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Introduction : 

 

l’Algérie a commencé à s’intéresser beaucoup plus à l' élevage laitier des bovins et 

même boucher, car la demande a augmenté sur le lait et la viande vu la croissance de la 

population, alors elle est devenu un bon investissement de point de vue économique, et d’un 

autre point de vue, elle s'accorde avec la présence des conditions favorables pour tous types 

d’élevage (les grandes surfaces, l’eau, la main d’œuvre …), ce qui résulte à  une bonne 

rentabilité Aujourd’hui, avec la succession des crises sanitaires  et un contexte économique 

difficile, il est important de mettre l’accent sur la prévention (Djellali 2016). 

Même si nous savons que la mise en œuvre de ces actions  ne résoudra pas totalement les 

problèmes, elle participera au moins à en atténuer les effets. 

Dans ce projet de thèse, on s’est donné comme objectif  de présenter les  causes qui 

peuvent causer des métrites et spécialement les facteurs hygiénique ainsi que les méthodes 

prophylaxiques dans les élevages bovins , et un traitement   méthodique proposée parle Pr. 

Christian Hanzen puis exposer la méthode la plus adéquate et adaptable au terrain algérien qui 

est utilisée dans l’institut des sciences vétérinaires de Tiaret. Djellali 2016. 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

CChhaappiittrree11::  ssttrruuccttuurree  ddee  ll’’uuttéérruuss.. 



I. L'utérus et ses modifications au cours du postpartum 

I.1. L'utérus sain 

 Description de l'utérus non gravide 

Morphologie 

L'utérus de la vache est formé de deux cornes utérines, d'un corps et d'un col ou cervix, 

barrière entre le corps utérin et le vagin (Figure n°1). 

 

Figure n°1 : Coupe médiane du bassin d'une vache (Barone, 1990) 



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

allant de 0,5 cm côté trompe à 4 cm côté col. Elles sont incurvées en spirale, avec un bord 

libre fortement convexe. Les cornes sont accolées sur environ 10 cm à leur base, où elles sont 

maintenues par un périmetrium commun. 

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

Enfin, le col de l'utérus est peu  discernable  extérieurement,  à  peine  isolé du  corps  

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

l'adulte, l'épaisseur varie de 2 à 2,5 cm (Figures n° 2, 3 et 4). Il est très facilement repérable 

par palpation, en particulier par exploration transrectale, en raison de sa consistance ferme 

(Barone, 1990). 

 

Figure n°2 : Conformation de l'utérus non gravide en vue dorsale (photo personnelle) 



 

Figure n°3 : Vue dorsale de l'utérus, paroi vaginale ouverte et rabattue (photo 

personnelle) 

 

 

Figure n° 4 : Vue dorsale de l'utérus, paroi vaginale ouverte et rabattue (Coche, 1987) 

 



1.1.1. Histologie 

La paroi utérine est formée de trois tuniques concentriques qui sont successivement de 

l'intérieur vers l'extérieur, l'endomètre ou muqueuse, le myomètre ou tunique musculeuse, le 

périmètre ou tunique séreuse (Figures n°5 et n°6). Régulièrement réparties dans l'utérus se 

trouvent les caroncules, futurs cotylédons lors de la gestation. 

Leur agencement est assez uniforme au niveau des cornes et du corps, mais se trouve 

puissamment remanié au niveau du col. 

 

Figure n°5 : Coupe transversale des cornes utérines (Pavaux, 1981) 

 

 

Figure n°6 : Aspect histologique de l'utérus non gravide de la vache (Pavaux, 1981) 



1.1.2. L'endomètre ou muqueuse 

Il est formé d'un épithélium, d'un stroma et de glandes. 

L'épithélium est constitué d'une seule assise cellulaire dont les noyaux ont une position 

variable, lui donnant un aspect pseudostratifié. Il est pourvu de cellules sécrétrices et ciliées. 

Il est séparé du stroma par une mince membrane basale (lamina propria). 

Le stroma représente la majeure partie de l'endomètre. La densité variable des fibres de 

collagène permet d'en distinguer deux parties : le stratum compactum au contact de 

l'épithélium et le stratum spongiosum plus profond. En plus de ces fibres de collagène, le 

stroma comporte deux types de cellules : les cellules fixes ou réticulaires et les cellules 

mobiles des lignées histiocytaires, mastocytaires et granulocytaires. Les lymphocytes y sont 

également en grand nombre (Pavaux, 1981). 

Les glandes sont bordées par un épithélium simple, en continuité avec l'épithélium de 

surface mais dont les cellules ont une activité sécrétrice supérieure. Très actives avant 

l'implantation de l'œuf, les glandes reviennent à l'état de repos au cours de la gestation. 

1.1.3. Le myomètre ou tunique musculeuse 

Le myomètre est composé de fibres musculaires lisses, disposées en deux couches : une 

couche externe longitudinale, assez mince qui d'une part réunit dans une enveloppe commune 

les portions parallèles des cornes et se poursuit d'autre part dans le ligament large et une 

couche interne, circulaire, propre à chaque corne qui est subdivisée par le plan vasculaire en 

une partie superficielle mince et une partie profonde épaisse (Pavaux, 1981). 

1.1.4. Le périmètre ou tunique séreuse 

Le périmètre constitue la couche externe de l'utérus et enveloppe l'endomètre et le 

myomètre. Il est constitué du feuillet viscéral du péritoine recouvrant une fine sous séreuse 

riche en vaisseaux sanguins et parcourue de quelques fibres musculaires. 

1.1.5. I.2.  Les défenses de l'utérus 

1.1.6. I.2.1.  Les défenses mécaniques 

Lors de l'œstrus, les sécrétions épithélio-glandulaires de l'endomètre, très abondantes et 

associées à une activité contractile élevée, assurent une vidange utérine qui prévient 

l'ascension et la colonisation de l'utérus par des microorganismes. 

Après le part, les contractions utérines éliminent le contenu de l'organe, en particulier 

les bactéries, le placenta et les débris cellulaires favorables au développement d'une infection. 

La desquamation du stratum compactum agit comme un «décapant» de la portion de la 

paroi utérine susceptible d'être largement contaminée. 



Enfin, le bouchon muqueux obstruant le col forme une barrière physique vis-à-vis des 

contaminations extérieures (Badinand, 1975). 

1.1.7. I.2.2.   Les défenses biologiques 

L'utérus possède dans son stroma des cellules particulières, les granulocytes et d'autres 

provenant du sang: monocytes, plasmocytes, lymphocytes capables de réagir à l'infection soit 

en capturant les agents pathogènes, soit en élaborant des anticorps. 

1.1.8. I.3.   Les facteurs cellulaires 

1.1.9. I. 3. 1.   Les neutrophiles et la phagocytose 

La phagocytose est sans doute le moyen le plus actif contre l'infection utérine. Elle est 

assurée par les polynucléaires neutrophiles (PN), les monocytes, et les macrophages. Les PN 

jouent un rôle particulier dans l'inactivation et l'élimination des éléments étrangers. En effet, 

Dhalawal a observé une accumulation de PN dans l'utérus suite à une infection expérimentale 

par des suspensions bactériennes (Dhalawal et al., 2001). 

