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Résumé

Dans une étude menée sur les Rétention placentaire bovine au niveau de la wilaya de Skikda

(Algérie), nous avons enregistré les résultats suivants :

e Les vaches primipares ainsi que les pluripares ont été les plus exposées a la rétention
placentaire avec une fréquence de 50 % pour chaque catégorie d’age.

e que les vaches laitieres ont été les plus exposées a ce probléeme avec un pourcentage
de 80% par rapport les vaches a viandes.

e les vaches présentant un état corporel moyen ont été les plus exposees a la non
délivrance avec un pourcentage de 53,33%

e Les vaches présentant des mises bas normales ont été les plus exposées a la non
délivrance avec un pourcentage de 60%.

e La fréquence de la rétention placentaire était plus élevée durant la période hivernale
avec un pourcentage de 63,33%.

e Le pronostic étaitbon a 56,66 % de I’ensemble des cas de la non délivrance.

e Lanon délivrance s’est observée en premicre classe dans les stabulations libres avec
une fréquence de 53, 33%

e 50 % des vétérinaires ont été appelés a intervenir 24 heures apres le part .26, 66 % des
praticiens ont été appelés 12 heures apres le vélage.

e [’extraction manuelle était la méthode la plus utilisée dans le traitement de rétention
placentaire avec un pourcentage de 93,33%

e La plupart des vétérinaires (90%) n’ont pas pratiqué le siphonage lors de la rétention
placentaire.

e Lestétracyclines ont été les plus utilisé avec une fréquence de 70 %, puis les béta -
lactamines en deuxieme lieu avec un pourcentage de 30 %

e L’involution utérine retardée était la conséquence la plus rencontrée dans le cas de
la rétention placentaire avec une fréquence de 43,33% .

Mots clés :Placenta —Rétention -Enquéte- Skikda.



Résumé

Abstract :
In a study conducted on bovine placental retention in the wilaya of Skikda (Algeria), we
recorded the following results:
* Primiparous cows as well as pluriparous cows were the most exposed to placental retention
with a frequency of 50% for each age category.
* that dairy cows were the most exposed to this problem with a percentage of 80% compared
to meat cows.
* cows with average body condition were the most exposed to non-delivery with a percentage
0f 53.33%
» Cows with normal calving were the most exposed to non-delivery with a percentage of 60%.
* The frequency of placental retention was higher during the winter period with a percentage
of 63.33%.
* The prognosis was good at 56.66% of all non-delivery cases.
* Non-delivery was observed in first class in free stalls with a frequency of 53, 33%
* 50% of veterinarians were called in 24 hours after part.26, 66% of practitioners were called
in 12 hours after calving.
* Manual extraction was the most used method in the treatment of retained placenta with a
percentage of 93.33%
* Most vets (90%) did not perform siphoning during retained placenta.
* Tetracyclines were used the most with a frequency of 70%, then beta-lactams in second
place with a percentage of 30%
* Delayed uterine involution was the most common consequence of retained placenta with a
frequency of 43.33%.

Keywords: Placenta —Retention -Investigation- Skikda.
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Introduction

La rétention placentaire chez la vache est parmi les affections post-partum les plus
rencontres elle a des effets néfastes sur la fertilité et la production. La compréhension de la
pathophysiologie et des causes de la rétention placentaire est importante pour la prise en
charge de cette maladie. Les processus hormonaux qui conduisent a une séparation placentaire
normale sont multifactoriels et commencent avant la parturition. Une variété de facteurs de
risque, y compris la parturition précoce ou induite, la dystocie, les désequilibres alimentaires,
peuvent interrompre ces processus normaux et entrainer la rétention placentaire. (Beagley et
al , 2010)

Nous nous proposons de présenter, en premiere partie qui contient deux chapitre le
premier ¢’est un rappelle anatomo-physiologique de la composition et le détachement du
placenta, Ainsi que le second se rapportera aux différents causes et facteurs de risques,
symptdmes, conséquences, diagnostique, traitement et prévention de la rétention placentaire.
La deuxieme partie a pour but de déterminer les facteurs favorisons le risque d’apparition de

cette affection post-partum chez la vache dans la wilaya de Skikda.
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CHAPITRE O1 . ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU PLACENTA CHEZ LA VACHE

I. Anatomie du placenta chez la vache
Chez les ruminants placentas sont caractérisés par régions discretes d'attachement, le

placentome qui est formé par interaction intime entre caroncules utérines et cotylédons du
chorionique(Schlafer et al. 2000 et Igwebuike, 2009).Les placentomes sont des
zonesspécialisées pour I'échange hémotrophique de nutriments / métabolites entre les flux
sanguinsmaternels et foetaux(McGeady et al. 2006)

Tout d'abord, regardons les parties qui composent le systéme reproducteur chez les
bovins. Il y a deux ovaires, deux oviductes, deux cornes utérines, un corps utérin, un col de
I'utérus, du vagin et une vulve. La vessie se trouve en dessous du tractus reproducteur et est
reliée a I'ouverture urétrale située sur le plancher vaginal. Le rectum est situé au-dessus du
systeme reproducteur. La plupart des structures reproductives peuvent étre palpable par

lerectum.

Corne utérine

Sub-urethral diverticulum

Figure 01: Situation anatomique de 1’appareil génitale de la vache
(Peters and Lamming, 1987)
Les placentomes :(ensembles constitués du cotylédon foetal et de la caroncule utérine)
ce sont des unités placentaires fonctionnelles de tailles variables, pouvant aller jusqu’a 7-8
cmde diametre. Ce sont des zones d'échanges privilégiées entre la vache et son veau.lls
sontformés lors de l'implantation, ce qui entraine la fixation du conceptus a I'endomeétre
maternel4et conduit a I'établissement des structures placentaires. Chez les bovins, le placenta
est de typeépitheliochorial c'est-a-dire que 1’épithélium utérin est conservé dans son

intégralité.
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Le développement cotylédonaire est certainement 1’'un des ¢éléments les plus
importantsqui conditionnent la croissance des foetus. Le placentome se compose d'une unité
feetale (cotylédon) et d'une section maternelle (caroncule). Le placentome est la zone
principale duplacenta par laquelle le foetus absorbe de I'oxygéne et d'autres nutriments et
excrete dudioxyde de carbone et d'autres déchets (Klisch et al. 2010).

Placenta est composé de deux parties (une partie maternel et une partie foetale).

1. Partie maternelle (caroncule utérine ou cotylédon maternel) :
Sont des zones de I’endométre 1égeérement surélevées en dehors de la gestation, alors

qu’en fin de gestation, les cotylédons maternels se décrivent comme des masses ovoides

convexes, pédonculées et creusées de cryptes utérines.

2. Partie foetale (cotylédon foetal) :
Le chorion s’enveloppée complétement la caroncule maternelle. Le cotylédon foetal

sedécrit comme une masse concave, rouge Vif, mou et friable, présentant de nombreux
reliefsvilleux : les micros cotylédons. Ceux-ci s’engagent jusqu’au fond des cryptes utérines

assurantl’engrénement parfait des deux parties.

caroncule

Figure 02 : Placentome de vache
(Guérin , et al. 2004)

Villosités foetales = cotylédon

Trophoblaste
Chorion{ Tissu conjonctif

foetal \

Tissu conjonctif
maternel

Epithélium
utérin

Cryptes maternelles = caroncule

Figure 03 : Schéma de placentome



CHAPITRE O1 . ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU PLACENTA CHEZ LA VACHE

II. Physiologie du détachement placentaire chez la vache

1. Le désengrenement

La maturation placentaire (Grunert .1980 ; Grunert et al .1975 ) . La maturation
placentaire est le mécanisme a 1’origine de modifications cellulaires et métaboliques, du tissu
conjonctif et de 1’épithélium maternel. Ce processus physiologique oestrogéno-dépendant
commence plusieurs semaines avant le part, bien que les annexes foetales soient expulsées
quelques heures apres celui-ci. Elle est indispensable au désengrenement des annexes foetales.
Sur le plan histologique, on note au niveau des placentomes : (Arthur et al .2001 ; Eiler
1997 ; Marnas .1987 ; Badinand .2000 ; Gunnink .1984 ; Stocker et Waelchliro.1993)

- une accumulation de collagene favorisant I’apparition d’espaces libres entre les villosités
choriales et les cryptes utérines.

- Une hyalinisation des parois des vaisseaux sanguins et une modification de la matrice
acellulaire entre 1’épithélium des cryptes maternelles et les villosités choriales, ce qui diminue
I’adhésion des deux épithéliums.

- Une réduction progressive depuis le dernier mois de gestation du nombre de cellules
épithéliales des cryptes et de cellules géantes plurinucléées du trophectoderme.

- Une migration de leucocytes du torrent circulatoire vers les épithéliums cotylédonaires sous
I’action de leucotriénes B4. lls participent & la disparition des épithéliums grace a leur pouvoir
de phagocytose.

Par ailleurs, on remarque aussi une augmentation de la quantité de collagénase et d’autres
protéases aidant & la dégradation des placentomes. Eier , 1997 a donc émis des hypothéses quant
au mode d’action de ces enzymes et de leurs interventions dans le mécanisme de désengrénement
des annexes foetales. Selon lui, I’engrénement des parties foetale et maternelle, se fait grace a
plusieurs systémes d’attache. Le premier résulte de la facon dont la partie foetale enveloppe
complétement la caroncule maternelle jusqu’au pédicule : le cotylédon englobant. Le second est
constitu¢ de I’imbrication des deux parties au niveau des cryptes utérines, grace aux villosités
choriales et de la matrice acellulaire constituée de protéines d’adhésion, présentes sur 1’interface
foeto-maternelle. Cette interface serait maintenue par trois liens :

- L’un entre 1’épithélium cotylédonaire et sa matrice de collagéne.

- Un autre constitué de protéines d’adhésion liant 1’épithélium maternel de 1’épithélium foetal.
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- Le dernier entre I’épithélium maternel et la matrice de collageéne

En outre, si ’'un de ces liens est bris¢, on devrait observer 1’expulsion des annexes
foetales, le cas échéant, on constaterait une rétention de celles-ci. Ces liens seraient détruits
par les enzymes protéolytiques en suivant des bandes concentriques de la périphérie au centre
de la caroncule dans le cas de cotylédons « non englobants » ou bien en suivant des lignes de
I’apex a la périphérie dans le cas de cotylédons « englobants ».

La maturation placentaire semble étre un phénomene indispensable au détachement et
a I’expulsion des annexes foetales. Les modifications cellulaires observées pendant cette
période sont sans aucun doute sous I’influence d’hormones. En effet, on constate une chute du
taux de progestérone, d’une augmentation du taux d’oestradiol, de cortisol et de
prostaglandines F2 alpha dans les jours qui précedent le vélage (Bencharif et al .2000 ).

