérieures aux CMI des principgesmes impliqués. De facon
générale, cet objectif est atteint facilement gardntibiotiques administrés par
voie locale : la flore pathogene est d'autant fhedement détruite qu'elle est
combattue localement (Meissonnier et Enriquez, 1998

6.1.2.2.1.4 Le respect des défenses locales etspegmatozoides

La formulation du médicament ne doit pas blogustivité phagocytaire
des leucocytes utérins ni irriter I'endometre gplar irritation peut produire une
nécrose endomeétriale ou un appel leucocytaire. thetement utilisées avant
I'lA, les spécialités intra-utérines ne doivent pae spermicides.

6.1.2.2.2 Les spécialités autorisées

Les speécialités indiquées pour le traitement llaes endométrites
chroniques sont : Clamoxyl Oblet gynécologique® tidére®, Métrijectyl®,
Métrijet®, Auréomycine Mérial®Tableau n°9).

Nom déposé Substance(s) active(s) Présentation Temps d'attente
Clamoxyl Oblet Lait Viande
& S Amoxicilline Oblet gynécologique
gynécologique® 0 e
(Pfizer)
Métricure®(Intervet) Céfapirine Suspension intra-utérine Lait Viande
0 2 jours
Métrijectyl® (Virbac) | Ampicilline, colistine | Suspension intra-utérine Lait Viande
0 7 jours
Aurédomycine Oblet gynécologique Lait Viande
Mérial® (Mérial) Chlortétracycline 0 7 jours
Métrijet® (Intervet) | Benzylpenicilline, Pommade intra-utérine Lait Viande
procaine, | traite 8 jours
Dihydrosteptomycine

Tableau n°9 : Antibiotiques enregistrés pour uilésation intra-utérine (DMV, 2009)

Parmi les molécules autorisées pour le traitenmdrat-utérin des métrites
chroniques, seule la céfapirine continue a fawbjdt d'essais indépendants.
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6.2 Les substances hormonales

L'activation des mécanismes de défense de l'utd¥pend étroitement de
son état d'imprégnation hormonale. Nous avons \ai lgiiérus est beaucoup
plus sensible a l'infection lorsqu'il est soumiaree influence progestéronique
gu'cestrogénique, l'absence d'imprégnation hormamadecant quant a elle un
effet négatif moins important qu'une imprégnatiomgestéronique (Lewis,
2004). Rappelons aussi qu'une reprise précoceadivité ovarienne apres le
vélage favorise le pourcentage de gestation en ipremnsémination. On
recherche donc une imprégnation cestrogénique péat®dutérus (Overton et
al., 2003), objectif qu'l est possible d'atteindrediiactement par
I'administration de prostaglandines et directerpant'injection d'cestrogenes.

On ne peut non plus dans certains cas négligdetl'g@otentiel de
I'ocytocine pour favoriser I'élimination du contemérin.

6.2.1 Les prostaglandines
6.2.1.1 Essais cliniques

Bien que largement répandue sur le terrain, |'achtnation de PGR2
pour le traitement des métrites chroniques ne dpaseles résultats univoques.
Le traitement est parfois jugé efficace pour la rgod clinique et les
performances de reproduction (Drillichadt, 2005 ; Heuwieser &i., 2000).

Dans d'autres cas, il est considéré comme ine#fijcamre délétere (Mejia
etal., 2005). Lorsque le traitement s'est révélé eficde taux de guérison et les
performances de reproduction sont inférieures pesifemelles a écoulements
purulents, c'est a dire a métrite grave (Drillickale, 2005). Devant la diversité
des résultats, certains auteurs ont réalisé une-amgtlyse relative aux 10
principales publications faisant état de l'utiisatde prostaglandines au cours
du postpartum. lls ont étudié I'effet du traitemsunt le pourcentage de gestation
en premiére insémination chez 4052 vaches répatie34 essais cliniques et
sur l'intervalle entre le vélage et l'inséminatigeondante chez 2646 vaches
réparties en 21 essais cliniques. Il en résultadgpendamment de la présence
ou non de complications génitales, l'injection d&FRx au cours des quarante
premiers jours du postpartum ne s'accompagne diaeféet significatif du taux
de gestation en premiere insémination. Le traiten@accompagne d'une
réduction significative de l'intervalle entre Idage et I'insémination fécondante
chez 54 % des vaches saines (réduction moyenne3d@Bs) et 59 % des
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vaches avec des complications génitales (réduatioyenne de 2,6 jours). Les
auteurs insistent sur l'intérét d'une étude uliéeglus spécifique de I'effet d'un
traitement au moyen d'une prostaglandine en fomat@®Ila nature du probleme
manifesté par les animaux, condition préalabtee qua norpour définir des
criteres de sélection des animaux susceptibleside ffobjet de ce traitement
(Burton etal., 1995).