De plus, même si le recrutement de PN est physiologiquement diminué dans la période 

peri- partum, il a été montré que la quantité de PN recrutés dans l'utérus au cours d'une 

infection est corrélée avec la quantité de bactéries présentes (Zerbe et al., 2002). 

Les neutrophiles quittent la circulation sanguine (phase d'adhésion aux cellules 

endothéliales) pour rejoindre le lieu d'infection (chimiotactisme, diapédèse). Sur le site 

d'infection, la phagocytose nécessite tout d'abord une phase d'adhérence entre le 

microorganisme et le neutrophile. Les microorganismes sur lesquels se sont fixées des 

molécules du complément ou des anticorps (processus d'opsonisation) sont reconnus par les 

neutrophiles qui disposent à leur surface de récepteurs pour ces molécules. Les bactéries 

peuvent être alors digérées.  

La destruction desmicroorganismes peut se faire par deux processus distincts : une voie 

oxydative (production par exemple de peroxyde d'hydrogène), ou une voie lytique grâce à 

divers peptides et enzymes tels que les défensines, le lysosyme ou la lactoferrine (Paape et al., 

2000). Les cellules immunitaires détecteraient les composants bactériens tels les endotoxines 

ou les peptidoglycanes via des récepteurs appelés «toll-like».  

Cette reconnaissance induirait la libération en retour de cytokines tels le TNFα 

(Tumoral Necrosis Factor alpha) ou les interleukines IL1, IL6 et IL8. Ces cytokines 

induiraient une hyperthermie contribuant à augmenter la mobilisation des cellules 

immunitaires et la synthèse hépatique de protéines inflammatoires (APP : Acute Phase 

Proteins) dont on connait l'augmentation de concentration autour du vêlage et leur diminution 

progressive avec l'élimination des bactéries (Sheldon et al., 2001). Le processus est complexe 



puisque l'on a décrit une altération dans l’expression au niveau des neutrophiles de 14 gènes 

dans les jours qui suivent le vêlage . 

 

I. 3. 2. Les lymphocytes 

Les lymphocytes constituent une autre  ligne  de  défense  de  l’utérus  contre  

l’infection.  La multiplication lymphocytaire diminue au cours des trois dernières semaines de 

la gestation puis augmente  au  cours  des  quatorze  premiers  jours  suivant  le  vêlage   (Saad   

et   al.,   1989). Cette augmentation est moindre en cas de dystocie, situation connue pour 

favoriser la rétention placentaire et les  infections  utérines  .On  peut  donc  penser  que  la 

synthèse d’immunoglobulines (IgA) par les lymphocytes se trouve réduite dans certaines 

situations de vêlage et rend ainsi l’animal plus sensible aux infections utérines. 

 

I. 3. 3. Les cellules endométriales 

Les cellules épithéliales intra-utérines sont directement au contact des microorganismes 

qui ont pu envahir la cavité utérine. Elles constituent, de ce fait, un élément central dans les  

mécanismes  de  défense  de   l’utérus.   Leurs   fonctions   sont   complexes.   Elles   

comprennent la présentation de l’antigène (Bondurant, 1999), le transport/sécrétion des IgA 

(Dhaliwal et al., 2001), la libération de cytokines, mais également la production de peptides 

dotés d'activité antimicrobienne, les défensines (Herath et al., 2006). 

 

I. 4.  Les facteurs immunitaires 

Les immunoglobulines IgM, IgA et IgG, par simple diffusion ou par production locale, 

jouent un rôle important dans la protection de l'utérus (Duncan et al.,1973). En effet, 

elles participent activement à l'opsonisation des bactéries, stimulent le complément et 

maîtrisent les agents pathogènes grâce aux récepteurs des cellules de l'endomètre. D'autre 

part, Mestecky constate qu'il existe une différence de classe d'immunoglobulines en fonction 

de la partie du tractus génital femelle (Mestecky et al., 2005). Par exemple les IgG 

prédominent dans la lumière utérine et les IgA dans le vagin (Mestecky et al., 2005). Des 

essais de vaccination avec Arcanobacter pyogenes ont montré une possibilité de traitement 

par cette voie (Nolte et al., 2001). 

 

 

 

 

 



I. 5. Les défenses hormonales 

Les œstrogènes et la progestérone ont un rôle complémentaire au niveau du tractus 

génital femelle. Il est établi que l'utérus est plus sensible à la contamination bactérienne 

lorsqu'il est sous influence de la progestérone plutôt que sous influence des œstrogènes. Ces 

observations ont été réalisées aussi bien pour des infections naturelles que dans le cadre 

d'infections expérimentales (Lewis, 2004). 

De nombreux scientifiques ont étudié l'influence hormonale sur l'activité des PN. Leurs 

résultats tendent à indiquer que l'influence hormonale n'est pas majoritairement due à un effet 

sur   la quantité ou l'activité des PN recrutés dans l'utérus (Winters et al., 2003). 

Les  œstrogènes  provoquent  une  hyperplasie  de  l'épithélium  glandulaire,  stimulent     

la vascularisation de l'endomètre (Noakes et al., 2002) et augmentent la production de mucus 

et la motricité utérine. Si l'imprégnation œstrogénique, par rapport à la progestérone, est 

associée à une meilleure résistance de l'utérus vis à vis des infections, l'effet direct de 

l'œstradiol n'est en revanche pas clairement établi (Overton et al., 2003). 

De récentes publications laissent penser que la progestérone est la principale hormone 

ayant une influence sur l'augmentation de la susceptibilité de l'utérus aux infections. On peut 

ainsi noter au cours  de  la  phase  progestative,  une  perméabilité  de  l'épithélium  vis-à-vis  

des  bactéries.  Le système phagocytaire n'étant pas sollicité à un stade suffisamment précoce, 

et une apparition trop tardive des leucocytes dans la lumière utérine, ne pouvant plus 

s'opposer à la multiplication  des agents pathogènes. 

Les vaches sont résistantes aux infections en l'absence de progestérone et sensibles 

quand   la concentration de celle-ci augmente (Lewis, 2004). 

 

I. 6. Evolution normale de l'utérus en postpartum 

L'involution utérine se définit comme étant le retour de l'utérus à son poids et à sa taille 

normaux après la parturition, c'est à dire à un état prégravidique autorisant à nouveau 

l'implantation de l'œuf fécondé. 

C'est à la fois un phénomène dynamique et complexe impliquant plusieurs facteurs qui 

progressent  simultanément   aux   différents   niveaux   de   l'utérus. Elle   se   caractérise   

pardes modifications anatomiques, histologiques, cytologiques, bactériologiques et 

métaboliques (Figure n°7). 

Les masses caronculaires formant  la  partie  maternelle  du  placenta  doivent  involuer,  

les tissus fœtaux sont éliminés et les mécanismes de défense contre l'infection optimisés, 

durant cette période d'évolution nécrotique. 

