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Résumé:

La rétention placentaire est une affection courameélevage bovin. Elle résulte d'un défaut de redipa des
parties maternelles et feetales du placenta. Solo@ig précise n'est toujours pas connue actuelignmeais de
nombreux facteurs de risque sont identifiés.

L'objectif convoité de notre présent travail cotesisn premier lieu, en une recherche bibliographiguen second
lieu, en une enquéte dans les régions centre dtigsiys.

Les résultats de notre enquéte ont révélé que étEsivaires praticiens sont souvent sollicités pdes cas de
rétentions placentaires aprés un vélage eutociqualystocique, particulierement en saison hivernae,
essentiellement chez la race laitiére.

Malgré ses répercussions négatives sur la fertili€rieure de la vache, la délivrance manuell¢éerés conduite

thérapeutique la plus utilisée.

Mots clés : Vache laitiere - Parametre de repradnePlacenta-Vélage-Délivrance-Post partum-Rébenti

placentaire-Délivrance manuelle-PGF2

Summary

The retained placenta is a current affection inbiieine breeding. It is the consequence of a defdideparation of
maternal and fetal placenta. Its precise etiolegyat known yet, but many risks factors

are identified.

The main objective of our work is firstly: to gatheome bibliographical data on the retained placénthe bovine
breeding. Secondly, to inquire for this pathologythe area of the centre and the East of the cpunt

According to collected data, our veterinary praatis are often needed for cases of retained placeafter an
eutecic calving, dystocia or even after abortiartipularly in winter and mainly in the milking cew

In spite of these negative effects on the parametkethe cow reproduction, the manual delivery agra the most
used therapy.

Key words: Cow, Parameter of reproduction, calvitgivery, placental retention and manual delivery
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INTRODUCTION :

L’optimisation du potentiel reproductif du chepbsvin, laitier ou viandeux, dont I'objectif est
d’atteindre un veau par vache et par an, ainsirgujproduction laitiere répondant a la demande
du marché national; est toujours loin d’étre ré&aign Algérie. Cela est la conséquence directe
d’'une mauvaise maitrise du post partum.

En effet, en élevage bovin, la rétention placeatigure en premier lieu parmi les complications
classiques du vélage, avec des conséquences zuigteeh (augmentation de [V=iA{], [V-V],
...etc.) et économiques (pertes de lait, frais viéadmes) qui prennent de plus en plus d’ampleur.
Méme si le diagnostic symptomatique de la nonvdatice se révele aisé, le diagnostic
étiologique est par contre difficile a établir, dtalonné la complexité des facteurs de risque
conduisant a cette affection, ce qui rend la déhstbérapeutique souvent illusoire et parfois
méme délétére pour la fertilité ultérieure de lahea

Pour cela, nous avons effectué ce travail, afirvaie les différents facteurs de risque qui
peuvent influencer I'apparition de la rétentiongalataire, ses éventuelles répercussions sur la
fertilité ultérieure de la vache ainsi que la dérhar et diagnostic et thérapeutique de nos

vétérinaires praticiens devant cette affection.
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1. LAPLACENTATION :

I.1. Les annexes fcetales :

Les annexes feetales sont, de 1’intérieur vers 1’extérieur, 1’amnios, 1’allantoide et le chorion. Le
dernier, forme un sac parfaitement clos dont la forme générale rappelle celle de I'utérus. Ces
structures, destinées a la nutrition et la protection du feetus, sont abandonnées ou résorbées a la
naissance (DERIVEAU et ECTOR; 1980).

I.2. La placentation :

1.2.1. Définition :
La placentation est la mise en place du placenta dans 1’utérus. Ce dernier est I’organe qui assure
les échanges entre le feetus et sa mére. Il résulte de I’intrication et de 1’union plus ou moins

intime du chorion et de la muqueuse utérine (Figure 1).

1.2.2. Mécanisme de la placentation chez le bovin :

Chez les bovins, le placenta est cotylédonaire et épithélio-chorial. Les placentbmes qui
constituent les points d’attache entre le chorion et la muqueuse utérine, sont en nombre de 70 a
120 avec un diametre de 7 a 8 cm (DERIVEAU et ECTORS, 1980). Entre ces formations
s’étend un espace lisse, ou chorion et endometre sont simplement adjacents mais non réunis :
c’est le para placenta ou placenta non villeux (BARONE, 1990).

Apres désengrénement, chaque caroncule maternelle apparait comme une masse ovoide, convexe
et portée par un fort pédoncule. Elle est ferme a la palpation et creusée par de trés profondes
cryptes qui lui donnent I’aspect d’une éponge. Elle est formée par un support conjonctif revétu
par I’endometre, qui s’y enfonce en constituant des cryptes.

Le cotylédon feetal est concave, en forme de plaque épaisse lorsqu’il est détaché de la caroncule.
De couleur rouge vif, il est mou et friable et se montre hérissé de nombreux reliefs villeux qui
sont les microcotylédons. Avant désengrénement, ses villosités s’engageaient jusqu’au fond des
cryptes utérines (BARONE, 1990), (Figure 2).
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i Cotylédon

Cotylédosr: Para placenta

Paiap acenta
Caroncules

Vaisseaux ombilicaux utérines

s aintrlinrioy

N

Placentdmes (en
partie désengrenés)

-
\ \,:4' .
Paroi de .
. Paroi de
I’utérus I’utérus
rabattue

Figure 1: Placenta cotylédonaire de vache.
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Il. LADELIVRANCE :

[1.1. Définition :
La délivrance chez la vache est différée par rapport a 1'expulsion du feetus. Sa durée est variable,

mais peut étre déterminée comme étant de 12 heures (HANZEN, 2006), (Figure 3).

Figure 3 : Délivrance chez la vache (a gauche); Délivre expulsé de vache(a droite).
(HANZEN, 2006)

[1.2. Meécanisme de la délivrance :
C’est I’ensemble des phénoménes mécaniques, biochimiques et hormonaux qui concourent a
l'expulsion des annexes feetales apreés la naissance du veau, dans un délai considéré comme
physiologique. Elle se déroule en 2 phases :

-le désengrenement

-I’évacuation du placenta

11.2.1. Le désengrénement :
Il comprend deux étapes principales: la maturation anté-partum du placenta et la séparation

mécanique de ce dernier lors du vélage.

11.2.1.1. La maturation placentaire :

Elle se caractérise par un ensemble de modifications cellulaires et métaboliques concernant
I'épithélium maternel et le tissu conjonctif, sous la dépendance de la concentration en cestrogene
croissante durant les derniers jours de la gestation (entre le 2 ™ et 5™ jour avant la fin de la
gestation), (GRUNERT, 1983). Ces modifications consistent notamment en :
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& la migration des leucocytes au niveau des placentomes et I’augmentation de leur activité
(le placenta exerce une Vvéritable attraction vis-a-vis des leucocytes lorsque les enveloppes sont
désengrenées spontanément) (GRUNERT, 1980; EILER, 1997 ; ARTHUR et al., 2001).

&+ la diminution du nombre de cellules binucléées présentes dans le tissu épithélial du
placenta feetal (GUNNINK, 1984; STOCKER et WAELCHLI, 1993 ; ARTHUR et al., 1996).

& I'augmentation de l'activité des collagénases et d’autres protéases favorisant la
dégradation des placentdmes (EILER, 1997).

11.2.1.2. La séparation mécanique :

Tout d'abord, les contractions utérines lors du vélage provoguent des changements réguliers de
pression intra-utérine, ce qui entraine une alternance d'anémie et d'hyperémie des villosités
choriales (Figure 4) (GRUNERT, 1980 ; MARNAS, 1987). Apres la naissance, de nouvelles
contractions utérines apparaissent dans les deux sens, elles sont moins intenses, moins réguliéres
mais plus fréquentes. Ces contractions provoquent l'ouverture des cryptes épithéliales utérines
(ARTHUR et al., 1996) (Figure 5). La rupture du cordon ombilical et I'anémie qui en résulte
entrainent une perte de turgescence des villosités choriales, ce qui facilite leur séparation des
cryptes maternelles (ARTHUR, 1979 ; GRUNERT, 1980 ; MARNAS, 1987).

Figure 4 : Changement de forme de la caroncule  Figure 5 : Changement des cotylédons lors
(A) avant le part, (B) pendant I'expulsion du feetus des contractions utérines post-partum
(GIRAUD et al., 2004). (GIRAUD et al., 2004).

a) villosités et cryptes utérines, b) myomeétre, c) tissu conjonctif, d) membranes feetales et feetus,
e) processus de séparation dans la zone du pédoncule (a gauche), processus de séparation en
périphérie des caroncules (a droite).
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11.2.2. L'évacuation du placenta :

Le désengrénement des annexes feetales commence par la partie la plus proche du col utérin.
Ainsi, une fois libéré dans la cavité utérine, le placenta exerce une traction sur les villosités
encore attachées, ce qui favoriserait leur désengrenement (ARTHUR, 1979 ; ARTHUR et al.,
1996). Les contractions réflexes provoquées par la présence, dans l'utérus, d'une quantité
toujours plus grande de placenta libre vont entrainer ce dernier au travers du col utérin puis du
vagin. Quand une quantité assez importante du délivre sera exteriorisée et soumise a la gravite, la
traction exercée finira par décoller le reste des enveloppes feetales et le placenta sera alors

totalement libéré et évacué (ARTHUR, 1979 ; LOSSOIS, 1981 ; MARNAS, 1987).
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I. DEFINITION :

La rétention placentaire (RP) [ou non délivrance (ND)], est toujours définie comme étant
I’absence d’expulsion des annexes feetales au dela des 12 ou 24 heures aprées le part (VALLET
et BADINAND, 2000 ; LONA-D et ROMERO-R, 2001 ; HANZEN, 2006).