6.2.1.2 Mécanisme de l'effet potentiel des PG&F2

Si leur activité lutéolytique est bien établie,rl@ction uréotonique reste
plus controversée. En théorie, l'activité utérajaei qui se traduit par la
contraction des muscles lisses du myometre, pouctaiduire a la vidange
utérine, voire a I'élimination des germes a l'owgide l'infection. Bien que
couramment admise, l'action utérotonique des pytestdines en postpartum
n'est pas clairement démontrée dans I'espece b@virsbrunner eal., 2003).

De plus, méme si des contractions utérines soniteg] elles ne sont pas
toujours efficaces pour la vidange utérine. L'effetéolytique des PGF2
constitue la principale indication de leur utilisaten cas d'activité lutéale pour
le traitement des infections utérines chroniquesz dh vache. Utilisées en dose
unique ou répétée a une semaine d'intervalle, snciadion ou non a un
traitement anti-infectieux, leur efficacité a étélasieurs reprises démontrée
pour le traitement des infections utérines chroesgs'accompagnant d'une
activité lutéale (Drillich etl., 2005 ; Heuwieser etl., 2000). Rappelons que la
suppression du corps jaune s'accompagne d'une timdudu taux de
progestérone et permet le retour en chaleursngtrignation cestrogénique qui
développe les défenses immunitaires locales eukdiias flux sécrétoires et le
tonus utérin (Lewis eal., 1997). On peut noter que dans certains essais, la
guérison clinique a été obtenue a l'aide de RPGIR2z des femelles non cyclées,
ce qui suggere l'existence d'un mécanisme d'aatitne que I'effet lutéolytique
(Lewis etal.,, 1997). Les prostaglandines pourraient favorisereprise de
cyclicité ovarienne par sécrétion de I'hnormoneiduié (Weems etl., 2006).

Cing prostaglandines différentes sont disponiblesr pes bovins sur le
marché vétérinaire francais, il existe une P&Raturelle (le dinoprost) et des
analogues de synthése de la P&Hzalfaprostol, le cloprosténal, I'étiproston et
le luprostiol).
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6.2.2 Les cestrogenes

Bien que longtemps recommandés pour leurs -effe&otoniques
(Roberts, 1986), I'cestradiol ou ses esters comnieheoate ou le cypionate
sont sans effet sur linvolution utérine ou les mbés aigués (Risco et
Hernandez 2003 ; Wagner &t,2001 ; Haughian el., 2002 ; Sheldon il.,
2003). L'effet de stimulation de la synthese endwmiaé de PGF& en réponse
a l'ocytocine impliqgue une imprégnation progestégare (Robinson efl.,
2001). Par ailleurs, le role de I'cestradiol suréeepteurs a I'ocytocine est loin
d’étre élucidé (Robinson edtl., 2001). Il ne semble pas que le cypionate
d'cestradiol soit de nature a augmenter |'effetaiddique de I'ocytocine ou de
la PGF2 (Burton etal., 1990). Le recours aux cestrogénes serait également
susceptible de stimuler les mécanismes de défenbetérus (Cai eal.,1994).

Cependant, plusieurs expériences semblent remattrguestion le role
potentiel des cestrogenes sur la diapédese et lamotiwée (Subandrio et
al.,2000). De méme, les observations sont contradesao#n ce qui concerne
I'activité phagocytaire des neutrophiles (Subandrial., 2000). Plus que la
présence d'cestrogenes, il se pourrait que ce’alogehce d’'une imprégnation
progestéronique qui soit de nature a stimuler lésamismes de défense utérins.

En effet, la précocité de la premiére ovulatiodaic de I'apparition d’'un
corps jaune contribue a augmenter le risque etélguence des endométrites
chroniques (Roth &l.,1983).

