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Comme dans l'espèce humaine, l'utérus des animaux est le plus souvent indemne sauf s'il est contaminé lors de manipulations obstétricales, phénomène classiquement observé dans l'espèce bovine notamment,  ou par des germes sexuellement transmissibles ((MST). Dans l'un et l'autre cas, il peut en résulter des endométrites, de l'infertilité voire des mortalités embryonnaire et avortements.

Au cours du postpartum, les processus d'involution utérine et de reprise d'une activité cyclique se déroulent parallèlement. De la première croissance folliculaire émerge 10 à 14 jours après le vêlage un follicule dominant dont l'ovulation va dépendre de la fréquence des pulses de LH cad de l'augmentation de la concentration en oestrogènes au sein du follicule dominant. Le développement du corps jaune fait suite à cette première ovulation. Il synthétise de l'ocytocine. Cette hormone va induire au niveau endométrial la synthèse de PGF2a dont l'effet lutéolytique induit le retour en chaleurs de l'animal. Ce bref rappel nous permet de mieux appréhender les relations potentielles existantes entre l'utérus, l'ovaire et le complexe hypothalamo-hypophysaire et par conséquent l'impact possible des endométrites sur l'anoestrus du postpartum et l'infertilité.

Au cours du postpartum, la contamination utérine est un processus dynamique : on observe une alternance de phases d'épuration et de contamination, la première prenant progressivement au cours des 60 premiers jours du postpartum, le pas sur la seconde. Le col, le vagin et la vulve constituent des barrières physiques contre une infection par divers germes. La manifestation clinique d'une endométrite relève plus fréquemment cependant d'une contamination synergique ou non par E. Coli, Arcanobactérium pyogenes, Prevotella et Fusobacterium. 

Outre des barrières mécaniques, l'animal bénéficie d'autres mécanismes de défense de nature beaucoup plus par ailleurs cellulaire qu'humorale (IgG plus que IgA). . L'afflux de neutrophiles recrutés à partir de la circulation périphérique constitue la première réaction de l'organisme à la présence de germes. Une fois un germe identifié, ils synthétisent diverses molécules pro-inflammatoires (Tumor Necrosis factor alpha, interleukines, NO …) qui vont activer le recrutement des neutrophiles, stimuler la synthèse hépatique d'APP (Acute Phase Proteins) et de PGs par les cellules endométriales. Cette synthèse de molécules médiatrices de la réaction inflammatoire impliquerait pas moins de 11toll-like recepteurs différents (TLR) responsables directs de l'identification du germe présent. Ainsi, le TLR4 reconnaît le composant lipopolysaccharidique (LPS) de la paroi de E.Coli, composant connu pour stimuler la synthèse de PGF2a par l'endomètre. . 
Le plus souvent, la croissance folliculaire est moindre sur l'ovaire ipsilatéral à la corne gestante. Cette inhibition serait imputable à la libération en plus grandes quantités de produits bactériens ou de molécules inflammatoires par cette corne gestante au cours de la période d'involution utérine. La présence d'une endométrite s'accompagne d'une synthèse moindre d'œstradiol durant la croissance du premier follicule dominant. Il pourrait en résulter une fréquence moindre d'ovulation de ce follicule (8% vs 40%). La cause devrait en être imputée aux effets négatifs exercés par le LPS sur la sécrétion de GnRH et de LH. L'addition in vitro de LPS à des cultures de follicules contribue à réduire leur synthèse d'œstradiol et favorise l'apoptose des cellules de la granuleuse. Des récepteurs au TNF sont présents sur les cellules de la granuleuse et de la thèque. L'addition de TNF au milieu de culture de ces cellules en réduit la synthèse d'œstradiol et de progestérone. Semblables effets inhibiteurs de la synthèse de stéroïdes ont été décrits pour d'autres médiateurs de l'inflammation. D'une manière générale, une imprégnation progestéronique (vs oestrogénique) rend l'utérus plus sensible à l'infection. 
