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INTRODUCTION GENERALE

Les performances de reproduction des vaches sont l'une des préoccupations majeures
des ¢éleveurs et de leurs encadreurs techniques, d'autant qu'elles ont tendance a diminuer
d'année en année au sein des exploitations laitieres a travers le monde (Hooijer 2003) . Ces
performances jouent un role clé dans I’économie des ¢levages non seulement en
déterminant le rendement des animaux mais aussi la décision de sélection et de réforme.
Id¢éalement, I’intervalle vélage-v€lage devrait étre d’un an, pour que I’animal soit plus
rentable(Bao .2000) . Cependant, I’évolution de ce parametre montre une franche
dégradation, ce qui entralne nécessairement une augmentation des charges de
I’exploitation: colts économiques des inséminations supplémentaires, temps perdu a cause
des échecs d’insémination, ou encore réforme d’animaux a performances réduites. Ces
mauvais résultats peuvent étre reliés, dans la majorité des cas, a la détérioration de la
fertilité qui est particuliecrement constatée chez les animaux de race Prim’Holstein . Celle-
ci peut étre la conséquence de I’amélioration génétique pour la production laiticre et la

modification des conditions d’¢levage (Erb.1984).

L’investigation des problemes de D’infertilité/I’infécondité s’avere complexe. Ces 02
parametres sont considérés comme étant 02 exemples d’entités pathologiques a impact
¢conomique négatif, qualifiées de ‘maladies de production’, se caractérisant par leur
manifestation subclinique, leur origine multifactorielle, et leurs conséquences économiques
souvent redoutables . Dans les meilleures conditions d'élevage, de 4 a 8% et méme jusqu'a
15.6% des vaches laitieres souffrent d'infertilité . Des études épidémiologiques ont suggéré
que les facteurs pathologiques (mammites, rétention placentaire, kystes ovariens) ont plus
d’effet sur la fertilité par rapport a d’autres facteurs non pathologiques notamment le BCS

et la production laitiere .

En Algérie, les études relatives a I’évaluation des parametres de reproduction, ont
permis de constater que la mise a la reproduction des vaches en post-partum est tardive,
dépassant largement les normes . Selon (Shawky.2004) , la sous-alimentation incarne la
source du probléme. D’autres travaux ont ét€¢ consacrés pour étudier la cyclicité et la
reprise de I’activité ovarienne PP , ainsi que la relation de celle-ci avec le statut nutritionnel
de I’animal . Cependant, bien que les phénomenes pathologiques de la reproduction

constituent



un probléme important en industrie bovine , trés peu de connaissances sont
disponibles actuellement sur la nature de ces pathologies ainsi que sur leur fréquence
réelle dans nos ¢€levages. Parmi ces pathologies, le kyste ovarien qui constitue I’un des
facteurs majeurs affectant la fertilité de I’¢levage bovin laitier vu sa répercussion sur
les performances de reproduction et 1’économie de I’¢levage . L'allongement de

l'intervalle vélage-vélage et les colts du traitement liés a cette pathologie sont a

l'origine des pertes économiques pour l'industrie laitiere .

Ces dernieres décennies, le kyste ovarien a fait I’objet de plusieurs études relatives a
ses caractéristiques cliniques , son étio-pathogénie , son diagnostic et son traitement .
Malgré les différentes recherches, certains aspects du kyste ovarien surtout sa
pathogénie demeurent malconnus et peu concluants, comme par exemple, le manque

d’une définition précise .

L’objectif général du travail était d’apporter une contribution a la connaissance des

kystes ovariens (KO) chez la vache en Algérie.
Les objectifs spécifiques assignés a ce mémoire sont :

1 /Enquéte épidémiologique relative aux kyste ovarien au prés des vétérinaires

praticiens

2/ Etude clinique des kystes ovariens dans la région de DJELFA qui sert a :

-Déterminer la fréquence des kystes ovariens dans quelques élevages dans la wilaya
de DJELFA

-Comparer les méthodes de diagnostic des kystes ovariens (palpation transrectale,
échographie transrectale et dosage de la progestérone), de méme que I’efficacité

thérapeutique de certains traitements.



Résume

L’ objectif de cette étude est de démontrer 1 avantage de 1 examen échographique
dans le diagnostic et traitement de KO chez la vache laitiere . pour cela nous avons
fait une étude clinique sur le terrain et une enquéte épidémiologique au prés des

vétérinaires praticiens.

L’¢tude clinique a été réalisée dans la région de la wilaya de djelfa. Elle s’est

intéressée aux vaches qui avaient plus de 60j PP.
Les résultats obtenus montrent une fréquence de KO 26.66% , KF 56.25%,
KL 43.75%.

L’échographie est un bon moyen de diagnostic des KO sur le terrain.

La PGF2a reste la molécule de choix pour le traitement du KL. Quant a
I’association Pogestérone-PGF2a, elle a confirmé ses effets thérapeutiques pour le

traitement des 02 types des KO. .

L enquéte épidémiologique montre des résultats variables mais ils sont en générale
conformes avec les données de la bibliographie.

Mots clés : Vache, kyste, Diagnostic, échographie, traitement. Djelfa.



Summary

The objective of this study is to demonstrate the advantage of the ultrasound in the
daignosis and the treatment of the OC of the cow ,therefore, we realized an clinical

study and an epidemiologic investigation near to the veterinary experts.

The clinical study was performed in the region of djelfa. it interested cystic cows that
had more than 60 days pp. the results showed an overall incidence of 26.22% of oc.
56.25% of fc and 43.75% of lc..

the ultrasound is a good way to diagnose oc.

the pgf2a remains the molecule of choice for the treatment of lc. as for the
progesterone - pgf2a association, it confirmed its therapeutic effects for treatment of

02 types of oc..

Keywords: cow, cysict, ultrasound, daignosis, treatment.djelfa
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Les causes de I’ infertilité chez

la vache laitiere
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CHAPITRE I Données Bibliographiques

L’infertilité est ’incapacité¢ temporaire d’une femelle a produire des ovocytes
fécondables. En pratique, dans les bilans de reproduction, on restreint le sens du terme aux
femelles inséminées : Etat d’une femelle se caractérisant par la nécessité de recourir a plus
de deux inséminations pour obtenir ou non une gestation [HANZEN ,1995 ]. La vache

infertile peut présenter un cycle normal comme elle peut avoir des chaleurs irrégulieres.
1-1. L’infertilité selon la régularité des chaleurs

1.1.1 Chaleurs réguliéres

Une vache avec des chaleurs normales est considérée comme infertile, lorsque son
cycle est compris entre 19 j et 22 j et qu’elle n’est pas gestante apreés au moins trois
inséminations successives pratiquées, avec une semence de bonne qualité au moment
optimum [BRUYAS .1996]. C’est le résultat d’une absence de la fécondation ou d’une

mortalité embryonnaire survenant précocement avant le 16j du cycle [BRUYAS .1996].

Ce type de pathologie est traité par une injection de GNRH au 13j du cycle et une injection

de PGF2a au 16j suivis d’une insémination sur chaleurs observées [COSSON , 1996 |.

1.1.2. Chaleurs irréguliéres ou absentes

a-Anoestrus vrai

Les chaleurs peuvent ne pas €tre observées pour de nombreuses raisons : la vache
est gestante, elle a vél¢é et le cycle cestral n'a pas encore recommence, elle est en ancestrus a
cause d'une alimentation déficiente, d'une infection ou d'une complication apres vélage, ou

elle a un kyste ovarien (Wattiaux, 2006).

b-Anoestrus post-partum

Toute vache qui n'a pas présenté de chaleurs et dont le dernier vélage remonte a

plus de 50 jours [WESTWOOD et al, 2002 ].

c-Anoestrus de détection

C’est I’absence de détection par I’¢leveur des chaleurs d’un animal normalement
cyclé. Il peut étre confondu avec un anoestrus pathologique pubertaire ou post-partum. 11
peut également contribuer a augmenter la durée de la période de reproduction [GROHN

YT, et al. 2000].
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D_Anoestrus post-chaleurs

C’est I’absence de chaleurs aprés des premicres chaleurs précoces [HARRISON

et al.1990].

e-Anoestrus post-insémination

C’est I’absence de « retour en chaleur » apres une insémination ou une saille non

fécondante [HARRISON et al.1990].

f- Nymphomanie

C’est un syndrome neuroendocrinien [HANZEN ,2006:]. Il s’agit d’une
exagération des signes de I’cestrus en terme d’intensité et de durée (congestion vaginale,
I’écoulement vaginal et un col ouvert [NICOL JM, 1996 ], les chaleurs deviennent alors
quasi permanentes [GILBERT et al.1995]. elle touche surtout les vaches agées et de
bonnes productrices de lait [HANZEN , 2006 ]. C’est la conséquence d’un kyste
folliculaire sur I'un des deux ovaires. Ces kystes se rencontrent fréquemment dans les 50
jours apres le vélage, au moment de la reprise de la cyclicité. Selon leur persistance, les
kystes diminuent la fertilit¢ car ils provoquent un allongement de la durée entre les

chaleurs [SURENDA et al.1987] .
1-2. Pinfertilité liée a des lésions de ’appareil génital

1-2-1.Introduction

Les lésions inflammatoires de l'utérus entrainent I’infertilit¢ en détruisant les
spermatozoides ou en entrainant la mortalité embryonnaire précoce .Les I€sions histo-
anatomiques de l'oviducte peuvent étre congénitales ou acquises. Selon les études 4 a 19
% des animaux infertiles seraient concernés par ces problémes [GROHN et al.1990].

1-2-2.Les infections non spécifiques

a- Les métrites

Elles correspondent a une inflammation de I’utérus qui peut atteindre 1’endometre
allant parfois jusqu’au myométre. C’est essentiellement durant la période de vélage que la
contamination ayant lieu [CHASTANT-MAILLAD.et al.1998]. Ses conséquences peuvent
étre majeures car elles peuvent €tre responsables d’infertilit¢ chez la vache et donc
provoquer des pertes économiques importantes (un retard de 1 a 8 jours pour le premier

oestrus, de 8 a 12 jours pour la premiere ins€mination et enfin une diminution de 21 a 29%

2
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du taux de réussite a la premiére insémination [EDDY . 2004]. Il est communément décrit

trois types de métrites :

a-1-Les métrites puerpérales ou infections utérines aigues ou précoces

Elles ont le plus souvent lieu dans les 21 premiers jours suivant le vélage. La

contamination a le plus souvent lieu au moment de vélage.

Les symptomes cliniques sont souvent reléves entre le 5 “™ et 15 “™ jour et sont
classiquement assez alarmants : perte d’appétit, diminution de la production de lait, état
fébrile transitoire (>39.5° C), atonie gastro-intestinale,écoulement vaginaux moco-
purulents nauséabonds et sanieux (utérus flasque, non contractile, parfois cartonné ou

rigide) associés a un risque de septicémie important. [CHASTANT et al.2004].

a-2-les métrites post-puerpérales

Elles apparaissent au minimum trois semaines aprés le vélage. Les symptomes
cliniques sont beaucoup plus frustes (la chute de production laitiere et la dysorexie
auxquelles s’ajoutent I’amaigrissement et des écoulements purulents qui souillent les

membres postérieurs [COUSINARD ,1997 ].

a-3-Pyromeétre

Ce stade apparait dans moins de 1% des cas. L’animal est en anoestrus prolongé, en
mauvais état général (amaigrissement, poil piqué), le vagin est propre et le col est ferme.

I’utérus est alors rempli de pus [COUSINARD ,1997 ], (fig.01).

Figures n°01 : Pyrométre [GROHN al.2000].
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b-Rétention placentaire :

Pour la plupart des vaches, I’expulsion physiologique a lieu dans les 12 heures
[TAINTURIER .1997]. Plusieurs auteurs considerent que le délai pathologique se trouve a
partir de 12 heures post-partum (fig.02).

Figure n'02 : La rétention placentaire chez la vache [GROHN YT, et al.2000].

c-Les cervicites

L’inflammation primaire du col est presque toujours une conséquence obstétricale
[BENDIXEN et al.1986]. Elles sont secondaires a une métrite et parfois a une vaginite, un

pneumovagin, un urovagin ou un pyovagin [ARTHUR .1982].

d-Les vaginites

C’est des lésions inflammatoires du vagin. Certaines d’entre elles, transmises par
les insectes ou par léchage, ne concernent que les génisses entre la puberté et la mise a la
reproduction, et se traduisent par des petits écoulements blanchatres mais sans gravité.
D’autres vaginites sont des maladies vénériennes. Elles peuvent provoquer une infertilité,

c’est une spécificité des troupeaux pratiquant la monte naturelle [HARRISON .1990].

e- Le prolapsus vaginal

Rencontré le plus souvent chez la vache avant ou apres I’accouchement. S’il n’est
pas trop important, il peut se résoudre de lui-méme apres le vélage. Certain cas doivent étre

réduits par vaginopexie ou la mise en place d’une suture de bruner (fig.03).
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Figure n’ 03 : Prolapsus vaginal chez la vache [GROHN YT, et al.2000].