Leur utilisation n'est cependant pas exempte dpies puisqu'elle peut
s'accompagner de kystes ovariens, de salpingitesfad sans doute de
I'induction possible de contractions rétrogradesdi'evarites. Par ailleurs, la
demi-vie courte du 17 beta oestradiol (< 5 minujesiifie I'utilisation d’esters
(Vynckier et al.,1990). Leur commercialisation est cependant interdin
Europe.

6.2.3 L'ocytocine

L'ocytocine est I'hormone dont l'effet sur le myotre est le plus
important (Wu etal., 1996). L'injection d'1 Ul induit une concentration
plasmatique semblable a celle observée duranaike.tiOn estime qu’une dose
de 10 Ul est toujours supra-physiologique. L'inj@etde 50 Ul induit dans la
minute une augmentation de la concentration quiedeen élevée durant 2
heures. L'absorption de l'ocytocine par le myomeéés lente et continue
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(Macuhova efal., 2004). L'administration durant les deux joursga@ant ou
suivant I'cestrus de 2,5 Ul d’ocytocine en IV indiddtns les 30 a 50 secondes
I'apparition de contractions myométriales qui selgmgent durant 80 minutes.
En phase cestrale, I'effet se trouve augmenté, [B2P@igmentant en effet
I'affinité des récepteurs utérins a l'ocytocinediabush et Bayard, 1975).

L’injection de 2 a 40 Ul d’ocytocine se traduit eours des six premiers
jours du postpartum par une augmentation de laiéréce et de 'amplitude des
contractions utérines, I'effet dépendant de la agashi jour postpartum.

L’obtention d’'un effet équivalent suppose une auggakon de la dose
tenant compte du stade du postpartum. Un effetigpasa été observé a la dose
de 40 Ul injectée au cours des trois premiers jawrgostpartum. L'effet est
d’environ 3 heures au cours des 48 premieres hatrgsest réduit de moitié
durant les jours cing et six (Burton, 1986 ; Kunetigl.,1990).

De ces observations, Frazer propose de traitevdelses concernées au
moyen de 20 Ul d'ocytocine toutes les trois heulesant le deuxieme et
troisieme jour du postpartum et au moyen de 30dutes les deux heures a
partir du quatrieme jour du postpartum (Frazer5300

6.3 Synthése sur I'efficacité des traitements

6.3.1 Traitement préventif des vaches a risque d'édométrite

Dans une étude rétrospective sur 2652 vaches, Mig&doa observé que
18% des femelles en postpartum présentaient umeiste développer une
endomeétrite, notamment celles avec des comménwdaiivélage dystocique et
de non délivrance (Mc Dougall, 2001). Dans un edsdierrain impliquant 690
vaches a risques, issues de 22 élevages, Mc Doagallidié les effets d'un
traitement intra-utérin systématique a la céfapiribes vaches ont été traitées
vingt-quatre a quarante-deux jours avant la mikeraproduction programmeée
(Mc Dougall, 2001). Les résultats globaux, préssnns le tableau 10, mettent
en évidence :

— Une amélioration significative du nhombre de vacimséminées dans les
vingt-huit jours suivant le début de la périodentise a la reproduction dans le
lot traité par rapport au controle 93% vs 8P%0,05.

— Une réduction significative de l'intervalle enfimemise a la reproduction
et la premiére insémination (9z1j vs 11+#P50,05 chez les vaches traitées par
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rapport aux témoins). Chez les vaches ayant euean vnort ou celles non
délivrées, le traitement a amélioré significativetrie taux de gestation a quatre
et huit semaines aprées la mise a la reproductiomgmport aux témoins. Chez
les vaches présentant un écoulement vulvaire éacdtendométrite clinique,
I'amélioration du taux de gestation n'est pas Bagtive (Tableau n°1); (Mc
Dougall etal., 2001).

De plus, dans un essai impliguant 945 vaches alessgRunciman a
étudié l'effet de la précocité du traitement pastpa sur l'efficacité de
I'antibiotique intra-utérin. Le traitement intraéuh comporte 500 mg de
céfapirine. L'efficacité est évaluée par les chande gestation dans les six
premieres semaines apres la mise a la reprodudti@m conclut que I'effet
potentiellement bénéfique du traitement est obseh&z les vaches traitées
moins de six semaines apres le véldggure n°27 ; (Runciman eal., 2004).