Il. FREQUENCE ET IMPORTANCE :

HANZEN, (2006) estime que la fréquence de la (RP) est comprise entre 3 et 32% ; avec une
moyenne de 7%. D’aprés (CHESNEAU, 1997) cette derniére est de 4 a 18%, et peut étre
dépassée dans certaines conditions :

-les vaches laitiéres sont plus susceptibles, ceci est di, d’aprés (HANZEN, 2006), au retrait du
veau de la vache a la naissance, ce qui provoque un stress chez cette derniére, concourant au
développement de la (ND).

-aprés opération césarienne, le taux de (RP) peut atteindre les 21% - 38% (STOCKER et
WAELCHLIRO, 1993).

La (RP) représente la 3™ pathologie la plus fréquente aprés les mammites et les affections
utérines (CHASSAGNE et al., 1996). Le codt direct de cette pathologie, d0 notamment aux
chutes de la production laitiére et aux frais vétérinaires (prostaglandines, etc....), et indirect, en

raison des infécondités ultérieures liées au développement de métrites, n’est pas négligeable.

I11. ETIOPATHOGENIE :

De trés nombreuses causes ont été prononcées pour expliquer la (RP), certaines ne sont que des
hypothéses énoncées par les auteurs, alors que d’autres, ont été vérifiées experimentalement.

Ces facteurs interferent soit, avec la séparation des microvillosités feetales des caroncules
maternelles et engendrent un échec de détachement du délivre, ou bien, avec la contractilité

utérine et provoquent ainsi un échec d’expulsion de ce dernier (ARTHUR et al., 2001).
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I11.1. Facteurs déclenchants :

I11.1.1. Causes infectieuses :

Il s'agit de la placentite souvent due a une infection génitale plus ou moins étendue, spécifique ou
non (Brucellose, vibriose, trichomonose et leptospirose) (GRUNERT, 1980 ; LACHATRE,
1994). Certaines mycoses (Aspergillus spp. ou Mucor spp.) (ARTHUR et al., 2001) et viroses
(le virus de la BVD) (HANZEN, 1994 ; CHASTANT et MAILLARD, 1999) peuvent aussi
provoquer une placentite. On observe un cedéme inflammatoire qui affecte I'union entre les
caroncules et les cotylédons (GRUNERT, 1983 ; ARTHUR et al.,, 2001). Les altérations
cicatricielles provoquées par la placentite sont a l'origine d'adhérences entre les villosités
choriales et les parois des cryptes utérines, ce qui favorise donc la (RP) (DERIVAUX, 1981 ;
LACHATRE, 1994).

Il est a noter que les agents infectieux sont tous plus ou moins responsables d'avortement. Or, ce
dernier est un des facteurs de risque reconnu de la (RP). Il est donc difficile de savoir si ces
agents infectieux sont directement responsables ou non de la (ND). De plus, dans la majorité des

cas, le mécanisme par lequel ils induisent la (RP) est mal connu.

111.1.2. Causes endocriniennes :

I11.1.2.1. Les cestrogenes :

Certains auteurs trouvent que le pic d’cestradiol 174, au moment de la parturition, est plus bas
lors de (RP) que lors d’expulsion normale des enveloppes (PETERS et BALL, 1995 ;
BADINAND, 2000 ; WISCHRAL et al., 2001). De méme, GRUNERT et al., (1989) ont
montré que les cestrogénes ont un effet positif sur la maturation placentaire. Alors que d'autres,
disent qu’une telle déficience ne serait pas un facteur important (ARTHUR, 1979 ; TAKAGI et
al., 2002).

I11.1.2.2. Progestérones :

Selon (SQHIRE, 1980 ; ROBERTS, 1986 ; WISCHRAL et al., 2001), la progestéronémie en
période péripartum est comparable lors d’expulsion physiologique des annexes foetales et lors de
rétention de celle-ci. Il a aussi été proposé qu'un déficit en progestérone puisse induire une (RP)
(ROBERTS, 1986). Cependant, pour d’autres, la progestéronémie est plus élevée dans le cas de
la (RP) (MARTIN et al., 1981 ; BADINAND, 2000), cet augmentation est due a une lutéolyse
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incomplete (MARTIN et al., 1981) résultat d’une concentration trop faible en prostaglandine au
niveau cotylédonaire (HANZEN, 1994 ; PETERS et LAVEN, 1996).

I11.1.2.3. Prostaglandines :

Certains auteurs se sont basés dans leur étude sur le dosage de la PGF2a au moment du part; et
leur résultats montrent que sa concentration diminue d'au moins 50% chez les vaches présentant
une (RP) (LEIDLI et al., 1980 ; HANZEN, 1994 ; TAKAGI et al., 2002). Alors que d'autres se
sont intéressés a la cinétique de sécrétion de la PGF2a, et ils ont trouvé qu’elle débute plus tét
avant le vélage en cas de (RP) qu'en cas de délivrance normale (PETER et BOSU, 1987 ;
BENCHARIF et al., 2000). Enfin, la nature des prostaglandines a aussi été incriminée dans
I'apparition de la (RP). En effet, il a été démontré que lors de (ND), la quantité de PGE2 est
superieure a celle de la PGF2q et inversement en cas de delivrance spontanée.

111.1.2.4. Le cortisol :

Des modifications du taux de cortisol maternel notamment une forte augmentation péri-partum,
peut étre associée a la (ND) (WISCHARL et al., 2001). Elles seraient plutdt a mettre en relation
avec un état inflammatoire de l'utérus gravide, ou une réponse a l'augmentation du taux de
PGF2a (PETER et BOSU, 1987).

I11.1.3. Inertie utérine :

L’inertie utérine est fréquemment suggérée comme un facteur favorisant la (RP) (ARTHUR et
al., 2001) et cela a la suite de certaines affections telles que 1’hydropisie des enveloppes feetales,
la torsion utérine et la présence de jumeaux (DERIVAUX, 19981 ; ROBERTS, 1986).

Mais d’aprés (GRUNERT, 1980), une atonie utérine sans aucune autre cause de perturbation du
processus de détachement du placenta, ne peut étre incriminée dans plus de 1 a 2% de tous les
cas de (ND).

111.1.4. Défaut de collagénolyse :

Il a éte montré que lors de (RP) le collagéne de type Ill, qui est le constituant principal du
"systeme d’encrage" entre les membranes foetales et les caroncules maternelles, persiste apres
I’expulsion du feetus (EILER et HOPKINS, 1992) et cela a la suite d’une diminution de 1’action
collagenolytique dans les villosités choriales (GROSS et al.,, 1985 ; EILER, 1997 ;
BADINAND, 2000).
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I11.1.5. Autres causes :

& causes immunitaires : d'apres (MIYOSHI et al., 2002), une diminution de I'activité des
macrophages pourrait participer a I'apparition et au développement de la (RP). Une baisse de
I'activité chimiotactique des leucocytes envers les cotylédons est souvent proposee comme étant
une cause de (RP) (HANZEN, 1994 ; EILER, 1997). De plus, les leucocytes sont une source
mobile de collagénase, impliquée dans la séparation feeto-maternelle du placenta. Par ailleurs,
lors d’intervention obstétricale, la pénétration d’un corps étranger dans I’organisme entraine avec
lui des agents infectieux vers lesquels les cellules phagocytaires vont migrer au détriment de la
jonction feeto-maternelle (EILER, 1997).

& modifications histologiques du placenta : Pour certains auteurs, l'absence de maturation
placentaire ou une maturation incompléte est une cause importante de (RP) (NOAKES, 1997).
L'immaturité des placentdmes est surtout présente et flagrante en cas d'avortement non infectieux
ou en cas de naissance prématurée, qu'elle soit naturelle ou induite (GRUNERT et al., 1975 ;
GRUNERT, 1980).

b causes mécaniques : les cotylédons sont détachés et seule I'évacuation du placenta est
génée. Il s'agit donc de rétention secondaire, faisant suite a la rétroflexion des cornes utérines, la

présence de bride utérine ou vaginale, la fermeture prématurée du col (LOSSOIS, 1981).

@ non modifications de la matrice acellulaire : Etant donné que la diminution d'adhérence
du fluide situé entre les cotylédons et les caroncules semble étre un point important de la
libération du placenta (EILER, 1997), on peut aisément envisager que la délivrance puisse étre
altérée si les modifications biochimiques de cette matrice acellulaire ne se produisent pas
(GRUNERT, 1980).
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I11.2. Facteurs prédisposants:

I11.2.1. Saison :

Selon (DOHOO et al., 1984 ; GROHN et al., 1990), la fréquence de (ND) et la saison n’ont pas
de lien. Alors que BADINAND et SENSENBRENNER, (1984) et CHASSAGNE et al., (1996)
ont mis en évidence une incidence plus faible en automne et plus forte en période estivale, et qui
peut étre expliquée par un raccourcissement de la durée de gestation lié a un stress thermique
induisant des modifications neuro-endocriniennes : une augmentation de la progestéronémie et

une baisse de I’cestradiolémie.

I11.2.2. Alimentation :

On peut noter les carences en calcium, en phosphore, en sélénium, en cuivre, en iode et en
vitamine A, D et E (DERIVAUX, 1981 ; LOSSOIS, 1981; PETERS et BALL, 1995). En
effet, WETHERILL (1965) a observé que le taux (RP) est tres élevé dans les régions ou le taux
de carotene est faible. D'aprées ROBERTS, (1986), ceci serait d0 au fait que le carotene est le
précurseur de la vitamine A (protectrice des épithéliums). Il est important de préciser que
I'apport systématique d'un élément ne peut diminuer significativement le taux de (RP) que dans
les troupeaux fortement carencés en cet élément (LOSSOIS, 1981).