Cette maturation est aussi complétée par des phénomenes mécaniques. Au moment du
vélage, la succession de contractions utérines et de relachements du myometre entraine une
compression des caroncules contre le foetus, a 1’origine d’alternance de phases d’anémie et
d’hyperémie des cotylédons. Ce mécanisme sera a 1’origine de la nécrose de 1’épithélium
chorial et du décollement des deux parties.

Par ailleurs, 1’exsanguination du placenta, lors de la rupture du cordon ombilical,
provoque un collapsus et une perte de turgescence des villosités choriales, ce qui favorise leur
désengrenement des cryptes maternelles. Enfin, la derniére phase mécanique se déroule apres
la mise bas, grace aux contractions utérines qui se poursuivent, permettant ainsi 1’expulsion

du délivre(Arthur et al .2001 ; Grunert .1986).
2. L’évacuation du « délivre »

Le désengrenement des villosités choriales commence par la partie du délivre la plus
proche du col utérin. Ainsi, une fois libéré dans la cavité utérine, 1’apex de 1’allantochorion va
exercer une traction sur les villosités encore attachées, ce qui va favoriser leur
désengrenement (Arthur .1979 ; Arthur et al .2001).

Les contractions réflexes provoquées par la présence dans le bassin d’une quantité de
plus en plus importante, d’annexes libres, entrainent le placenta au travers du col puis du
vagin. Lorsque la quantité du délivre extériorisé est devenue suffisante, le simple phénoméne
de gravité exerce une traction sur le reste des annexes, jusqu’a ’expulsion compléte des
annexes. Ce mécanisme se déroule physiologiquement en 06 heures (Lossois .1981 ; Marnas
.1987).
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Si le délivre n’est pas expulsé dans les 36 a 48 heures post partum, on observe une
diminution des contractions du myometre : un phénoméne de putréfaction des annexes
foetales se met alors en place. L’évacuation de ces annexes se fait au fur et a mesure de
I’involution utérine et peut prendre jusqu’a 10 jours. A noter que le phénoméne de
putréfaction est bien toléré par la vache, si celle-ci n’a pas subi d’intervention obstétricale
(Paisley et al .1986 ; Arthur .1979).

Enfin, Dufty observe que la corne non gravide est délivrée en premier, en 3 heures
environ, lorsque le veau est vivant. Lorsque le veau est mort, il semblerait que ce soit la corne

gravide qui délivre en premiere, parfois en moins d’une heure (Dufty .1974).
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l. Définition de la rétention placentaire

Un vélage « normal » c'est-a-dire sans complications, se définit en trois stades : le premier correspond a la
préparation de la filiére pelvienne, a la maturation cervicale et a la reprise des contractions du myométre.
Le deuxieéme se caractérise par le déclenchement de contractions utérines puissantes, 1’engagement du
foetus dans la cavité pelvienne et son expulsion, facilitée par les contractions des muscles abdominaux.
Enfin, le troisiéme stade correspond au désengrénement des cotylédons et a 1’expulsion des annexes
foetales sous 1’effet des contractions du myométre(Peters et Ball .1995; Battut .1996 ; Wetherill
.1965). La rétention annexielle ou « rétention placentaire » ou encore « non delivrance », est une
complication classique de la parturition chez les bovins, caractérisée par la persistance prolongée des
enveloppes foetales dans 1’utérus aprés la mise bas (Arthur .1979 ; Valletet Badinand .2000 ). Cette
définition semble simple mais il est difficile de déterminer a partir de quel moment cette rétention devient
pathologique. Ce moment est I’objet de controverses. En effet, certains auteurs considérent que cette
rétention des annexes foetales est physiologique dans les premiéres heures apres la mise bas c'est-a-dire
entre 6h et 48h post partum, le délai le plus fréqguemment retenu est 12h (Badinand .2000 ; Eiler et
Hopkins .1993 ; Noakes .1997 ; VanWerven et al .1992 ). D’autres auteurs, comme Hansen retiennent
24h apres le vélage observé 265 a 294 jours apres 1’insémination fécondante, alors que d’autres encore
comme Arthur proposent un délai allant jusqu’a 36-48h (Arthur .1979 ; Hanzen .1994). Un tel délai
semble inacceptable par STEVENS et DINSMORE, qui considérent qu’aprés 6 heures, la rétention
annexielle peut étre accompagnée d’une métrite ayant des répercussions sur les performances de
reproduction de la vache (Stevens et Dinsmore .1997). Ainsi 75% des vaches expulsent leur placenta
dans les six heures post partum, et environ 5% apres 12h (Derivaux .1981 ; Grunert .1980 ; L0ssois
.1981).

Par ailleurs, il semblerait que la rétention annexielle puisse étre age-dépendante. En effet, le délai
d’expulsion des annexes est moins élevé chez les primipares. Les performances de reproduction sont
nettement meilleures chez les animaux ayant délivré avant 6 heures post partum (VanWerven et al
.1992). Enfin, méme si les avis divergent, la durée choisie est tres importante car elle va influencer la
fréquence de rétention annexielle et sera a I’origine de la détermination du délai d’intervention, qui en

pratique est généralement supérieur a 12h.
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Il.  Etiologie et facteurs de risque

1. Causes cytologiques

1.1. Les cellules maternelles

On constate de nombreuses modifications des cellules maternelles en fin de gestation. Ces

modifications sont différentes selon qu’il y ait rétention ou non des annexes. En effet, on peut voir que le
nombre de cellules épithéliales des cryptes maternelles est moins important lors de rétention que lors de
délivrance normale (Grunert .1986 ).
Par ailleurs, on constate que le pourcentage de cellules géantes maternelles est important lors de rétention
annexielle alors que celui-ci chute lors de délivrance normale. Ceci pourrait s’expliquer par 1’ intervention
des PGF2 alpha qui détruisent les cellules géantes in vitro (Badinand.2000 ; Bencharif et al .2000 ;
Grunert .1986 ).

1.2. Les agents infectieux

Les infections utérines lors de la gestation sont une cause majeure et évidente de rétention
annexielle. Ces infections sont causées par de hombreux agents bactériens et leurs toxines (voir tableau), a
I’origine d’une placentite(Arthur .1979 ; Grunert .1980 ). Cette placentite se manifeste dans la corne
gravide, selon son degré, par un oedeme inflammatoire entre les caroncules et les cotylédons foetaux, par
une nécrose simplement 1égére et non visible macroscopiquement, pouvant aller jusqu’a altération sévere
du placenta. Dans ce cas, les cotylédons deviennent jaunes grisatres. Parfois seule la partie cervicale de
I’utérus prend cet aspect. De plus, la corne non gravide n’est pas forcément atteinte ou bien la placentite
est moins importante (Derivaux .1981). On retrouve ces agents notamment dans les causes
d’avortements. On citera concernant les bactéries, Brucella abortuset Salmonella sp. et concernant les
levures : Aspergillus sp. etMucor sp(Roberts.1986 ; Wetherill .1965).

1.3. Les cellules immunitaires

De nombreuses études ont révélé des variations dans la quantité et 1’activité des leucocytes et des
macrophages autour du part, chez les vaches souffrant de rétention annexielle. En effet, Miyoshi et coll.
ont observé une baisse de I’activité des macrophages, pouvant participer au phénoméne de rétention
(Miyoshi et al .2002). De méme, Chassagne et coll. constatent une diminution des monocytes circulants
en cas de rétention. Ce déficit serait renforcé par des carences en minéraux et en énergie (Chassagne et
Chacornac .1994 ). Enfin Gunnick, observe une activité chimiotactique des leucocytes quasi nulle chez

les vaches qui ne délivrent pas (Gunnink .1984 ). Cette faible activité apparait déja avant le vélage et
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serait donc une cause de rétention. Ce qui explique la diminution du nombre de lymphocytes B et T,
quelques jours avant la mise bas, chez les vaches qui présenteront une rétention annexielle(Badinand
.2000).

De plus, les leucocytes sont sources de collagénase, nécessaire a la maturation placentaire, donc une
diminution de leur nombre entraine forcément un déficit en collagénase et par conséquent, une rétention
des annexes foetales(Eiler .1997 ). Enfin, lors de manipulations obstétricales, des corps étrangers souvent
septiques peuvent pénétrer dans 1’utérus, a I’origine d’un afflux de leucocytes et de macrophages au
détriment de la jonction foeto-maternelle. C’est le cas notamment pendant les césariennes, ce qui peut
expliquer I’incidence élevée de cas de rétention annexielle lors de cette chirurgie (Eiler.1997 ).

2. Causes vasculaires

Au moment du part, une alternance de phases d’anémie et d’hyperhémie se produit grace aux
contractions utérines. On peut noter suite a I’hyperhémie des placentomes, un oedéme non inflammatoire
des villosités choriales et une congestion des capillaires foetaux (Arthur et al .2001 ; Grunert .1986 ).
Par ailleurs, Chassagne et coll. supposent un lien entre un déséquilibre du métabolisme des acides gras
poly-insaturés, une augmentation de la concentration en globules rouges dans les capillaires et une
diminution de la motilité utérine et de la microcirculation (Chassagne et al .1998 ). L’anémie, quant a
elle, entraine chez certaines vaches, 1’apparition de zones de nécrose entre les villosités choriales et
I’épithélium des cryptes (Grunert .1986 ). Tout ceci fait que les villosités restent incarcérées dans les
cryptes maternelles et donne lieu a une rétention des annexes foetales.

3. Causes métaboliques
3.1. Métabolites en teneur plasmatique modifiée

Chez les animaux présentant une rétention annexielle, une modification de la teneur en certains
métabolites est rapportée. En effet, on note une concentration plasmatique plus élevée en acides gras
libres, et plus faible en acides aminés. Chassagne et coll. démontrent que la glycémie est plus faible chez
ces vaches, mais si I’on réalise une régression multiple (troupeau, parité, saison, année), on peut écarter ce
métabolite des causes de rétention annexielle(Chassagne et Chacornac .1994 ). Par ailleurs, les
concentrations plasmatiques en calcium sont plus faibles chez les vaches multipares présentant une
rétention annexielle que chez les vaches qui n’en présentent pas, et ce, 24 heures post-partum. Or le
calcium intervient indirectement sur la rétention annexielle, par I’intermédiaire d’enzymes telles que la
collagenase, dont elles sont dépendantes. Ainsi, ces enzymes auront une activité plus faible en cas

d’hypocalcémie(Melendez et al .2004 ). Enfin, on constate aussi une modification des concentrations
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plasmatiques en phosphatase alcaline, lactate-déshydrogénase, en bilirubine et en glutamino-oxalo-
acetique. Celles-ci sont plus élevées au moment du vélage (Chassagne et al .1998 ).