1-2-3.Infections spécifiques

a-Trichomonose

C’est une maladie génitale spécifique des bovins, due a Trichomonas feetus, parasite
obligatoire du tractus génital capable de résister a de faibles températures. On le trouve
présent dans le prépuce chez le male et dans le vagin et 1'utérus chez la vache. La
transmission se fait par voie vénérienne. Le parasite produit des cytotoxines et des

cytokines qui vont provoquer ’avortement vers le 5™ mois de gestation [MARCUSFELD
, 1987].

b-Brucellose

L’utérus gravide est 'une des localisations les plus fréquentes des brucelles. Chez
les animaux atteins par la brucellose, on observe alors une placentite qui altere la
vascularisation du feetus et le soumet donc a une anoxie, elle-méme a ’origine d’une
septicémie. L’infection du feetus in utero est donc responsable chez celui-ci d’une
septicémie mortelle et donc de ’avortement. La durée minimale d’excrétion des bactéries
est alors estimée a trois semaines apres le vélage. Néanmoins, la multiplication des
brucelles (et donc la contagiosité) est réactivée chez ces animaux lors de tout stress
(comme une gestation) [MARCUSFELD , 1987]. Les animaux infectés qui n’avortent pas
sont également trés contagieux, ils excrétent les brucelles au moment de la mise bas

[DUFOUR, 1991].
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c-Rhino trachéite infectieuse bovine (IBR)

La contamination par le virus de 'IBR se fait par voie intra-nasale .Les premiers
symptomes se déclarent le plus souvent dans les quinze jours a deux mois suivant la
contamination. Apres une inoculation, le virus se multiplie dans les cellules épithéliales
des muqueuses respiratoires et génitales, puis il se propage a d’autres localisations
pouvant provoquer ainsi des avortements .Ceux-ci apparaissent deux a trois semaines
apres une contamination ou apres I’expression de symptdmes respiratoires. Ils surviennent
dans tous les cas aprés le 150 “™ jour de gestation. En cas d’infection plus précoce, le
virus se localise sous forme latente dans le placenta. Puis lorsque le feetus devient réceptif

au pouvoir pathogene du virus (vers le 150éme jour), celui-ci est autolyse, momifi¢ ou se

retrouve avec des lésions de nécrose hépatique, rénale et splénique [MARCUSFELD ,

1987].

1-2-4.1Les anomalies de ’appareil génital femelle

a-La maladie de la génisse blanche

Encore appelée « aplasie segmentaire des conduits paramésonéphrétiques » ou
« White heifer disease », on admet qu’il s’agit d’une anomalie héréditaire, due a la
présence d’un geéne récessif li¢ a d’autres genes auxiliaires, dont 1’action est liée a la
présence du facteur de couleur de robe blanche. Une origine hormonale au cours de la
gestation est également évoquée [LOWMAN 1985]. Les animaux atteints de cette
anomalie seront ¢liminés de la reproduction. Ainsi que celle du taureau au cas ou plusieurs

de ses filles présenteraient cette anomalie [ARTHUR ,1982].

b-Les pathologies de la différenciation sexuelle

b-1. Le free martinisme

90a 95% des veaux femelles Co-jumelles d’un veau male présentent une
masculinisation de leur tractus génital et sont stériles. Cette pathologie est pratiquement
spécifique de I’espece bovine [LOWMAN 1985.]. Les organes génitaux externes sont
de type femelle mais le périnée est allongé, la vulve petite et garnie de poils a la
commissure inférieure, le clitoris plus au moins hypertrophi¢ saillant et renfermant

parfois 'uretre. La glande mammaire est atrophiée [HANZEN 2001](fig.04).
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Freemartin genital ract
copyright 1986 by R. G. Elmore

Figure n°04 : 1ésions macroscopiques du Free martinisme [HANZEN 2001].

b-2.L intersexualité

Les animaux intersexués sont classés en hermaphrodites vrais et en pseudo-
hermaphrodites. Les premiers se caractérisent par la présence chez un méme individu de
gonades des deux sexes, isolées ou associées en une glande unique : 1’ovotestis. Les
seconds se caractérisent par la présence de gonades d’un sexe et de voies génitales ou
d’organes génitaux des deux sexes ou du sexe oppose. On parle de pseudo-
hermaphrodisme male quand les glandes sexuelles sont des testicules et de pseudo-
hermaphrodisme femelle si les gonades sont des ovaires. Parfois, on peut observer une
fermeture incomplete du canal de I'urétre au niveau périnéal ou scrotal (hypospadias). 11
s’agirait d’une insuffisance de réponse de I'urétre a ’influence de la dihydrotestesterone
[HANZEN 2001].

b-3.L ’hypoplasie ovarienne et/ou utérine

Peut étre acquise (passage d’une alimentation hivernale a la mise en pature) ou
congénitale. Conditionnée par un géne autosome récessif en association avec le ou les
genes responsables de la décoloration de pelage, la principale anomalie se situe au niveau
de I’épithélium germinatif. Il n’y a pas de développement d’ovogonies ni de follicules
primordiaux. L’hypoplasie ovarienne est uni ou bilatérale (9% des cas), 'ovaire gauche
¢tant inexplicablement plus fréquemment atteint que le droit. En cas de bilatéralite,
I’hypoplasie s’accompagne d’une insuffisance de développement du tractus génital. Les
tétons sont petits et de consistance dure. Le besoin est étroit. La contamination du
diagnostic requerra deux examens a un mois d’intervalle. La réforme des individus atteints
est conseillée. Le recours a des traitements inducteurs des chaleurs (progestérones,
cestrogenes) a été propose mais s’avere le plus souvent décevante. La correction de la

ration s’avere le plus souvent nécessaire [HANZEN .2001].
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1-3. L’infertilité liée a la conduite d’élevage
La grande variabilit¢ des performances de reproduction des génisses laitieres
constatée entre ¢€levages est en partie lice a des causes zootechniques [HANZEN.et

al.1996].

1-3-1 Facteurs liés aux conditions d’élevage

a-Le type de stabulation

La liberté de mouvement acquise par les animaux en stabulation libre favorise la
manifestation de D'cestrus et sa détection [F.ROUSSEAU ,1991 ], de méme que la
réapparition plus précoce d’une activité ovarienne apres le vélage [DUFOUR, 1991,]. Le
type de stabulation modifie également I’incidence des pathologies du postpartum

[BENDIXEN et al.1986].

b- L’alimentation

Parmi les causes d’infertilité chez les vaches laitiéres ou allaitantes, 1’alimentation
occupe une place importante [DISENHAUS ,et al.2002]. En effet, la qualité et la quantité
de I’alimentation ainsi que ses modalités de distribution, jouent un rdéle important dans le
fonctionnement de 1’appareil génitale de la vache et des glandes endocriniennes, et
principalement a trois niveaux dans le cycle de reproduction: La reprise de I’activité
ovarienne ; La réussite de I’insémination ou de la saillie ; Les troubles du post partum
[DISENHAUS et al.2002 ]. L’influence des retours en chaleurs apres le vélage est
attribuée a 1’alimentation au cours de 2 périodes : la période du tarissement et le début de

lactation [CARTEAU .1984 ].
c- La saison

L’effet de la saison sur la fertilit¢ peut s’exercer par une modification de la
fréquence des pathologies du post partum [HANZEN ,1995 ], par exemple a I'inverse des
retentions placentaires, I’apparition plus fréquente de 1I’anoestrus, des métrites et des kystes
chez les vaches, accouchant au cours des mois de septembre a février qu’au cours des mois
allant de mars a aout [Gisselbrech ,1987 ]. De plus, il y’a: une diminution du risque
d’infection utérine lorsque les vélages sont au cours des mois de septembre a novembre
[HANZEN , 1994 ] ; une involution utérine plus rapide chez les vaches vé€lant au cours des

mois d’été ou d’automne qu’au cours d’hiver et début de printemps [BADINAND ,
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1981 ]; L’intervalle vélage — premiere insémination est plus long en printemps qu’en

automne [ENJALBERT .et al.2003].

L’effet de la température sur les performances de reproduction se traduit par une
diminution des signes des chaleurs, par la diminution de la progéstéronémie qui est
significativement plus basse en été qu’en hiver ou par une réduction du taux basal ainsi que

de la libération pré-ovulatoire de LH [HANZEN ,1995 ].

d-La détection des chaleurs

C’est I’¢lément le plus important de la régie de reproduction responsable des
variations des résultats de I'[A et un des facteurs de risque le plus important de la
fécondité¢ mais également de la fertilité puisqu’en dépendent non seulement 1’intervalle
entre le vélage et la premicre insémination mais aussi les intervalles entre inséminations et

le choix du moment d’insémination par rapport au début des chaleurs [HANZEN , 2005 ].

Une insuffisance de la détection des chaleurs ou de I’interprétation de leurs signes
est vraisemblablement a I’origine de I’infécondité du fait que 4% a 26% des animaux ne

sont pas en chaleurs lors de leurs inséminations [HANZEN , 2005 ].

e- La maitrise du cycle

Le contrdle de la durée du cycle sexuel s’appuie sur deux principes : le controle de
la croissance folliculaire et le contrdle de la durée de vie du corps jaune ou de la phase
d’imprégnation progéstéronique. De nombreuses hormones, utilisés seules ou associées,
permettent de synchroniser et parfois d’induire I’ovulation afin d’obtenir une fécondation
en inséminant sur chaleurs observées ou a I’aveugle a des moments précis aprés 1’arrét du

traitement [VAN WERVEN T].

f- Les conditions du vélage

Elles semblent influencer le taux d’anoestrus qui est supérieur chez les vaches ayant

eu des dystocies, nécessitant I’intervention humaine [DE CRUIF .1975].
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g- Le moment et la technique d'insémination

Il est depuis longtemps recommandé pour obtenir une fertilité optimale de respecter
un intervalle moyen de 12 heures entre la détection des chaleurs et I'insémination. D'autres
facteurs liés a l'insémination doivent €galement €tre pris en considération comme la
méthode de décongélation de la paillette, la facilité de pénétration du col, I'inséminateur, le
taureau, la nature de I'écoulement, la température extérieure, les critéres de diagnostic d'un

état cestral [PACCARD P; 1977].

1-3-2 Facteurs individuels

a-L’age et la parité

Les primipares n’ont pas terminé leur croissance et connaissent une compétition
entre les besoins d’entretien, de croissance, d’allaitement et de reproduction [BALCH,
1972] et la difficulté de vélage est plus important lors du premier vélage [HANZEN
2005 .

A T’inverse, on observe une augmentation avec 1’age de la majorité¢ des autres
pathologies telles que la gestation gémellaire, les retentions placentaires, les retards
d’involution utérine, les métrites, les fievres vitulaires et les kystes ovariens [HANZEN

, 2006 ].
b-La race

L’TV-IA1 est plus long en race Prim’holstein, moins long en race Normande, et
intermédiaire en race Montbéliarde . La fréquence d’intervalles longs ou tres longs,
sensiblement supérieure en race Prim’holstein, suggere une mortalité embryonnaire plus

¢levée a un stade assez tardif [BOICHARD et al.2002,].

Dans une étude portant sur les inséminations réalisées de 1995 a 2002 par 4 Centres
d’insémination de I’Ouest de la France, le taux de réussite a I’ A des vaches Prim’holstein
s’est dégradé de 4,1% a 7,9% selon les Centres. La baisse est manifestée quels que soient
le rang de lactation et le rang de I'IA. Cette situation s’est accompagnée d’un allongement
de 6 a 12 jours de I'intervalle vélage-vélage, et en 2002, pour 36% des femelles de I'un des

Centres, au moins 3 A sont nécessaires pour obtenir un vélage [KIDDY , 1977].
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c-La production laiti€re

La production laitiere apparait comme un facteur de risque fort d’une cyclicité
anormale . Une production laiticre augmentée en début de lactation est négativement
corrélée avec l’expression des chaleurs a la premi¢re ovulation . Les effets d’une
augmentation de la production de lait sur la reproduction semblent relativement faible , par

rapport a d’autres facteurs [GROHN et al.1990].

d-. Etat corporel

Une tendance générale vers une détérioration des performances de reproduction est

observée lorsque la perte d’état corporel apres vélage s’accroit.

Pour les vaches qui perdent de 1’état corporel celles qui sont plus maigres a la 10
semaine apres mis bas et au dela, affichent une dégradation de leurs performances de

reproduction .

La perte d’état corporel au cours du 1 mois postpartum est associée a une diminution

du taux de réussite a 'insémination [ PRYCE JE et al. 2001 ].

Pour [DOMECQ et all997], chaque demi-point de note d’état corporel perdu est
associ¢ a une baisse de 10% du taux de conception. Par contre, [TILLARD et al.2003]
voient que lorsque la perte d’état n’exceéde pas 1 point, sur une échelle de notation de 0 a 5,
I’influence de 1’amaigrissement sur les performances de reproduction reste modeste. Au-

dela, I’effet devient important.

Le TRIA1 apparait significativement inférieur (d’environ 10%) chez les vaches mettant
bas avec une note d’état corporel insuffisante (<2,5) [BUTLER - 2005.] . Et les femelles
dont la note d’état corporel est supérieure a 3,5 au vélage ou a la premicre ins€émination
présentent un IV-IF significativement réduit par rapport aux autres animaux au méme stade

[BUTLER - 2005].

e- L’accouchement dystocique

Elles se définit par la difficulté ou le prolongement du part suite a un excés de
volume du veau par rapport a la filiere pelvienne de la meére et /ou par des présentations
anormales du feetus ou encore par des troubles chez la parturiente tels que inertie ou

torsion utérine, insuffisance de dilatation du col de 1'utérus, de vulve [BOROWSKI

11
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OLIVIER, 2006 ]. La fréquence des dystocies varie en fonction de la race mais aussi
d’autres facteurs au sein d’'une méme race. La moiti¢ des auteurs estiment la fréquence de

ce trouble en race laitiere qui est 4 et 6%. [CHESNEAU , 1997 ].

f-. Les gémellités

D’une fréquence de 0,4 a 8,9 % chez I’espéce bovine. Elle dépend de la race,
augmente avec 1’age et varie avec la saison, plus élevée chez les vaches dont la production

laitiere est supérieure a la moyenne [HANZEN , 2006 ].