I11.2.3. Tarissement :

L’incidence de la (RP) augmente lorsque la période séche dure moins de 5 semaines
(GRUNERT, 1983). Les vaches dont la période seche avait duré moins de 30 jours au cours de
la premiere lactation ont présenté une fréquence plus élevée de rétention annexielle lors du
vélage suivant (29.4% VS 7.3%) (CHASSAGNE et al., 1996).

I11.2.4. Liés al’animal :
111.2.4.1. Durée de gestation :

gestation raccourcie : la (RP) fait suite au raccourcissement de la durée de gestation
quelque soit son origine, avortement (SERIEYS, 1997) ou mise-bas déclenchee artificiellement

par la dexaméthasone ou a la PGF2a (LOSSOIS, 1981 ; EILER, 1997) méme si le vélage se

déroule parfaitement.

10
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gestation allongée : une durée de gestation supérieure a 290 ou 295 jours est, selon
(GRUNERT, 1983), associée a une (RP) en raison d’une aplasie ou d’une hypoplasie sévére de
la glande surrénale ou de ’hypophyse du veau. D’aprés (BADINAND et SENSENBRENNER,
1984), lors de gestation prolongée, le tissu conjonctif cotylédonaire peut proliférer et en

s’épaississent, enserrer les villosités choriales, ce qui empéche la délivrance.

I11.2.4.2. Parité et la production laitiere :

Plusieurs auteurs rapportent une augmentation de la fréquence de la (RP) avec I’4ge et donc,
avec la parité (GROHN et al., 1990 ; CHASSAGNE et al., 1996 ; ARTHUR et al., 2001).
Alors que, BADINAND et SENSENBRENNER, (1984), n’enregistrent auqu’une différence de
survenue de (ND) entre les primipares et les multipares.

Au sujet de la production laitiere, CHASSAGNE et al., (1996) trouvent que la fréquence de la
(ND) est plus élevée chez les femelles a haut niveau de production laitiére (>7500Kg de lait).

Par contre, dans leur étude, BARNOUIN et CHASSAGNE, (1994), ont mis en évidence une

faible production comme facteur de risque de la rétention annexielle.

111.2.4.3. Type de production :

Les vaches laitiéres sont plus fréguemment atteintes que les vaches allaitantes (GRUNERT,
1980 ; ARTHUR et al., 2001). Effectivement, le veau, en systeme allaitant est laissé sous la
mere et les tétées provoquent des décharges régulieres d’ocytocine favorisant ainsi la délivrance.
Chez la vache laitiére, le retrait du veau a la naissance provoquerait un stress favorable a
I’installation de la (RP) (HANZEN, 2006).

111.2.4.4. Hérédité :

L’hérédité influe sur I’incidence de la (RP) : certaines vaches ont tendance a présenter des (ND)
de maniere répétée. Ce caractere peut en outre se transmettre a la descendance (DERIVAUX,
1981 ; GRUNERT, 1986).

I11.2.4.5. Etat corporel :

Les vaches atteintes de (RP) se caractérisent par une note d’engraissement élevé (souvent > 4) 6
semaines avant le vélage ou par un amaigrissement important autour de ce dernier
(CHASSAGNE et al., 1998).

11
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11.2.5. Liés au vélage :

111.2.5.1. Lieu du vélage :

La propreté du lieu de vélage est un facteur important d’infection ascendante du tractus génital
de la femelle (BADINAND, 1984). Par ailleurs, I’isolement forcé des animaux ainsi que
I’insuffisance de confort sont des facteurs de stress qui peuvent perturber la préparation de la
femelle a la mise-bas et favoriser les (ND) (BADINAND, 1984 ; MEIJERING, 1984).

111.2.5.2. Difficulté et intervention au vélage :

Les vélages difficiles multiplient par 2 a 4 le risque de survenue de (ND) (ERB et al., 1985 ;
GROHN et al., 1990 ; CORREA et al., 1993). Selon (CHASSAGNE et al., 1996), I’incidence
de (RP) est plus élevée lors de vélage dystocique que lors de vélage eutocique (15.8% VS 6.2%).
L’incidence de (ND) est également fortement augmentée lors de césarienne (EILER, 1997) et
d’embryotomie (GRUNERT, 1983).

[11.2.6. Liés au veau :

La naissance de veaux males augmente la fréquence des vélages dystocique et c'est I'un des
facteurs de risque de (ND) (ABRIBAT et al., 1992). Par ailleurs, 1’incidence de la (RP) est plus
élevée lors de vélage gémellaire par rapport a une naissance unique (42.2% 8.5%)
(BARNOUIN et CHASSAGNE, 1994). Les gestations multiples favoriseraient les (RP) en
provoquant une distension excessive de 1’utérus et donc une inertie utérine. C’est également le

cas lors d’hydrallantoide, hydramnios, feetus géant (GRUNERT, 1980).
IV. ETUDE CLINIQUE :
IV.1. Symptomes :

IV.1.1. Symptdmes généraux :

Pour la plupart des auteurs, les symptdémes généraux accompagnant la rétention placentaire sont
peu fréquents et souvent peu importants (CHASSAGNE al., 1996). RAJALA et GROHN,
(1998) estiment que 75 a 80% d'animaux ayant une (RP) ne présentent pas de symptomes
géneraux. Des les premiéres heures de la (ND) quelques efforts expulsifs, avec voussure du dos

et relevés de la queue, sont observés. Ces efforts cessent totalement au bout de 36 heures

12
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(LOSSOIS, 1981), souvent I’appétit est conservé mais la lactation est réduite (DERIVAUX,
1881). D’autres symptoémes apparaissent plutot 2 a 4 jours aprés le vélage, il s'agit dans la
plupart des cas d'une augmentation de la température corporelle, une légere baisse de I'état

général et une diminution de I'appétit lors de complications (LEWIS, 1997).

IV.1.2. Symptdmes locaux :
Pour pouvoir décrire correctement ces symptomes locaux, il faut tout d’abord différencier deux

types de (RP) : la rétention partielle (ou incomplete) et la rétention complete.

IV.1.2.1. Larétention 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-D et ROMERO-R,
2001). Cette masse d’aspect rougeéatre ne tarde pas a se modifier pour prendre une teinte grise
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-1a, le délivre peut se
rompre, laissant dans l'utérus une partie des annexes feetales. Les symptdmes deviennent alors
identiques a ceux d'une rétention complete (VALLET et BADINAND, 2000) (Figure 6).

R . &
Ry N . - 5

Figure 4: Vaches atteintes de rétention placentaire ; Changement de la couleur du délivre.
(Photo a gauche: HANZEN, 2006) (Photo a droit: LE PAGE, 2006)

IV.1.2.2. Larétention complete :

Mise a part des écoulements nauséabonds, rien n’est visible a ’orifice vulvaire. Parfois, les
enveloppes sont détachees mais emprisonnées dans 1’utérus ou retenues dans le vagin
(DERIVAUX, 1981).

13
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IV.2. Evolution :

L’¢évolution est essentiellement fonction de I’hygieéne pratiquée au moment du vélage et des
difficultés rencontrées au cours de celui-ci (VALLET et BADINAND, 2000). Dans les
meilleures conditions d’hygiéne et en absence d’interventions obstétricales, les enveloppes
retenues sont éliminées spontanément en quelques jours sans complications. Cependant, ce cas
est rare car le retard a 1’évacuation physiologique du placenta et I’ouverture prolongée des voies
génitales favorisent I’infection bactérienne précoce du contenu utérin et I’installation de métrites
avec ’apparition de symptdomes : une augmentation de la fréquence respiratoire, une ¢élévation
importante de la température corporelle, de I'anorexie, de la diarrhée et une chute de production
laitiere (ARTHUR et al., 1996). On peut avoir méme des phénomenes d’ordre toxiques et

septiques.

IV.3. Diagnostic et pronostic :

Le diagnostic repose sur I’observation des vaches apres le vélage. Il est pratiquement toujours
réalisé par 1’¢éleveur. Ce dernier appelle le vétérinaire, en moyenne 12 a 24 heures apres le part,
soit parce qu’il observe des membranes feetales pendant a la vulve (cas d’une rétention partielle),
ou bien parce qu’il n’a pas trouvé le délivre (cas d’une rétention compléte, d’une rétention
partielle avec rupture du délivre ou placentophagie). Ainsi, comme les annexes feetales ne sont
pas toujours visibles, une exploration utérine doit systématiquement étre pratiquée lors de
I'examen d'une vache soupconnée de faire une (RP) (LOSSOIS, 1981 ; LONA-D et ROMERO-
D, 2001) (Figure7).

Figure 5: Placenta pondant a la vulve (a gauche) ; Placentophagie (a droite).
(HANZEN, 2006)

14
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Le pronostic médical est généralement favorable en absence de complications (DERIVAUX,
1981). Les symptdmes généraux, s'ils étaient présents, disparaissent en quelques jours
(BOLINDER et al., 1988) et le délivre finit par étre évacué en genéral dans les 8 a 10 jours
(MARNAS, 1987 ; ARTHUR et al., 1996).

Cependant, si la (RP) fait suite & un vélage dystocique ayant nécessité une intervention
obstétricale, une métrite aigué peut I'accompagner, avec de séveres symptoémes généraux pouvant
entrainer la mort de I'animal dans 1 a 4% des cas (DERIVAUX, 1981 ; ARTHUR et al., 1996).
En revanche, le pronostic économique doit quant a lui étre plus réservé. En effet, la (RP), surtout
si elle est accompagnée de métrite, peut avoir des conséquences néfastes sur les performances de
la vache : baisse des productions, notamment de lait, et une diminution des performances de
reproduction (ROBERTS, 1986 ; CHASSAGNE et al., 1996).