3.2. Déficit de Pactivité collagénolytique

Les hypothéses d’Eilerconcernant le systéme d’ancrage entre les cotylédons et les caroncules utérines, et
la responsabilité de la collagénase et du collagéne dans la rétention des annexes foetales ont été la source
de plusieurs études. La collagénolyse est effectivement diminuée chez les vaches souffrant de rétention
annexielle. On note aussi la persistance du collagene de type 111 au niveau des villosités choriales chez ces
vaches (Eiler.1997). D’aprés Gross et coll., la non-délivrance s’expliquerait par une diminution de
I’activité collagénolytique au niveau des villosités cotylédonaires (Gross et al .1985 ). Ceci est confirmé
par, le taux plasmatique d’hydroxyproline, acide aminé constitutif du collagéne de type III, plus faible
chez les vaches avec rétention placentaire, ce qui suggére une dégradation moins rapide de celui-ci
(Abribat et al .1992 ). Enfin, lors d’injections intraplacentaires de collagénase, on note une incapacité de
lyser le collagéne chez 15 % des vaches non délivrées, ce qui renforce I’hypothése selon laquelle il
existerait un systeme anti collagénase (Eiler et Hopkins .1992).

3.3. Le stress oxydatif

La réduction des molécules d’oxygeéne moléculaire nécessite 4 électrons au cours du métabolisme
aerobie. Des radicaux libres oxygénés (O2- , H202, OH ) issus d’une réduction partielle de 1’02 sont
produits au cours du métabolisme oxydatif. Un équilibre s’installe entre la production et la dégradation de
ces radicaux libres oxygénés. Il existe des mécanismes pouvant contrdler ces radicaux et faisant intervenir
des enzymes : la glutathion peroxydase, la catalase et lasuperoxydedismutase. Cependant lors d’un
déséquilibre trop important ces mécanismes sont dépassés, on assiste alors au stress oxydatif dont la
symptomatologie clinique pourrait s’exprimer par des rétentions annexielles. En effet, des études ont
permis de mettre en évidence chez les vaches non délivrées des éléments en faveur du stress oxydatif
(Kankofer .2001 ; Kankofer et al .2001 ; Kankofer et Schmerold .2002 ; Kankofer et al .2005 ) :

e Une diminution de I’activité anti-oxydante du plasma sanguin
e Une augmentation de la teneur en métabolites intermédiaires des réactions de peroxydation des
lipides
e Une augmentation de I’oxydation des protéines et de ’ADN
Par ailleurs, Kankofer a observé une diminution de I’activité de certaines enzymes telles que la
glutathion peroxydase, la catalase et lasuperoxydedismutase au niveau du placenta chez les vaches non
10
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délivrées. En revanche, il constate une quantité plus importante de deux autres enzymes : la poly(ADP-
ribose) glycohydrolase et la poly(ADP-ribose) polymérase, au niveau des placentas chez les vaches qui ne
délivrent pas, par comparaison avec des vaches qui délivrent normalement (Kankofer et al .2001 ).

Ces dernieres enzymes constituent un systéme de défense, puisqu’elles permettent de réparer les brins
d’ADN endommaggs par les radicaux libres oxygénés. Toutefois, il est difficile de montrer si ce stress
oxydatif est une réelle cause de rétention annexielle ou juste une conséquence. Enfin, Kankofer et son
équipe ont essayé de decrire la capacité anti-oxydante totale du placenta en prenant compte de toutes les
composantes enzymatiques et non enzymatiques afin de caractériser ce stress oxydatif. Cette capacité
totale est plus élevée chez les vaches présentant une rétention annexielle que chez les vaches indemnes
(Kankofer et al .2005 ).

4. Causes Nutritionnelles

Des études révelent une diminution de la concentration en vitamine C dans les placentas des
vaches non délivrées, or cette vitamine posséde des propriétés anti oxydantes, ce qui est a relier avec le
phénoméne de stress oxydatif. Ceci rejoint 1’étude de Trinder et coll. qui observent une plus faible
incidence de rétention annexielle chez des vaches supplémentées en vitamine C, vitamine E et sélénium.
En effet, tout comme la vitamine C, le sélénium intervient dans les phénomenes oxydatifs puisqu’il est
indispensable au fonctionnement de la glutathion peroxydase. La vitamine E, quant a elle, protége les
acides gras insaturés de I’oxydation (Aubadie-Ladrix .2005). D’autres auteurs rapportent que les
carences en calcium, en phosphore, en cuivre, en zinc, en iode, en vitamine A et en carotene ont une
influence sur la rétention des annexes foetales apres la parturition. En effet, Akar et coll. ont observé des
concentrations sanguines en calcium et zinc significativement plus faible chez les vaches présentant une
rétention annexielle par rapport a des vaches n’en présentant pas. De plus, ils ont constaté¢ que les
concentrations en sodium, potassium et magnésium étaient quasiment similaires dans les deux cas (Akar
et Yildiz .2005 ). Par ailleurs, ils détectent des concentrations différentes en calcium selon 1’age des
vaches étudiées, ce qui pourrait expliquer le fait que plus I’age de la vache est important plus le risque de
voir apparaitre une non-délivrance apres le part est élevé (Akar et Yildiz .2005 ).

Wetherill, dans son étude, remarque dans les régions carencées en carotene, une incidence élevée de
rétentions annexielles(Wetherill.1965 ).Robert explique ceci par le fait que le caroténe est le précurseur
de la vitamine A, et qu’une diminution de cette vitamine dans I’organisme des bovins peut entrainer des

infections utérines a ’origine de rétention placentaire (Roberts .1986 ). Il est important de préciser que
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I’apport systématique d’un élément ne peut diminuer significativement le taux de rétention annexielle que
dans les troupeaux fortement carences en cet element (Lossois .1981 ). Le statut énergétique de la ration
en fin de tarissement interviendrait aussi. En effet, une sous alimentation conduit a une note d’état
corporelle de 1’animal proche de 2 et engendre des rétentions annexielles(Fourichon .2004). A I’inverse,
une note d’état corporelle supérieure ou égale a 4, favorise un part languissant a I’origine d’une rétention
annexielle. De plus, une stéatose hépatique se met en place chez ces vaches, et par conséquent la capacité
de détoxification du foie est diminué, pouvant accentuer 1’incidence de cette affection (Aubadie-
Ladrix.2005 ).

5. Causes hormonales
5.1.Modifications hormonales autour de la mise bas

Il est important de connaitre les modifications hormonales qui se produisent autour de la mise bas
dans les conditions normales c'est-a-dire avec une delivrance rapide, de maniere a pouvoir comparer avec
celles se produisant chez les vaches qui ne delivrent pas. ces modifications commencent deja quelques
jours avant le part. (Arthur et al .2001 ; Badinand .2000 ; Bencharif et al .2000)

5.1.1. Corticostéroides
On constate que les corticostéroides maternels varient trés peu autour du vélage. Leur

concentration oscille autour de 05 ng/ml.

5.1.2.  Progestérone
La progestéronémie commence a diminuer 25 jours avant la mise bas. En effet, le taux de progestérone

est maintenu élevé pendant la gestation grace au corps jaune puis au placenta, et se maintient a une valeur
avoisinant les 7 ng/ml. La semaine précédant le vélage, celle-ci chute fortement et atteint un taux inférieur a 1
ng/ml. Ce taux reste tres faible apres la gestation.

5.1.3. OEstrogenes

Contrairement a la progestérone, la concentration plasmatique en oestrogenes est faible au cours
de la gestation, autour de 0,3 ng/ml, puis augmente progressivement a partir du 25éme jour avant le terme
pour atteindre une concentration maximale d’environ 0,7 ng/ml, 2 jours avant la mise bas. Enfin, on
assiste a une chute rapide de cette concentration avec une valeur tres faible 03 jours post partum. En fait,

les variations des concentrations en progestérone et oestrogénes sont liées, puisque la 17Alpha-
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hydroxylase initie la production d’oestrogenes a partir de la progestérone placentaire. Cette enzyme est
activée par I’augmentation de la cortisolémie d’origine foetale.

5.1.4. Prostaglandines

L’augmentation du taux d’oestrogenes dans le sang, quelques jours avant le vélage, stimule la production
et la libération de prostaglandines F2 alpha (PGF2 alpha). Ainsi, on constate une augmentation du taux de
15alphacéto13,14-dihydroprostaglandineF2alpha (PGFM) avec une valeur maximale légérement
supérieure a 4 ng/ml, 2-3 jours post partum. La PGFM est le métabolite principal des PGF2alpha. Ensuite,
on assiste a une chute brutale comme pour les oestrogénes. Par ailleurs, la sécrétion de PGF2alpha
entraine la lyse du corps jaune de gestation, aide a la progression du foetus et a la dilatation du col.
Lorsque celui-ci franchit le canal pelvien, il exerce une stimulation mécanique qui induit un relargage
d’ocytocine permettant les derniéres contractions nécessaires a son expulsion : c’est le réflexe de
Fergusson. Enfin, Banu et coll. constatent que les transporteurs de prostaglandines F2 alpha se trouvent
majoritairement dans les caroncules utérines c'est-a-dire dans la partie maternelle, et peu dans les
membranes foetales et les tissus inter-caronculaires. Nous pouvons en déduire que les prostaglandines F2
alphaagissent au niveau des caroncules utérines (Banu et al .2005).