Normalement, l'involution macroscopique de l'utérus chez la vache est complète en trois 



à quatre semaines postpartum. 

 

Figure n°7 : Phénomènes impliqués dans le processus normal d'involution utérine chez 

la vache (Salma, 1996) 

 



II. Modifications anatomiques 

II.1. Réduction de la taille du tractus génital 

Après la parturition, le volume et le poids de l'utérus subissent une réduction très rapide 

jusque vers le vingtième jour postpartum, selon une courbe logarithmique (Figure n°8). 

Au vêlage, l'utérus est un grand sac vide, pesant 9 kg et dont la corne précédemment 

gravide mesure environ 1 m de long sur 40 cm de diamètre (Badinand, 1981). 

La masse de l'utérus se réduit de façon plus rapide que sa taille. Ceci s'expliquerait par        

la diminution du débit sanguin  (Guilbault  et  al.,  1984).  La  longueur,  le  diamètre  et  le  

poids de la corne ex-gravide passent respectivement de 100 cm, 40 cm et 10 kg au moment du 

vêlage, à 90 cm, 30 cm et 8 kg au troisième jour postpartum, 45 cm, 8 cm et 4kg au neuvième 

jour postpartum, 35 cm, 5 cm et 1,5 kg au quatorzième jour postpartum et 25 cm, 3,5 cm et 

0,8 kg au vingt-cinquième  jour  postpartum  (Tableau  n°1)  ;  (Figure  n°9).  C'est  entre  le  

cinquième  et   le quatorzième jour que la réduction de l'utérus est la plus importante (Gier et 

al., 1968). L'utérus chez la vache retrouve sa taille pré-gravide entre le vingtième et le 

quarantième jour postpartum. Les changements au niveau de la corne non gravide sont 

généralement moins importants et l'involution utérine est plus rapide. 

On peut noter que chez la primipare, l'involution utérine est complète une semaine 

environ avant les pluripares. 

Après, le quarantième jour postpartum, peu de changements au niveau de la taille et du 

poids de l'utérus sont observés. La réduction de la taille du col est plus lente. Elle sera 

complète deux semaines plus tard par rapport à la corne utérine (Gier et al., 1962). 



 

Figure n°8 : Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (Gier et 

Marion, 1968) 

 

Tableau 1Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (Gier et al, 1968) 

Nombre de 

joursaprès le part 

Longueur (cm) 

de la corne ex-

gravide 

Diamètre (cm) de la 

corne ex-gravide 
Poids de l'utérus (kg) 

01 100 40 10 

03 90 30 08 

09 45 08 04 

14 35 05 1,5 

25 25 3,5 0,8 

 

Tableau n°1 : Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (Gier et al, 

1968) 



 

 

 

 

utérus au premier jour postpartum utérus au cinquième jour postpartum 

  

utérus au dixième jour postpartum utérus au quinzième jour postpartum 

Figure n° 9 : Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum 

(Hanzen,2009) 

 



 

 

utérus au vingtième jour postpartum 

 

Figure n°9 (suite) : Evolution physiologique de l'utérus au cours du postpartum (Hanzen, 

2009) 

II.2.   Elimination des lochies 

Les lochies sont des écoulements d'origine utérine apparaissant naturellement suite à la 

mise bas. L'élimination des lochies, constituées chez la vache de liquides annexiels, de sang, 

de débris cellulaires et de l'exsudation endométriale, participe donc à la diminution 

progressive du contenu utérin. Les lochies sont surtout abondantes dans les jours suivant le 

part : 1,5 L le deuxième jour, 1 L le cinquième jour et 400mL le huitième jour, pour 

disparaître à trois semaines (Badinand, 1981). 

Les contractions utérines participent à l'élimination des lochies. Au cours des premiers 

jours postpartum, l'utérus présente des contractions de haute amplitude toutes les trois à 

quatre minutes pendant 48 heures. La quantité de lochies présentes dans l'utérus est alors d'1,5 

L. Malgré ces intenses contractions, le col est encore relâché, et il le reste au moins 36 heures 

après la parturition, ce qui permet l'élimination d'une partie des liquides utérins. 

Du deuxième au quatrième jour postpartum, les contractions utérines bien que moins 

vigoureuses sont plus fréquentes et participent toujours à la vidange de l'utérus. Le col 

commence àse fermer et ne permet que le passage de deux doigts le quatrième jour (Roberts, 

1986). 



Du quatrième au neuvième jour, les contractions utérines se manifestent sous la forme 

d'ondulations irrégulières. 

A partir du dixième jour et jusqu'au quinzième jour postpartum, la relaxation partielle 

du col et l'augmentation du tonus utérin, consécutives à la première vague folliculaire 

permettent d'achever la vidange de l'utérus (Giers et al., 1968). Les lochies sont 

sanguinolentes jusqu'au douzième jour puis demeurent alors plus claires et disparaissent à 

trois semaines. 

Après la deuxième semaine postpartum, les décharges utérines sont rares chez la vache 

(Tennant et al., 1967). La perte de tissu au delà de la troisième semaine postpartum 

correspond essentiellement en une réduction des glandes utérines et des vaisseaux sanguins et 

une réduction du nombre et du volume des cellules. 

La quantité totale de lochies éliminées est cependant très variable et elle dépend de la 

femelle et de sa parité. Chez la plupart des primipares, les lochies sont éliminées en faible 

quantité et la quantité restante est réabsorbée par l'utérus. On note cependant que chez 

certaines primipares la résorption utérine des lochies est totale et presque aucune décharge 

vulvaire n'est observée après l'expulsion des membranes fœtales (Morrow et al., 1966, 1969). 

Chez les pluripares la quantité de lochies éliminées est plus importante et varie généralement 

de 800 à 2000 mL. 

 

II.3.   Modifications histologiques 

II.3.1.   Evolution du myomètre 

Les fibres musculaires se rétractent rapidement passant d'un diamètre de 700 µm au 

vêlage  à moins de 200 µm au troisième jour. Elles retrouvent ainsi leur taille initiale au bout 

de  trente-et-un jours en moyenne. La régression du myomètre ne s'accompagne donc pas de 

processus de nécrose ou de dégénérescence (Archbald et al., 1972). 

 

II.3.2.  Evolution de l'endomètre 

L'endomètre est le siège  de  remaniements  histologiques  beaucoup  plus  importants  

que le myomètre, avec notamment un double processus de dégénérescence et de 

régénérescence. 

L'endomètre régresse durant les cinq jours suivant la mise bas, pour être éliminé entre 

le sixième et le huitième jour. Le diamètre des cotylédons diminue passant de 4 cm au 

deuxième jour à 0,5 cm au seizième jour (Gsell, 1979). 

Les artères cotylédonnaires sont atteintes de dégénérescence hydropique et de nécrose 

fibrinoïde dès le premier jour. Le stratum compactum se nécrose et une ligne nette apparaît 



entre cette partie et la tige cotylédonnaire. Les pédoncules à la base de chaque cotylédon 

disparaissent petit à petit et ne sont plus visibles après le dixième jour (Badinand, 1975) ; 

(Figure n°10). 