IV.4.Conséquences :

IV.4.1. Conséquences sanitaires :

IV.4.1.1. Le retard d’involution utérine :

La plupart des auteurs ont estimé que le retard de I’involution utérine est un phénomene qui
accompagne quasi systématiquement la (RP) (VALLET, 1985 ; PETERS et BALL, 1995 ;
NOAKES, 1997). Selon (ZAIEM et al., 1994), le retard de I’involution est présent dans 50 a
60% des cas de la rétention. Chez les vaches ayant délivré rapidement, I'involution utérine serait
compléte au bout de 39 jours, alors que pour les vaches ayant retenu leur placenta, elle ne serait
compléte qu'au bout de 50 jours (EILER, 1997).

IV.4.1.2. Meétrites:

Les métrites aigues ou chroniques sont les deux pathologies les plus fréquemment rencontrées a
la suite d’une (ND) (STEVENS et DINSMORE, 1997). Elle est due & une importante
multiplication bactérienne favorisée par la présence dans 1’utérus du délivre, qui constitue un
milieu tres favorable au développement des germes. Ces derniers pénetrent dans 1’utérus a la
faveur d’une intervention humaine, comme par exemple, le traitement manuelle de la (ND)
(ROBERTS, 1986 ; FECTEAU et EILER, 1996).

La métrite chronique post-puerpérale, qui accompagne souvent la (RP), serait en fait une
conséquence directe du retard de I’involution utérine (ROBERTS, 1986 ; BENCHARIF et al.,
2000).
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IV.4.1.3. les affections génitales :

Elles sont trés peu rencontrées, mais existent néanmoins. On peut citer les vaginites, les
cervicites, les infections ascendantes des trompes, mais aussi des cystites et/ou péritonites de
contact (EILER, 1997 ; ARTHUR et al., 2001). L’apparition de kystes ovariens provoqués par
la (ND) est un phénomeéne plus discuté (HANZEN, 1994 ; JOOSTEN et al., 1998).

IV.4.1.4. Les troubles métaboliques :

La (ND) est incriminée dans I’augmentation de la fréquence d’apparition de nombreux troubles
métaboliques rencontrés habituellement en période post-partum, comme la fievre vitulaire,
I’acétonémie, 1’acidose (CHASSAGNE et al., 1996 ; RAJALA et GROHN, 1998) et cela en
association avec les métrites (MARKUSFELD, 1987 ; CHASSAGNE et al., 1996). D’aprés
(ARTHUR et al., 1996), il existerait méme une relation entre la présence d’une (RP) et

I’apparition d’une hypocalcémie au vélage suivant.

IV.4.1.5. Autre affections :

Certains pensent (GALLIGAN et FERGUSSON, 2001) que les vaches souffrant de (RP) ont
plus de chance de développer une mammite par la suite, alors que d’autres (CHASSAGNE et
al., 1996) ne voient aucun lien entre ces deux entités pathologiques.

D’autres affections sont parfois citées comme étant favorisées par la (ND) : le renversement de la
matrice (LOSSOIS, 1981 ; LONA-D et ROMERO-R, 2001) et le déplacement de la caillette
(MARKUSFELD, 1987).

IV.4.2. Conséquences zootechniques :

L’influence de la (RP) sur les performances de reproduction ultérieures de 1’animal est un sujet
de discussion entre les auteurs. Cependant, la plupart d’entre eux, s’accordent a dire que si la
(ND) ne s’accompagne pas de complication comme la métrite, elle n’aura que peu d’influence
sur les performances de reproduction (VAN WERVEN et al., 1992 ; BENCHARIF et al.,
2000).La (RP) apparait donc comme un facteur prédisposant, et la métrite comme un facteur

déterminant de la diminution des performances de reproduction (SANDALS et al., 1979) :
& intervalle V-1°"IA : Plusieurs auteurs observent une augmentation de I’intervalle

V-1¢|A (PETER et BOSU, 1987 ; JOOSTEN et al., 1998). FOURICHON et al., (2000)

parlent d’une augmentation de 2 & 3 jours de I’intervalle.
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& taux de réussite en premiére 1A : il est fortement diminué aprés une (RP) (NOAKES,
1997 ; STEVENS et DINSMORE, 1997). STEVENS et DINSMORE, (1997) ont observé
qu’il diminue de 46,8 % lors de délivrance normale a 28% lors de rétention des annexes fcetales,
cependant 1’estimation de la diminution du taux est de 13,7% par (SELLIER, 1982) et de 4 a
10% par (FOURICHON et al., 2000).

w nombre d’TA nécessaire a I’obtention d’une insémination fécondante : MULLER et
OWENS, (1974) ne trouvent pas d’augmentation significative de ce nombre, alors que d’autres
trouvent qu’il est plus élevé chez les vaches soufrant de (ND) (ARTHUR et al., 1996 ;
PETERS et LAVEN, 1996).

& intervalle V-IF : il est augmenté lors de (RP) d’aprés la plupart des auteurs (NOAKES,
1997 ; ARTHUR et al., 2001). JOOSTEN et al., (1998) mettent en évidence un intervalle
V - 1As supérieur a 150 jours dans 26.7% des cas de (RP).

#  Dintervalle V-V : il est toujours augmenté en cas de (RP) (PETERS et LAVEN, 1996 ;
EILER, 1997). Cette augmentation varie de 10 a 15 jours (SELLIER, 1982 ; PETER et BOSU,
1987).

& retour a des cycles ovariens réguliers: est souvent retardé suite a une (ND) (ARTHUR et
al.,, 1996 ; NOAKES, 1997). L’ancestrus est possible et peut étre définitif (WETHERILL,
1965). Le “‘repeat-breeding™ est parfois rencontré (SELLIER, 1982).

“#  le taux de gestation: alors que (NOAKES, 1997) estime qu'il est plus faible chez les
vaches ayant présenté une rétention annexielle, PATTERSON et al.,, (1981) le trouvent

inchangé chez ces mémes vaches par rapport au reste du troupeau.

% la fertilité : il est communément admis que la (ND) a un effet négatif sur la fertilité
(EILER et al., 1997), méme si d'apres ERB et al., (1958), il est difficile d'estimer cet effet du
fait que la (RP) est étroitement liée aux avortements, aux naissances de jumeaux et aux

infections utérines.
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IV.4.3. Conséquences économiques :
Comme toutes pathologies, la rétention annexielle entraine des pertes économiques pour
I’éleveur. Ces pertes sont a la fois directes (frais vétérinaires, mortalité...) ou indirectes

(diminution des performances de reproduction), on peut citer :

IV.4.3.1. La production laitiere :

La production laitiere est diminuée lors de (RP) a la fois en quantité et en durée (EILER et al.,
1997 ; NOAKE, 1997). Selon JOOSTEN et al., (1998), la perte moyenne de production laitiére
est de 207 Kg, avec des variation d’une vache a ’autre, en fonction du rang de lactation et du
niveau de la production laitiere (PETERS et LAVEN, 1996). Une diminution significative de la
concentration en immunoglobulines colostrales, chez les vaches avec (RP), a été décrite
(HANZEN, 2006).

IV.4.3.2. Les pertes de lait :

Les pertes de lait en quantité ne sont pas uniquement représentées par la chute de production car
le lait issu d'une vache présentant une (RP) est, en dehors de la période collostrale, souvent mis
de coté (ARTHUR et al., 2001). Ceci peut étre di au traitement que recoit la vache et
notamment aux délais d'attente des produits utilisés (surtout les antibiotiques) (LAVEN et
PETERS, 1997), ou au fait que la présence des annexes en voie de putréfaction dans I’ utérus
donne parfois au lait une odeur et une saveur qui le rendent impropre a la consommation
humaine (ARTHUR et al., 1996 ; NOAKES, 1997).

IV.4.3.3. Le taux de réforme :

Le taux de réforme est souvent plus important chez les animaux ayant eu une (RP) (EILER,
1997 ; GIRAUD et al., 2004). VAN WERVEN et al., (1992) précisent que le taux de réforme
est significativement plus €¢levé uniquement chez les génisses ayant retenu les annexes fcetales au

moins 72 heures.

IV.4.3.4. Lamortalité :

Bien qu'elle fasse rarement suite a la (RP), 1 a 2% des cas (RAJALA et GROHN, 1998), elle
doit néanmoins étre prise en considération, puisqu'elle représente une des pertes les plus directes
qu'il soit (ARTHUR et al., 1996 ; EILER et al., 1997).
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IV.4.3.5. Les traitements vétérinaires :
Ils représentent une part non négligeable des pertes directes engendrées par la rétention des
membranes feetales (EILER, 1997 ; GIRAUD et al., 2004).

IV.4.3.6. Le temps perdu par I'éleveur :
Comme tout animal présentant une pathologie, la vache a (RP) impose des contraintes a
I’éleveur : visite du vétérinaire, traitement a réaliser, lait a mettre de cété au cours de la traite, et
surveillance accrue (SELLIER, 1982).

Il est trés difficile de cerner tous les parameétres pouvant intervenir dans le calcul des pertes
économiques liées a la (ND). A partir d'une base de données sur le cheptel allemand,
(JOOSTEN et al., 1998) ont essayé d’intégrer tous ces paramétres pour réaliser une simulation
du colt de la (ND) sur deux troupeaux fictifs de 100 vaches, 1’un ayant une incidence de
rétention de 6,6%, ce qui est considéré comme normal pour un troupeau laitier, I’autre une
incidence de 30%, ce qui est élevé et considéré comme pathologique pour un troupeau. Les
résultats obtenus sont présentés en Livres et montrent que les pertes totales dues a cette
pathologie s’élévent respectivement a 471 £ (environ 63 000 DA) et a 2139 £ (environ 288 000
DA) par an.