5.2. Les variations hormonales associées a la rétention annexielle

Selon les études réalisées, on peut noter des contradictions concernant les variations hormonales chez
les vaches non delivrées.
5.2.1. Cortisol

Peters et Bosuobservent une concentration en cortisol significativement plus élevée chez les
vaches non délivrées par rapport a celle des vaches qui délivrent normalement, autour du part (-5j a +2j) .
Au-dela de cette période, les concentrations dans les deux groupes ne sont pas différentes (Peters et
Bosu.1987 ).Wischral et coll. ont également mis en évidence chez les vaches non délivrées, un taux de
cortisol supérieur aux valeurs normales c'est-a-dire aux valeurs observées lors de délivrance normale, de
24 heures pré-partum a 12 heures post-partum (Wischral et al .2001 ). Ceci pourrait s’expliquer par un

état inflammatoire de 1’utérus gravide ou une réponse a I’augmentation du taux de PGF2alpha .
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5.2.2. Progestérone

D’aprés Peters et Bosu ainsi que Takagi et Fugimoto, on constate qu’il n’y pas de différence

significative entre la progestéronémie autour du vélage chez les vaches qui délivrent normalement et

celles qui ne délivrent pas (Peters et Bosu .1987 ; Takagiet al .2002 ). Toutefois, Matton et coll.

suggerent que cette concentration est plus élevée chez les vaches non délivrées, s’expliquant par une

lutéolyse incompléte chez ces vaches (Matton et al .1987 ). D’autres auteurs rapportent une diminution

de cette concentration entrainant une mise bas prématurée, mais cette hypothése n’a pas pu étre vérifiée.
5.2.3. OEstrogénes

Grunert et coll. constatent une concentration en oestrogenes plus faible, chez les vaches non
délivrées. lls observent la répercussion de ce déficit en oestrogénes sur le placenta c'est-a-dire un oedeme
du tissu conjonctif maternel moins important d’ou un défaut de maturation placentaire et donc une
rétention des annexes (Grunert et al .1989). En revanche, Takagi et coll. ne mettent pas en évidence de
différence significative dans les variations des concentrations en 17alpha -oestradiol dans le placenta des
vaches non délivrées et dans celui des vaches délivrées (Takagi et al .2002). De plus, ils notent une
diminution de la concentration en oestrogénes dans les tissus maternels dans les 06 heures qui suivent le
part, chez les vaches non induites et ne présentant pas de rétention annexielle .

5.2.4. Prostaglandines

On peut distinguer la concentration cotylédonaire et la concentration plasmatique en
prostaglandines.
Concernant la concentration cotylédonaire, plusieurs études ont été réalisées. Leidlet coll. observent une
concentration plus faible d’au moins 50 %, en prostaglandine PGF2alpha , chez les vaches ne délivrant
pas normalement, aussi bien dans la partie maternelle que dans la partie foetale(Leidl et al .1980 ). Ces
résultats sont concordants avec ceux de Takagi et coll, qui ont travaillé sur la partie maternelle du
placenta (Takagi et al .2002). D’autres études révelent I’importance de la présence de certaines enzymes.
En effet, deux enzymes : la prostaglandine E2 9-cétoréductase et la 15-hydroxyprostaglandine
déshydrogénase, semblent avoir un role prépondérant dans la rétention annexielle. L’activité de la
premiére augmente lors de la parturition, notamment dans la partie maternelle, et serait responsable de la
conversion des PGE2 en PGF2 alpha de maniére réversible. Par ailleurs, selon Kankofer et coll.
I’activité de la PGE2 9-cétoréductase est modifiée lors de rétention placentaire puisque sa concentration

est plus importante dans ce cas la. La 15-hydroxyprostaglandine intervient dans le catabolisme des
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prostaglandines. Son activité est en revanche plus importante dans la partie foetale. Son activité est
diminuée lors de rétention annexielle(Kankofer et al .1998 ; Kankofer et al .2002 ).

Concernant, la concentration plasmatique des prostaglandines, on retrouve des modifications de celles-ci
lors de rétention annexielle. En effet, Peters et Bosu observent chez les vaches qui ne délivrent pas, une
augmentation plus précoce de la concentration en PGFM (Peters et Bosu .1987 ). Cette augmentation a
lieu 02 jours avant le part, chez les vaches qui delivrent normalement. En revanche, le pic a lieu dans les
deux cas, quelques jours postpartum et un retour a la concentration basale se produit a 13 jours. Il
semblerait donc que le déterminisme de la rétention des annexes se produise une semaine ante partum.
Toutefois, on sait que la production de PGF2 alpha se produit lors d’inflammations de I’endomeétre, des
cotylédons, des caroncules utérines notamment lors du part, mais on constate que sa dégradation est plus
importante les premiers jours chez les vaches ayant une rétention annexielle, ce qui entraine un déficit en
PGF2 alpha. Les prostaglandines PGE2 et PGI2 semblent intervenir dans le processus puisque les études
montrent des variations de concentrations de leurs métabolites. En effet, la concentration en PGEM, le
métabolite de la PGE2, diminue plus lentement et celle-ci est supérieure, déja 3 jours avant le part, chez
les vaches qui ne délivrent pas, par rapport a celles qui délivrent normalement. Or on sait que la PGE2 a
un effet anti-inflammatoire, immunosuppresseur et inhibiteur des contractions utérines, d’ou son
importance dans le phénomeéne de rétention des annexes (Wischralet al .2001 ). Par ailleurs, lors de
rétention, on constate aussi que le rapport PGFM/PGEM est nettement plus faible (HortaAem et al
1986 ; Slama et al .1991). Enfin, on observe en post-partum, une augmentation de la concentration en
PGIM, le métabolite des PGI2. Celle-ci intervient dans la relaxation des muscles lisses, et a un effet
vasodilatateur et inhibiteur de 1’activation leucocytaire (HortaAem et al .1986).Tout ceci laisse penser
que la PGF2 alpha favoriserait I’expulsion des annexes foetales alors que les PGE2 et les PGI2 s’y

opposeraient.
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6. Causes mécaniques

Nous avons vu précédemment que la motilité utérine €tait importante pour 1’expulsion des annexes
foetales hors de 1'utérus. Il est donc évident qu’une inertie utérine pourrait participer au phénomene de
rétention de ces annexes (Arthur et al .2001 ; Noakes.1997 ; Peters et Ball .1995 ). Des études ont donc
été réalisées, afin de déterminer si I’inertie était 1’une des causes de cette affection et quelle en était son
origine, si elle avait bien lieu. Takagi et coll. ont observé des concentrations plus faibles en ocytocine et
en récepteurs dans la partie maternelle, lors de rétentions annexielles(Takagi et al .2002 ). Or on sait que
I’ocytocine favorise en grande partie, les contractions utérines. Cependant, d’autres auteurs comme
Martin et coll. notent que la rétention annexielle n’est pas due a un manque de motricité utérine (Martin
et al .1981). Cette étude est confirmée par les travaux de Venable et Mac Donald, qui constatent une
motricité plus importante en intensité et en durée chez les vaches qui ne délivrent pas (Venable et
Mcdonald .1958 ). Grunert, quant & lui, affirme que moins de 1 & 2% des cas, seraient dus a une inertie
utérine, simplement par le fait que le délivre reste dans I’utérus méme complétement détaché en cas de
contractions absentes de 1’utérus (Grunert .1980 ; Grunert .1986 ) .

VanEngelen et Taverne, ont observé récemment, grace a des électromyogrammes, la présence de
contractions utérines en postpartum chez des vaches qui avaient délivré et chez des vaches n’ayant pas
délivré (VanEngelen et al .2007). Ils affirment que ces contractions utérines facilitent I’expulsion des
annexes foetales chez les vaches ayant une non-délivrance. Par ailleurs, ils remarquent que le diamétre du
col utérin évolue de la méme fagon qu’il y ait

rétentionannexielle ou non. Ceci suggére que le col utérin intervient peu dans le phénomeéne de rétention
des annexes. D’autres causes mécaniques interviennent également et sont a 1’origine de rétentions
annexielles. C’est le cas par exemple, lors de la présence de brides, dans le vagin ou bien lors de la suture
accidentelle des annexes avec I'utérus pendant les césariennes. Dans ces cas 14, il s’agit d’un probléme
d’évacuation plutot que d’un défaut de désengrénement des annexes foetales (Grunert .1986 ). Ainsi, on
remarque que les causes de rétentions annexielles sont nombreuses. Toutefois, parmi celles-ci, certaines
ne peuvent entrainer, a elles seules I’affection. Il s’agit donc d’une pathologie multifactorielle, ce qui

explique d’une part qu’elle soit fréquente et d’autre part, qu’il soit difficile de lutter contre elle.
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7. Facteurs favorisant la rétention annexielle

Ces facteurs sont nombreux et sont liés au milieu dans lequel vit la vache, a la vache elle-méme, a sa
gestation, au veau et au vélage.

7.1. Facteurs liés au milieu

D’aprés Chassagne et coll. I’incidence de rétention annexielle varie au cours de 1’année (Chassagne et al
1996 ). Elle pourrait atteindre 10% au printemps et en été. Ceci s’expliquerait par le fait que les vaches
subiraient un stress thermique. En effet, I’augmentation de la température induit une augmentation de la
progestéronémie et une diminution de I’oestradiolémie, a I’origine de non délivrances.

Toutefois, la cause hormonale n’est pas la seule a intervenir dans 1’apparition de 1’affection puisque la
cause nutritionnelle peut également étre évoquée. En effet, nous avons déja évoqué 1’apparition de non
délivrances en cas de carences en vitamine E, vitamine A, iode, phosphore, caroténe et séléenium ainsi que
dans le cas d’un exces énergétique. De méme, I’apport d’un excés d’ensilage d’herbe au détriment de
céréales en fin de gestation, entraine un exces d’apport en acide linolénique, a 1’origine d’une baisse de
PGF2 alpha nécessaire au mécanisme de délivrance (Barnouin et Chassagne .1994 ). Cependant, une
vache ayant une note d’état corporel (NEC) trop importante, aura un risque plus élevé, de ne pas délivrer
par rapport a une vache ayant un embonpoint normal(Chassagne et Chacornac .1994 ).

Enfin, chez les vaches laitiéres, la durée de la période séche apparait comme un facteur important, car

plus sa durée est faible et plus I’incidence de 1’affection augmente.

7.2. Facteurs liés a la vache
Les vaches laitiéres sont plus sujettes aux rétentions annexielles que les vaches allaitantes (Arthur

et al .2001). Il semblerait aussi que le niveau de production de lait interviendrait. Barnouin et
Chassagne considérent qu’un niveau de production trop faible peut entrainer des rétentions annexielles
chez la vache (Barnouin et Chassagne .1994 ).Grunertobserve qu’une production inférieure a 2000
kg/an ainsi qu’une production supérieu Par ailleurs, il semblerait que la composante « hérédite »
interviendrait puisqu’on constate que 1’incidence des rétentions annexielles chez les filles des vaches
ayant eu une rétention est plus élevée que chez celles dont les méres n’en ont jamais eu (Aubadie-
Ladrix.2005 ). De plus, les vaches ayant eu cette affection au premier vélage, présentent de nouveau cette
affection, lors de leur post partum suivant, dans environ 26% des cas. Toutefois, avec 1’age, les vaches

présentent plus de chances d’avoir des jumeaux et des troubles métaboliques et hormonaux, ce qui
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augmente le risque de rétention annexielle(Chassagne et al .1996 ; Derivaux .1981). re a 5000 kg/an,
augmente 1’incidence de cette affection (Grunert.1986 ).