 

Figure n°10 : Elimination et résorption des cotylédons après le vêlage (Badinand, 

1975) 

 

L'épithélium intercotylédonnaire et glandulaire est atteint du même processus de 

dégénérescence et de desquamation. En même temps, un nouvel épithélium apparait dès les 

premiers jours. Cet épithélium recouvre progressivement tout l'endomètre, y compris les 

caroncules. Le délai de régénération totale de l'épithélium diffère selon les auteurs. Archbald 

rapporte un remplacement  de  l'épithélium  vers  le  vingtième  jour  postpartum  (Archbald  

et   al.,  1972).    La régénération tissulaire commence au treizième jour et s'achève vers le 

trentième jour postpartum pour Wagner et Hansel (1969). Enfin, le retour au statut 

histologique normal nécessite vingt jours de plus que le retour à un statut macroscopique 

normal (Gier et Marion, 1968). 

Parallèlement, des histiocytes, des monocytes, des mastocytes, des polynucléaires et des 

cellules géantes multinucléees apparaissent rapidement dans l'épaisseur de l'endomètre 

(Badinand, 1975). L'endomètre retrouve une structure histologique normale en trente à 

cinquante jours. 

 

 

 



II.4.    Modifications des défenses de l'utérus 

Environ 48 heures après un vêlage normal et non assisté, des leucocytes s’accumulent 

dans la   lumière   utérine   parallèlement   aux   microorganismes   contaminants.   Ce   fait   

constitue    le commencement normal des processus de nettoyage et d’involution de l’utérus. 

Comme nous l'avons vu précédemment dans les défenses biologiques de l'utérus, la 

contamination bactérienne non spécifique de l’endomètre induit un afflux de PN vers le 

stroma et la lumière utérine. Leur présence est indispensable pour limiter la colonisation 

bactérienne systématique au vêlage et lutter contre l’infection. 

Chez les vaches cliniquement saines, le nombre de polynucléaires neutrophiles 

périphériques augmente au cours des dix à quinze derniers jours de la gestation puis diminue  

ensuite lors des sept premiers jours postpartum. Ces cellules leucocytaires sont les plus 

rapidement recrutées, en très grand nombre, depuis la circulation périphérique vers la lumière 

de l’utérus. Parallèlement, leur activité phagocytaire au niveau utérin augmente durant la 

période qui précède la parturition, mais diminue brusquement au vêlage pour ensuite 

augmenter progressivement pendant les quatorze premiers jours de la période postpartum (Cai 

et al., 1994 ; Saad et al., 1989 ; Zerbe et al., 2000 ; Sheldon et Dobson, 2004). 

Vers le dixième jour du postpartum, la couche nécrotique est envahie par des 

macrophages et des fibroblastes qui vont participer à  la réorganisation  tissulaire  (Gier  et  

Marion Amer,  1968). La régression et l'élimination des masses caronculaires sont terminées 

vers le douzième jour. 

Entre le quatorzième et le vingt-et-unième jour du postpartum, les leucocytes continuent 

à migrer dans la lumière utérine et participent ce faisant à la résorption phagocytaire de la 

surface endométriale (Dolezel et al., 1991 ; Rasbech Nord, 1950). 

 

II.5.    Modifications bactériologiques 

Avant le part, la lumière utérine est considérée comme un milieu stérile. Au moment du 

part, les barrières naturelles composées du col, du vagin et de la vulve sont ouvertes (Gier et 

Marion, 1968), laissant l’opportunité à des bactéries en provenance de l’environnement, de la 

région périnéale, de la peau et des fèces de l'animal, de venir coloniser les voies génitales. De 

plus, les tissus nécrotiques arrachés, les fluides et le sang présents dans l’utérus constituent un 

milieu de culture favorable à leur croissance (Elliott et al., 1968). Cette contamination utérine 

du postpartum est quasi systématique. Ainsi Elliot, Miller et Sheldon ont montré que dans les 

deux semaines quisuivent un vêlage normal, en moyenne 80 à 100% des vaches présentent 

une contamination bactérienne de l'utérus avec une diminution du nombre et de la variété 

d'espèces de bactéries au cours des deux à quatre premières semaines postpartum (Figures 



n°11 et n°12) ; (Elliot et al., 1968 ; Miller et al., 1980 ; Sheldon et al., 2004) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°11 : Evolution de la contamination bactériologique de l’utérus au cours du 

postpartum (Sheldon et Dobson 2004) 

 

 

Figure n°12 : Evolution du nombre de bactéries par mL de contenu utérin après 

vêlage (Kudlâc et al., 1970 ; cités par Badinand et al., 1981) 

 

 



Dans les dix premiers jours après le part, les germes les plus fréquemment isolés sont 

Streptococcus spp., Staphylococcus spp. et Bacillus spp. en l’absence de signes cliniques 

visibles de métrite (Olson et al., 1984). 

L’utérus de la plupart des vaches est donc contaminé par une large variété de bactéries 

au moment du vêlage ou immédiatement après (Elliot et al., 1968). Le devenir des 

contaminations utérines dépend d'une part des capacités d'auto-défense de l'utérus et d'autre 

part de la virulence et du nombre de bactéries. Il se produit en quelque sorte un état 

d’équilibre entre la contamination bactérienne et les mécanismes de défense de l’animal 

(Sheldon, 2004). Le plus souvent, les germes sont progressivement éliminés à la faveur de 

l'involution et de la vidange de l'utérus et grâce aux défenses locales tels que le balayage 

mécanique par le mucus, les anticorps et les cellules phagocytaires. Après sept semaines, 

l’utérus est le plus souvent stérile et fournit un environnement approprié pour mener à bien 

une nouvelle gestation. Par contre, une persistance de ces germes au-delà de soixante jours 

postpartum devient pathologique, et est à l’origine de retards de mise à    la reproduction 

(Elliott et al., 1968). 

 

II.6.    Modifications biochimiques 

II.6. 1.   Dégradation du collagène 

L’utérus est particulièrement riche en collagène. Le collagène est une protéine dont un 

tiers des acides aminés est représenté par la glycine et un quart par la proline mais surtout 

l’hydroxyproline. Produites par les fibroblastes, les molécules de collagène deviennent 

insolubles après l’hydroxylation de la proline incorporée. Cette dernière n'existe que dans le 

collagène dont elle représente de  façon immuable 13,4% du poids total. Leur  catabolisme  

enzymatique  les rend  à nouveau solubles. La détermination de ces deux fractions dans des 

prélèvements utérins obtenus par biopsie permet de suivre la qualité de l’involution utérine 

(Badinand, 1981). 