La gémellit¢ raccourcit la durée de la gestation, augmente la fréquence
d'avortement, d’accouchements dystociques, de rétention placentaire, de mortalité
périnatale, de métrites et de réforme. Bien qu'elles sont inséminées plus tardivement, les
vaches laiticres ayant donné naissance a des jumeaux sont, a la différence des vaches

allaitantes moins fertiles [HANZEN ,1995 ].

1-3-2 Maladies métaboliques

a-L’acétonémie

Autres que les métrites et retentions placentaire, les kystes ovariens et les retards
des premicres chaleurs sont observés chez les vaches en bilan énergétique négatif
s’accompagnant d’une ovulation plus tardive . L’aptitude a une reproduction normale est
liée au déficit énergétique puisque les vaches les plus tardives a étre cyclées sont celles qui
ont accusé¢ le plus grand déficit énergétique, perdu le plus de poids et consommé le moins

de matiére seche [MOREAU 2000].

b-La fiévre vitulaire ou I’hypocalcémie puerpérale aussi appelée fievre du lait

C’est une affection métabolique qui semble étre la plus commune qui apparait
classiquement en peripartum juste avant ou apres le part. Elle atteint surtout les vaches
laitieres et constitue un facteur de risque d’accouchement dystocique et de pathologie du
post-partum puisque I’hypocalcémie peut entrainer une inertie utérine et une rétention

placentaire [HANZEN ,1995 ].

12
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2.1.Définition :

La majorité des études sur les kystes ovariens utilise les premicres définitions

¢laborées par Mc Nutt (1927), Bierschwal (1975), Seguin (1980), Garverick (1997) ou Peter
(1997). Ces auteurs décrivent le kyste ovarien comme une structure lisse, plus ou moins
dépressible, d’un diametre €gal ou supérieur a 20, voire 25 mm, et persistant pendant au
moins 10 jours sur I’ovaire en présence ou non d’un corps jaune. Cependant, au cours des
derniéres années, le développement de 1’échographie ovarienne ainsi que diverses études ont
apporté des informations supplémentaires faisant ainsi évoluer la définition du kyste ovarien.
La présence de certains kystes ne perturbe pas I’ovulation et un corps jaune peut donc

étre mis en évidence. Dans ces cas, le kyste coexistant avec un corps jaune sur 1’ovaire ipsi ou
controlatéral ne peut étre considéré comme pathologique. Cette situation de s’observerait
respectivement dans 30 a 40 % des cas lors d’études réalisées avec un diagnostic par palpation
transrectale ou apres abattage de ’animal (Nakao, 1976 ; Al-Dahash et David, 1977). Ainsi,
plusieurs auteurs ont intégré a la définition de kyste ovarien, la condition d’absence de corps
jaune visible a I’échographie sur les deux ovaires pour ne prendre en compte que les kystes
ovariens pathologiques (Silvia et al., 2002 ; Hatler et al., 2003 ; Crane et al., 2006a).

Le kyste folliculaire, peut €tre unique ou multiple, c’est-a-dire €tre associé a d’autres

kystes sur le méme ovaire ou sur I’ovaire controlatéral. Une étude nécropsique a ainsi mesuré
une fréquence de 54 % pour les ovaires mono-kystiques et de 46 % pour les ovaires
polykystiques

(Hanzen et al., 2008). La notion du nombre de structures kystiques a donc €té prise

en compte parmi les différentes définitions du kyste ovarien. Certains auteurs définissent le
kyste comme une structure unique de diametre supérieur a 20 mm ou comme des structures
multiples de diamétre supérieur a 15 mm et persistant pendant au moins 7 jours en présence
d’une concentration faible de progestérone (Calder et al., 1999). D’autres auteurs integrent
parmi les ovaires kystiques ceux présentant plusieurs follicules de diametre compris entre 18
et 20 mm, en I’absence de corps jaune et de tonicité utérine (Bartolome et al., 2005a).

Le diametre minimum de la cavité du kyste varie de 20 a 30 mm selon les auteurs. Ce

choix est basé sur le fait que, chez la vache, le diamétre d’un follicule ovulatoire est de I’ordre
de 13 a 19 mm (Ginther et al., 1989a ; Savio et al., 1990b ; Bleach et al., 2004). La notion de
persistance provient du fait que le follicule dominant persiste sur I’ovaire pendant 5 a 7 jours

(Ireland et Roche, 1982). Cependant, certains kystes peuvent subir une régression spontanée

pendant que de nouveaux kystes apparaissent, ce qui mime une longue persistance sur le
méme ovaire alors qu’il y a renouvellement (Hamilton et al., 1995 ; Garverick, 1997 ; Yelich

et al., 1997). Néanmoins, il est possible que des structures de plus petites tailles, mais qui

13
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persistent dans le temps (follicules persistants), soient également des kystes. Ainsi, selon le
moment de I’examen ovarien, ces kystes peuvent étre considérés comme des follicules
(Mialot et al., 2005).

La définition des kystes ovariens pathologiques ne fait donc pas 1’objet d’un consensus.
Actuellement, la définition la plus fréquemment admise est celle d’une structure

anéchogene cavitaire remplie de liquide, mesurant plus de 25 mm de diametre et qui persiste
plus de 10 jours en I’absence de corps jaune (Hanzen et al., 2008a). Etant donnée la fréquence
des visites de suivi de reproduction d’un cheptel (1 a 2 fois par mois), la nature dynamique
des kystes ainsi que la recommandation d’administrer rapidement un traitement apres le
diagnostic, le criteére de persistance est rarement pris en compte, le praticien se basant
essentiellement sur le critere de la taille. Ainsi, il a été proposé par Hanzen et al. (2008a) que
le kyste ovarien pathologique soit défini comme toute structure ovarienne de diametre
supérieur a 25 mm, sur la base d’un seul examen, présente sur un ou deux ovaires et en
I’absence de corps jaune. Nous pouvons souligner que le kyste ovarien non pathologique est
également défini comme toute structure ovarienne de diamétre supérieur a 25 mm, sur la base
d’un seul examen, présente sur un ou deux ovaires mais en présence de corps jaune.

2.2. Nature des kystes ovariens

Deux types de kystes ovariens existent au sein de I’espece bovine. Nous pouvons les
distinguer a ’aide de I’état de différenciation de la paroi. En effet, le kyste appelé

« folliculaire » est constitué d’une paroi non lutéinisée tandis que le kyste dit « lutéal »
présente des signes de lutéinisation (Figure 5 et Figure 8). Actuellement, méme si aucune
¢tude ne 1’a démontré, le kyste lutéal est considéré comme une forme avancée du kyste
folliculaire apres lutéinisation de sa paroi (Garverick, 1997). En pratique, le diagnostic de la
nature du kyste est compliqué par I’existence de formes intermédiaires. Cette distinction est
importante dans la mesure ou le traitement est différent selon le type de kyste diagnostiqué.
2.2.1. Le kyste folliculaire

Le kyste folliculaire (KF) présente des caractéristiques échographiques similaires a

celles du follicule ovarien. Il est caractérisé par une cavité anéchogene de diametre supérieur a
25 mm, entourée par une paroi dont I’épaisseur est inférieure a 3 mm (Hanzen et al., 2000,

2008a ; Kahn, 1994).
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Figure (05.06): Kyste ovarien folliculaire [GROHN YT .2000]

Le kyste folliculaire posséde une forme sphérique, ovale, voire polygonale. Celle-ci

varie en fonction de la pression exercée par les autres structures qui coexistent sur 1’ovaire
telles que le corps jaune dans le cadre de kystes folliculaires non pathologiques ou plus
fréquemment d’autres kystes. Ainsi, le kyste est de forme sphérique lorsqu’il est la seule
structure présente sur I’ovaire. Le kyste folliculaire peut étre unique ou multiple,
contrairement au kyste lutéal qui est toujours unique .

D’aprées deux études prenant en compte 53 et 85 kystes folliculaires, les diamétres

moyens rencontrés sont respectivement de 1’ordre de 31 £4 mm a 33 + 7 mm (Hanzen et
Bascon, données non publiées citées par Hanzen et al., 2008a). Nous pouvons souligner
¢galement qu’il est possible de diagnostiquer des kystes folliculaires de 8 cm de diamétre,
voire 10 exceptionnellement.

Quelque soit la nature du kyste, la concentration plasmatique en progestérone est

corrélée positivement a 1’épaisseur de la paroi (Douthwaite et Dobson, 2000). En raison de leur
fine paroi, les kystes folliculaires sécrétent rarement de la progestérone (Mialot et al.,

2005).

2.2.2. Le kyste lutéal

Ce type de kyste nommé également « kyste lutéinisé » posséde également une cavité
anéchogéne d’un diameétre supérieur a 25 mm. Certaines études ont décrit un diamétre moyen
de la cavité de 30,5 mm (intervalle 24 - 49 mm). Le kyste lutéal (KL) se différencie du kyste
folliculaire par la présence de tissu lutéal a la périphérie de la cavité. L’épaisseur de la paroi
est de ce fait, supérieure a 3 mm et mesure en moyenne 5,3 mm (intervalle 3-9 mm)
(Douthwaite et Dobson, 2000). Des analyses histologiques des kystes lutéaux ont montré que
la densité en tissu lutéal de la paroi est trés variable. Diverses structures existent : d’une fine

ligne irréguliére et discontinue jusqu’a une couche épaisse et continue (Al-Dahash et David,
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1977 ; Peter et al., 2009).

Certaines caractéristiques échographiques permettent de le différencier nettement du

kyste folliculaire. En effet, la cavité peut étre traversée par des cloisons conjonctives,
correspondant a des travées fibrineuses . De plus, des débris grisatres en suspension
peuvent également étre observés au sein de la cavité anéchogéne. La présence de ces travées

fibrineuses et de débris grisatres témoignent d’une lutéinisation en cours (Douthwaite et

Dobson, 2000 ; Descoteaux, 2009).

Figure 07-08: kyste ovarien lutéinis¢ [GROHN YT .2000]

Contrairement au kyste folliculaire, le kyste lutéal est une structure unique et non
dynamique (Chastant-Maillard, 2010).

L’utilisation de la technologie Doppler permet de différencier, de maniére plus

sensible que I’échographie, les deux types de kystes, en mettant en évidence les flux sanguins.

En effet, le kyste lutéinisé posseéde une paroi épaisse richement vascularisée sur toute la
périphérie de la cavité anéchogene, a I’inverse du kyste folliculaire qui présente un trés faible
flux sanguin pariétal (Descoteaux, 2009 ; Matsui et Miyamoto, 2009).
2.3. Fréquence des kystes ovariens

Il existe une grande disparité entre les auteurs concernant la fréquence des kystes
ovariens. Ce fait peut étre expliqué par les différentes définitions et méthodes de diagnostic
utilisées lors du dépistage. Ces derniéres sont I’examen post-mortem, la palpation manuelle et

I’échographie ovarienne.

En utilisant comme définition la présence de plusieurs follicules de diamétre supérieur
a 20 mm, d’une absence de tonicité utérine et de corps jaune, Bartolome et al (2000 ; 2002)
concluent a des fréquences entre 34 et 44 %. Une méta-analyse considérant 20 000 bovins,

répartis dans 196 troupeaux, a estimé a 12 % (valeurs extrémes : 3 et 29 %) la fréquence
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moyenne des kystes ovariens chez la vache (Kesler et Garverick, 1982 ; Bartlett et al., 1986 ;
Fourichon et al., 2000). Une autre ¢tude conduite sur 12 626 lactations de vaches Frisonnes
dans 39 troupeaux hollandais suivis pendant une dizaine d’années, a relaté une fréquence de 7,2
% et une incidence moyenne par exploitation de 6,9 % (valeurs extrémes : 1,9 et 11,3 %)
(Lubbers, 1998). De plus, une synthese de différentes études canadiennes, concernant 24 356
lactations, a mis en évidence une fréquence moyenne de kystes de 9,3 % (Erb et Martin, 1980;
Kinsel et Etherington, 1998).

Les fréquences rapportées sont trés variables. Compte tenu de ces fréquences, il a été

admis qu’une fréquence de cette affection supérieure a 10 % devait étre considérée

comme anormalement €levée dans les troupeaux laitiers (Hanzen et al., 2008a).

Chez les génisses et les vaches allaitantes, la fréquence est plus faible (Garverick,

1997). En effet, en recherchant par palpation transrectale la présence d’une structure plus ou
moins dépressible de diametre supérieur a 24 mm, entre le vingtieéme et le cinquantieéme jour
post-partum chez 3168 vaches laitiéres et 5155 vaches allaitantes, les fréquences de kystes
ovariens €taient respectivement égales a 9,5 et 2,9 % (Hanzen, 1995).

La fréquence des kystes folliculaires dépend €¢galement de la fréquence des examens

effectués sur les animaux apres le vélage. Ainsi, elle augmente avec la fréquence des examens
et diminue avec le délai du premier examen apres la mise-bas. En effet, dans différentes

¢tudes, cette affection est fréquente lors des cinquante premiers jours post-partum (Figure 9).

De plus, I’incidence des kystes est bimodale. Le premier pic a lieu lors du deuxieme

mois de la période du post-partum et le deuxieme pic entre le quatriéme et le sixiéme mois de
cette méme période. Le second pic est slirement li¢ a une augmentation du nombre de vaches
examinées pour des raisons d’infertilité, d’infécondité ou de troubles de comportement. Chez
plus de 50 % des vaches en post-partum, les kystes se forment avant la premiere ovulation
(Lopez-Gatius et al., 2002 ; Sakagushi et al., 2006).