Reéussite en [A] (%) Gravides a 28 jours (%)* Jours jusqu'a la conception®
Type de
complication | Témoins | Cétapirine | P | Témoins | Céfapirine | p Témoins Céfapirine | P
Veaux morts
(n=163) 36 429 |037] 419 59,7  |0,02 35 21 0.26
Non délivrance
(n=228) 40,9 50 0,13 45,5 574 0,05 33 20 0,12
Décharge
vulvaire (n=96)| 29,2 45.8 0,09 354 52,1 0,1 40 27 0,26

(* a partir du début de la mise a la reproduction)

Tableau n°10 :Performances de reproduction des vaches a risgjtées ou non a la céfapirine
entre 24 et 42 jours avant la mise a la reprodagirogrammeée (Mc Dougall et al., 2001).

—— Odd faiio

: i N TR T ne
U Semaines aprés velage

Odd ratioc=p2/p1* (1-p1)/(1-p2), avec p2 la probabilité degravide dans les six semaines suite au
traitement et p1 la probabilité dans le lot témoin.

Figure n°27 : Effet de la précocité du traitement postpartuml'stficacité de l'antibiotique intra
utérin (Runciman et al., 2004).
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6.3.2 Traitement curatif des vaches a endométritadiniques

Au Canada, Leblanc a testé l'efficacité de deatetments sur 316
vaches Holstein a endométrite provenant de 27 fediféerentes. Les animaux
ont été répartis en 3 lots recevant soit 500 mgé&fapirine par voie intra-
utérine, soit 500 mg de cloprosténol par voie mtraculaire, soit aucun
traitement. Les traitement ont été administréseeningt et trente-trois jours
postpartum. Le taux de guérison, quatorze jouresapmitement était de 77%
dans les deux lots de vaches traitées. Aucun rmaite n'a accru
significativement les chances de gestation aprgwdeiere IA lorsqu'il a été
administré entre vingt et vint-six jours (alors daeprécocité du traitement est
considérée comme un facteur clé de sa réussiten &= auteurs, cette absence
d'efficacité serait due a une forte proportion derggons spontanées avant
vingt-six jours postpartum. Par contre, pour leadhles traitées entre vingt-sept
et trente-trois jours, le traitement a la céfagranconduit a un taux de gestation
significativement supérieur a celui observé chez laches non traitées,
contrairement a la prostaglandine :

la probabilité de gestation augmente de 68%0(01) avec l'antibiotique
contre 18% avec les prostaglandin®sQ,42). Au total, chez les femelles a
endométrite entre vingt-sept et trente-trois joapses vélage, ce sont celles
traitées avec la céfapirine par voie locale qui présenté les meilleures
performances de reproductiofapleau n°1); (Leblanc etl., 2002).

Chez les seules vaches cyclées, les amélioratiotsust de gestation ont
atteint respectivement 75%=0,003) et 43%H =0,21) dans les lots traités avec
la céfapirine ou la prostaglandine.

Toutes les vaches Traitées entre 20 et 26 | Traitées entre 27 et 33
(n=309) jours postpartum jours postpartum
(n=168) (n=141)
Traitement Chances de Chances de Chances de
gestation gestation gestation
aprés la P apres la P apres la P
premiére [A premicre [A premiére [A
Céfapirine + 29% 0,14 + 1% 0.96 + 63% 0,01
PGF2u - 8% 0,51 -27% 0,18 +18% 0,42

Tableau n°11 Effet de deux traitements sur les chances datj@stde vaches a endométrite
(Leblanc et al., 2002).




Drillich a testé l'efficacité de trois traitemenssir 173 vaches avec
endométrite chronique clinique diagnostiquée palpatn transrectale et
examen externe de la vulve. Les animaux ont étarti€en trois lots recevant
soit 500 mg de céfapirine par voie intra-utérine &9), soit 500ug de tiaprost
par voie intramusculaire deux fois a quatorze jalirgervalle, soit la céfapirine
puis une injection de tiaprost sept jours plus.tdebs animaux ont été traités
entre vingt-et-un et vingt-sept jours postpartura.taux de guérison, quatorze
jours apres le premier traitement, était respecterg de 71,2%, 70,6% et
84,8% pour les vaches traitées a la céfapirindiaguost ou a I'association des
deux n'étaient pas significativement différents.cdne modification des
performances de reproduction n'a été observée lesttemis groupes (Drillich et
al., 2005). Huszenicza dans un essai réalisé survaéBes laitieres atteintes
d'endométrite chronique (présence d'un écoulenagihal) a évalué I'efficacité
de différents traitements en se basant sur ledawgestation a la fin de I'essai.