7.3. Facteurs liés a la gestation

La durée de gestation semble intervenir dans ’incidence de la rétention annexielle. En effet, les
vaches qui vélent précocement c'est-a-dire avant 270 jours de gestation, présentent d’aprés Grunert, dans
50% des cas une non délivrance (Grunert .1986 ). Ceci s’explique par le fait que la maturation
placentaire ne se réalise pas correctement, d’ou I’impossibilité de désengrénement des parties foetales et
maternelles. De méme, on observe cette affection lorsque la gestation dépasse 295 jours, notamment lors
de carence en vitamine A ou lorsque le veau est un méle mais aussi lors de troubles concomitants telles
que I’hydropisic des enveloppes ou le développement du paraplacenta(Derivaux .1981). Enfin,
I’induction du part a la dexaméthasone ou a la PGF2alpha , augmente trés nettement le risque d’apparition
d’une rétention annexielle(Marnas .1987 ).

7.4. Facteurs liés au veau et au vélage

Plusieurs auteurs décrivent une incidence de non-délivrance plus élevée chez les vaches ayant des
veaux males que chez les vaches ayant des veaux femelles (Derivaux .1981 ). En revanche, ils sont
unanimes a dire que les vélages gémellaires et les vélages dystociques s’accompagnent d’une
augmentation de cette incidence. Les études de Chassagne et coll. ainsi que celles de Derivauxmettent en
évidence dans presque 50% des cas, une rétention annexielle lors de naissance gémellaire et dans 15,8 %
lors de vélages dystociques (Chassagne et al .1996 ; Derivaux .1981 ). Le recours a la césarienne ou a
I’embryotomie provoque des 1ésions utérines a I’origine d’une augmentation de I’incidence de rétention
annexielle(Eiler .1997 ). A cela s’ajoute évidemment d’autres affections intercurrentes au moment du
part, telles que la BVD, la fievre vitulaire, le syndrome de la vache grasse (Chassagne et al .1996 ; Erb
et al .1958). Voici en résumé, la liste des principaux facteurs de risques de rétention annexielle chez la

vache, avec pour chacun des facteurs la fréquence de rétention observée et le risque relatif (Eiler .1997 ).
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I1l.  Symptomatologie
1.  Symptdmes généraux

Pour la plupart des auteurs, les symptdmes généraux accompagnant la RP sont peu fréquents et
souvent peu importants (Chassagne al, 1996). Ragala et Grohn (1998) estiment que 75 a 80%
d’animaux ayant une RPne présentent pas de symptomes généraux. Des les premieres heures de la ND,
quelques efforts expulsifs, avec voussure du dos et relever de la queue, sont observés. Ces efforts cessent
totalement au bout de 36 heures (Lossois, 1981). Souvent I’appétit est conservé mais la lactation réduite
(Derivaux, 1881). D’autres symptdmes apparaissent plus tot,2 a 4 jours aprés le vélage, il s’agit dans la
plupart des cas d’une augmentation de la température corporelle, une 1égere baisse de 1’état général et une
diminution de I’appétit lors de complications (Lewis, 1997).

2. Symptomes locaux

Pour pouvoir décrire correctement ces symptdmes locaux, il faut tout d’abord différencier deux types de
RP : la rétention partielle (ou incompléte) et la rétention compléte.

2.1. La rétention partielle (ou délivrance incompléte)

C’est la plus facile a mettre en évidence, une partie plus ou moins conséquente du délivre est déja sortie et
apparait appendue a la vulve, parfois jusqu’aux jarrets (Lona et Romero, 2001). Cette masse d’aspect
rougeétre ne tarde pas a se modifier pour prendre une teinte gris bleuatre suite a la putréfaction, et a
dégager une odeur désagréable (Rajala et Grohn, 1998). La vache peut aussi présenter des efforts
expulsifs. A ce stade, le délivre peut se rompre, laissant dans 1’utérus une partie des annexes feetales. Les
symptomes deviennent alors identiques a ceux d’une rétention compléte (Vallet et Badinand, 2000).
IV. Diagnostic

Le diagnostic est clinique et repose sur I’observation des vaches aprés le vélage. Il est souvent
assez aisé de 1’établir et généralement 1’¢leveur le fait lui-méme. Peu d’éleveurs prennent le risque de «
délivrer » les vaches par eux méme, et font appel a leur vétérinaire, en moyenne dans les 12 a 24 heures
post partum, soit parce qu’ils observent une rétention partielle ou soit, parce qu’ils n’ont pas constaté
I’expulsion du délivre. Dans ce cas, une exploration utérine est nécessaire afin de confirmer le

diagnostic(Lossois .1981).
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V. Conséquences
La rétention annexielle a des conséquences sur la reproduction et la production des vaches.

1. Reproduction:

Dans les vaches laitiéres, la rétention placentaire peut causer de pertes économiques tres
graves pour les éleveurs car les vaches présentant une rétention peuvent développer une infection
bactérienne et devenir malades et ainsi réduire la production. Certains peuvent méme mourir, si
I’affection n’est pas détectée et traitée a temps (Le Blanc et al.2002). Les colts économiques
moyens de la rétention de placenta ont été estimés a 285 $ par cas (Kimura et al., 2002). La
rétention des membranes feetale, la métrite et le retard d’involution sont liés et qu’il est difficile

de déterminer la part de responsabilité d’une affection par rapport a 1’autre (Arthur et al.2001).

1.1. Métrite:

La RP et la métrite sont positivement corrélées. Les vaches avec de RP avaient une
incidence de métrite significativement plus élevée que les vaches sans RP (Youngquist et
Threlfall. 2007). 1l a été proposé que la métrite qui accompagne la RP résulte de la
décomposition de tissus placentaires, qui fournissent un environnement favorable a la
multiplication bactérienne. Les bactéries coliformes et les concentrations élevées d'endotoxines
présentes dans la lochies de vaches avec RP sont des inducteurs puissants de prostaglandines et
de cytokines, a 1’origine d’une immunosuppression locale qui favorisant le développement de la
métrite (Dohmenet al. 2005). Selon les auteurs (Abribat , 1992 et Yeon-Kyung, 2005) le taux
de métrite, lors de non-délivrance varie entre 38 et 100%.

On distingue deux formes de métrites (la métrite aigué et la métrite chronique). La métrite
puerpérale est moins fréquente que la métrite chronique, qui est souvent endométrite. Son risque
d’apparition augmente, si la vélage s’accompagné avec, la dystociques, les naissances
gémellaires et le temps de rétention.

Elle s’accompagne, avec des symptomes localement, on constate une tuméfaction et une
congestion de la muqueuse utérine, recouverte d’un exsudat mucopurulent dans un utérus mais
pas de symptémes généraux (Bencharif, 2000 et Roberts ,1986).

La métrite aigu€, apparait plus souvent lors d’intervention humaine soit pendant un vélage
dystocique, soit lors d’une délivrance manuelle, car cette intervention permet 1’introduction de
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bactéries dans 1’utérus.

Elle s’accompagne avec des symptomes généraux, on constate une tachycardie, une
hyperthermie, de 1’anorexie et une baisse des productions, le tout accompagné d’écoulements
vulvaires mucopurulent(Roberts, 1986 et Sellier, 1982).

1.2. Mastite/Mammite :

Chez les vaches, on peut rencontrer des mammites puerpeérales, lors de rétention placentaire
(Eiler, 1997 et Chassagne , 1996).
1.3. Fertilité:

La fertilité des vaches laitiéres est affectée lorsque la plupart des vaches dans un troupeau
souffrent de la rétention de membranes feetale. Cela provoque une perte directe a 1’éleveur en
raison d'un vélage retardé conduisant a une longue période entre les naissances (intervalles
vélage - vélage) et ainsi que la faible production laitiére (Le Blanc et al. 2002).

1.4. Retard d'involution utérine :

La rétention placentaire souvent suivent par le retard d'involution utérine. Chez les vaches
délivrant normales l'involution utérine serait compléte au bout de 39 jours mais pour les vaches a
rétention placentaire serait compléte vers le 50em jours apres le part, ce qui peut étre vérifié lors
de la palpation transrectale (Eiler , 1997). Un mois aprées le vélage, les cornes utérines sont
regroupables dans le creux de la main. L'involution du col utérin est plus longue. 1l retrouve sa
taille normale 45 jours aprés le vélage (Bencharif, 2000).

1.5.Le renversement de matrice:

Chez les vaches a rétention, on rencontre plus souvent, le renversement de matrice, qui peut
étre causé par les efforts expulsifs plus longs, que chez les vaches délivrant normalement, mais
aussi par le poids du veau, qui peut favoriser I’extériorisation de la matrice (Lossois , 1981 et
Marnas , 1987).

1.6. Fécondité:

Chez les vaches avec rétention placentaire, on constate un retard dans le retour des cycles
réguliers, une possibilité d’ancestrus d’ou la difficulté d’obtenir une fécondation rapide chez ces
vaches (Risco , 1994 et Arthur, 2001)

Lors de rétention annexielle I’intervalle vélage — vélage est augmenté d’environ 10 — 20

jours (Melendez , 2004). Ainsi, l’intervalle vélage-premiere insémination est lui-méme
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augmenté de 2-3 jours et I’intervalle vélage-insémination fécondante est supérieur a 150 jours
(Joosten , 1988 et Fourichon,2004).

2. Production.
2.1.Quantiteé de lait:

Le principal impact économique de la RP peut étre la diminution de la production laitiere
(diminution de la quantité et la qualité de lait). La perte moyenne environ 207 kg, alors qu’elle
pourrait atteindre 360 kg de lait (Joosten , 1988, Chassagne , 1996 et Sheldon , 2004). Par
ailleurs, cette chute de production est d’autant plus importante que la production de la vache est
élevée et dépend aussi de son nombre de lactation (Peters , 1996 et Rajala , 1998). (Muller et
Owen, 1974) n’observent pas de variations dans la production de lait, mais constatent un taux
butyreux plus élevé.

La putréfaction des annexes dans 1’utérus peut provoquer I’apparition d’une odeur dans le
lait et le lait provenant de vaches avec rétention est impropre a la consommation humaine et ne
peut donc pas étre vendu. Il n'est pas hygiénique de traite une vache avec une placenta suspendu
aelle (Noakes , 1997, Arthur, 2001 et Le Blanc et al.2002).