Cependant, suite une étude menée par Zwald et al (2004) ont obtenu une fréquence de kyste
folliculaire plus élevée entre 61 et 90 jours post-partum sur 117 170 lactations .

Dans une étude au canada, 40 % des cas sont des animaux entre 31 et 90 jours post-partum.

Les KF sont plus communs que les KL [Garverick et al.1997] ; la plupart des kystes (70%)
sont des KF [Garverick et al.1993]. Carroll et al. 1998 ont rapporté qu’environ 30 et 42% des
kystes, respectivement, sont lutéaux.
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Figure 9 : Fréquence (%) des Kystes folliculaires en fonction du stade post-partum (en jours).
(Source : Zwald et al., 2004)

L’ovaire droit serait plus affecté que le gauche. Selon les études, I’ovaire gauche est
atteint dans 15 a 29 % des cas et I’ovaire droit est affecté dans 31 a 74 % des cas (Garm,
1949 ; Roberts, 1955 ; Al-Dahash et David, 1977 ; Nakao et al., 1979 ; Tanabe et Brofee,
1982 ; Silvia et al (2002) .

Enfin, les kystes folliculaires sont plus fréquents que les kystes lutéaux dans la mesure

ou ils représentent 70 % des kystes ovariens (Nakao et al., 1983 ; Ruiz et al., 1992).

2.4. Devenir du follicule kystique

L’échographie ovarienne a démontré le caractére dynamique des kystes ovariens.

Leur croissance et la vitesse de croissance (de I’ordre de 1,5 mm par jour) sont identiques a
celles d’un follicule dominant voué a ovuler. Cependant, les kystes folliculaires continuent a
augmenter de taille aprés avoir atteint celle d’un follicule ovulatoire (en moyenne 5 jours de
plus). Un kyste atteint le diamétre ovulatoire environ 7 jours aprés son diagnostic a
I’échographie et atteint sa taille maximale en 12 jours en moyenne (Hamilton et al., 1995).
Une étude de suivi de 23 kystes marqués avec du charbon, avec abattage des animaux

10, 20, 30 et 40 jours plus tard, a mis en évidence différentes situations possibles (Cook et al.,
1990) :

- persistance du kyste : concerne 3 cas soit 13 %. Le kyste persiste avec une taille égale ou
supérieure a celle observée au début du suivi ;

- régression du kyste : concerne 20 cas soit 87 %. Le kyste est, dans 7 cas sur 20, remplacé

18



Chapitre 11 Données bibliographique

par un follicule qui ovule et, dans 13 cas sur 20, est suivi du développement d’une autre
structure kystique. La régression spontanée du kyste est fréquemment rencontrée (38 % des
cas) au cours des 50 premiers jours apres la mise-bas (Descoteaux et Vaillancourt, 2012).
Ainsi, la dynamique des kystes est caractérisée par la régression et le développement

de nouveaux follicules qui deviennent également des kystes. Ce renouvellement des kystes a
¢galement été mis en évidence lors des études de Hamilton et al. (1995) et Yoshioka et al.
(1996). Nous pouvons ¢galement souligner que 51 % des follicules de diametre égal ou
supérieur a 10 mm qui coexistent avec un kyste folliculaire deviennent eux-mémes kystiques

(Silvia et al., 2002).

2.5.DIAGNOSTIC DES KYSTES OVARIENS

2.5.1. Signes cliniques

Les kystes ovariens entrainent principalement des modifications comportementales.

Dans la plupart des cas, les kystes ovariens s’accompagnent d’un €tat d’anoestrus mais
peuvent aussi s’accompagner d’un état d’hyperoestrie (oestrus fréquent, irrégulier ou prolongé)
(Wiltbank et al., 2002). Lors de kystes ovariens, nous pouvons observer un relaichement des
ligaments pelviens, une ¢lévation de I’attache de la queue ou encore le développement de
caractéristiques morphologiques males (Leonardo et al., 2004). Lors d’hyperoestrogénisme
important, il est possible d’identifier un état congestionné de la muqueuse vaginale similaire a
celle observée en période d’oestrus physiologique, ainsi qu’un état sécrétoire du col utérin
|[Hansen et al., 2008].

2.5.2. La palpation transrectale

La palpation transrectale est la méthode la plus couramment utilisée par les

vétérinaires praticiens pour le diagnostic des kystes ovariens. La présence d’un kyste ovarien
(lutéal ou folliculaire) se traduit par la mise en évidence d’un ovaire de taille augmentée ayant
une surface lisse et de consistance dure due a la présence de liquide sous pression. La
palpation de ’'utérus n’apporte pas d’indication car sa consistance est soit flasque, soit
tonique, selon le stéroide dominant [Douthwaite et Dobson, 2000].

50 a 85% des kystes folliculaires et 15 a 50 % des kystes lutéaux sont dépistés par

palpation transrectale [ Douthwaite et Dobson, 2000]. Il est cependant pratiquement
impossible de différencier la nature du kyste par palpation transrectale. De plus, par palpation
transrectale, 10 % des diagnostics sont faussement positifs [Farin et al., 1992].

2.5.3. L’échographie ovarienne

L’échographie est la méthode la plus sensible et la plus spécifique pour le diagnostic

des kystes ovariens et permet d’établir un diagnostic correct de kystes folliculaires dans 75 %
des cas[(Garverick, 1997]. Compar¢ a la progestéronémie, pris comme méthode de référence,

pour différentier un kyste folliculaire d’un kyste lutéal, I’échographie permet d’identifier
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correctement un kyste folliculaire dans 70 a 92 % des cas et un kyste lutéal dans 51 a 85 %
des cas [Farin et al., 1992 ; Douthwaite et Dobson, 2000].
un kyste folliculaire se présente comme une masse plus ou moins sphérique, anéchogene, de
plus de 25 mm de diamétre et ayant une paroi fine, d’épaisseur inférieure ou égale a 3 mm
d’épaisseur. L’échographie permet surtout d’exclure la présence d’un tissu
lutéal sur les deux ovaires méme si la mise en évidence d’un corps jaune en cours de
formation n’est pas évidente [Farin et al., 1992]. Toutefois, en prenant en compte la
progestéronémie comme technique de référence, il est possible de trouver des kystes ayant
une paroi fine sans tissu lutéal échographiquement visible sécrétant de la progestérone ou
inversement des kystes ayant une paroi €paisse sans production de progestérone associée
(Douthwaite et Dobson, 2000). En effet, dans cette étude 7 % des 27 vaches étant classées
comme ayant un kyste folliculaire a I’échographie avaient une progestéronémie supérieur a 1
ng/mL et 26 % des 19 vaches étant classées comme ayant un kyste lutéal a I’échographie
avaient une progestéronémie inférieure a 1 ng/mL.

2.5.4. Les dosages hormonaux
Seul le dosage de la progestérone sanguine trouve une application dans le diagnostic
des kystes ovariens. Cette technique utilisée seule ne permet pas de diagnostiquer un kyste
ovarien, mais couplée a la palpation transrectale ou a 1I’échographie, elle permet de déterminer
la nature du kyste. En effet, une vache atteinte d’un kyste folliculaire a une progestéronémie
relativement faible (de 0,1 a 2 ng/ml) contrairement a une vache atteinte d’un kyste lutéal qui
aura une progestéronémie plus ¢élevée (1 a 10 ng/ml) [Farin et al., 1992 ; Ribadu et al., 1994 ;
Douthwaite et Dobson, 2000 ; Veronesi et al., 2003]. La progestéronémie serait
proportionnelle a I’épaisseur de la paroi du kyste ovarien en 1’absence de corps jaune sur les
deux ovaires [Douthwaite et Dobson, 2000]. Cependant, cette technique, utilisée comme
référence lors des études sur les kystes ovariens, pose un probleme de seuil décisionnel pour
déterminer avec exactitude la nature du kyste (0,5, 1 ou 2 ng/ml sont proposés par les
différents auteurs).

De plus, compte tenu de la bonne valeur prédictive del’examenéchographique, le dosage de

la progestérone ne présente pas d’intérét économique [Ruiz et al. 1992].

2-6 Etiopathogénie

La cause exacte du développement du KO est encore malconnue [Diaz, et al.2015] mais
I’étiologie la plus fréquente et la plus commune est probablement I’absence de réponse
hypothalamique a I’cestradiol [Brito et al.2004]. Cette altération se trouve reliée a un

dysfonctionnement de la paroi folliculaire mais aussi a différents facteurs qui sont soit propres a
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I’animal soit a son environnement et ils seraient susceptibles d'agir au niveau du complexe

hypothalamo-hypophysaire et/ou de 'ovaire.

2-6-1 Dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire

L’hypothese la plus admise expliquant la formation du kyste est que la libération de la LH par
I’axe hypothalamo-hypophysaire est altérée [Baravalle et al.2015] : la décharge de LH est soit
absente soit insuffisante [Roth et al.2011] ou bien ne se produit pas au moment opportun de la
maturation folliculaire [Jeengar, .2014]. Cette altération ne semble pas due a une réduction de la
concentration de GnRH dans I’hypothalamus ou bien du nombre de ses récepteurs ni de la

réduction de la concentration de la LH dans I’hypophyse [Probo et al.2011].

Une altération du mécanisme de feed-back positif des cestrogenes (assurant la libération de la
GnRH, hormone responsable du pic préovulatoire de la LH) sur I’axe hypothalamo-hypophysaire
inhibe D’afflux de LH préovulatoire, méme lorsque le follicule dominant sécrete des

concentrations ¢levées d’estradiol [Hunter et al.2004].

Cependant, ce caractere réfractaire vis-a-vis des cestrogenes semble étre une conséquence plutdt
qu’une cause de cette pathologie. La section de 1’ovaire kystique restaure le feed-back ainsi que
la capacité de I’cestradiol a induire une décharge de LH, bien que le mécanisme fondamental ne

soit pas connu [Zaied et al.1981].

L’altération du mécanisme de rétrocontrole peut étre attribué a des facteurs agissant au niveau

hypothalamo-hypophysaire.

La présence d’une concentration suprabasale de P4 bloque la décharge deLH, inhibe
I’ovulation mais augmente la fréquence des pulses de LH, responsable d’une croissance
excessive et de la persistance du follicule anovulatoire et une augmentation de la
concentration périphérique des cestrogenes [Refsal, K.R et al.1988] . De plus, [Hatler et al]
ont proposé une hypothese expliquant 1'étiologie des kystes en rapportant qu’une
concentration intermédiaire de progestérone dans la circulation peut causer 1'insensibilité

hypothalamique a I'estradiol et induire un défaut de libération de GnRH.

En outre, le phénomene de "Turnover" des kystes se produit parce que les follicules normaux
mirissent et atteignent le stade préovulatoire en présence des kystes qui sécretent en petites
quantités de la progestérone. Il est possible que les kystes contribuent a leur remplacement
par ce mécanisme [Vanholder, et al.2005]. Une autre hypothese proposée par [De
Silva.1988] qui a suggéré que la stéroidogénese est élevée durant le développement précoce
du futur KO, ce qui peut perturber I’axe HHG. L’hyperactivation du rétrocontrdle induit une

forte libération de LH et la décharge finale de cette dernicre se produit trop tot avant la
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maturité du follicule qui ne pourrait plus répondre au moment de ’ovulation et devient
kystique. Selon Hampton et al. , ’hypersécrétion de LH ne semble pas étre impliquée dans la

formation du KO mais elle joue un rdle dans la persistance de celui-ci

2-6-2 Dysfonctionnement ovarien/folliculaire

Les études relatives aux récepteurs LH et FSH des cellules granuleuses font état d’une

diminution ou non [Zulu et al.2003] de leur nombre par rapport aux follicules ovariens normaux.

Chez les rongeurs, I’importance du récepteur de I’cestradiol B (ER-B) dans la croissance
folliculaire et le développement a été clairement démontrée et sa localisation dans les cellules

folliculeuses a été décrite chez plusieurs mammiferes, y compris la vache [Beam et al.1998].

L’expression de ’ARNm de ’ER-B précéde I’augmentation de 1’expression des genes codant
pour le récepteur de LH et pour les enzymes spécifiques stéroidiennes [Hampton et al.1969]. De
ce fait, une altération de I’expression de I’ER-P peut étre impliquée dans le développement du
KO. Cependant, cette hypothese n’est pas soutenue par les résultats de [Calder et al.1999 | qui
ont montré que 1I’expression de ce récepteur n’était pas altérée au cours du développement des
kystes jeunes, bien que Odore et al. [Zulu et al.2003] ont trouvé une diminution des
concentrations des récepteurs oestrogéniques sans identification du type (ERa ou ERp). Plus
tard, [Salvetti et al]. ont noté une diminution de 1’expression de ’ER-3 et une forte expression
de ’ER-a, du récepteur des androgenes et de 1’isoforme B (récepteur de P4) dans la granulosa
chez des vaches atteintes de KO tandis que Yousefdoost et al. [ ont rapporté que les récepteurs
oestrogéniques a sont diminués dans I’hypothalamus, ce qui le rend incapable de répondre aux

oestrogenes.