Les vaches ont été réparties en 4 1oésnoin non traité, traitement intra-
utérin a la céfapinine, traitement intra-musculd@eondante.avec une PGF2
(25 mg de Dinoprost), ou combinaison des deux. tragements ont été
administrés entre trente cing et quarante-deuxsjpasstpartum. Globalement,
les traitements ont amélioré le taux de gestatamrgpport aux témoins mais la
différence n'était significative que sur les vaclmfectées parA. pyogenes
(Tableau n°12 ; (Huszenicza etl., 1999). Les traitements n'ont eu aucune
influence sur l'intervalle vélage insémination

Taux de gestation des vaches Taux de gestation global
infectées par A pyvogenes

Vaches témoins non traitées 33% 49%

(n=68)

Céfapirine (n=70) 62% 67%

500 mg par voie intra-utérine

PGF2a (n=71) 51% 63%
Céfapirine 63% 65%

500 mg par voie intra-utérine et
PGF2a (n=69)

P <0.05 NS

Tableau n°12 :Taux de gestation des vaches avec endométriiguairen fonction des traitements
et de la présence ou non d' A.pyogenes (Huszeaicaa 1999).

Enfin, dans une autre observation conduite chezvhéBes a endométrite
diagnostiquée entre vingt-et-un et vingt-sept jopsstpartum, Drillich a
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comparé le taux de guérison clinique de 3 protacdke traitement : lot A 500
mg de céfapirine intra-utérin ; lot B deux injectsoa quatorze jours d'intervalle
avec 750 pg de tiaprost ; lot C 500mg de céfapieiné50 pg de tiaprost sept
jours plus tard. Les taux de guérison, calculésayme jours aprés le début des
traitements ont été respectivement de 71%, 71%%t 8ans les lots A, B, C
(P<0,05). Les performances de reproduction des lotetAB n'ont pas été
différentes de celles de femelles témoins sans itméthronique. Assez
paradoxalement, le taux de réussite en premieret ll& tauxglobal de réussite
al'lA ont été plus faibles dans le lot C que chexz Jaches témoins, ce qui nhe
milite pas en la faveur de l'association prostadjlaes et antibiotiques intra-
utérins (Drillich etal., 2005).

En conclusion, chez les vaches a métrite chronilgseantibiotiques par
voie intra-utérine donnent des résultats réguliemnsupérieurs, ou égaux, a
celle des prostaglandines. De plus, les différegsais clinigues ne montrent pas
systématiqguement un bénéfice sur les performaneesegroduction pour
I'association d'antibiotiques intra-utérins et despaglandines.

6.3.3 Traitement curatif des vaches a endomeétrites
subcliniques

Kasimanickam a comparé I'effet d'une administratioigue de céfapirine
par voie intra-utérine ou de cloprosténol en immasculaire sur les
performances de reproduction des vaches laitiées a

endomeétrite subclinique. Les vaches retenues (N=8Hvaient pas de
signe de métrite clinique entre vingt et trentaggoostpartum. Le lendemain de
leur inclusion, le diagnostic de I'endométrite Sulique a étée fondé sur la
présence de plus de 18% de neutrophiles dans usntdidn de cytologie
endométriale ou sur la mise en évidence par échbgrade liquide dans
l'utérus. Les vaches ont été réparties en tros tetevant soit 500 mg de
céfapirine par voie intra-utérine, soit 500 pg wsténol en intra-musculaire,
soit aucun traitement. Les résultats de reproduatint été suivis pendant huit
mois apres le traitement ; 97 des 215 vaches swleées présentaient une
endomeétrite subclinique. Les traitements a la c¢efegpet au cloprosténol ont
amélioré significativement le taux degestation egpectivement 62 et 63%, le
taux de réussite en premiére insémination et Kiatke vélage-insémination
fécondanteTableau n°13; (Kasimanickam edl., 2005).
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Traitement Nombre de vaches | Taux de gestation | Taux de réussite | Intervalle vélage-
en [Al LA
Céfapirine 74 +62% 42% 106
Cloprosténol 74 +63% 49% 106
Témoin 67 27% 132

Tableau n°13 :Effet d'une administration unique de céfapirinedewcloprosténol entre 20 et 33
jours postpartum sur 215 vaches sans signe d'endtn@dinique (Kasimanickam et al., 2005

Sur les 97 vaches avec endométrite subclinique,treaeements a la
céfapirine et au cloprosténol ont amélioré sigativement le taux de gestation
respectivement de 70 et 89 @lableau n°14)ont diminué l'intervalle vélage-
insémination artificielle fécondante mais n'ont pasdifié le taux de réussite en
premiere insémination.