V. CONDUITE ATENIR:

V.1. Traitement :

V.1.1. Traitement manuel (délivrance manuelle) :

Tous les auteurs s'accordent a dire qu'un traitement manuel ne doit étre envisagé que si la vache
ne présente pas de signe de complication (hyperthermie, nonchalance, dysorexie ...). De plus, le
désengrenement des cotylédons doit étre facile et realisé sans provoquer d'hémorragies ni de
Iésions de I'endometre (WETHERILL, 1965 ; LOSSOIS, 1981 ; ARTHUR et al., 1996 ),
(Figure 8 et 9).

Aprés avoir pratiqué une asepsie la plus compléte possible de la région vulvaire et périnéale de la
vache, le vétérinaire revétu d'une casaque de vélage a usage unique et de gants de fouille, attrape
les enveloppes feetales qui pendent a la vulve et les torsade, ce qui exerce une 1égére traction sur
le délivre et permet de guider I'autre main jusqu'aux premiers cotylédons non encore détachés
(Figure 10).
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Pour désengrener un cotylédon, il faut I'enserrer entre le pouce et I'index puis faire levier pour
séparer de la caroncule maternelle un bord du cotylédon feetal. Le désengrénement est ensuite
complété en passant le pouce sur toute la surface entre la caroncule et le cotylédon ce qui libére
ce dernier. Il faut répéter cette opération de proche en proche sur le maximum de cotylédons que
I'on puisse atteindre et non encore détachés des deux cornes utérines tout en continuant a torsader
les annexes a I'extérieur et a appliquer une légere traction sur le délivre. En général, lorsqu'un
nombre suffisant de cotylédons est ainsi désengrené, la simple traction sur les annexes permet le

détachement du reste des cotylédons et I'extraction totale du délivre.

Caroncule maternelle

Main réalisant le
désengrénement

Cotylédon feetal

Main réalisant la traction
sur les annexes feetales

Figure 6 : Représentation schématique de I’utérus de vache et des mains de I’opérateur lors de la
délivrance manuelle (HANZEN, 2006).

w_a

i i ot i ] Fhonni) X Bl
Figure 7 : Désengrénement des cotylédons (gauche) ; Technique de la délivrance manuelle (a
droit) (Nicole, 2006).
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-2- -3-
Figure 8 : Schematisation de la technique de désengréenement d’un cotylédon
1 : Schématisation d’un placentomes : trait épais = cotylédon, trait fin = caroncule
2 : Lamain enserre le cotylédon et réalise un mouvement de levier (fleche)

3: Le pouce ou I’index finit de séparer le cotylédon de la caroncule

Le traitement manuel judicieusement entrepris, soigneusement préparé et délicatement exécuté
assure la disparition des désagréments liés a la présence de la masse annexielle en putréfaction
appendue a la vulve (détérioration de I'hygiéne, odeur désagréable...). C'est pour cela qu'il est
toujours tres populaire aupres des éleveurs (PETERS et LAVEN, 1996). Cependant, de plus en
plus d’auteurs estiment qu'il est contre-indiqué dans toutes les situations car méme s'il est
effectué le plus délicatement possible, des lésions de l'endomeétre et des hémorragies sont
inévitables et favorisent I'apparition de septicémies mais aussi de métrites souvent séveres qui
ont un effet néfaste sur la fertilité et les performances de reproduction en général (ROBERTS,
1986 ; PAISLEY etal., 1986 ; BOLINDER et al., 1988 ; PETERS et LAVEN, 1996 ;
EILER, 1997 ). Il a aussi été montré qu'il y avait une plus grande quantité de bactéries dans
l'utérus des vaches ayant recu un tel traitement par rapport a celui des vaches non traitées
(BOLINDER et al., 1988).

NB : Si le placenta n'est pas visible a I'extérieur (rétention compléte), I'opération est plus délicate
et doit débuter par le désengrénement des cotylédons les plus proches du col et I'extraction des

annexes ainsi libérées qui seront ensuite torsadées (ARTHUR et al., 1996).
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V.1.2. Traitement médical :

V. 1.2.1. Antibiothérapie :

De trés nombreux antibiotiques ont été utilisés sur des cas de (RP) (ARTHUR et al., 1996), seuls
ou en association avec un traitement manuel, puisque ce dernier augmente le risque d’infection
utérine (PETERS et BALL, 1995).Ces traitements sont soit locaux, ou généraux (VALLET et
BADINAND , 2000). Cependant, certains auteurs estiment qu’ils ne favorisent pas 1I’expulsion du
délivre, et méme au contraire, la ralentissent en inhibant les phénoménes de putréfaction des
annexes feetales (EILER, 1997). Ce ralentissement pourrait étre a 1’origine de ’apparition de

métrite contre laquelle 1’utilisation d’antibiotiques, que ce soit par voie locale ou générale, serait

inefficace (PETERS et LAVEN, 1996).

V.1.2.2. Agents ocytociques et utérotoniques :

La raison de leur emploi est qu’ils stimulent les contractions utérines et donc aident a I’expulsion
physique des enveloppes. Cependant, I’importance de 1’atonie utérine dans la rétention annexielle
est discutable. GRUNERT (1983) n’estime qu’a 1% la part de rétention annexielle due a un
défaut de motilité utérine et selon une autre étude, 1’activité utérine post-partum est augmentée

chez les vaches lors de rétention annexielle (SLAMA et al., 1991).

& Ocytocine : la plupart des auteurs ont un avis plus nuancé et affirment qu'elle est efficace
uniquement si elle est administrée rapidement aprés le vélage (EILER et al., 1984; ARTHUR
et al., 1996). En effet, il a été prouvé qu'elle augmente la motricité utérine si elle est administrée
dans les 24 heures suivant le part, mais que dépassé ce délai, l'utérus n'est plus réceptif a cette
hormone et elle devient donc totalement inefficace (EILER et al., 1984). Malgré cela, son
efficacité est incertaine car I’augmentation de la motricité utérine qu'elle provoque est tres
limitée dans le temps. De méme, l'ocytocine n'accélérerait pas le détachement du placenta
(PETERS et LAVEN, 1996; EILER, 1997). Mais dans certains cas précis, I'ocytocine favorise
la délivrance : par exemple quand un myorelaxant utérin a été utilisé lors d'une césarienne
(PETERS et LAVEN, 1996), ou quand la (ND) a pour cause une inertie utérine provoquée par
une hypocalcémie (MIYOCHI et al., 2002). Dans ce cas, l'injection d'ocytocine est associée a
I'administration de sels de calcium. Selon (EILER et HOPKINS, 1993), comme pour les
antibiotiques et les prostaglandines, l'utilisation d'ocytocine ne semble pas favoriser ni affecter
les performances de reproduction ultérieures de I'animal; alors que (MIYOCHI et al., 2002)

parle d'une diminution de l'intervalle V-lIx.
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prostaglandine et ses analogues : pour certains, ils accélérent I'expulsion du placenta et
donc préviennent les complications de la (RP) (LOSSOIS, 1981 ; BOULET, 1989 ;
WAELCHLI et al.,, 1999). Pour d'autres en revanche, leur faculté, méme d'augmenter la
motricité utérine au cours du post-partum immeédiat, n'est pas réelle, ce qui remet en cause leur
utilisation dans le traitement de I'affection (EILER et al., 1984) car méme un apport exogéne en
PGF2a ne peut corriger le deficit en cette derniere chez les vache ayant une (ND) (PETERS et
LAVEN, 1996).

c I’ergot de ségle et ses dérivés : sont utilisés depuis trés longtemps, ils ne le sont plus
guere actuellement, notamment en Angleterre ou aucune spécialité a base de ce produit n'existe.
De plus, I'évaluation de leur efficacité est trés variable suivant les études (PETERS et LAVEN,
1996).

& les > antagonistes : essayés récemment, ils atténueraient l'incidence de la (RP) post-
césarienne. Cependant, ils ne diminueraient pas le taux global de (ND) (PETERS et LAVEN,
1996).

V.1.2.3. Traitements hormonaux :

4 les cestrogeénes ont été utilisés dans le but d’augmenter la tonicité utérine (en augmentant
la réponse a I’ocytocine, et en stimulant la circulation sanguine utérine et donc I’action
phagocytaire). Leur efficacité n’a pas été démontrée et de nombreux effets secondaires ont été
mis en évidence, une augmentation du risque : des kystes ovariens, des infections de I’oviducte
et du myométre, des mammites, ainsi qu’une diminution de la fertilit¢ (PETER et BOSU, 1987).

Ce type de traitement a éte abandonne.

& la relaxine a aussi été proposée pour le traitement de (RP), mais son efficacité n'a pas
encore été évaluée (EILER, 1997).