L’implication des protéines de la matrice extracellulaire (MMPs) dans la formation du KO a été
faite par Imai et al. [Alfaro et al.2012] : MMPs joue le role de remodelage de la paroi folliculaire
et sa rupture au moment de I’ovulation . La forme inactive proMMP doit étre transformée en
forme active MMP (cette activation est déclenchée par la décharge de LH). Et puisque une
décharge aberrante de LH cause la formation du kyste, Iaugmentation des niveaux de
cemétalloprotéinases est un indicateur de ’absence d’un pic de LH et non pas une cause de cette

pathologie [Grado-Ahuir et al.2011].

2.6.3 Facteurs liés a ’animal

a/La production laitiére

Les KO sont associés avec une augmentation de la production laitiére [Rizzo et al.2011].
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Des rapports démontrent que I’incidence de cette affection triplait lorsque la production laitiére
doublait (incidence de 9% et de 27% pour les lactations produisant 6000 et 12000kg de lait,
respectivement) , de méme qu’elle augmenterait de 1.5% par 500 kg d’augmentation de la
production laitiere [Lopez-Gatius et al.2002]. Inversement, de nombreux investigateurs n’ont pas

trouvé une association du KO avec le niveau de la production laitiere [Crane, et al.2006 ].

Selon I’idée la cause doit €tre présente avant d’observer 1’effet, il serait intéressant de savoir
si augmentation de la production laitiere est-elle une cause ou une conséquence de cette
pathologie ? , sachant que les travaux d’Erb [Fleischer, et al.2001] ont démontré que la

production laitiere ne causait pas le KO.

Une balance énergétique négative au moment du PP, chez les fortes productrices
s’accompagne de différents changements métaboliques et hormonaux qui affectent la fonction de
reproduction au niveau de I’axe HH et au niveau de I’ovaire/follicule [Erb, et al.1984]. Durant
une BEN, les concentrations plasmatiques périphériques de ’IGF-I, de I’insuline, de glucose et
de la leptine [Beam,et al.1999] sont réduites, alors que les concentrations de certains métabolites
comme les acides gras non estérifiés (AGNE), le B-hydroxybutyrate (BHB) , et les les peptides

opioides endogenes [Block et al.2001] sont élevées

b/ Le niveau de la lactation et le rang du vélage

L’incidence du KO augmente avec le rang du vélage , en particulier aprés la 1 lactation [Rizzo
et al 2011]. D’autres études indiquent que la fréquence chez les primipares est de 40% a 80% de

la population générale [Drion et al.2000].

c/ La génétique
Il existe une prédisposition génétique évidente vis-a-vis du KO .

L’héritabilité est de 0.15 et 0.11 dans la 19 et la 2°™ lactation, respectivement et selon Van
Dorp et al. , elle est de 0.02. En Suéede, ’incidence a été réduite de 11% en 1954 a 5% en 1961
grace a la sélection génétique [Grohn et al.1990]. La race Holstein-Frisian est plus prédisposée

que les autres races notamment laJersey, la Guernsey et I’ Ayrshire [Van Dorp et al1998].

Quoique le kyste soit associ¢ avec une production €levée, il n’est pas li¢ directement au géne
de la production laitiere et certains facteurs en influencent par le fait que la fréquence du KO est
apparue significativement plus ¢élevée avec certains taureaux . Dans 3 ans d’étude, [Wiltbank et
al.1998 1 ont démontré aprés croisement des vaches avec certains taureaux que les femelles

descendantes avaient des pourcentages de KO variant de 0 a 23%. De ce fait, les males
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reproducteurs doivent étre sélectionnés en se basant sur les criteres ; rendement du lait €élevé et

incidence du KO faible .

d-La présence antérieure d’un kyste ovarien

Comme nous I’avons vu précédemment avant 50 jours post-partum la régression spontanée des
kystes folliculaires est plus fréquente qu’apres 50 jours post-partum.

Cependant, une vache ayant présenté un kyste ovarien avant 50 jours post-partum est 36 fois

plus susceptible de développer un nouveau kyste ovarien apreés 50 jours post-partum parrapport

a une vache n’ayant pas eu de kyste ovarien précédemment [Lopez-Gatius et al.,2002].

De plus, une vache développant un kyste ovarien est plus a risque d’étre atteinte par un

autre kyste lors des lactations suivantes par rapport a une vache n’ayant jamais présenté de

kyste [Vanholder et al., 2006 ; Nelson et al., 2010].

e-Le stress

Une augmentation du cortisol sanguin par une administration d’ACTH sur plusieurs

jours mimant une période de stress modifie la sécrétion pulsatile de LH et entraine une

augmentation de la fréquence des kystes ovariens [ Dobson et al., 2000]. Tout changement de

I’environnement peut donc €tre a ’origine d’un stress chez la vache laitiére et entraine une

augmentation du nombre de kystes ovariens [Dobson , 2000].

Le développement de kystes ovariens est donc une maladie poly-factorielle. La Figure

17 résume I’ensemble des facteurs de risque du développement des kystes ovariens chez la
vache.

f/ Les pathologies puerpérales

Les vaches atteintes d’affection durant la période du PP, telles que la rétention placentaire, la
métrite et la boiterie sont 1.4 a 2.9 fois plus susceptibles de développer le KO que les vaches

n’en étant pas atteintes pendant cette période[Rizzo et al.2011].

[Enginler et al.2012] ont pu isoler dans des uteri de vaches atteintes de KO le germe
pathogeéne majeur, qui était E. coli.En cas d’infection utérine, le cortisol et les endotoxines
(Arcanobacteriumpyogenes, E. coli) libérés en grande quantité peuvent agir synergiquement et

causer le KO [Enginler et al.2012].

La perfusion intra-utérine de I’endotoxine E. coli augmente le taux de cortisol et supprime
I’afflux de LH [Wiltbank et al1953]

L’hormone adrénocorticotrope (ACTH) joue également un rdle dans la pathogénese du KO

[Wiltbank et al.1953]. Le traitement a I’ACTH retarde la baisse normale du taux de P4 circulante
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durant le dernier tiers du cycle cestral (en entravant la lutéolyse ou en causant la sécrétion
surrénalienne de P4) et supprime I’afflux de LH préovulatoire [Peter et al.1990]. De plus, le
traitement par I’cestradiol ne parvient pas a produire un afflux de LH chez les vaches avec des
KO induits par ’ACTH . Par conséquent, ’ACTH et le cortisol peuvent avoir un effet direct sur
I’hypothalamus et/ou un effet indirect en entrainant des taux anormaux de P4 circulante [Isobe et

al.2007].

Des mécanismes semblables peuvent intervenir lorsque le KO est associé avec une boiterie.
Dans certains cas de boiterie, ’acidose subaigué du rumen entraine la production d’endotoxines
et de cortisol. De méme, I’hyperalgésie causée par la boiterie entraine la libération massive de
catécholamines, de glucocorticoides et de P4 par les surrénales ce qui en résulte un retard voire
une inhibition de la libération normale de LH . Enfin, des vaches présentant des boiteries passent
moins de temps a s’alimenter, ce qui permet I’installation d’une BEN plus prononcée et plus
prolongée qui induit I’apparition du KO par réduction de libération de LH et de I'IGF-I
[Salvettiet al.2012].

g/ la gémellité

Selon certains auteurs, les gestations gémellaires prédisposent les vaches aux KO [Kaneko,
H. et al. 2002] ont rapporté que les vaches avec des KO ont de fort pourcentage de gestation
gémellaire que les vaches normales (9/24 VS 21/126). Plus trard, [Silva-del-Ri0.2009] a obtenu
ce méme résultat. De plus, une étude réalisée par des Suédois a démontré que les vaches qui
avaient des gestations gémellaires étaient 2.0 a 2.7 fois plus prédisposées a avoir des KO que des

vaches ayant une seule portée [Kinsel et al.1998].

h-Environnement thyroidien

En médecine humaine, le syndrome des ovaires poly-kystiques est associé a des

troubles thyroidiens (hypo- et hyperthyroidie). Une étude récente, menée sur 30 vaches
kystiques, a montré des concentrations plasmatiques en TSH (Thyroid Stimulating Hormone)
(2,5 ng/ml contre 3,5 ng/ml) et fT4 (thyroxine libre) (8,4 pg/ml contre 5,9 pg/ml)
significativement inférieures chez les vaches ayant des kystes ovariens par rapport a des
vaches en oestrus sans kyste (Mutinati et al., 2013). Cette ¢tude suggere qu’'une altération de
I’activité thyroidienne est associée aux ovaires kystiques chez la vache sans savoir si un
dysfonctionnement de la thyroide est une cause de la survenue de kystes ovariens, ou si elle

en est une conséquence.
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2-6-4  Facteurs liés a 1’environnement

a/nutrition

Selon Lopez-Gatius et al., I’augmentation d’une unité du score corporel (¢chelle de 1 a 5) au
60°™ j avant le vélage augmente le risque d’apparition d’un kyste au cours du PP & cause d’une
mobilisation importante des réserves graisseuses . Les vaches sous-alimentées durant le
prépartum sont aussi prédisposées au KO. La distribution de fourrages ayant une teneur plus

¢levée en phytooestrogenes peut augmenter la fréquence des kystes [Emanuelson et al. 1991].

Plus spécifiquement, Une carence en B-caroténe, précurseur de la vitamine A, induit un retard

d’ovulation et provoque I’apparition des kystes ovariens [Barga, et al.1987].

Une supplémentation en sélénium réduit 1’incidence des kystes . Dans une étude récente, les
vaches qui ont consommeé plus de cuivre, ont eu plus de cholestérol dans le plasma. Le
cholestérol est un précurseur de progestérone, qui est convertie en stéroide. Par conséquent, les
vaches kystiques auraient plus de cuivre que des vaches normales. De plus, 1'effet du cuivre sur
l'acide linoléique conjugué (ALG) et sur les acides gras insaturés (IGIs) résultant d’une
production laitiere accrue est bien reconnu. Une diminution en cuivre diététique augmente la

production laitiere [Bao et al.2000].

La contamination de I’aliment par Fusariumspp. qui contient une grande quantité¢ de
mycooestrogene ‘Zearalenone’ prédispose a I’apparition de cette pathologie . Ce dernier et grace
a sa structure, possede les mémes caractéristiques des stéroides et peut se lier aux 02 récepteurs
d’E2 qui garantissent son activit¢ oestrogénique a l’origine des désordres de reproduction

notamment chez le porc [Akar et al.2006]

b/ La saison

L’effet des saisons sur I’incidence des kystes n’est pas clair. Certains auteurs n’ont pas pu
démontrer un effet quelconque [Lopez-Gatius et al.2002], alors que d’autres décrivent une
incidence accrue au cours de ’automne- ’hiver , I’hiver qui est associé avec le manque
d’exercice, de minéraux et de vitamines (plus particulierement sé¢lenium et vit E) [Harrison et
al.1984] ou I’été . Ces derniers ont trouvé que les vaches vélant aux mois d’été sont 2.6 fois plus
prédisposées aux kystes que celles qui mettent-bas aux mois d’hiver et les fréquences des KO
durant les mois de mai a septembre et d’octobre a avril sont respectivement 12.3% et 2%

[Baitlesov].
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2.7 Incidence et conséquences

L’incidence des kystes ovariens indiquée apres un diagnostic établi par palpation manuelle était
approximativement de 6-20% jusqu’a 30% [Giimen et al.2005], avec une fréquence moyenne de
10-15% [Conno et al.2009].

Dans des études plus récentes, 1’incidence détectée aprés dosage hormonal ou par examen
ultrasonographique étant de 18-29% .Cette valeur peut étre plus €élevée étant donné que plus de
60% des vaches qui développent des kystes avant la premicre ovulation qui suit le PP guérissent

spontanément [Yotov et al.2014].

Selon le rang du vélage, 1’age et la production animale, [Garverick.1997] a rapporté les
fréquences suivantes : Les pluripares : 39%, les primipares : 11%, les génisses puberes : 3-6%.

Les vaches a production viandeuse ont relativement une incidence faible.

[Osmanu .1979] a trouvé que les 26% des vaches infertiles au Ghana, avaient comme cause
majeure, les kystes ovariens. Au Canada, les données regroupées provenant de différentes études
(comprenant 24356 lactations) ont indiqué une incidence moyenne de 9.3% [Vanholder et

al.2006].

Selon une étude réalisée par Silvia et al. , 47% des vaches kystiques ont deux ou plusieurs
kystes au moment de leur premicre détection et que 1’ovaire polykystique est beaucoup plus

commun que la production des ovulations multiples chez les vaches normales.

Il est déterminé que le pourcentage des vaches laitieres qui vont développer des KO une seule
fois durant leur vie est de 10 a 14% et pour celles qui vont étre atteintes d’une maniére chronique par

cette pathologie, la fréquence est de 35% .

On peut conclure qu’il existe une grande divergence entre les auteurs concernant la fréquence
des KO qui peut étre expliquée par les criteres de définition et méthodes de diagnostic du KO

utilisés lors du dépistage, ainsi que par le nombre d’animaux examinés.

Selon Kaikimi et al. 1998, I’ovaire droit est plus affecté¢ (5.1%) que 1’ovaire gauche (1.2%) et

I’atteinte simultanée des 2 ovaires est estimée par une fréquence de 0.5%.

Les KO sont plus communs durant les premiers 60 jours suivant le vélage [Baravalle et al
2015]. Dans 70% des cas, les KO se produisent entre 16-50; PP avec une moyenne de 30-40;j
[Giimen et al.2003]. Nanda et al. ont noté une fréquence ¢levée des KO dans les 20-150; PP.