Dans les heures qui suivent le part, le collagène, accumulé dans les cotylédons au cours      

de la gestation précédente, représente à lui seul environ 20% à 25% de la matière sèche de la 

paroi utérine. Son taux décroît rapidement après le vêlage en suivant exactement l’évolution 

du poids de l’utérus (Badinand, 1981). La masse caronculaire dégrade cette protéine sous 

l’action d’une collagénase (Wagner et Hansel, 1969). Son catabolisme est maximal au 

moment de l’achèvement de l’involution utérine. La taux de collagène soluble, témoin du 

catabolisme de cette substance, est faible au moment du vêlage (11%) puis s’accroît 

rapidement pour atteindre 16% à quatre jours et 24% à trente jours, dans la paroi utérine 

(Badinand, 1981). Le collagène solubilisé se retrouve alorssous forme de glycine et 



d’hydroxyproline dans le sang. On constate une augmentation des taux plasmatiques de ces 

deux acides aminés dans la semaine suivant le vêlage (Figure n°13). 

 

Figure n°13 : Evolution des taux d'hydroxyproline (haut) et de glycine (bas) 

plasmatiques chez la vache après le part en fonction de la rapidité de l'involution 

utérine (Badinand, 1981). 



II.6. 2.   Evolution des métabolites de l'acide arachidonique 

Divers métabolites de l'acide arachidonique sont impliqués directement ou 

indirectement dans le processus de l'involution utérine. Les uns sont synthétisés à partir de la 

voie de la cyclo- oxygénase telles que les prostaglandines F2α (PGF2α), E2 (PGE2), les 

autres à partir de la voie de la lipoxygénase tels que la leucotriène B4 (LTB4) et autres 

dérivés des acides hydroperoxy- et hydroxy-eicosatétraènoiques (HETE ou HPETE) ; (Figure 

n°14). Les tissus caronculaires synthétisent davantage de PGF2α que l’endomètre 

intercaronculaire ou que le myomètre (Guilbault et al., 1984). 

 

Figure n°14 : Métabolisme de l’acide arachidonique (Slama, 1996) 



Dès 1978, Edqvist observe que la PGF2α qui augmente seulement quelques heures 

avant le vêlage (24 à 48 heures antepartum), se maintient à des concentrations élevées de 

l'ordre de 500 à 600 pg/mL pendant les sept à quinze jours du postpartum pour ensuite chuter 

progressivement et revenir à des valeurs basales inférieures à 10 pg/mL vers le vingt-et-

unième jour après la mise bas (Edqvist et al., 1978). Ces données ont été confirmées par 

toutes les études ultérieures (Fredrikson et al., 1985 ; Lindell et al., 1982 ; Salma et al., 1991). 

Kindhal a ainsi émis l'hypothèse de l'indissociabilité du processus normal d'involution utérine 

chez la vache et de la synthèse accrue et massive de la PGF2α en période postpartum précoce. 

Il note également que le retour à son niveau basal du 13,14-dihydro-15keto-PGF2α (PGFM) ; 

(le principal métabolique stable de la PGF2α) coïncide avec l'achèvement de l'involution 

utérine. 

Il semble que l'involution est d'autant plus rapide que la sécrétion de PGF2α est 

prolongée. 

De nombreux auteurs tels que Salma et Kindalh signalent que la PGF2α stimule la 

phagocytose des leucocytes recrutés au niveau de l'utérus, et qu'elle favorise l'afflux 

leucocytaire dans la muqueuse utérine. L'effet immunostimulateur et pro-inflammatoire de la 

PGF2α serait probablement aussi important, sinon plus, que ces deux effets classiques 

lutéolytique  et uréotonique. 

La PGE2, quant à elle, a une action négative sur l'involution utérine par ses effets 

myorelaxants et vasodilatateurs qui diminuent le tonus utérin. Elle participe aussi à la 

diminution de l’immunité systémique et locale de la transformation lymphoblastique et de la 

diminution de la concentration en immunoglobulines dans les sécrétions utérines (Slama et 

al., 1991). L’activité des lymphocytes et des neutrophiles phagocytaires est inhibée par la 

PGE2 (Paisley et al., 1986 ; Hussain, 1989 ; Slama, 1996 ; Lewis et al., 1998). 

Le leucotriène B4 (LTB4), quant à lui, est doté d'une activité leucotactique très 

puissante favorisant le passage des leucocytes de la circulation sanguine vers l'endomètre 

utérin (Slama et al., 1993), ce qui expliquerait l’infiltration neutrophilique beaucoup plus 

importante dans les jours qui suivent le vêlage que trois semaines plus tard. Il favorise 

également la libération de substances lipidiques ou protéiques à pouvoir leucotactique. Il 

augmenterait également la capacité phagocytaire des neutrophiles et stimulerait la synthèse et 

l'activité des cytokines élaborées par les lymphocytes et les monocytes. Par contre, il ne joue 

aucun rôle sur le recrutement des lymphocytes comme le démontre le fait que l’infiltration 

lymphocytaire n’augmente qu’au cours des deuxième et troisième semaines du postpartum 

(Archibald et al., 1972). 



La PGF2α participe donc à l’involution utérine par ses effets vasoconstricteurs, 

utérotoniques et pro-inflammatoires et le LTB4, essentiellement par ses pouvoirs 

leucotactiques et stimulants de l’activité phagocytaire. Inversement, la PGE2 est plutôt 

défavorable à l’involution (Tableau n°2). 

 

Tableau 2. Rôles des métabolites de l’acide arachidonique dans le processus d’involution 

utérine chez la vache (Slama, 1996) 

METABOLITES 
ACTIONS DIRECTES 

ET INDIRECTES 

ROLES DANS L’INVOLUTION 

UTERINE 

Voie de la lipoxygénase   

 

Leucotriène B4 

 

Pouvoir leucotactique 

Infiltration leucocytaire Nécrose 

caronculaire 

Elimination des infections 

Voie de la cyclooxygénase   

Prostaglandine F2α 

Contractions utérines 

Vasoconstriction 

Action pro-inflammatoire 

Réduction du débit sanguin 

Réduction de la taille du myomètre 

et de l'utérus Elimination des lochies 

Stimulation de la 

Phagocytose 

Prostaglandine E2 

Myorelaxation 

Vasodilatation 

Action anti-

inflammatoire 

Atonie utérine Immunosuppression 

puerpérale Augmentation de 

l'incidence et de 

la sévérité des infections 

utérines 

 

Tableau n°2 : Rôles des métabolites de l’acide arachidonique dans le processus 

d’involution utérine chez la vache (Slama, 1996) 



 
 

En conclusion, l'involution utérine est un  phénomène  complexe  qui  se  caractérise  

par  des modifications anatomiques, histologiques, cytologiques, bactériologiques et 

métaboliques semblables à une réaction inflammatoire de type le plus souvent subaiguë. Cette 

réaction inflammatoire physiologique permet à l'utérus de revenir à un état cyclique 

prégravidique autorisant à nouveau l'implantation d'un œuf. Elle conditionne ainsi la fertilité 

ultérieure des femelles reproductrices. Il est donc fondamental en élevage laitier ou allaitant 

de surveiller systématiquement l'involution utérine lors des suivis de reproduction afin d'éviter 

d'éventuels retard d'involution qui sont le signe d'infections utérines postpartum, dont nous 

allons présenter les signes cliniques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CChhaappiittrree  22  ::  LL’’iinnfflluueennccee  ddee  

ll’’hhyyggiièènnee  ssuurr  lleess  mmééttrriitteess 



 
 

Chapitre II: L’influencede l’hygiène sur les métrites 

- L’influencede l’hygiène sur les métrites 

Une mauvaise hygiène lors de manipulations obstétricales peut aussi occasionner des 

infections utérines. 