V.1.2.4. Utilisation de la collagenase :
D'apres les essais de (EILER et HOPKINS, 1993), la collagénase favorisait (in vitro) la
séparation des cotylédons foetaux des caroncules maternelles mais sa perfusion dans la lumiére

utérine est inefficace.
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D’autres approches ont été tentées en vue de traiter la rétention annexielle, il s’agit d’injecter la
collagenase dans l'artere ombilicale, aprés le repérage et la traction du cordon ombilical dans le
vagin. 36 heures apres, les membranes feetales sont facilement enlevées par une légere traction si
elles n'ont pas été expulsées naturellement. Cette approche semble plus appropriée que les
traitements précédents puisqu'elle est spécifiquement destinée a corriger le défaut de protéolyse
des cotylédons (EILER, 1997). 85% des vaches délivrent dans les 36 heures apres le traitement
(EILER, 1997). Chez les vaches qui ne répondent pas au traitement, il n'est pas conseillé
d'entreprendre un deuxiéme traitement identique car la réponse est trés faible. Le traitement n'a
pas d'effets secondaires. 1l est conseillé de le réaliser 12 heures apres le vélage mais il peut étre
réalisé jusqu'a 96 heurs apres le vélage. Au-dela de 48 heures, le sang résiduel dans le placenta a
tendance a se coaguler et les anastomoses a se fermer, ce qui limite la perfusion des membranes
feetales. On suppose que la combinaison oxytétracycline et collagénase serait intéressante, la
collagénase permettant la séparation du placenta et l'oxytétracycline réduisant le risque
d'infection. Cependant, il ne faut pas que l'effet de l'oxytétracycline inhibe l'action de la
collagenase (EILER, 1997).

V.1.3. Autres produits :

L certains auteurs, comme (PAISLEY et al., 1986) ne voient pas [l’utilit¢ de la
calcithérapie. Mais elle est encore utilisée quand la (RP) est due a une hypocalcémie et elle
aurait une certaine efficacité (ARTHUR et al., 1996).

& les lavages utérins, avec divers antiseptiques (chlorhexidine, iode, MnQa...etc.), ont été
proposés en alternative aux antibiotiques, pour éviter les délais d'attente liés a I'utilisation de ces
derniers, mais aussi, pour limiter le risque d'apparition de résistances bactériennes. Cependant,
leur efficacité reste a démontrer. Certains d'entre eux comme I'iode pourraient étre irritants pour
l'utérus (PETERS et LAVEN, 1996 ; EILER, 1997).

Remarque : Il y a d'autres traitements proposés mais il s'agit de méthodes anecdotiques qui ont

pu étre utilisées ou testées; on peut citer par exemple: la mise en place d'un poids au bout du

délivre qui pend a la vulve pour accélérer son expulsion par la loi de la gravit (EILER, 1997).
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V.1.4. Non thérapie :

Les effets du traitement (délivrance manuelle associée a une antibiothérapie intra-utérine) ont été
comparés a ceux de l'absence de traitement. Il en ressort que les performances globales de
reproduction étaient similaires entre les deux lots de vaches. Néanmoins, les vaches qui n'avaient
pas recu de traitement présentaient plus fréqguemment des problémes d'endométrite et de repeat-
breeding; Ainsi, il est clair que les vaches souffrant de (RP) ont une fertilité réduite et que le
traitement ne la rétablit pas (HEINONEN M. et HEINONEN K., 1989).

V.1.5. Importance du suivi :

De nombreux auteurs insistent sur I'importance du suivi. Il est en effet conseillé, quel que soit le
traitement réalisé, de surveiller les écoulements vulvaires et I'état de santé des vaches ayant eu
une (RP), mais aussi de les revoir systématiqguement une semaine apres le vélage pour détecter
toutes anomalies de l'utérus et de son involution. Le traitement précoce de ces anomalies
augmente en effet les chances d'avoir une reproduction ultérieure réussie (SQUIRE, 1980 ;
ROBERTS, 1986 ; VALLET et BADINAND, 2000).

Le suivi est d'autant plus important si on choisit de ne pas traiter I'animal, ou de faire
uniquement un traitement médical. Dans ce cas, il est nécessaire de s'assurer que I'état général de
I'animal mais aussi de son utérus soient excellents. Cela nécessite plusieurs autres visites et peut
donc revenir cher a I'éleveur (ARTHUR et al., 1996).

V. 2. La prévention :
Etant donné que les différents traitements médicaux n'apportent pas pleinement satisfaction, des

solutions ont été proposées pour essayer d'éviter I'apparition de la (RP).

V.2.1. la prévention hygiénique :
Plusieurs auteurs pensent que les efforts doivent étre destinés a la prévention des (RP) par la

manipulation des facteurs risques cette pathologie (GROHN et al., 1990).

V.2.1.1. Avant le vélage :

Il est nécessaire de respecter une période de tarissement de deux mois correspondant a un repos
physiologique de la vache. Les déséquilibres alimentaires doivent étre corrigés a fin d'éviter les
déficits et les exces. Le maintien d'un bon équilibre phosphocalcique, ainsi qu’un apport en
vitamine A, vitamine E et en sélénium, semblent améliorer le pourcentage de delivrance
(BENOIT, 1980).
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V.2.1.2. Au moment du vélage :

Pour éviter que I'équilibre physiologique existant entre les bactéries normalement présentes et les
capacités de la phagocytose spontanée ne soit rompu, les conditions d'ambiance et les conditions
du vélage sont a régler. La présence d'un local de maternité maintenu dans de bonnes conditions
d'’humidité et de température est nécessaire. Ce local doit étre désinfecté apreés chaque vélage
ainsi que le matériel obstétrical (cité par ADJERAD, 2000). La parturiente est isolée huit jours
avant le part pour éviter tout stress supplémentaire. Au moment du vélage, toute manceuvre
obstétricale non nécessaire est a éviter, et si elle est faite, elle doit étre dans des conditions
d'asepsie stricte. 1l est conseillé de donner a la vache une nourriture contenant de la cellulose
dans la semaine qui précede la mise bas, pour réduire le microbisme excessif des excréments
(BENOIT, 1980), ainsi que de prévenir I’cedéme mammaire et surtout vulvaire qui oblige des

fois le vétérinaire a faire une extraction forcée du produit (traumatisme).

V. 2.1.3. Apres le vélage :
Il est important, dans cette période, que la ration soit équilibrée et surtout elle doit répondre aux
besoins de 1’animal, tout en respectant les transites alimentaires en utilisant la méme source de

fourrage et le méme type de concentré que ceux utilisés avant le vélage.

V.2.1.4. Dans tous les cas :
L’alimentation doit étre équilibrée, adaptée aux besoins de croissance, d’entretien, de production
et de reproduction. La grande majorité des problemes nutritionnels associés a la reproduction

peuvent étre prévenus ; pour cela il faut :

& fournir une ration équilibrée en protéines, en énergie, en vitamines et en minéraux, basée
sur des analyses de laboratoire et alimenter ’animal de telle sorte qu’il retrouve ses besoins

nutritionnels.

& donner une grande priorité au programme alimentaire avant la puberté, avant et aprés

I’accouplement, avant et apres la mise bas, afin de maximiser la fertilite.

& pratiquer une alimentation qui permet a I’animal de retrouver ses besoins nutritifs durant

le pic de lactation.
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#  alimenter 10% et 20% au-dessus des besoins de base durant la 1°® et 2°™ lactation, afin
de combler les besoins de croissance (cité par ADJERAD, 2000).

V.2.1.5. Dispositif général de lutte :

L’attitude a I’égard des rétentions placentaires est différente selon les cas :

& élevages a faible taux de (RP) et a faible fréquence de pathologies génitales :

Lorsque le taux des (ND) est inférieur a 10% dans un élevage laitier et inférieur a 5% dans un
élevage allaitant, on traite seulement individuellement les vaches atteintes sans se préoccuper des
mesures de préventions générales (cité par ADJERAD, 2000).

& élevages cumulant (RP) les métrites et les avortements en grand nombre :

Si les (RP) sont associées a des métrites chez plus de 15% des vaches et a des avortements chez
plus de 2% des vaches, il faut faire une recherche des causes probablement communes a toutes
ces affections. Si des analyses de laboratoire mettent en évidence les agents infectieux
specifiques, des mesures particuliéres sont a envisager sur conseil du vétérinaire (cité par
ADJERAD, 2000).

& élevages a problémes particuliers de (RP) :

Dans ce cas les métrites se manifestent essentiellement chez les vaches ayant eu des (ND), dont
elles ne sont que les complications. En 1’absence de mise en évidence de causes infectieuses, il
faut examiner la ration de tarissement dans le détail, rechercher s’il existe des déficits en un
élément donné et faire les corrections qui s’imposent.

Si on a rien trouvé d’anormal, on peut envisager des injections de sélénite de sodium et
d’acétate de DLa tocophérol, un mois puis 15 jours avant la date de vélage sur toutes les vaches
du troupeau n’ayant pas encore VEélé.

La distribution de chlorure de magnésium (méme en I’absence de déficit magnésien) par
I’administration de chlorure de magnesium, le jour et le lendemain de la mise bas, est a
conseiller. La poursuite du traitement pendant une semaine pourrait aussi favoriser la tonicité de
I’utérus. En tout état de cause, cette prévention qui ne présente pas d’inconvénients, ne dispose
pas des apports de magnesium réguliers par la complémentation minéralo-vitaminique pendant la
gestation et la lactation. Toutefois, il faut 1’interrompre si elle a un effet laxatif (cité par
ADJRAD, 2000).
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V.2.2. La prévention médicamenteuse :

¢ Pour prévenir certaines maladies spécifiques qui entrainent des (ND), il est nécessaire de
faire un dépistage sérologique (brucellose) ou de vacciner (BVD) lors de I’introduction de
nouveaux animaux ou au moment du tarissement. Le traitement des affections intercurrentes

(parasitisme interne et externe) est tres intéressant.

< lutilisation des prostaglandines au vélage est trés discutée (VALLET et BADINAND,
2000) mais devrait étre conseillée apres les vélages dystocique, notamment les césariennes
(WAELCHLI et al., 1999).