Les vagues de croissance folliculaire se produisent chez les vaches kystiques avec un intervalle

plus long ou plus irrégulier que chez les vaches normales . En effet, les effets indésirables de
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cette affection sur la fertilité sont liés a I’augmentation de I’intervalle vélage-vélage de 22 a
64j ,et ’augmentation des intervalles Vélage-lére insémination et vélage-conception (environ 13
et 33j additionnels, respectivement) [Vanholder et al 2006]. D’aprés Savio et al. , les intervalles
[Vélage-lére ovulation] chez des vaches ayant des KO et des vaches normales sont de 58j et 12

respectivement. Le nombre d’insémination par conception augmente d’environ 0.8 insémination
additionnelle comparativement aux autres vaches dutroupeau non affectées, et la probabilité¢ de

réformer une vache qui était atteinte est 20 a 50% plus ¢€levée.

Dans une étude menée aux Etats-Unis, le cott de cette affection a été estimé par une somme
de 137§ par lactation, lorsque les effets sur la fertilité et les colits des services vétérinaires, du
traitement, de la main-d’ceuvre et de la réforme étaient pris en considération. La production
laitiere plus importante chez les vaches affectées, ne compensait pas ces colits et la perte nette

était de 39$ [Vanholder et al.2006].

2-8 Traitement

Des débats €taient entretenus pour discuter des avantages ¢conomiques du traitement du KO.
Les chercheurs ont conclu que le traitement est plus avantageux que l'attente d'une guérison
spontanée qui se produit juste au début du post-partum sachant que les KO qui ont des effets
indésirables sur les performances de reproduction se produisent vers la fin de cette période

[Haliloglu et al.2008].

2.8.1 Traitement non hormonal : Rupture manuelle et ponction du KO

Dés 1874, la rupture manuelle du kyste a été préconisée pour la 1°° fois en Allemagne par

Zschokke et le taux de guérison était approximativement de 45% [Isobe et al 2005].

Par la suite, les études ont montré que cette intervention peut entrainer des traumatismes et
des hémorragies causant des adhérences et contribuant a une réduction de la fertilit¢ [Khan et

al.2011] quoiqu’elle ait un colt tres réduit .

Une autre méthode qui consiste a ponctionner le KO par voie transvaginale sous controle
échographique [Roberts et al.1955] ou alors a I’aveugle a été connue aussi. Cette derniére a
permis d’obtenir un 1% cestrus et une gestation a 34 et 55j respectivement suivant la ponction
[Kahn et al.2010]. En plus, elle s’avere moins cotiteuse que la ponction échoguidée et moins

dangereuse que la rupture manuelle [Kahn et al.2010].

Une injection de GnRH simultanément a 1’aspiration a également été proposée, suivie d’une

PGF2a 7 jours plus tard [Lievaart et al.2006]. Un nouvel cestrus a été observé dans 100 % des
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cas sur 5 vaches traitées a ’aide de GnRH simultanément a la ponction du kyste ovarien [Kahn
et al 2011]. Dans une étude associant GnRH a la ponction et PGF2a 7 jours apres, un taux de
gestation total de 68.4% a été obtenu [Lievaart et al.2006]. Le Tableau 1.4 reprend les résultats

obtenus par les différentes études sur la ponction des kystes folliculaires.

2.8.2 Traitement hormonal

a/ hCG

Hormone protéique, a effet lutéotrope [Cruz et al.2004], induit la lutéinisation du KF ou des
autres follicules présents , par conséquent, la PGF2a endogeéne ou exogene provoque la lutéolyse
et un nouveau cycle commence. Tres coliteuse et antigénique, cette protéine peut engendrer un
choc anaphylactique ou bien un état réfractaire des vaches vis-a-vis du traitement qui a été

démontré chez les lapins [Viana et al.2003].

Le % des vaches qui développent du tissu lutéal en répondant a ’hCG varie de58% a 86%.
Ces résultats sont obtenus en utilisant les différentes voies d’administration, de
I’intraveineuse a I’intrakystique et les différentes combinations de ces voies [Amiridis et

al.2009].
b/ GnRH

Kittock et al. furent les premiers a utiliser la GnRH pour traiter les kystes chez 5 vaches dont
les chaleurs étaient observées dans 20 a 24j plus tard. La GnRH entraine une augmentation
immeédiate de la sécrétion de la LH et de la lutéinisation du kyste. L’ovulation du kyste n’a pas
lieu, mais d’autres follicules présents au moment du traitement peuvent ovuler [Yotov et
al.2014]. Apres la lutéinisation, le taux ¢levé de la P4 rétablit la réponse de I’hypothalamus a
I’effet de rétroaction positive de I’cestradiol et I’activité ovarienne cyclique normale se rétablit
apres la libération de la PGF2a endogéne et la régression du KO . Le pourcentage des vaches qui
reprennent leur cyclicité est compris entre 72% a 85%. L’intervalle entre le traitement et le 1%
cestrus est de 19 a 23j, et le taux de conception au 1% cestrus varie de 46% a 58%. Les raisons
pour lesquelles les 20% environ de vaches ne répondant pas au traitement demeurent inconnues,
étant donné que la libération stimulée de LH est similaire chez ces vaches et chez celles qui ont
répondu au traitement. Cependant, il n’y a pas d’augmentation subséquente du taux de P4 chez

les vaches dont I’activité ovarienne ne s’est pas rétablie [Greenwald et al.1970].

Nessan et al. ont réalisé¢ une étude comparative entre I’hCG et la rupture manuelle-la GnRH
et la rupture manuelle —la GnRH seule. Les 3 groupes avaient des taux de gestation compris entre
40-47% et ils ont conclu que ’hCG et la rupture manuelle ne sont pas nécessaires quand la

GnRH est utilisée. Dans une autre ¢tude comparative, la buséréline (un analogue de la GnRH
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plus puissant) a produit des effets similaires a ceux observés apres le traitement a 1’aide de
GnRH. Récemment,Probo et al. ont noté que sur les 133 vaches kystiques, 71% ont repris leur

activité ovarienne aprés administration de 20pug de buséréline.

La Iéciréline (un autre analogue) a aussi prouvé son efficacité a traiter les KO chez la vache ,
surtout si elle est administrée par voie €épidurale [Salvetti et al.2010].Des doses de GnRH
comprises entre 50 et 500pg entrainent un taux de gestation en 1 insémination compris entre
49% et 65%, un % de gestation total de 70% a 100% et un délai moyen pour I’obtention d’une
gestation de 34 a 87) [Braw-Tal et al.2009].

Vu qu’elle est moins antigénique et moins colteuse que I’hCG, la GnRH constitue le

traitement classique le plus efficace du KO chez les bovins [Rizzo et al.2010]

¢/ PGF2a et associations hormonales

La régression des KL qui résulte du traitement a 1’aide de GnRH ou de I’'hCG peut étre
induite 7 a 9j plus tard a I’aide de PGF2a exogene, afin de raccourcir I’intervalle entre le
traitement et 1’cestrus et d’augmenter le degré de synchronisation de I’cestrus [Peter et al.2004].

La PGF2a est également le traitement le plus efficace pour les KL [El-Tahawy et al.2011].

Dans une étude réalisée par Leslie et Bosu , les vaches ayant des KO a faible concentration
en P4 ne répondant pas au traitement a la PGF2a seule et ont eu un fort % de renouvellement

kystique par rapport a celles dont le taux de P4 était

élevé. En plus, 75% des vaches étaient en cestrus dans les 7j suivant ce traitement et le taux de

conception au 1 cestrus était de 66.

Quoique certains auteurs n’ont pas pu démontrer I’avantage de I’administration simultanée de
GnRH et PGF2a [White et al.1980], une étude récente a rapporté que le traitement simultané a
I’aide de GnRH et de PGF2a a permis le retour précoce de 1’cestrus chez les vaches présentant
des KL (50% des vaches étaient en cestrus avant un 2™ traitement a I’aide de PGF2a, 14j plus
tard). Il a également augmenté le nombre de vaches dont les KF répondaient au 2°™ traitement a
I’aide de PGF2a comparativement a la GnRH administrée seule [Leslie et al.1983]. Ce schéma

thérapeutique est bénéfique ¢tant donné que la différenciation entre les KF et les KL est difficile.

Le protocole Ovsynch -congu pour I'lA a temps fixe- a été utilisé avec succes dans les
programmes de synchronisation des chaleurs et des ovulations [Archbald et al.1991]. 1l consiste

en:

une 1 injection de GnRH qui va stimuler la croissance folliculaire et induire I’ovulation du

follicule dominant éventuellement présent et la formationsubséquente d’un corps jaune.une
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injection 7] plus tard de la PGF2a dans le but d’arréter la syntheése de P4 présente et de permettre
au follicule dominant éventuellement présent depoursuivre sa croissance et d’ovuler.
une seconde injection de GnRH apres 48h qui trouve sa raison d’étre dans la nécessité
d’obtenir une meilleure synchronisation de I’ovulation et par lanécessité de prévenir 1’absence
d’ovulation.une insémination systématique est effectuée 16 a 20h plus tard [Lopez-Gatius et
al.2002].
Dans des expériences avec un grand troupeau laitier de Floride (3000 vaches en lactation), un
taux similaire de gestation (environ 27%) a été signalé en utilisant ce protocole chez des vaches

cyclées et chez des vaches kystiques [Hanzen et al.2003].

Dans une autre expérience qui consiste a comparer l'aspiration du kyste et le traitement
hormonal, les vaches qui ont subi une ponction du kyste suivie d’un traitement a 1’aide de GnRH
et la PGF2a ont présenté des meilleurs taux de guérison par rapport a celles qui ont subi la

ponction ou le traitement hormonal uniquement [Lievaart et al.2006].

d/ Progestagénes :

Le traitement avec des implants intravaginaux (CIDR : ControlledIntravaginalDevice Release
; PRID : Progesterone Releasing IntravaginalDevice) pendant 9 a 12j réduit au cours des 6 a 24h
suivantes [Ortega et al.2007] la fréquence des pulses de LH. Par conséquent, la P4 réduit le
risque de persistance du KO étant donné que la LH reste stockée au niveau hypophysaire et lors
du retrait de I’'implant, la GnRH stimule une décharge de LH qui induit par la suite I’ovulation
[Amiridis et al.2009]. La P4 rétablit la réponse de I’hypothalamus a I’effet de rétroaction positive
de Dcestradiol et I’cestrus est suivi de ’ovulation dans les 7j suivant le retrait de 1I’'implant

[Yoshioka et al.1996].

Des taux d’cestrus allant de 82% a 100% et des taux de conception au 1% cestrus allant de
18% a 28% ont été signalés apres traitement a la P4 [Yoshioka et al.1996]. Selon Iwakuma et al,
le traitement du KO a I’aide de I'implant CIDR suivi par la PGF2a lors de son retrait assure les
bonnes performances de reproduction. Une autre étude a montré que 1’addition de CIDR au
protocole Ovsynch n’a pas eu d’effets sur la production de stéroides et le taux de conception [Mc
Dowell et al.1998]. En comparant les 03 traitements hormonaux (GnRH, hCG et PRID), Mollo et
al. ont trouvé les résultats adaptés dans le tableau 1.5 et ils ont conclu que la GnRH est le
premier choix a faire pour traiter le KO, suivie par I’hCG. Le PRID est la dernicre tentative apres

I’echec des autres traitements vu son colit et les désavantages de son application et son retrait.

Enfin, les médicaments, les doses et les protocoles recommandés pour le traitement du KO sont
décrits dans le tableau 1.6, adapté par Brito et Palmer .

(1) GnRH (ou hCG) + PGF2a (jour 0) ; PGF2a (jour 9 en I’absence d’oestrus
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2) Ovsynch : GnRH (jour 0) ; PGF2a (jour 7) GnRH (jour 9) ; IA a temps fixe, 16h
apres le dernier traitement a I’aide de la GnRH.

(3) Implant de progestérone pendant 12 jours (pas pour les vaches laiticres.

e-Ancienne utilisation des oestrogenes en association avec les progestagénes :

L’objectif de I'utilisation des oestrogenes était de permettre le démarrage d’une

nouvelle vague folliculaire en inhibant le développement des corps jaunes formés depuis
moins de 5 jours et ayant un effet lutéolytique sur les corps jaunes matures éventuellement
présents. Cependant, leur utilisation chez les animaux de rente est interdite en Europe depuis
le 14 octobre 2006 (directive 2003/74/CE retranscrite en France par le décret 2004-757 du 29
juillet 2004). En effet, ’oestradiol 17f a été considéré comme cancérigéne par la Commission

Européenne.

2.8.3 Traitement préventif

Les stratégies visant a réduire I'incidence du KO doivent €tre axées sur la réduction des
maladies et du stress et sur I’optimisation de la ration alimentaire au cours du tarissement et du
PP [Lopez-Gatius et al .2002]. En effet, le vélage, la période d'involution et le début de lactation
sont a l'origine d'un désordre métabolique 1i€¢ a une augmentation de la production des radicaux
libres. L'administration des antioxydants (B-caroténes, Se) peut €tre le moyen le plus efficace
pour éliminer ou réduire les effets néfastes de ce stress [Todoroki et al.2006]. Selon Loépez-
Gatius et al. , I’évaluation réguliére de la note de 1’état corporel permet de vérifier I’évolution et
la durée de la balance énergétique négative. On devrait se fixer I’objectif a long terme de
sélectionner des familles de vaches dont la production laitiere est supérieure, mais n’ayant pas de

prédisposition génétique vis-a-vis de la maladie .

Dans le but de restaurer une activité ovarienne aussi rapidement que possible et de réduire
I’incidence du KO, une injection de GnRH, 10 a 15; PP a été recommandée [Iwakuma et
al.2008] et afin de diminuer le risque de métrite, I’association de cette hormone avec la PGF2a,

10-15j plus tard a été aussi recommandée [Kawate et al2011].