2.2. Qualité de lait:

On peut constatent une modification du colostrum chez les vaches avec non délivré, un

taux d’immunoglobulines plus faible, entrainant par conséquent une moins bonne protection du

veau (Lona,2001).
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Tableau. 01. Conséquences de la rétention annexielle(selon Eiler, 1999)

Facteursphysiologigues Modifications observes

Appétit Diminuédans 60% des cas
Involution utérine Retardée de 11 jours
Immunitéutérine Diminuée

Volume de laitsécrété Inchangéoulégérementdiminué (2%)
Composition du lait Non modifiée

Quantité de bactériesdansl’utérus Augmentée

Performances de reproduction

Retour en chaleur Retardé de 17 a 19 jours
Nombred’inséminations Augmenté de 15 %

Taux de conception Diminué de 11 a 19%
Intervallevélage-vélage Augmenté de 10 a 20 jours

Taux de réforme Augmenté de 5,2 a 10,5%
Production laitiére Diminuée de 168 a 200 kg

Nombre de jours sans gestation Augmenté de 26 a 31 jours
Performances globales Meilleuressi la durée de la rétention

est< 6-12 heures

Affections associées

Meétrites Augmentées de 18 a 53%

Quantité de lochies Augmentée de 20%

Mammites Inchangéesouaugmentées de 5 a 15%
Rétentionantérieure Correélation positive

Kystesovariens Inchangésouaugmentés de 15 a 50%
Cétose Inchangéeouaugmentée
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VI.  Stratégies thérapeutiques:

Le principal but de tout traitement est la reprise le plus rapidement possible, de la
cyclicité des ovaires, des vaches atteintes de non-délivrances. Sachant que I’objectif d’un éleveur
est d’obtenir un veau par vache et par an, ce qui le motive a appeler le vétérinaire, généralement
24h apres le vélage si la vache n’a pas délivré. Diverses méthodes ont été utilisées dans le
traitement de la RMF des bovins, bien que I'efficacité de nombreux de ces traitements soit
discutable. L'évacuation manuelle du placenta reste une pratique courante malgré de nombreuses
études qui ne démontrent pas un effet bénéfique sur la performance reproductive ou la
production laitier (Moller , 1967 et Drillich,2006).

1. Traitement médical
1.1.Hormonal :
Certaines des hormones sont utilisées pour la contraction de I'utérus ainsi, I'expulsion

des membranes feetales.Les hormones les plus utilisées sont ;
e Prostaglandine :

La PGF2a ne provoque pas le détachement des rétentions membranes, mais peut
améliorer la performance reproductive chez la vache post-partum précoce, en raison de l'effet
utero-cinétique (Youngquist and Threlfall, 2007). L'induction du part avec dexaméthasone,
avec ou sans prostaglandine, est un facteur de risque pour la RP chez les bovins (Gross et al.,
1985). De plus, la dexaméthasone inhibe la synthése de PGF2a dans les cellules de cotylédon
(Gross et al. 1986) et L'administration de prostaglandines avec la dexaméthasone réduit mais
n'‘élimine pas I'apparition de RP (Gross et al.1985 et 1986).

e Ocytocine:

L'ocytocine est I'normone utero- cinétique de choix chez les vaches, ont été utilisés pour
RP, 20 Ul trois a quatre fois par jour post-partum (Youngquist and Threlfall, 2007). Le
traitement a I'ocytocine améliorerait les performances de reproduction (diminution de l'intervalle
vélage-insémination fécondante) (Miyoshi,2002)

o (Estrogénes:

L'eestradiol et le stilbéne synthétique, le stilboestrol, ont été largement utilisés dans le
traitement de la rétention du placenta. On pensait qu'ils avaient des effets bénéfiques en deux

fagons ; Le premier était ’augmentation de la tonicité utérine, en particulier en augmentant la
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réponse a l'ocytocine (Roberts 1986).Burton et al.1990,Cependant, a constaté que 1'cestradiol
inhibait l'activité utérin spontanée coordonnée et n'a pas affect¢ la sensibilit¢ de 1’utérine a
I'ocytocine. Le deuxieme effet, et probablement plus important, était leur stimulation du flux
sanguin utérin et de l'activité phagocytaire Vandeplassche and Bouters1982.

Les effets secondaires, Parmi ceux qui ont été observeés, une augmentation de I'incidence
des kystes ovariens (Roberts 1986), une augmentation des infections par le myocarde et
I'oviducte Gustaffson et Ott 1981, une dépression générale de la fécondité (Moller et al. 1967),
une augmentation accrue des toxines, en particulier si le placenta a conduit & une métrite septique
(Noakes, 1983).Roberts (1986) a suggéré que de faibles doses d'cestradiol (5 a 10 mg) peuvent
étre immunostimulantes sans provoquer ces effetssecondaires.

1.2. Collagénases.

La rupture du collagene joue un role dans le détachement placentaire, et la perfusion de
collagénase (enzymes) peut étre utile pour briser la liaison caroncule-cotylédon dans RMF (Eiler
et Hopkins, 1993). Un litre de solution de collagénase (200 000u/litre de solution saline
normale, avec 500 mg de chlorure de calcium) a été perfusé dans une ou les deux artéres
ombilicales entre 24 et 36 heures postpartum. La perfusion a été efficace pour détacher 85 pour
cent des cas spontanés et 71 pour cent des cas induits de rétention de placenta dans les 36 heures.
Toutes les membranes détachées n'ont pas été expulsées, 40 pour cent des cas spontanés et 70
pour cent des cas induits nécessitaient une délivrance manuelle, mais cela a été fait sans
difficulté. Ce traitement spécifiquement cible a corriger les problémes de protéolyse du
cotylédon et pourrait étre plus efficace (Eiler et Hopkins.1993).

1.3. Antibiothérapie:

Normalement, D’antibiothérapie n’est pas un traitement spécifique de la rétention
annexielle, car elle n’intervient pas dans le phénomene de désengrénement des parties feetale et
maternelle ni a I’expulsion. Donc, son utilisation est fréquente, afin de réduire les complications
et notamment les métrites. Les voies d’administration sont ; traitements locaux et
traitementssystématique.

e Traitements locaux:

Les antibiotiques, les plus utilisés par voie locale, sont les tétracyclines et I’amoxicilline,

actifs dans 1’environnement utérin (Losssois , 1981 ; Vallet , 2000 et Goshen , 2006). Les
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antibiotiques peuvent étre réalisé par voie locale sous forme de comprimés gynécologiques ou de
pommade intra-utérine (Rajala, 1998 ; Vallet , 2000 et Lona, 2001).

Les antimicrobiens locaux, généralement administrés sous forme d'infusions utérines ou
de bolus, n'ont pas été démontrés pour réduire l'incidence de la métrite ou améliorer la fertilité
(Peters, 1996).

e Traitements généraux:

Lorsque la rétention est associée a une métrite septique ou a des signes de maladie
génerale, un approprié et efficace doit étre mis en place (Arthur, 2001 et Eiler, 1992).
L'injection systématique d'antibiotiques est contre indiquée si la vache est en bonne forme.
Sachant que les antibiotiques systémiques sont bénéfiques dans les cas de RMF ou la fiévre était
également présente (Risco, 2003 ; Drillich, 2006 et LeBlanc,2008)

1.4. Gaz:

Récemment, de nouvelles méthodes thérapeutiques ont été introduites sans l'utilisation
d'antibiotiques.

Parmi ces méthodes est I'utilisation du gaz d’ozone. Il a la capacité d'inhiber la croissance
des microbes et des champignons. Le gaz d'ozone a la capacité des fonctions oxydantives créées
par les peroxydes pour détruire les microbes (Bocci et al.2009 ; Travagli et al. 2009).

Le gaz d'ozone ne développe pas la résistance comme dans les antibiotiques. C'est un
oxydant fort et peut stimule l'activation de lymphocytes ou de monocytes pour sécréter de
nombreuses cytokines comme, l'interféron a, B et vy, le facteur de nécrose tumorale (TNF) a, les
interleukines (IL) (1, 2, 4, 6, 8 et 10), granulopoiétines (GM-CSF) et facteur de croissance
transformant (TGF) p (Ducusin et al. 2003 and (Ohtsuka et al.2006).

Djuicer et al. 20120ont fait des étudiés a l'effet de deux préparations de gaz ozone sur la
performance reproductive des bovins ayant de RMF. Les préparations de gaz ont été appliquées
dans le corps utérine et les paramétres de I'efficacité de la reproduction, a été mesuré comme le
vélage a la premiére insémination, I'intervalle entre le vélage et la fecondation, le taux relatif de
grossesse et le nombre des inséminations a fécondation. Les vaches traitées avec ozone ont les
mémes ou améliorés paramétres de performance reproductive par rapport au groupe témoin (Lin
etal.2003).

Donc, le mélange d'huile et de lait est administré comme source d'énergie. Le lait de
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chameau est préféré en raison de la teneur élevée en minéraux. Le sel de table est également
frotté sur les valvules de l'animal, peut stimule 1’utérus contraction pour I'expulsion des
membranes feetales (Dilshad et al. 2008).

2. Traitement manuelle:

L'évacuation manuelle du placenta reste une pratique courante malgré de nombreuses
études qui ne demontrent pas un effet bénéfique sur la performance reproductive ou la
production laitier (Moller, 1967 et Drillich, 2006). En France, 85% des vétérinaires réalisent des
délivrances manuelles, 10% ne réalisent pas cet acte et 5% font uniquement une exploration
utérine (Le Page etcoll.2006).

Les avantages d'études récentes en délivrance manuelle et les antibiotiques systémiques
n'ont pas été rapportés sur la performance reproductive du troupeau comparé sans traitement
(Drillich et al 2006 ; Drillich et al.2007). L’évacuation manuel peut causer plus d'infections
utérines par rapport aux traitements traditionnels (Laven et al 1996 ; Grunert et al. 1986).

2.1. Indications et Technique:

Le vétérinaire doit se prépares les matériels, gants, seau d'eau, eau de javel, savon et un
assistant pour tenir la queue de la vache. Il faut réaliser au préalable une asepsie la plus complete
de la région vulvaire et périnéale de la vache. Puis, dans la majorité des cas, il utilise la partie
extériorisée du délivre comme guide pour accéder aux cotylédons non encore désengrenés, qui
seront pressés a leur base entre le pouce et I'index, en ajoutant un mouvement de (déboutonnage),
de maniére a séparer la caroncule maternelle du cotylédon feetal. Le vétérinaire continuera a
délivrer manuellement seulement si le désengrénement se réalise aisément, sans hémorragies et
sans déchirures des caroncules. Dés que ce cotylédon est libéré, passer a un autre en suivant un
autre lambeau de placenta, et recommencer jusqu'a avoir libéré tous les cotylédons accessibles du

placenta ; quand tous les cotylédons sont libérés, la délivrance tombe au sol (Berg , 2001).
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Figure 04 : Technique de traitement manuel (Berg .2001)

En revanche, dans certains cas, cette intervention est difficile, et I’extraction compléte est
impossible, il est donc préférable de ne pas toucher aux membranes plutdt que de laisser des
fragments d’annexes dans ['utérus, a 1’origine d’une putréfaction puis d’une métrite. Ces
membranes seront expulsées dans les 10 jours suivant le vélage. Il convient donc, dans cette
situation, de couper la partie extériorisée.