La métrite est une pathologie d'origine essentiellement bactérien donc l'utérus après la 

mise bas accumule une grande quantité de bactéries et de diverses genre mais d'après les 

études épidémiologiques effectuer de cette maladie, les chercheurs ont trouvé 70% des cas de 

métrites sont causés l'Escherichia coli mais il y'a aussi d'autre bactéries pyogènes comme les 

Staphylococcus et les Streptococcus pyogènes. 

D'après certains scientifiques; les bactéries n'agissent pas individuellement mais d'une 

certaine complicité pour vaincre les premières barrières du système immunitaire. 

Les chercheurs ont trouvé qu’il y a un certain équilibre entre les bactéries et le système 

immunitaire; les germes sont toujours présents mais la maladie est dépendante de plusieurs 

facteurs : 

◊ Le germe lui-même ou sa nature (Bactérie, Virus, Parasite …) 

◊ Le pouvoir pathogène du germe 

◊ La quantité du germe 

◊ La sensibilité du germe 

◊ L’hôte; l’état corporel de l’animal atteint 

◊ La défense immunitaire de l’hôte 

Donc s’il y’a la réunion de tous ces facteurs alors la maladie se déclenchera d’une façon 

aigu brutale mais des fois il est a noté qu’il y’a le passage subclinique de la maladie, c'est-à-

dire qu’il n’y a pas une manifestation cliniques des symptômes, pourquoi ? La médecine n’a 

pas trouvé une réponse, il y’a seulement des théories qui parlent de l’immunité et les 

caractéristiques des maladies. 

Parmis les agents causal qui provoque cette maladie en a : 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

I.1. Escherichia coli : 

 

Définition : 

Escherichia coli, également appelée colibacille et abrégée en E. coli, 

est une bactérie intestinale (Gram négatif) des Mammifères, très 

commune chez l'être humain. En effet, elle compose environ 80 % de 

notre flore intestinale aérobie. Découverte en 1885 par Theodor 

Escherich, dans des selles de chèvres, c'est 

un coliforme fécal généralement commensal. Cependant, 

certaines souches d’E. coli peuvent être pathogènes, entraînant alors 

des gastro-entérites, infections urinaires, méningites, ou sepsis, 

mammites, métrites et plusieurs d'autres maladies. 

Règne : Bacteria  

Embranchement : Proteobacteria  

Classe : Gamma Proteobacteria  

Ordre : Enterobacteriales 

Famille : Enterobacteraceae  

Genre : Escheriachia  
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I. 2. Staphylococcus : 

 

Définition : 

(Louis Pasteur, 1880) est une bactérie du genre : coques, Gram 

positifs, coagulase positive pour Staphylococcus aureus, négatif pour les 

autres. 

Une vingtaine d'espèces de la famille des staphylocoques sont 

actuellement identifiées, dont l'espèce principale : Staphylococcus aureus, 

responsable de nombreuses infections humaines et animales 

Règne : Bacteria  

Division : Firmicutes 

Classe : Bacilli  

Ordre : Bacillales  

Famille :  Staphylococcaceae  

Genre : Staphylococcaus  
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I.3. Streptococcus pyogènes :  

Définition : 

Streptococcus pyogènes, également appelée streptocoque du groupe A, 

est une bactérie appartenant au genre Streptococcus. Il s'agit de cocci à Gram 

positif se présentant sous forme de chaînettes. Ils sont dépourvus 

de catalase et d'oxydase et sont anaérobies préférentiels aérotolérants. Sur 

gélose au sang, ils développent une large zone d'hémolyse complète (= 

hémolyse de type bêta). Ce sont donc des streptocoques bêta-hémolytiques. 

Dans les produits pathologiques, ils peuvent avoir une capsule ou non. 

La majorité des pathologies liées aux streptocoques β-hémolytiques est due 

aux streptocoques du groupe A. Les streptocoques des groupes C 

(Streptococcus dysgalactiae) et G (Streptococcus anginosus) peuvent aussi 

entraîner des infections similaires. 

D'autres espèces de Streptococcus (streptococcus dysgalactiae 

subsp equisimilis, streptococcus constellatus et streptococcusanginosus) 

possèdent un antigène A 

Règne : Bacteria  

Division : Firmicutes  

Classe : Bacilli  

Ordre : Lactobacillales   

Famille :  Streptococcaceae  

Genre : Streotococcaus  

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9rie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Streptocoque
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cocci
https://fr.wikipedia.org/wiki/Gram_positif
https://fr.wikipedia.org/wiki/Gram_positif
https://fr.wikipedia.org/wiki/Catalase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Oxydase


 
 

Hygiène et mesures préventives en élevage bovin et ovin 

II.1. La désinfection en élevage bovin 

Aujourd’hui, nous rencontrons des élevages bovins lait allaitants avec des tailles de 

troupeau de plus en plus importantes, avec des bâtiments plus ou moins adaptés. La pression 

infectieuse est donc croissante. L’intérêt de la désinfection est de la faire baisser. La 

disparition de la totalité des germes est illusoire, mais il est cependant possible d’en diminuer 

considérablement le nombre. Plusieurs possibilités s’offrent à l’éleveur. 

Pour les vaches adultes 

II.2 Les vaches laitières 

La partie la plus à risque semble être la mamelle. 

 

II.2.1 Sur une aire paillée, suite à un curage et un nettoyage à haute pression 

(primordial), on peut utiliser un désinfectant traditionnel qui sera virucide, bactéricide et 

fongicide. Ce genre de produit est préférable à la chaux vive ou à la javel qui détruisent tout et 

laissent la place à des germes indésirables et opportunistes. Le matériel de pulvérisation 

pourra être une pompe à dos ou un pulvérisateur attelé au tracteur. Le sol (aire paillée, aire 

d’attente, aire de raclage), les murs et barrières sont à prioriser. 

Une à deux fois par an serait l’idéal. Si après le curage et le nettoyage à haute pression il reste 

une pellicule de matière organique, on peut utiliser un désinfectant capable de traverser ce 

biofilm. 

 

II.2.2 Le biofilm : c’est une fine couche de matières organiques dans laquelle sont 

présentes des bactéries, des virus et des champignons. Elle est située sur le sol, sur les murs 

sur les barrières. 

 

II.2. 3 Avec des logettes, la désinfection est moins aisée. 

 Logettes sur béton paillées : il faudra retirer la paille et la matière organique, 

nettoyer à haute pression et utiliser un désinfectant approprié et agréé. 

 Logettes sur béton avec tapis : après nettoyage à haute pression, utiliser un 

désinfectant approprié et agréé. 

 Logettes bateau (fumier composté, terre battue) : Il faut sortir le paillage le plus 

récent, désinfecter les bordures. Il est inutile de pulvériser sur le compost. 