Récemment, Noseir et al. n’ont trouvé aucun effet significatif sur les parametres de fertilité, en
administrant une double dose de GnRH (Receptal et cystorlin) au 14" et au 21°™ j post-partum,

respectivement.
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Introduction

Les cause de 1 infertilité dans ’espéce bovine sont nombreuses mais, nous citons le kyste ovarien qui
constinue I’ une des principales pathologies de I’appareil génital de la vache (piffoux 1979),vu ses
conséquences négatives sur les performances de reproduction et ’économie de 1’élevage (fourichon et

al,2000)

De ce fait ,nous nous sommes intéressées a réaliser une enquéte épidémiologique sur le KO auprées des

vétérinaires praticiens.
1.1. Objectif

Le but de ce travail est de réaliser,puis d exploiter une enquéte épidémiologie relative aux kystes ovariens
chez les bovins ,basée sur les observations des vétérinaires praticiens .elle a pour objectif de comparer les

données publiées et les résultats du terrain, tels qu’ils sont exprimés par ces vétérinaires.
1.2.Matériels et méthodes

Cette enquéte a €té réalisée a partir d’un questionnaire type distribué a 140 vétérinaires praticiens répartis

dans la wilaya de DJELFA ,
1.2.1.Description du questionnaire
Un questionnaire en 3 pages a été préparé selon le plan des parameétres suivants :

« Renseignements du vétérinaire (facultatifs) ;

+» Classement par ordre de fréquence des différentes affections ovariennes ;
« Définition du ou des types du KO rencontrés en pratique courante ;

« Etiologie du Ko ;

« Description clinique du KO et ses conséquences ;

« Traitement curatif et préventif couramment prescrit par le vétérinaires et son résultat
Une copie de ce questionnaire est présentée dans |1 annexe 1.

D’une facon générale ,ce questionnaire a fait appel au systéme des choix multiples, le vétérinaire n’ayant
(a I’exception de quelques espaces s’il veut ajouter une idée),qu’a cocher la case correspondante a son

choix.

Ce systeme présente I'intérét de permettre une meilleure exploitation ultérieure des données obtenues.
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1.2.2.Exploitation du questionnaire

Aprées I’obtention des questionnaires distribués, nous I’avons classés selon les réponses obtenues pour
chacun des parameétres traités (cités précédemment).Les résultats ont été mis dans les tableaux

comportant le nombre et la fréquence des réponses.
1.3.Résultats

140 questionnaires distribués aux vétérinaires praticiens,80 ont été récupéré .Toutefois, nous avons
remarqué dans quelques uns ,des cases vides (pas de réponse) et méme parfois, un % supérieure a

100(plusieurs réponses pour une méme question)
1.3.1.Classement par ordre de fréquence des affections ovariennes

Le tableau suivant regroupe les différentes affections ovariennes avec des fréquences approximatives

selon les réponses des vétérinaires praticiens.

Affection ovarienne Pourcentage (%)
classement

1 Kyste ovarien 68%

2 Ovaires lisses 20%

3 Adhérences ovariennes 12%

4 Tumeurs ovariennes 2%

5 Autres 1%
Persistance du CJ

Tableau :Classement par ordre de fréquence des affections ovariennes
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Figure 10 Répartition des réponses selon I’ ordre de fréquence des affections ovariennes

Apres les réponses des vétérinaires interrogés (tableau,figure 08 ),les affections de 1’ovaire les plus
fréquemment rencontrées sur le terrain sont les KO avec la plus grande fréquence (68%) suivis par les
ovaires lisses et les adhérences dans 20% et 12% des cas, respectivement.les tumeurs sont faiblement
notées ( 2%), de méme que les autres affections citées par ces vétérinaires telles que le corps jaune

persistant (2%)

1.3.2.methode de diagnostic de kyste :

Tout les vétérinaires interrogés font leur diagnostic par palpation transrectal.
1.3.3.Définition du kyste ovarien

D’apres le tableau 2 et d’une maniére générale, plus de la moiti¢ des vétérinaires (58.75 %)

Décrivent le KO comme une structure ayant un diamétre supérieur a 20mm. Cependant (26%) environ
proposent un diametre supérieur a 17 mm et les autres (15%) considérent que le diametre du KO est >
24mm.

La persistance du kyste sur | ovaire chez la plupart des vétérinaires (83.75%) ,est au moins 10 jours.par
contre ,chez 16.25% ,elle ne dépasse pas les 7 jours ,L’ovaire droit est plus touché (80%) par le KO que
I’ ovaire gauche (20%).

Selon ces Vétérinaires, 1’incidence du KF est plus élevée que celle du KFL (71.25% VS 28.75%) et
I’ovaire polykystique est moins rencontré que le kyste unique (26.25% VS 73.75%)
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Tableau 2 Répartition des réponses selon la définition du kyste ovarien

Kyste ovarien Nbr Pourcentage (%)
> 17 mm 21 26.25%
> 20mm 47 58.75%
> 24 mm 12 15%
Persistance > 7 jrs 13 16.25%
> 10 jrs 67 83.75%
Atteinte :  Ovaire Droit 64 80%
Ovaire gauche 16 20%
Type : KF 57 71.25%
KFL 23 28.75%
Nombre :  k.unique 59 73.75%
Polykystes 21 26.26 %

1.3.4. Etiologie du Kkyste ovarien

L’analyse des réponses, regroupées dans le tableau 3,a montré que les facteurs en cause du KO sont

multiples et variés.

Les facteurs étiologiques principaux sont surtout I’alimentation et la production laitiére élevée avec

presque les mémes fréquences (81%. 76.25% respectivement)
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Les métrites, le post-partum,les rétentions placentaires et 1’age sont aussi cités avec des fréquences
relativement €levées et donc sont des facteurs étiologiques importants a 1’origine du KO (avec les

fréquences de 70% 77.5% 45% 63.75% respectivement)

Pour la saison, I’hiver prédispose 1’apparition du KO avec une fréquence de 68.5% suivi de I’automne et

I’été avec fréquences respectives 22.5%.et 8.75% et enfin le printemps avec pourcentage 7.5%

Les autres facteurs cités sont par ordre d’importance décroissante :I’hygiéne, I’hérédité, la gémellité, le

climat et la boiterie dont les fréquences sont respectivement :38.75% 18.75% 12.5% 14% 7.5%

Tableau3 .Répartition des réponses selon les facteurs a I’origine du kyste ovarien

Facteurs a I’origine % Facteurs a I’origine %
Climat 14%
Saison
« Hiver 68.75%
ALIMENTATION 81% * e 8.75%
% Printemps
¢ automne 7.5%
22.5%
Production Hygiéne 30%
Laitiére Age 63.75%
Eleveé 76.25% | Héredité 18.75%
Gémellité 12.5%
Faible 8.75% | Post-partum 77.5%
Métrite 70%
Boiterie 7.5%
Rétention placentaire 45%
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1.3.5.Etude clinique
1.3.5.1.Signes observés :

D’apres les réponses des vétérinaires ,I’anoestrus est le comportement le plus fréquemment observé chez

les vaches kystiques avec une fréquence de 52.50% et I’hyperoestrus est rencontré dans 36.25% des cas.
Concernant les modifications notées sur I’appareil génital, le col est est fermé dans 52.5%

Il est normal, ouvert ou sécrétant avec presque la méme fréquence (41.25% 38.75% 37.5%

respectivement)

Lors du KO ,I’utérus est peu ou pas modifi¢ dans la majorité des cas 43.75%.Certains vétérinaires ont
palpé un utérus cedémateux dans 31.25% des cas.Un utérus tonique ou flasque est palpé dans 22.5% et

18.75% des cas.

Tableau 4 Répartition des réponses selon les symptomes associes au KO

Signes observés Nbr %
Comportement :
v’ ancestrus permanent 42 52.50%
v (Estrus permanent
29 36.25%
Etat du col :
v" Ouvert 31 38.75%
v' Fermé
42 52.5%
v’ Sécrétant
v" Normal 30 37.5%
33 41.25%
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Etat du P’utérus :

v (Edémateux
v Tonique
v’ Flasque

v Peu ou pas modifié

25

18

15

35

31.25%

22.5%

18.75%

43.75%

1.3.5.2.Conséquences du kystes ovarien

La lere conséquence du KO constatée par les vétérinaires est le retard a la lere insémination et a la

conception, noté par 71.25%, le second parameétre cité est représenté par la stérilité définitive, cité par

18.75% Cependant, 16.25% des vétérinaires n’ont remarqué aucun effet engendré par le KO sur la

fertilité des vaches.

Enfin, d’autres conséquences ont été notées. Elles sont classées, par ordre d’importance décroissante, le

RP ,un mauvais état général et une chute de la production laitiere de méme que les métrites et les

rétention placentaires qui ont des fréquences 2.5% et 3.75%

Tableau5 Répartition des réponses selon la constatée

Conséquence Nbr %
Retard a la 1ere insémination 57 71.25%
Stérilité définitive 15 18.75%
Aucune conséquence 13 16.25%
Autres :

Mauvais état général et chute de la production 2 2.5%
Métrite et rétention placentaire 3.75%
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1.3.6.Traitement du Kyste ovarien
1.3.6.1.Traitement curatif non hormonal

Le traitement curatif non hormonal le plus utilisé par les vétérinaires est la rupture manuelle dans 40%

des cas .La ponction par voie transrectal est tres rarement réalisée 5%

Tableau 6 Répartition des réponses selon le type du traitement non hormonal effectuée

Traitement non hormonal Nbr %
Rupture manuelle 34 40%
Ponction du kyste 5 6.25%

1.3.6.2.Traitement curatif hormonal

La PGF2a étant la plus largement utilisée sur le terrain avec une fréquence de 58.75% suivie par la GnRH
51.25% .LHCG et les progestagénes sont aussi utilisés mais moins fréquemment que les leres citées

avec presque la méme fréquence, 31.25%et 22.5% respectivement.
Le protocole Ovsynch est le dernier recours des vétérinaires praticiens avec une fréquence de 5%.

Tableau7 Répartition des réponses selon le type du traitement hormonal envisagé

Traitement hormonal Nbr %
Progestagenes 18 22.5%
PGF2 o 47 58.75%
Protocole ovsynch 4 5%
Hcg 25 31.25%
GnRH 41 51.25%
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1.3.6.3.Traitement preventif

Il est a noter que 38.75% des vétérinaires préconisent systématiquement un traitement préventif du

KO,32.5%]le font souvent et 28.75% ne I’ont jamais fait.

Tableau 8 : Répartition des réponses selon la fréquence de prescription d’une prévention par

vétérinaires
Fréquence de prescription Nbr %
Systématiquement 31 38.75%
Souvent 26 32.5%
jamais 23 28.75%

Parmi les vétérinaires interrogés 63.75% demandent aux éleveurs de corriger la ration alimentaire des

vaches en prévention du KO et 61.25% préconisent des mesures hygiéniques.

La prophylaxie médicale est recommandée par 41.25% .des vétérinaires.

Répartition des réponses selon le type de prévention préconisée

Traitement préventif Nbr %
Alimentation 51 63.75%
Hygiéne du post-partum 49 61.25%
Traitement hormonal 33 41.25%

Le type du traitement hormonal n’était pas mentionné par tous les vétérinaires qui I’exigent. Certains
seulement ont cité la PGF2 a et la GnRH avec des fréquences 17.5% et 16.25% respectivement et 1.25%

est la fréquence du reste du type de prévention médicale préconisée
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Tableau 9 Répartition des réponses selon le traitement préventif médical préconisé

Prévention médicale Nbr %
PGF2 a 14 17.5%
GnRH 13 16.25%
ATB+ vit A 1 1.25%
Hcg 1 1.25%
ATB+ocytocine 1 1.25%
Ocytocine + PGF2 a 1 1.25%
PGF2 a +oestrogenes 1 1.25%
PGF2 a + GnRH 1 1.25%

1.3.6.4.Résultats du traitement :

Concernant le suivi du résultat des traitement, 51.25% des vétérinaires interrogés, connaissent les

résultats de leur traitement contre 28.75% qui ne les connaissent pas.

Tableau 10 Répartition des réponses selon la connaissance des résultats du traitement

Connaissance du résultat Nbr %
OUl 57 51.25%
NON 23 48.75%

La guérison clinique du KO est le résultat obtenu apres traitement dans 61% des cas.

L’incidence des KO néoformés n’est pas négligeable, elle est de ’ordre de 39%.
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I Récidive

B Guérison clinique

61%

Figure 11 Résultat obtenu suite a I’atteinte par le KO

Le délai moyen entre le début du traitement et la guérison clinique se situe entre 11 a 15

jours selon 22.5%.des vétérinaires .les 16.25% obtiennent une guérison entre 3 a 5 jours 10% entre 6 a 10

jours apres début du traitement.

les autres délai mentionnés moins fréquemment : entre 16-20 jrs, > 21 jours et certains n’ont pas précise

le nombre des jours.

Tableau 11 Délai moyen de guérison clinique aprés le début du traitement

Délai de guérison en jrs Nbr %

3-5 13 16.25%
6-10 08 10%
11-15 18 22.5%
16-20 06 7.5%
>21 04 5%
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Qlq jrs 08 10%

1.4.Discussion

L objectif de cette étude , réalisée a partir d un questionnaire auquel ont répondu 80 vétérinaires
,est de décrire le KO , tel qu’il est percu par les vétérinaires praticiens dans la wilaya DJELFA et de

comparer les observations du terrain avec les données de la littérature.