Il existe quelques gestes a éviter :

® Eviter de délivrer plus de 20 minutes, au-dela de ce délai, le bénéfice apporté est trop faible
par rapport aux risquesengendres.

® |lestcontre-indiquéderéaliserunedélivrancemanuelleau-delade48hpostpartumetsi

le vétérinaire constate une atteinte générale de I’animal.

® Eviterdechangerdebraslorsquevotrebrasestfatigué,defagconalimiterune

contamination massive de 1’utérus.

® |l est impératif de ne pas arracher les caroncules maternelles, sinon le risque d’hémorragies
n’est pasnégligeable.
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VIl. Prophylaxie:

Actuellement, les recommandations pour la prévention de la RMF dans les bovins
comprennent le confort des bovins, la réduction du stress sur la parturition et une gestion
nutritionnelle minutieuse, en particulier pendant la période de transition.

1. Prévention lors de mise bas particulieres:

L'optimum est de maintenir une vache saine, et active avant, pendant et apres la
parturition. Les mises bas particuliéres (veaux volumineux, embryotomies, vaches trop grasses,
cesariennes, mis bas de jumeaux, veaux mal positionnés, mises bas prématurées, vaches mal
préparées, etc.) sont souvent suivies de non délivrance. Une prévention assez efficace est alors
possible par injection intra musculaire, au plus tard dans les deux heures suivant vélage, du
contenu complet d’un flacon de SERGOTONINE® (médicament disponible sur ordonnance).

Procéder a une seule injection, ne pas renouveler, sous peine de déclencher des boiteries
ressemblant a des boiteries de fourbure.

2. Prévention Générale:

Une ration équilibrée et limitée pendant la période de tarissement de 6-8 semaines,
exercice quotidien suffisant, zones de vélage suffisamment grandes, propres et confortables (de
préférence sur les paturages), et les procédures sanitaires appropriées pendant la période de
vélage minimisent les chances de rétention et les infections du tractus reproducteur. Il existe
plusieurs mesures préventives spécifiques a suivre.

En raison des maladies métaboliques, I'immunité utérine est altérée, une nutrition
adéquate dans la période de pré partum est fournie pour éviter les maladies métaboliques .

Dans les cas déficitaires ou limitantes du sélénium, I'administration d'un taux alimentaire
de sélénium (0,1 ppm) a tendance a minimiser l'incidence des rétentions. La supplémentation en
sélénium par injection peut également étreutilisée.

Le rapport calcium : phosphore pour la vache en tarissement est extrémement important
dans la prévention de la fiévre du lait et les placentas retenus. Le rapport entretien du calcium :
phosphore de 1,5 : 1,0 et 2,5 : 1,0 est absolument nécessaire. Au-dessus de 2,5 : 1,0, I'incidence

de la fievre du lait et la rétentionaugmentes.

29



CHAPITRE 02 . LA RETENTION PLACENTAIRE

Il faudra nourrir du phosphore supplémentaire a des vaches séches pour maintenir le bon
rapport recommandé par un vétérinaire ou un nutritionniste

Les carences en vitamines et en minéraux peuvent affaiblir I'immunité générale, pour
éviter cela, la supplémentation en vitamine E et sélénium devrait étre distribue dans un ration
(Bourne et al.2007). Les vaches déficientes en vitamines A et D ont des taux élevés de rétention.

Les injections intramusculaires de Vitamines A & D peuvent étre administrées 4 a 8

semaines avant le vélage si, on suspecte une déficience.
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PARTIE PRATIQUE Matériels et méthodes

. Problematique et objectif
En vue de I’importance significative des pertes économiques du fait de la diminution des
performances en reproduction associées au probleme de la rétention placentaire chez la vache
qui se présente comme une urgence médicale, le besoin d’une bonne prophylaxie est évident.
Pour connaitre la fréquence, les facteurs ainsi que le traitement de cette maladie nous avons

meneé une enquéte sur la rétention placentaire chez la vache au niveau de la wilaya de Skikda.

1. Matériels et méthodes

1. Présentation de la wilaya de Skikda :
La wilaya de Skikda est située a I’Est du littoral Algérien. Elle regroupe une population de
804.697 habitants et s’étend sur une superficie de 4.137.68 km avec 130 km de cotes. Elle est
limitée au Nord par la mer méditerranée, et avoisine les wilayas d’ Annaba, Constantine,

Guelma et Jijel.

Elle présente un grand potentiel agricole (128.00 hectares) et une pluviométrie entre (700 et
1200 mm d’eau par an) Skikda, c’est aussi un grand pole industriel d’importance nationale

dominé par le complexe pétrochimique.

Le climat est de type méditerranéen, se caractérisant par deux saisons : un hiver doux et
pluvieux et un été chaud et sec. La saison pluvieuse s’étend du mois d’octobre au mois de
mars, et la saison seéche commence a partir du mois d’avril et se termine au mois de
septembre. Le littoral de la wilaya est fortement arrosé, en particulier la région Ouest du

massif de Collo (entre 700 mm et 1200 mm d’eau par an).
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CARTE ADMINISTEATIVE ACTUELLE
DL LA WILAYA DE SKIEDA

LIMITE WILAT &

[
CLW —— LIMITE DATRA
J Lo ——  LIMITE COMMUNE
# CLC MER

Figure 05 : présentation géographique de la wilaya de Skikda (ANDI 2013)

2. Matériels et Meéthode :
Un questionnaire est distribué aux vétérinaires praticiens dans les différentes communes de la

wilaya de skikda. La fiche questionnaire comporte 12 questions.

Les questions proposées dans cette enquéte étaient de type (QCM) ou ouvertes.30 fiches

questionnaires ont été récupérés, du mois de octobre 2019 jusqu’au mois d’avril 2020.

Voir ci-joint un exemplaire de la fiche technique utilisée :
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DR VETERINAIRE :
COMMUNE :
WILAYA :

Matériels et méthodes

1-LE CARACTAIRE DE LA VACHE :

PRIMIPARE :...ovvvvnenns ]
PLURIPARE :...cceeevenenenne ]
2-LA RACE DE LA VACHE :
LAITIERE :..ccveene. O

A VIANDE :............. ]

3- ’ETAT CORPOREL:

MAUVAIS  []
MOYEN ]
BON ]
TRESBON []

4-TYPE DE VELAGE :

NORMAL
DYSTOCIQUE

[ ]
[ ]

5- LASAISON DE LA RETENTION PLACENTAIRE

6-LE PRONOSTIC DE LA VACHE :

[
[]

7- LE MODE D’ELEVAGE :

MAUVAIS
BON

LIBRE
ENTRAVE
SEMI-ENTRAVE

00

33

8- LE MOMENT D’INTERVENTION :

06 heures apres le part ]

12 heures apres le part ]

24 heures apreés le part ]

(AUTITS 8oococo0000000000000 L]

9-LE PROTOCOLE THERAPEUTIQUE :

Extraction manuelle [ ]

Traitements hormonaux L]

Antibiothérapie ]

10-L’UTILISATION DU SIPHONNAGE
[]

Le siphonnage est pratiqué

Lee siphonnage est non pratiqué  []

11-ANTIBIOTIQUES UTILISES

Les aminosides L]
Les béta-lactamine  [_]
Sulfamides L]
Tétracyclines ]
AU ek ]

12- CONSEQUENCE DE LA RETENTION
PLACENTAIRE :

Involution utérine retardée

Involution utérine normale L]
Métrites [ ]
Mammite ]

(]

Merci pour votre collaboration



Partie pratique Résultats

1. Résultat

1. L’impact du caractére de la vache sur ’apparition de la rétention placentaire :

Tableau 02 :L’impact du caractére de la vache sur I’apparition de la rétention

placentaire
Caractére de la vache Primipare Pluripare
Nombre des cas de la rétention (15) (15)
placentaire et pourcentage 50% 50%

B Primipare

M pluripare

Figure 06 : Impact du caractere de la vache sur la rétention placentaire

Les vaches primipares ainsi que les pluripares ont été les plus exposées a la rétention

placentaire avec une fréquence de 50 % pour chaque catégorie d’age.
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Partie pratique

Résultats

2. L’influence du type de la race des vaches sur la rétention placentaire

Tableau 03 : Nombre des cas selon le type de la race

pourcentage

Race Laitiere A viande
Nombre des cas de la (24) (06)
rétention placentaire et 80% 20%

M Laitiere

M A viande

Figure 07 :Fréquence de la rétention placentaire en fonction du type de la race

Il en ressort d’aprés ces résultats que les vaches laitieres ont été les plus exposees a

ce probleme avec un pourcentage de 80% par rapport les vaches a viandes.
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3. L’impact de I’état corporel sur la rétention placentaire

Tableau 04 : Nombre des cas selon 1’état corporel

Résultats

L'état corporel

Etat corporel Mauvais Moyen Bon Trés bon
Nombre des cas de la (02) (16) (1) (01)
rétention placentaire et 06,66% 53,33% 36,66% 03,33%
pourcentage
o 60,00% 7 53,33%
5
@ 50,00% -
9
S
Qo (1)
S 40,00% 36,68%
=
2
'@ 30,00% -
=
3
g 20,00% 1
c
s 6,66%
Z 10,00% - 3,33%
&
3
0,00% . .
Mauvais Moyen Bon Tres bon

Figure 08 :Fréquence de la rétention placentaire selon 1’état corporel

Nous avons enregistré que les vaches présentant un état corporel moyen ont été les

plus exposées a la non délivrance avec un pourcentage de 53,33%
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Partie pratique

4. L’influence du type de vélage sur la non délivrance

Résultats

Tableau 05 : Nombre des cas de la rétention selon le type du vélage

pourcentage

Type de vélage Normal Dystocique
Nombre des cas de la (18) (12)
rétention placentaire et 60% 40%

® Normal

W Dystocique

Figure 09 : La fréquence de la rétention placentaire selon la nature du vélage.