 
 

Dans le cas des logettes, ne pas oublier de pulvériser sur la logette, les barres de seuil, la 

barre au garrot et les bordures. 

Dans tous les cas, et si l’éleveur ne rencontre pas de problème particulier, 1 fois par an 

suffira. 

 

II.3 .Les vaches allaitantes 

Les techniques pourront être les mêmes sauf que l’objectif visé sera plus la prévention 

des maladies respiratoires et les diarrhées des veaux que la mamelle. 

Pour les veaux (Nurseries, Box à veau, Box à vêlage) 

Les jeunes sont plus fragiles que les adultes. Il est primordial de les protéger contre les 

maladies infectieuses. La désinfection est un moyen complémentaire intéressant de protection 

et de prévention. 

Il est fondamental de bien choisir la méthode ou la matière active appropriée en fonction des 

germes rencontrés. 

Plusieurs procédés sont à notre disposition : 

 

 La désinfection à chaud : pour lutter contre certains germes comme les 

cryptosporidioses ou les coccidioses, c’est une technique efficace et naturelle. La mise en 

œuvre n’est pas aisée car il faut que l’eau chaude pulvérisée soit à 80°C minimum au 

contact du sol pour être efficace. Cette technique n’est utilisable que sur sol bétonné. 

 

 La désinfection avec une matière active spécifique peut être utilisée sur terre 

battue. 

 

 La désinfection par nébulisation. Lorsque les veaux sont nombreux dans les box 

on peut utiliser en prévention un désinfectant spécifique. Il peut être utilisable en présence 

des animaux, seulement et strictement en nébulisation (efficace contre les rotas et coronas 

virus, pasteurellose, colibacillose, salmonellose). 

La non recontamination et la prévention (installation de barrières sanitaires) 

Le but est d’éviter la recontamination suite à la désinfection : 

 Prévoir la mise en place de pédiluves sur tous les lieux de passage et aux entrées 

(animaux et hommes). Les pédiluves doivent être propres, nettoyés régulièrement et le 

produit de désinfection (idem au désinfectant déjà utilisé) changé aussi souvent que 

nécessaire. 



 
 

 Mettre à disposition des personnes circulant dans l’élevage (vétérinaires, 

techniciens, commerciaux, visiteurs) des combinaisons jetables, des surbottes et obliger le 

passage dans les pédiluves. 

 Nettoyer et désinfecter le matériel de prêt (épandeur à fumier), les roues de 

tracteurs et remorques, etc. 

La désinfection est un des moyens de prévention contre les maladies infectieuses, 

d’autres moyens sont nécessaires et complémentaires pour la maîtrise d’un bon niveau 

sanitaire : 

 

 La lutte contre les rongeurs, porteurs de nombreuses maladies. Il est 

indispensable de maîtriser les populations de rats et de souris. L’éleveur peut réaliser lui-

même la lutte ou faire appel à un prestataire spécialiste. 

 

 La lutte contre les mouches est tout aussi importante que les deux précédentes. 

Les mouches sont porteuses de nombreux germes, il est indispensable de réduire les 

populations. La lutte se fait par la mise en place dès le printemps d’un larvicide et ensuite 

par la pulvérisation d’un adulticide tous les mois.Hygiène de l’eau, quand les animaux sont 

abreuvés par un point d’eau privé, il est conseillé de surveiller régulièrement la qualité par 

des analyses et éventuellement de la désinfecter. 

 

 La propreté générale de l’élevage (abords propres, stockage des déchets de soins 

vétérinaires, stockage des déchets phytosanitaires, chemins d’accès empierrés, stockage 

des fumiers, lisiers, eaux blanches, eaux vertes, etc.) constitue le complément 

indispensable aux mesures déjà citées. 

Au-delà de l’aspect prévention, il est important comme l’ont fait d’autres filières 

(avicole et porcine) d’organiser et de pérenniser les moyens de prévention en élevage bovin et 

ovin. C’est pour cela, que dans le cadre de la charte des bonnes pratiques, dans les 

qualifications d’élevage et les visites de bilan sanitaire, ces actions sont fortement conseillées. 

La volonté de Farago Sud-Ouest est d’accompagner techniquement les éleveurs bovins 

et ovins par la mise en place de ces plans de prévention. 

(http://www.faragosudouest.fr/hygiene-et-mesures-preventives-en-elevage-bovin-et-ovin/)  

 

 

http://www.faragosudouest.fr/hygiene-et-mesures-preventives-en-elevage-bovin-et-ovin/


 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CChhaappiittrree  33::  TTrraaiitteemmeenntt  pprrooppoosséé  

ppaarr  PPrr  HHeennzzaann 



 
 

Chapitre 3: Traitement proposé par Pr Henzan 

(Faculté de Médecine Vétérinaire, Service d’Obstétrique et de Pathologie de la 

Reproduction des ruminants, équidés et porcs, Année 2008 - 2009 : Les infections utérines 

chez la vache). 

 

 

- Choix de l’agent thérapeutique : 

 

● Traitements anti-infectieux : 

- Antiseptiques 

- Antibiotiques 

● Traitements hormonaux : 

- Prostaglandines 

- Œstrogènes 

- Gonadolibérine 

- Ocytocine 

● Traitements généraux : 

- Calcithérapie 

Les traitements anti-infectieux 

Triple choix à opérer ... 

● Voie d'administration : systémique ou intra-utérine 

 

 



 
 

● Moment du traitement : 

- préventif ou curatif 

- en Oestrus ou en Dioestrus 

● Agent anti-microbien : antiseptique vs antibiotique 

 

Les traitements anti-infectieux : voie systémique 

● Avantages : 

- Meilleures concentrations dans tout le TG 

- Distribution non influencée par le contenu utérin 

- Pas d'interférence avec la fonction leucocytaire 

- Pas de risque de surinfection ou de lésions 

● Inconvénients :  

- Injections répétées nécessaires 

- DIY possible 

- Résidus dans le lait 

● Exemples 

- Pénicillines, 20 à 30.000 UI/Kg, IM, 2X/J 

- Céftiofur, 1mg/Kg, 2X/J pdt 3 SC 

- Oxytétracycline : 10 mg/kg/jour pdt 5 j. en IM 

 

Les traitements anti-infectieux : voie intra-utérine 

● Action à l'endroit d'injection 

- oviductes et couches profondes non touchées 

● Réduction des moyens de défense de l'organisme 

● Résidus dans le lait 

● Remarque : peu d ’antibiotiques enregistrés pour cette voie (Ex :Metricure 

d’Intervet) 

 

 



 
 

Traitements anti-infectieux préventifs (avant ou après le part <15 J PP) : 

● Faible efficacité comparée à des mesures hygiéniques 

● Inhibition possible de la phagocytose 

● Anaérobiose de l'utérus 

- pas d'effet des aminoglycosides (genta, neo, strepto..) 