% Tocytocine est largement utilisée apres le vélage en prévention de la (RP) (effet
utérotonique) (PETERS et LAVEN, 1996) mais les essais cliniques pour évaluer sa réelle
efficacité dans le domaine ne sont pas tres concluants. En effet, son administration dés le vélage
deux ou trois fois par heure pendant deus heures semble étre efficace (CURTIS, 1973) alors
qu’une seule injection ne I’est pas (MILLER et LODGE, 1981).

% apres l'utilisation de la collagenase comme un traitement de la (ND), elle a été proposée
pour prévenir cette derniére. Les essais realisés révélent, une diminution de l'incidence des (RP)
de 60% a 20% apres son injection dans I'artere ombilicale (FECTEAU et EILER, 1996), et une
diminution significative du temps moyen de délivrance (GUERIN et al., 2004) apres son

injection dans l'artere utérine.

La majore partie des études aboutissent a la conclusion que la non-délivrance reconnait un trop
grand nombre de facteurs étiologiques pour que 1’action sur un seul, puisse étre efficace. D’autre
part, étant donné les modifications organiques a 1’origine de la délivrance débutant une semaine
avant le part, il est illusoire de penser empécher la rétention des enveloppes en agissant

seulement a partir du vélage.
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I. BUT DU TRAVAIL :

L’impact négatif des troubles du post partum dansliminution de la rentabilité de I'élevage
nous a conduit a réaliser une étude sur la réteptacentaire. On portant notre grand intérét sur:
facteurs de risques,
répercussions sur les performances de reproduction,

conduite a tenir des praticiens devant des caétdation placentaire.
. METHODOLOGIE :
Pour I'expérimentation, 100 questionnaires ont @éigtribués, dont 55 seulement ont été
récupérés, cela du mois de mars 2006 jusqu’au m@ismovembre 2006. Cette enquéte a
consterné les régions du centre et de I'Est conau lgur vocation bovines (Tizi-Ouzou,

Boumerdes, Alger, M’ sila, Sétif, BBA, Skikda, Té&lsa).

Un exemplaire du questionnaire (voir annexe)
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II. RESULTATS ET DISCUSSION:

1% partie : Les facteurs de risque de la rétention picentaire.

La persistance du délivre a lintérieur de l'utéragres vélage, au-dela d’'un certain délai,
constitue une complication majore de la mise bas.

D’aprés notre enquéte, tout les vétérinaires peatscont déja été sollicités pour des cas de
rétention placentaire, dont la majorité (93%) egeadepuis plus de 2 ans et cela dans les régions
du centre et de I'Est du pays (Tizi-Ouzou, Boumsyd&lger, Sétif, M’ sila, BBA, Skikda,
Tébessa) connues par leur important cheptel h@ébleau 1 et 2)

Tableau 1: Durée d'installation des praticiens ngééres.

Durée d’installation des praticiens vétérinaires (as) >2 =2 Total
Nombre des vétérinaires 51 4 55
Taux (%) 93 7 100

Tableau 2: Région de distribution du questionnaire.

Wilayates Nombre de questionnaires recoltés

Tizi-Ouzou 10
Boumerdes 8
Alger et Blida 10
M'sila 8
Sétif 6
BBA 5
Skikda 3
Tébessa 4

Totale 55
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Plusieurs facteurs influencent I'apparition de tanrdélivrance. Dans notre enquéte nous nous

sommes intéressés aux facteurs prédisposantstdepa#iologie.

! Lasaison:

La (Figure 11), nous montre que la (RP) est observée pratiqueswugrtbute 'année avec de
légeres variations saisonniéres, (30%) des prataat observé des cas de rétention placentaire

en hiver, (29%) en printemps et (21%) en périedtvale.

Taux % 30% 29%  21% 19% 1%

30+
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Figure 11: Fréquence de la RP en fonction de kogai

Selon (DOHOO et al., 1984 ; GROHN et al., 199Q) I'effet saison n’influe par sur la non
délivrance, alors qu8ADINAND et SENSENBRENNER, (1984) ; CHASSAGNE et al.,
(1996 ont constaté des fréquences élevées en saisermaie et estivale. Les fortes incidences
de non délivrance en période estivale ont été gu@és par un raccourcissement de la durée de
gestation lié entre autre a un stress thermiqueisadt des modifications neuroendocriniennes.
Les résultats rapportés dans notre enquéte peétrentilis, d’'une part, aux déficits fourragers
gue connait notre pays, surtout en période estetald@vernale (déficit en aliment), et d’autre

part, a la forte concentration des vélages obsamgeintemps.
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b La parité :

D’aprés la(Figure 12), la fréequence des rétentions placentaires obsgrageos praticiens est

élevée chez les vaches multipares par rapport @ompares (58%vs 41%).

1%

O M ultipare
W Primipare
58% O Sans réponse

41%

Figure 12: Fréquence de la RP en fonction de laépar

Plusieurs auteurs rapportent une augmentation dedaence de la (RP) avec I'age et donc,
avec la parit§{GROHN et al., 1990 ; CHASSAGNE et al., 1996 ; ARTHR et al., 2001)
Effectivement, le vieillissent du troupeau cond&itwn facteur de risque a cause des désordres
métaboliques et autres... . Alors que l'apparitiocelte pathologie chez les primipares peut étre

expliquée par les difficultés liées au part.
Les types de stabulation :
La (Figure 13), nous montre que la (ND) est observée beaucowgpdalns les stabulations semi-

entravées avec une proportion de 48%, contre 29%Ips stabulations entravées et 23%. Dans

les stabulations libres.

23%

OlLibre
B Entravé
OSemientravé

48%

29%
Figure 13: Fréquence de la RP en fonction du masewhge.

AVRIL, (1975) avait rapporté que le mode de stabulation condigdie mode d’alimentation,
I'hygiéne et 'ambiance du batiment. Ce taux patisaxpliquer par le fait que la majorité de

nos élevages sont conduits en stabulation senaa¥gret entravée.
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’ Type de production :

D’aprés la(Figure 14), la (RP) est plus fréquente chez la race laitigiee |a race allaitante

(47%).Cependant, la race mixte présente une pliopatt 38%.

Tau
50%-

40%

30%-

20%

10%-

Type
e production

0%

Laitier mixte viandeux

Figure 14:Fréquence de la RP en fonction du typerdeéuction.

Les résultats de notre enquéte montrent que ldsegdaitieres sont plus fréquemment atteintes
(47%) que les vaches allaitantes (15%), ces résuttmrroborent avec les travaux de certains
auteurs(GRUNERT, 1980 et ARTHUR et al., 2001) Selon HANZEN, 2006) la faible
fréquence observée chez la race allaitante pexplgjeer par le fait que le veau, en systeme
allaitant, est laissé sous la meére et que les gépFrevoquent des décharges réguliéres
d’ocytocine, favorisant ainsi, la délivrance. Bantre, chez la vache laitiére, le retrait du vaau
la naissance provoque un stress favorable a I'gppade la non délivrance.

La production laitiere est également un paramétrestjue des rétentions placentaires. Certains
auteurs CHASSAGNE et al., 1996)trouvent qu'une forte production laitiere favorise
'apparition des non délivrances, suite a une d@®nadu métabolisme calcique vers la
production laitiere. Par contrBARNOUIN et CHASSAGNE, (1994)supposent qu’une faible

production laitiere peut étre a I'origine de cettiection.
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} L’état corporel :

D’aprés les résultats représentés dangFigure 15) ci-dessous, une forte proportion des
vétérinaires sollicités (52%) trouvent que les actes plus affectées par la (RP) présentent un
état corporel moyen et (34%) pour les vaches ayanhauvais état corporel. Cependant, une
faible proportion de nos vétérinaires (14%) onteo& des cas de non délivrance chez les sujets

ayant un bon état d’embonpoint.

60% 52%

50% 1

40% 1

Taux 30%-

20%

10%+

0% tat corporel

moyen Mauvais Bon

Figure 15: Fréquence de la RP en fonction de ledgtorel de la vache.

Les vaches présentant des rétentions placentarearactérisent par une note d’engraissement
élevé (souvent 4) 6 semaines avant le vélage ou par un amaigreseimportant autour de ce
dernier(CHASSAGNE et al., 1998)

Par contre, les résultats obtenus par I'enquétetnernque la non délivrance est plus fréquente
chez les vaches ayant un état corporel moyen owars@u vélage et cela a cause d'une

mauvaise préparation de la femelle en périoderissement.
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b Condition du vélage :

D’apreés les résultats du questionnaire, la plugest cas de rétention placentaire sont rencontrés
lors d’'un vélage normal (32%) lors d’avortementd® dystocie (31%) et seulement (5%) lors
d’'une mise bas induite par des produits pharmampaesi

Taux
350 | 2%  31%  31%
30%:
25%
20%:
15%
10%:
5%
0%

1%
=

vélage vortement dystocie mise bas sans
eutocyque induite  réponse

Figure 16: Fréquence de la RP en fonction des tiondidu vélage.

Selon (CHASSAGNE et al., 1996) l'incidence de non délivrance est plus élevés ldun
vélage dystocique que lors d’'un vélage eutociqbeBbvs 6.2%). Elle est aussi présente en cas
d’avortement(SERIEYS, 1997) Les résultats de notre enquéte peuvent s’explipae le
raccourcissement de la durée de gestation et Eutddeé maturation placentaire rencontré lors
d’'un avortement ss. Notre enquéte, montre égalemenimportant taux de non délivrance lié

aux dystocies qui sont rencontrées beaucoup pkzles primipares.
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2°™partie : Démarche diagnostique et thérapeutique.