Les vaches présentant des mises bas normales ont été les plus exposées a la non

délivrance avec un pourcentage de 60%.
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Partie pratique

5. Influence de la saison sur la fréquence de la rétention placentaire

Tableau 06 : Distribution des cas de rétention selon les saisons

Résultats

La saison

Automne

Hiver

Printemps

Nombre des cas de la rétention
placentaire et pourcentage

(06)
20%

(19)
63,33%

(05)
16,66%

70%

60% -

50% -

40% -

30% - o

20% -

10% -

La fréquence de la rétention placentaire

0%
Automne

Hiver

La saison

Printemps

Figure 10 :La fréquence de la rétention placentaire en fonction de la saison

La fréquence de la rétention placentaire était plus élevée durant la période hivernale

avec un pourcentage de 63,33%.
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6. Le pronostic vital

Tableau 7 : Le pronostic vital lors de I’intervention

Pronostic Mauvais Bon
Nombre des cas de la rétention (13) a7
placentaire et pourcentage 43,33 % 56,66 %

B Mauvais

M Bon

Figure 11 :Lafréquence du pronostic vital

Le pronostic était bon a 56,66 % de I’ensemble des cas de la non délivrance.
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Partie pratique

7. L’influence du mode d’élevage sur la rétention placentaire

Résultats

Tableau 8 : L’impact du mode d’élevage sur la rétention placentaire

Le mode d'elevage

Le mode d’élevage Libre Entravé Semi-entravé
Nombre des cas de la (16) (00) (14)
rétention placentaire et 53,33% 00% 46,66 %
pourcentage
60,00% 53 0
g
%
£ 50,00%
o
(C
-
S 40,00%
€
i)
‘® 30,00%
&
S
o 20,00%
o
=
()
>
g 10,00%
L \Y/
5 P
0,00% . .
Libre Entravé Semi-entravé

Figure 12 :La fréquence de la rétention placentaire selon le mode d’¢élevage.

La non délivrance s’est observée en premiére classe dans les stabulations libres avec

une fréquence de 53, 33%, puis dans les stabulations semi entravé avec un pourcentage de

46,66% en deuxiéme classe.
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Partie pratique Résultats

8. Le moment de ’intervention lors de la rétention placentaire

Le moment de P’intervention 06 h 12h 24 h +de24h
Aprés le part
Nombre des cas de la rétention (03) (08) (15) (04)
placentaire et pourcentage 10% | 26,66% 50% 13,33 %

Tableau 9 : Le moment de I’intervention lors de la rétention placentaire

50,00% -
45,00% -
40,00% -
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00% - A
10,00% -
5,00% -

0,00% T T T f
06 h 12 h 24 h +de24h

Le moment de l'intervention

26,66%

13,33%

Figure 13 :La fréquence des cas de la rétention placentaire selon le moment
de I’intervention

50 % des vétérinaires ont été appelés a intervenir 24 heures apres le part .26, 66 % des

praticiens ont été appelés 12 heures apres le vélage.
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9. Le protocole thérapeutique

Tableau 10 : Le protocole thérapeutique lors de rétention placentaire

Résultats

Le protocole

thérapeutique

Extraction manuelle

Traitements hormonaux

Antibiothérapie

Nombre des cas de la
rétention placentaire et

pourcentage

(28)
93,33%

(16)
53,33%

(20)
66,66%

0,9 -

0,6

0,5

0,3 -

0,2 A

93,33%

66,66%

53,33%

Extraction manuelle

hormonaux

Traitements

Antibiothérapie

Le protocole thérapeutique

Figure 14 :Le protocole thérapeutique

L’extraction manuelle était la méthode la plus utilisée dans le traitement de rétention

placentaire avec un pourcentage de 93,33%, puis [’'utilisation d’antibiothérapie avec une

fréquence 66,66 %, et en dernier lieu I’utilisation des traitements hormonaux avec une

fréquence de 53,33%
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10. L’utilisation de siphonage :

T
L’utilisation de siphonage Pratiqué Non pratiqué
a
Nombre des cas de la rétention (03) (27)
placentaire et pourcentage 10% 90%
|

eau 11 : Utilisation du siphonage lors de rétention placentaire

Tabl

M Pratiqué

®m Non pratiqué

Figure 15: Utilisation du siphonage lors de rétention placentaire

La plupart des vétérinaires (90%) n’ont pas pratiqué le siphonage lors de la rétention

placentaire.
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11. Antibiotiques utilisés
Tableau 12 : Les antibiotiques utilisés lors de la rétention placentaire

Antibiotiques Les Les béta- Les Les
utilisés aminosides | lactamines | sulfamides | tétracyclines
Nombre de (02) (09) (07) (21)
rétention 6,66 % 30 % 23,33 % 70 %
placentaire et
pourcentage
08 7 70%
0,7 -
0,6 -
0,5 -
04 30%
0,3 - 23,33%
0,2 -
6,66%
0,1 -
0 T T T T
Les aminosides Les béta- Les sulfamides Les
lactamines tétracyclines
Les antibitiques utilisés

Figure 16:Les antibiotiques utilisés lors de rétention placentaire

Lestétracyclines ont été les plus utilisé avec une fréquence de 70 %, puis les béta -lactamines
en deuxiéme lieu avec un pourcentage de 30 %, en troisieme lieu les sulfamides avec une

fréquence de 23,33 % en suite les aminosides avec un pourcentage de 6,66 %.
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12. Les conséquences de la non délivrance
Tableau 13 : Les conséquences de la non délivrance

Les Involution Métrites | Mammites Involution
conséquences utérine utérine
normale retardee
Nombre de (11) (15) (02) (13)
rétention 36,66% 30% 06,66% 43,33%
placentaire et
pourcentage
43,33%
0,45
0,4 36,66%
0,35
0,3
0,25
0,2
0,15
0,1
0,05
0 . . . .
Involution Métrites Mammites Involution
utérine utérine
normale retardée

Figure 17:Les conséquences de la rétention placentaires

Nous avons enregistré que 1’involution utérine retardée était la conséquence la plus

rencontrée dans le cas de la rétention placentaire avec une fréquence de 43,33% .
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discussion

Discussion :
Les vaches primipares ainsi que les pluripares ont été les plus exposées a la rétention
placentaire avec une fréquence de 50 % pour chaque catégorie d’age. D’apres les travaux de

Chassagne et alen 1996, 46% des vaches primipares ont eu une rétention placentaire.

Les vaches laitieres ont éte les plus exposées a ce probléme avec un pourcentage de
80% par rapport les vaches a viandes. Guellati en 2018 a trouvé que les vaches de la race

Holstein ont été les plus exposées a ce probléeme avec un pourcentage de 60%.

Les vaches présentant un état corporel moyen ont été les plus exposées a la non
délivrance avec un pourcentage de 53,33%. Tahri en 2007a trouvé que les vaches présentant
un état corporel mauvais et moyen sont les plus touchées avec une proportion respective de
42,37% et 39,34%.Le déficit énergétique agit en diminuant la synthese des acides gras
précurseurs des prostaglandines ou en diminuant 1’activité des enzymes intervenant dans la

synthése de la PGF2a.

Les vaches présentant des mises bas normales ont été les plus exposées a la non
délivrance avec un pourcentage de 60%.Selon Tahri en 2007 I’avortement est considéré par
les vétérinaires comme la premiére cause des rétentions placentaires avec un pourcentage de
39,63% et en deuxiéme position ce sont les vélages dystociques avec une proportion de
28,92%.Lors d’un vélage dystocique ou avortement, la fréquence de la non délivrance est
élevée. Ceci est expliqué dans le premier cas par des tractions forcées exercées sur le veau,
pouvant provoquer un arrachement des cotylédons ou une Ilésion de la muqueuse
utérine ;Dans le deuxiéme cas, lors d’avortement, ceci s’accompagne d’une placentite
responsable de la non délivrance, il s’agit de placentite qui fait souvent suite a une infection

génitale spécifique ou non.

La fréquence de la rétention placentaire était plus élevée durant la période hivernale
avec un pourcentage de 63,33%. Guellati en 2018 a trouvé que la non délivrance était plus

élevée au début de I’automne- début hiver.

Le pronostic était bon a 56,66 % de 1’ensemble des cas de la non délivrance.On peut
expliquer le bon pronostic vital des vaches par I’intervention précoce des vétérinaires pour

lutter contre les conséquences comme : la métrite et la mammite.
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La non délivrance s’est observée en premiere classe dans les stabulations libres avec
une fréquence de 53, 33%, puis dans les stabulations semi entravé avec un pourcentage de
46,66% en deuxiéme classe. Tahri en 2007a trouvé que la rétention placentaire était élevée
dans les stabulations semi-entravees avec une proportion de 51%.

50 % des vétérinaires ont été appelés a intervenir 24 heures aprés le part .26, 66 %
des praticiens ont été appelés 12 heures apres le vélage. Nos résultats sont similaires a ceux de
Tahri en 2007qui a trouvé que la plupart des praticiens vétérinaires 78% sont appelés a

intervenir 24 heures apres vélage.

L’extraction manuelle était la méthode la plus utilisée dans le traitement de rétention
placentaire avec un pourcentage de 93,33%, puis I’utilisation d’antibiothérapie avec une
fréquence 66,66 %, et en dernier lieu [’utilisation des traitements hormonaux avec une
fréquence de 53,33%.Nos résultats sont similaires a ceux rapportés par Guellati en 2018qui a

trouvé que I’extraction manuelle était la méthode la plus utilisée par le vétérinaire.

La plupart des vétérinaires (90%) n’ont pas pratiqué le siphonage lors de la rétention
placentaire.Nos résultats sont loin a ceux rapporté par Tahri en 2007 qui a trouvé que 64%

des vétérinaires ont utilisé cette technique.

Lestétracyclines ont été les plus utilisé avec une fréquence de 70 %, puis les béta -
lactamines en deuxieme lieu avec un pourcentage de 30 %, en troisieme lieu les sulfamides
avec une fréquence de 23,33 % en suite les aminosides avec un pourcentage de 6,66
%.Guellati en 2018 a trouvé dans I’antibiothérapie : lestétracyclines ont été les plus utilisé

avec une fréquence de 77,50%, puis les macrolides en deuxieme lieu avec un pourcentage de
22.50 %.

Nous avons enregistré que 1’involution utérine retardée était la conséquence la plus
rencontrée dans le cas de la rétention placentaire avec une fréquence de 43,33%. Guellati en
2018 a trouvé que les métrites et I’involution utérine retardée étaient les conséquences les

plus rencontrées dans le cas de la rétention placentaire.
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Conclusion

Conclusion

La rétention placentaire est I'un des problemes majeurs de I'élevage laitier dans le monde.
Avec sa conséquence sur la fertilité et la production (diminution du rendement du lait, infection
des systemes reproducteurs (métrite et retard de l'involution de l'utérus). Les processus
hormonaux qui conduisent a une normale séparation placentaire sont multifactoriels et
commencent avant la parturition. Une variété de facteurs de risque, y compris la parturition
précoce ou induite, la dystocie, les déséquilibres hormonaux et l'immunosuppression,
l'avortement, les jumeaux, la césarienne, la gestation raccourcie, le systeme de gestion, les
maladies héréditaires, infectieuses et immunités maternelles, peuvent interrompre ces processus

normaux et en trainer la rétention du placenta.
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