● Contenu putride de l'utérus 

-  pas d'effet des aminoglycosides et sulfonamides 

 

● Pénicillinases synthétisées par les bactéries 

- pas d'effet des pénicillines 

- utilisation préférentielle des céphalosporines 

 

I. Les traitements anti-infectieux : 

curatifs (sous imprégnation oestrogénique) 

● afflux leucocytaire 

● contractions myométriales augmentées 

● perméabilité plus grande du canal cervical 

● confirmation possible de l'ovulation en metoestrus 

● si en metoestrus, moins d'interférence avec le sperme 

● raccourcissement possible du cycle si traitement en metoestrus 

II. Les traitements anti-infectieux : As vs Ab : 

● Antiseptiques 

- Dérivés iodés le plus souvent 

- Exemple: Iso-bétadine 3%: 100 à 200 ml 

-  Coût faible 

-  Propriétés bactéricides et hypercriniques 

- Surtout si métrites purulentes ou sanieuses 

● Antibiotiques 

-  Gentamycine > kanamycine > ampicilline > érythromycine 

-  Tétracyclines : actives en milieu purulent(3 à 6 g en solution aqueuse tous les deux 

jours) 

-  Ceftiofur ? (enregistré pour pneumonies, mammites) 

- Mais tenir compte si possible 

•du germe identifié (antibiogramme) 



 
 

• des propriétés pharmacologiques de l'AB 

• des possibilités de résidus dans le lait 

III. Les traitements hormonaux : 

● Objectif : recherche aussi précoce que possible d'un étatd'imprégnation ostrogénique 

● Œstrogènes : effet direct : si anoestrus fonctionnel 

● Prostaglandines : effet indirect via la lutéolyse : si animal cyclé 

● Gonadolibérine :effet indirect via une stimulation de la croissance folliculaire 

(enpostpartum) 

 

V.1. les œstrogènes: 

● 3 à 10 mg de benzoate, cypionate ou valérate d'oestradiol 

● Association éventuelle dans les 10 à 24 heures suivantes avec10 à 20 UI d'ocytocine et 

le traitement anti-infectieux 

● Mais ... risque de kystes et diminution de la production laitière Usage maintenant 

interdit 

V.2. Les prostaglandines :  

● Approche individuelle : une injection en phase lutéale 

● Approche systématique : 

-  J 15 à 40 postpartum 

-  une ou plusieurs injections 

● Résultats mitigés de l’utilisation systématique(Burton et Lean, Vet.Rec.,1995,136,90. 

Méta-analyse incluant4052 vaches dans 10 différentes études:) Pas d'effets sur le taux de 

gestation en 1ère insémination. 

- Réduction du VIF de 3.3 jours chez 54 % des vaches sansproblèmes 

- Réduction du VIF de 2.9 jours chez 59 % des vaches à problems 

V.2.1. Les prostaglandines : mécanismes d’action potentiels 

● Effet ocytocique (?) sur l'involution utérine 

● Effet de stimulation sur l'activité ovarienne (?) 

● Effet lutéolytique (surtout) 

- Oestrus plus précoce 

- réduction de la fréquence des pyomètre 

-  date d'Oestrus de référence (meilleure détection) 

 

 



 
 

V.2.2.Effet utérokinétique de la PGF2a (G Hirsbrunner FMV Berne) 

 

 

V.3.La Gonadolibérine : 

 

● Exemple : Injection d'une GnRH 7 à 34 jours PP avec ou sans PGF 9 à 10 jours plus 

tard 

● Pas d'influence sur la fertilité ou la fécondité 

● Réduction de l'intervalle V-Chaleurs et V-Insémination . 

● Réduction de la fréquence des kystes ovariens et de l'anoestrus fonctionnel 

● A réservé aux animaux à problèmes en association avec une prostaglandine 

 

V.4.Les autres traitements 

● Calcithérapie : Lutte contre l'effethypocalcémies del'endotoxine colibacillaire 

● Drainage de la cavité utérineAu moyen de solutions antiseptiques 

● Fluidothérapie 
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Conclusion: 

La métrite bovine représente encore et toujours l’une des pathologies du postpartum à 

laquelle le praticien se trouve confronté. 

Parmi les facteurs de manque d’hygiène qui peuvent causer des métrites (bactéries , 

champignon…) doivent être éradiquée des cheptels d’élevage,  il ya une relation de 

corrélation directe entre la mauvaise hygiène et la métrites , ce qui résulte une grande perte 

économique pour l’éleveur et pour la société en général. 

A l’heure actuelle, le vétérinaire praticien doit donc d’avantage s’attacher à la mise en 

place de mesures prophylactiques visant à contrôler particulièrement les conditions 

environnement de l’élevage, il doit aussi analyser la situation de l’élevage pour en avoir une 

vision globale et permettre une meilleure gestion du peripartum qui semble être un élément 

clé pour diminuer la fréquences des métrites.   
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Résumé 

Dans ce projet de thèse, on s’est donné comme objectif  de réaliser une étude 

bibliographique sur les facteurs de risque des cas métrites et spécialement les facteurs 

hygiéniques ainsi que les méthodes prévenives dans les elevages bovins , proposer un 

traitement   méthodique mis en place  par le Pr. Christian Hanzen puis exposer, en dernier,  la 

méthode la plus adéquate et adaptable au terrain algérien qui est utilisée dans l’institut des 

sciences vétérinaires de Tiaret.   

Parmi les facteurs de risque,  le manque d’hygiène représente le facteur de risque le plus 

souvent incriminée dans la manifestations des métrites.  

Il ya une relation de corrélation directe entre la mauvaise hygiène et la métrites , ce qui 

résultes une grande perte économique pour l’eleveur et pour la société en général. 

 

Abstract 

 

In this thesis project, we have set ourselves the objective of carrying out a bibliographic study 

on the risk factors of metritis cases and especially the hygienic factors as well as the 

preventive methods in cattle breeding, to propose a methodical treatment put in place by the 

Pr. Christian Hanzen then expose, lastly, the most suitable and adaptable method to the 

Algerian soil that is used in the institute of veterinary sciences of Tiaret. Among the risk 

factors, lack of hygiene is the risk factor most often incriminated in the manifestation of 

metritis. There is a direct correlation between poor hygiene and metritis, which results in great 

economic loss for the farmer and for society in general.. 

 

 الملخص :

 

دى لرحم لاطروحتنا هذه ، وضعنا لأنفسنا هدفا لاجراء دراسة ببليوغرافية حول عوامل الخطر لحالات التهاب في ا

 ضع من قبلنهجي والمجترات الكبيرة وخاصة العوامل الصحية وكذلك الطرق الوقائية في تربية الماشية ، لاقتراح علاج م

م عهد العلوممة في ابلية للتكيف مع الميادين الجزائرية المستخدالبروفيسور كريستيان هانزن ، أخيرًا ، أنسب طريقة وق

 البيطرية في تيارت.

تهاب اهر المن بين عوامل الخطر ، نقص النظافة هو عامل الخطر الذي يتم تجريمه في أغلب الأحيان في مظهر من مظ

 .الرحم

المجتمع خاص و تصادية كبيرة للمزارع بشكلهناك علاقة مباشرة بين سوء النظافة والالتهاب ، مما يؤدي إلى خسارة اق

 بشكل عام.
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