Traitement Nombre de vaches | Taux de gestation | Taux de réussite | Intervalle vélage-
en A1 1A
Céfapirine 33 +89% 34% 115
Cloprosténol 36 +70% 34% 125
Témoin 28 2449, 203

Tableau n°14: Effet d'une administration unique de céfapirmede cloprosténol entre vingt et
trente-trois jours postpartum sur 97 vaches sagreesid'endométrite clinique mais atteintes
d'endométrite subclinique (Kasimanickam et al.,3)00

Enfin, dans un essai clinique francais conduitZ28 vaches sans signe
clinigue de métrite chronique, Pasquin a étudigflience du traitement
systématique des vaches, entre dix-neuf et quajamte postpartum avec 500
mg de céfapirine par voie intra-utérine. Le tragemantibiotique a améliore
significativement le taux de gestation a 180 jowsstpartum (94%)
comparativement au lot témoin (82%) et a signifkehent augmenté la
fréquence cumulée de vaches gravides en fonctia®ku postpartum (Pasquin,
2008).

En résumé de cette synthése, la céfapirine amdksrperformances de
reproduction des vaches a risque (vélage dystocigtention placentaire).

Les traitements a la céfapirine ou aux prostaghes] chez les vaches
atteintes d'endométrites cliniques ou subclinigaeseliorent significativement
le taux de gestation et diminuent l'intervalle g&lansémination fécondante des
vaches traitées comparativement aux témoins. Om @i@si voir qu'il reste
difficile de dégager une méthodologie et un choBcs de traitement : c'est au
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vétérinaire praticien qu'il apparait d'adapter s$eaaté&gie thérapeutique en
fonction de ses moyens de diagnostic et des sjimgues.

6.4 Autres thérapeutiques

En cas d'accumulation importante de liquides pesridans |'utérus au
cours des jours suivant le vélage, il a été recomad@ale laver puis siphonner la
cavité utérine au moyen de solutions antiseptidb&gire n°28. Les solutions
utiisées sont a base dantiseptiques dilués (ekidine ou iode)
oud'antibiotiques (pénicillines ou tétracyclindsy.but de cette technique est de
réduire le nombre de bactéries dans la lumiéreingtéainsi que les toxines
produites avant leur résorption dans l'organismepe@dant, cette pratique
n'‘exclut pas l'induction possible de Iésions enddaiés et donc la résorption
de toxines et de bactéries ou d'inhibition de lagaitytose.

Figure n°28 : Drainage de la cavité utérine au moyen de solstégtiseptiques (Hanzen, 2008)

La fluidothérapie par voie orale ou intraveineusecas de déshydratation
de l'animal est recommandée. La calcithérapie astaileurs de nature a
stimuler les contractions myomeétriales.
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7 Prophylaxie
La prophylaxie repose sur des mesures medicaksngaires.

7.1 Prophylaxie médicale

La stimulation des défenses immunitaires de I'sté&tula prévention des
non-délivrances voire des retards d'involution iogseraient particulierement
intéressantes. La stimulation des défenses lopalesse faire par vaccination.
Cependant l'utilisation d'auto-vaccins préparéaréirpdes germes isolés dans la
lumiére utérine donne des résultats médiocres morrade la difficulté de
stimuler la production des IgA (Bencharif et Tanwy, 2003). Pour améliorer
les performances de reproduction, l'administratidea PGFa au cours
dupostpartum est préconisée. Ainsi, une injecteP@&F2 réalisée dans I'heure
suivant le vélage diminuerait de maniére signifi@atafréquence desrétentions
placentaires, considérées comme un facteur de memgue pour le
developpement d'infections utérines (Bencharifantlrier, 2000). En présence
d'un retard d'involution utérine, deux injection®rze jours d'intervalle d'un
analogue de la PGE2ou de PGF& naturelle donne de bons résultats, a
condition que la premiere injection ait lieu daes fuarante jours suivant le
vélage (Bencharif et Tainturier, 2000). Chez ceshea qui ne se délivrent pas,
on conseille d'injecter 24 heures aprés le vélaggumze jours plus tard une
prostaglandine F2 Soulignons toutefois que cette technique de preple
concerne le troupeau et gqu'elle ne donnera ded#tatssintéressants que si la
fréquence des métrites est tres éleveée.