Moment d’intervention :

D’aprés les résultats de (Rigure 17), la plupart des praticiens vétérinaires 50/@it (85%)

sont appelés a intervenir 24 heures apres vélageo)(interviennent 12 heures aprés vélage et

seulement 6% (soit 4/67) interviennent plus t&stea-dire 6 heures apres le vélage.

g 75%
70%-
60%-
50%-
40%1
30%- 18%
20%-
10%- AL
0% | | -‘ Moment

d'intervention
24 h 12h 6 h sansréponse

Figure 17: Moment d’intervention du vétérinairesiale RP.

Dans la plupart du temps, c’est I'éleveur qui sillerde déroulement du vélage. S’il n'observe
pas la délivrance ou s'’il ne retrouve pas le déjivk appelle le vétérinaire, généralement 24
heures apres le part (75%). Ceci est en accordlaseat®lais affectés a une (RP), par la plus part
des auteur§VALLET et BADINAND, 2000 ; LONA-D et ROMERO-R, 2001 ; HANZEN,
2006) Cependant, d’aprgsOSSOIS, 1981 ; LONA-D et ROMERO-R, 2001)si les annexes
foetales ne sont pas toujours visibles, une exporamitérine doit systématiquement étre

pratiquée.
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Traitement :

La (Figure 18), montre que (55%) de nos vétérinaires pratiquarddlivrance manuelle. Par
contre 27% soit (20/74) associent la délivrance uele a l'injection de la PGk2 Cependant,
(15%) de nos vétérinaires font recours a 'admiatgin PGFa seule.

D’aprés les résultats obtenus par I'enqu€igure 19), le traitement de la RP est toujours suivi

d’une antibiothérapie locale et/ou générale (77%).

Taux 5504 Taux

1%
60%1 o 8%

60%

50%1

50%
40%|

40%

30%1

30%

20%|
20%

10%1 1%

10%

0% ——— ‘ ‘ ; A
Délivance - PGF20 LES%OZiSa a reS[)iT]Ze ATBLocale ~ ATBgénérale  sansreponse
Figure 18: Fréquence d'utilisation des Figure 19: frequence d'utilisation des
différentes approches thérapeutiques en différents types d'antibiothérapie.

cas de RP.

Le traitement le plus couramment effectué et lespbopulaire aupres des éleveurs est la
délivrance manuell€LEIDL et al., 1980; PATTERSON et al., 1981 ; PETEFS et POOLE,
1992) Effectivement, nos résultats montrent que lagriaires pratiquent ce traitement, cela
bien sir, a la demande de nos éleveurs pour quypeed’approche thérapeutique est le plus
apprécié par rapport aux traitements hormonaux PR{EFCes résultats peuvent s’expliquear

les idées bien encrées de nos éleveurs concetefiitatité de la délivrance manuelle malgré
son prix nettement supérieur au traitement horm{@@00 DA VS 800 DA). Il est évident que
I'éleveur cherche par l'intervention du vétérinairéliminer les désagréments liés a la présence

du délivre, sans pour autant prévoir les conséampgenéfastes du traitement.
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D’aprés notre enquéte, la délivrance manuelleggéséralement associée a une antibiothérapie

locale et/ou générale. Son utilisation a pour cifjele lutter contre les complications du post
partum (mérites puerpérald®ETERS et BALL, 1995; ARTHUR et al., 1996)

D'apres les réponses de nos vétérinaires, parmpréeliits les plus utilisés, par voie parentérale,
on peut citer : la terramycine, la peni-streptomgaet les sulfamides, ainsi que I'oxytétracycline

sous forme d'oblets gynécologiques

Le siphonage

D’apres notre enquéte sur le terréiifigure 20), le siphonage est peu utilisé par nos praticiens
64% (soit 35/55).

Taux
70%-
60% -1
50%-
40%-
30%-
20%-
10%-

0%

31%

' —
Oui Non

Sans
reponse

Figure 20: Fréquence d'utilisation du siphonage.

Le siphonage de la cavité utérine apres délivramaeuelle reste une alternative délaissée par la
plupart des vétérinaires. Etant donné qu’il nétessn produit le moins irritant possible et un
volume de liquide bien déterminé, afin d’éviteréenontée de ce produit vers le salpinx causant

ainsi, une infection (salpingite) ou carrémemge obstruction mécanique de ce dernier.
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4°™partie : Conséquence de la rétention placentaire.

D’aprés les résultats de notre enqu@igure 21), les conséquences des rétentions placentaires
sont tres fréquentes, 37% pour le retard de liatioh, 29% pour I'ancestrus, 19% pour les

meétrites.

Taux 37%
40%

35%-+
30%-+
25%-+

19%
15%

retard de métrites anoestrus  sans reponse
l'involution

20% -

15%
10%-

5%+
0%

v“conséquences

Figure 21: Répartition des réponses en fonctiorcdaseéquences constatées.

La plupart des auteurs ont estimé que le retamdvodlution utérine est un phénomene qui
accompagne quasi systématiqguement la rétentioremtiice (VALLET, 1985 ; PETERS et
BALL, 1995 ; NOAKES, 1997) Les métrites aigues et chroniques sont les dathofpgies les
plus fréequemment rencontrées a la suite d’une (ND).

Effectivement, selon nos résultats, la rétenti@cghtaire est a I'origine d’un retard d'involution
utérine, d’'un allongement de l'ancestrus post-partuaire méme d'une infertilité. Cela peut
s’expliquer par 'effet de la présence du placet@as I'utérus, qui constitue un milieu favorable

a la multiplication des germes.
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CONCLUSION GENARALE:

La rétention placentaire constitue un élément nmajeul’infertilité bovine dont la maitrise est
nécessaire a la réalisation de I'objectif de laagyction (un veau par vache et par an).

Notre travail consiste en une enquéte aupres désnares praticiens de la région du centre et
de I'Est, dans le but d’obtenir le maximum d’infations sur les différents facteurs de risque de
la non délivrance, ainsi que ses répercussiondastertilité et la démarche diagnostique et
thérapeutique de nos vétérinaires. Cela, par is Hian questionnaire dont 100 exemplaires ont
éte distribués et dont 55 % seulement ont été B¥ésp

Les résultats obtenus, aprés interprétation eudgon, nous ont permis d’énumeérer certains
facteurs de risque de la rétention placentairegcgaséquences et les traitements utilisés.
D’apres notre enquéte, la non délivrance est ufeetadn fréequente dans nos élevages, elle est

favorisée par certains facteurs :

4 la saison surtout en hiver (30%) et printemps (R9%
4 la parité (les multipares) et le type de producfies vaches laitiéres),
e vélage qu'il soit eutocique ou dystocique amse I'avortement,

4 un état corporel moyen ou mauvais.

Dans notre enquéte, plus de (75%) des vétérinaitessziennent 24 heures aprés vélage et par
fois plus tard.

La conduite a tenir devant cette affection est,sdnmajore partie des cas, la délivrance
manuelle (55%), souvent associée a une antibigifeélacale et générale.

En fin des mesures préventives doivent étre paeesonsidérations :

une alimentation équilibree,
un bon suivi d’élevage,
une hygiene stricte surtout au moment du part,

le respect des mesures sanitaires,

R

une bonne vulgarisation pour nos €éleveurs quantdaungers encourus par la pratique de
la délivrance manuelle.
Malgré cela, une étude approfondie avec plus deemmyet de temps, est nécessaire afin

d’établir un traitement étiologique plus raisonné.
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[II. CONCLUSION :

A l'issue de cette enquéte, nous avons pu retdogiqurs facteurs de risque de la rétention
placentaire (saison, parité, type de productiostatyes....... ). Ces résultats semblent étre en
étroite liaison avec I'étude analytique de la lmigtaphie.

L’intérét que porte I'éleveur a cette pathologi¢ méime, cela explique I'intervention tardive
du vétérinaire qui dépasse parfois les délais makr(2 a 3 jours), ce qui augmente le risque
des métrites et des autres complications de ladébtwrance.

En partie, c’est I'éleveur qui choisit le traitemele cette affection, il exige du vétérinaire une
délivrance manuelle du placenta et cela afin diéénles désagréments qu’elle engendre, par
les odeurs nauséabondes qui se dégagent du delitnéfie. Cependant, seuls les vétérinaires
sont conscients des risques traumatiques et iafectionsécutifs a cette pratique et essayent de
lutter contre d'éventuelles complications post-péeales.
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Projet de fin d'étude

Contribution a I'étude des retentions placentairechez la vache

Questionnaire
Région d'exercice:
Durée d'exercice:
Question Etes vous sollicites pour des cas de rétentiaogpitaire?
[0 Souvent [1 Rarement
Questio2 Dans quelle saison?
[ Eté [1 Printemps
[] Hiver [1 utamne
Quetion3: Est ce qu'il s'agit de vache ?
[] Multipare [J Primipare
[1 Race laitiére [] race allaitante [] race mixte
—Conduite En stabulation:
[ILibre [1 Entravée [1 Semientravée
—Etat corporel:

[1 Bon 1 mauvais O Moyen



Question4 Quelles sont les circonstances d'apparition deaentions
placentaires?

[] Avortement H Dystocies [ vélage normal

[] La mise bas est elle controlée par des produitrpheeutique?

Question5 A moment du post partum étes vous appeler avierar ?

[1 6 heures O 19res [ 24 Heures

Qestion6Quelle est la conduite a tenir devant un cas mtién placentaire?
[1 Délivrance manuelle
L1 Administration de prostaglandine

[ Les deux a la fois

Question7:Cet acte est il associé a une antibiothérapie?

[1Générale ] locale

-Pratiquez vous le siphonage:

1 Oui [1 Non
Apres traitement y a —t-il

L' Un non retour en chaleur,

[] Des métrites,
[] Anoestrus.

Question9:existe-t-il des cas d'infertilité liée a la rétemtiplacentaire?

[] Rarement ] souvent 1 jamais
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