En revanche, sur le plan individuel, un dépistagetématique a trente
jours postpartum des retards d'involution utériog étre effectué (Bencharif et
Tainturier, 2003). Dans une étude récente, Arlttadié [l'efficacité d'un
traitement homéopathique dans la prévention desreétlites. Il a testé
différents médicaments tels que le Lachesis commypu® (achesis mutus,
pyrogenium nosode, juniperus sabinaCarduus compositum® sifybum
marianum, chelidonium majus, cinchona pubesgesis Traumeel® gconitum
napellus, arnica montana, calendula officinalisanotomilla recutitd sur 929
vaches laitieres réparties en quatre lots donbutémoin. Il n'a pu conclure a
I'efficacité de ce traitement et de ce protocoleilca’ y avait pas de différence
significative entres les différents lots (Arltadt, 2009).
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7.2 Prophylaxie sanitaire

L'alimentation joue un rble essentiel dans la pytgphe des métrites. En
effet, elle doit étre suffisante et équilibrée pmmdles phases de tarissement
comme celle de I'entrée en lactation. La rationt e correctement dosée en
énergie, azote, calcium, sélénium, vitamine E &mine A. Il a été démontré
gu'un traitement a base de vitamine B12 et de ptwosppermettait de prévenir
d'éventuelles complications hépatiques a l'origitlee métrite chez la vache
(Hartel, 1973). De méme, Trinder a démontré quiaiteiment a base de
sélénium et de la vitamine E permet de réduiredergentage de rétention
placentaire et donc de facteurs prédisposants ableditite. La quantité
nécessaire dans l'alimentation pour éviter lesntiétes placentaires serait
de0,055 ppm (Trinder etl., 1969). Il convient ensuite de limiter les sourdes
germes et les modes de transmission.

7.2.1 Limitation des sources de germes

Il faut diminuer le nombre de malades mais ausgir asur
I'environnement. Il faut ainsi prendre en comptedaception des batiments,
avec une maternité et une infirmerie, pour évibetd dissémination des germes
responsables de métrites chroniques. De plusptesix doivent étre adaptés au
type d'élevage, que ce soit en stabulation librerdgravée.

7.2.2 Limitation de la transmission des germes

Il faut limiter les facteurs de transmission enpeztant au maximum les
mesures d'hygiéne lors du vélage qui doit se déraldns une maternité. De
plus, il faut aussi veiller a I'hygiene des margpioins et du matériel en
appliquant des regles strictes d'asepsie lorsniieyentions gynécologiques que
ce soit la délivrance manuelle ou l'examen vagiopsgie. Enfin, il est
important de limiter les manceuvres obstétricalagales ou hasardeuses de
I'éleveur pour éviter une contamination bactériedada cavité utérine ou un
traumatisme de la muqueuse.
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Conclusion

Chez la vache , l'endométrite clinique s’accompagde pertes
eéconomiques indirectes qui peuvent étre importardgas fonction de la
prévalence dans un élevage. Elle est la traductioiue d’une incapacité des
défenses immunitaires a éliminer la contaminatiactérienne inhérente a la
mise-bas.

Les facteurs de risque de la survenue de ce ®oshhitaire sont
nombreux et sont bien souvent interdépendantdofis partie, au méme titre
gue I'endométrite, d’'un ensemble de troubles swameanperipartum

La premiere difficulté résulte de [limperfectionedd techniques
diagnostiques disponibles ; I'examen vaginale gdpaiion transrectale et
I"echographie sont les trois examens les plus ament mis en ceuvre mais
malheureusement ils engendrent un nombre considédsbfaux positifs. Le
diagnostic des animaux malades devrait reposel’ examen cytologique qui
est actuellement I'examen le plus fiable mais ptuiser en raison de sa
difficulté de réalisation sur terrin. Cependanthdéenbre important d’études dans
lesquelles cette méthode a été employée permeéfitdrduin seuil acceptable
d’endomeétrites cliniques au-dela duguel des mogengrévention peuvent étre
mis en ceuvre.

Cette étude bibliographique, aprés un rappel syrathophysiologie de
I'endométrite, regroupe I'ensemble des traitemeligponibles ses facteurs et
indicateurs de risque et les moyens de prévention.
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