Sur cette pathologie, les points abordés €taient relatifs a la fréquence du KO par rapport aux autres
pathologies de I’ ovaire, la définition du KO, son étiologie ,les signes associés au KO et ses conséquences

de méme que son traitement et sa prévention.
1.4.1.Classement ses affections ovariennes

Les résultats obtenus dans notre enquéte montrent que le KO est de loin, la pathologie majeure de
I’ovaire suivi par les ovaires lisses et les adhérences.les tumeurs sont rarement observées sur le terrain et

leur incidence est tres faible .ce classement correspond a celui retrouvé par Amokrane (2002).

D’autres affections étaient notées aussi par 3 vétérinaires dont chacun a cité une affection qui
sont ; le corps jaune persistant ( associe dans la majorité des cas a une infection sévere de I'utérus),les
abces et les ovarites. Concernant ces dernieres, leur tres faible incidence correspond a ce que

Hanzen(2006) a rapporté dans la littérature.
1.4.2.Définition du Kyste ovarien

La moiti¢ des vétérinaires interrogés définissent le KO comme étant une structure folliculaire de
diametre > a 20mm, ce qui correspond aux résultats de Peter (1997) et Calder et al (1999).un diameétre
>3 17mm a été proposé€ par 26.25% des vétérinaires ,en accord avec les résultats de Ginther et al
(1989) et Silvia et al (2002).les 15% restants ont mentionné un diametre > a 24mm pour décrire le KO
conformément avec les résultats de plusieurs auteurs (Garverick,1997 ; Vanholder et al,2006 ; Santos

et al ,2009).

La majorité des vétérinaires ont noté une durée de persistance du KO qui est de 10 jours ou plus.
Un faible pourcentage qui @ mentionné une durée minimale de 7 jours .la lere durée est rapporté par la
plupart des auteurs ( Lopez-Gatius et al,2002 ;Vanholderet al,2006 ; Hanzen et al., 2008 ;Santos et
al,2009) tandis que la 2eme durée est conforme avec les résultats de Calder et al (1999) et Silvia et al
(2002).Sachant que ces 2 auteurs ont effectu¢ le dosage de la P4 et ’examen ultrasonographique,

respectivement, pour mieux décrire le KO).
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Selon nos résultats , I’ovaire droit est beaucoup plus atteint que ’ovaire gauche. Ce résultats

correspond a celui rapporté par Kaikimi et al (1983).

Les KF sont plus rencontrés que les KFL (en accord avec les résultats de Garverick,1997),avec

des fréquences respectives de 71.25% ,28.75%.

La fréquence du KF est presque la méme que celle mentionnée par Garverick et Youngquist
(1993) qui est de 70% tandis que I’incidence du KFL est conforme a celles mentionnées dans la littérature

par Caroll et al (1990) et Silvia et al (2002) qui sont respectivement,42% et de 11a 55%.

Dans la plupart des cas (73.75%), le kyste est unique sur I’ovaire bien que I’incidence de I’ovaire
polykystique n’est pas négligeable (26.25%) mais elle reste nettement inférieure a celle rapportée par

Silvia et al (2002) qui est de 47%.
1.4.3.Etiologie

Les facteurs étiologiques évoqués dans la littérature sont vari€s. A part les dysfonctionnements

hypothalamo / hypophysaire et ovarien /folliculaire,nous retiendrons :

« L’augmentation de la production laitiere (Lopez —Gatius et al,2002) et la BEN au moment
du post partum chez les fortes productrices (Leroyet al,2004).

« Le niveau de la lactation et le rang du vélage (Lopez —Gatius et al,2002).

« L’hérédité (Hooijer et al ,2001) et la gémellité (Kinsel et al,1998).

*» Les pathologies puerpurales telles que les métrites et les retentions placentaires ,de méme
que les boiteries.

« La nutrition aux environs de vélage (Lopez —Gatius et al,2002).

¢ La saison (Grohn et al,1990 ; Lopez —Gatius et al,2002).

Les vétérinaires que nous avons interrogés, ont repris ces mémes ¢léments avec des pourcentages

différents pour chacun d’eux.

Les fréquences les plus importantes ont concerné 1’alimentation et la production laitiere suivies
par retentions placentaires, les métrites ,le post —partum, et ’age dont les fréquences sont considérables et

sont rapprochées les unes aux autres.

La saison hivernale est la période qui prédispose les animaux a une incidence accrue du KO, cela

est en accord avec les résultats de Morrow et al (1996)

Les autres facteurs cités mais a des fréquences moindres ,sont par ordre décroissant

45



Chapitre III Partie Expérimentale 1

L’hygiéne,I’hérédité ,le climat, la boiterie
1.4.4.Etude clinique
1.4.4.1.Signes cliniques

Comme il a été mentionné dans la littérature, I’anoestrus est le comportement le plus observé mais
I’incidence obtenue dans nos résultats (49.60%) reste inferieure a celles qui ont été rapportés par
Wiltbank et al., 2002). et Elmore et al (1975) qui étaient de 62% ,82% car il n’y avaient pas de réponses
dans plus de 40% des cases, soit les vétérinaires n’ont remarque aucun changement du comportement lors
du KO ou bien ils n’ont pas pu estimer a peu prés les fréquences de chaque état. L’incidence de
hyperoestrus n’est pas négligeable compte tenu du pourcentage des vétérinaires qui ont répondu, elle est
de 27.30%.

Toutes les modifications de I’appareil génital qui sont associées avec le KO et sont décrites dans la

bibliographie, sont citées par les vétérinaires avec pourcentages différents.

Plus de la moitie des vétérinaires palpent un utérus qui n’est pas ou peu modifi¢ avec un col fermé.
L’utérus est oedémateux dans 31.25% des cas alors qu’il est tonique ou flasque dans

respectivement,22.5% et 18.75%.

Les autres états du col (normal,ouvert,secretant ) sont rencontrés avec des fréquences tres proches

qui sont respectivement de 33% ,31% et 30%.
1.4.4.2.Conséquences

D’apres les résultats de notre enquéte ,la plupart des vétérinaires (71.25%) ont noté un retard a la
lere insémination et a la conception comme il a été rapporté par Brito et Palmer(2004).D’autres
vétérinaires (18.75%) ont noté a un degré trés moindre, une stérilité définitive.(Les résultats dépendent
toujours des fréquences des interventions des vétérinaires dans des cas de KO et des fréquences des

seconds examens réalisés par ces derniers s’ils les effectuent).

Quelques vétérinaires ont mentionné d’autres conséquences telles que

+ Un mauvais état général et chute de la production laitiére (ils sont considéres comme

symptdmes bien que la vache kystique a un état général peu ou pas modifi€).
R/

« Les métrites et les retentions placentaires (sont des facteurs étiologiques a I’origine du

kyste).
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1.4.5.Traitement
1.4.5.1.Traitement curatif non hormonal

Malgreé les traumatismes et les hémorragies qu’elles causent (Seguin,1980),la rupture manuelle
reste le traitement non hormonal le plus utilisé par les vétérinaires praticiens alors que la ponction qui est

moins dangereuse (Viara et al,2003) est rarement effectuée.

D’autres méthodes qui ont prouvé leur succes sur le terrain selon nos vétérinaires ,sont utilisés
telles que la stimulation du clitoris en cas d’hyperoestrus dans le but de déclencher les sécrétions

hormonales.

Les vétérinaires qui n’ont pas répondu a cette question n’utilisent pas ce type de traitement et ils

préférent ’hormonotherapie.
1.4.5.2. Traitement curatif hormonal

Les 2 hormones les plus largement utilisées en pratique sont la PGF2a et la GnRH ,respectivement .la
PGF2a étant le traitement le plus efficace pour le KFL (Leslie et Bosu,1983),tandis que la GnRH
constitue le traitement classique du KO d’apres Peter (2005),vu qu’elle est moins antigénique et moins

couteuse que I’hCG(Woolums et peter,1994).

L’hCQG et les progestagenes ,respectivement ,tiennent aussi leur place sur le terrain avec des fréquences
tres rapprochées que les premieres citées.Les roles de I’hCG (Robert,1955) et les progestagenes (Mc
Dowell et al, 1998 ;Calder et al,1999 ;Douthwaite et Dobson 2000) dans le traitement du KO ont été

prouvé quoique ’hCG présente les inconvénient cités auparavant.

A un degré tres moindre ,le protocole Ovsynch est trés peu utilisé par nos vétérinaires, malgré qu’il a été
incriminé dans les programmes de synchronisation des chaleurs et des ovulations(Hanzen et
al,2003a ;2003b) et ca peut étre expliqué par I’ignorance des vétérinaires des principes et des avantages

de ce protocole (tres peu de vétérinaires qui connaissent ce nom deéja).
1.4.5.3.Traitement préventif

Les résultats de notre enquéte montre que les vétérinaires praticiens attachent une importance particuliere
a I’amélioration des conditions d’alimentation et d’hygiéne au moment du vélage afin de limiter les
fréquences des affections puerpérales et du stress, ce qui correspond a ce qui a été recommandé€ par

Hooijer et al (2001).
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La prévention médicale est pratiquement dominée par les 2 hormones qui sont la PGF2a et la GnRH.cela

est en accord avec ce qui a été rapporté par Richardson (1983).
1.4.5.4.Résultats du traitement

D’apres notre enquéte ,la plupart des vétérinaires cherchent a connaitre le résultat de leur traitement ; le
d’une part, ils sont curieux de savoir I’efficacité de leur intervention et de ressortir le meilleur traitement a

appliquer ,d’autre part,ils essayent de garder par ce geste, leur clientéle.

Les KO guérissent dans 61% des cas et situe entre 11 al5 jours apres le début du traitement selon
22.5% des vétérinaires alors que 39 % se renouvellent .Ce résultat est conforme a celui trouvé par Peter
(2004) dont la fréquence de renouvellement citée par ce dernier est de 35% mais reste nettement
inferieure a I’incidence rapporté par Cook et al (1990) qui est de 56,52%.11 faut noter que la durée de

guérison dépend du type de traitement envisagé.
Conclusion :

Les résultats de cette enquéte ,portant sur 80 cabinets vétérinaires repartis dans la région de djelfa , ont

permis d’obtenir un certain nombre de données statistiques .

Classement des affections ovariennes : Le KO domine ’ensemble des affections ovariennes ,suivi par
les ovaires lisses et les adhérences ovariennes.les tumeurs ovariennes sont trés rarement rencontré, de

méme que les autres affections citées par vos vétérinaires telles que les ovarites.

Définition du kyste : D’une maniére générale, le KO est une structure folliculaire supérieure a 20mm de
diametre et persistant au moins 10 jrs (selon la plupart des vétérinaires),et attient fréquemment I’ovaire
droit et a un degré moindre 1’ovaire gauche . le kyste est unique dans la majorité des cas, mais la

possibilité de palper un ovaire polykystique est non négligeable.

Etiologie : les KO ont comme causes principales, I’alimentation, la production laitiere ainsi que les
pathologies puerpérales (métrites, rétentions placentaires),le post partum,l’age et la saison hivernale, Les

facteurs les moins fréquemment cités sont I’hygiene ,la gémellité, les conditions climatiques et la boiterie.

Clinique : I’anoestrus est le comportement le plus observé chez des vaches kystiques,et il est

accompagné par des modifications de I’appareil génital a savoir, le col et I’'utérus.

Conséquences : le KO s’accompagne dans la majorité des cas ,d’un retard a la premiére insémination et a

la conception.
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Traitement : la rupture manuelle est le traitement non préféré par nos vétérinaires quoique le recours a
des hormones surtout la PGF2a et la GnRH pour traiter le KO est  le moyen le plus utilisé sur le terrain.

La guérison clinique est obtenue environ 11-15 jours apres le début du traitement mais le risque d’avoir

des récidives est estimable.

Prévention : la majorité des vétérinaires interrogés sont pour la prévention du KO. Plus de la moitié¢ de
nos vétérinaires conseillent I’éleveur d’améliorer les conditions de I’alimentation et de I’hygiene surtout

au moment du vélage .La prévention médicale est basée sur 1’utilisation d’hormones (PGF2a et GnRH).
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Le traitement du kyste ovarien et son efficacité supposent un diagnostic aussi précoce que
possible chez les vaches en fin de période d'attente ou en période de reproduction, en prenant en
considération le fait qu'au cours des premieres semaines du post-partum, plus de 60% des kystes
sont susceptibles de régresser spontanément . De plus, le choix d'une stratégie thérapeutique doit
dépendre également du degré d'exactitude (valeur prédictive) du diagnostic du kyste (folliculaire

ou lutéinisé) identifié car si ce diagnostic est incorrect, cela mene a un traitement inadéquat

En effet, Il est trés courant que les vétérinaires praticiens diagnostiquent le kyste ovarien en se
basant sur une seule visite de 1'animal affecté sans faire une réévaluation du diagnostic quelques
jours plus tard , ce qui ne leur fournit pas une image précise du probléme car cet examen indiquera
seulement la taille du KO et sans analyse hormonale, il est impossible de déterminer si le kyste est
fonctionnel ou pas. De méme, le diagnostic du KO sur le terrain est basé traditionnellement sur
I’historique de I’animal atteint et sur le résultat de la palpation transrectale. Cependant, les critéres
suggérés dans la littérature pour la distinction entre les types du KO sont divergents et mal définis.
Par exemple, bien que la nymphomanie soit le comportement observé en cas de KF et ’anoestrus

en cas de KL, on peut également noter un comportement variable dans I’'un des 02 cas .

En cette maticre, il semble indispensable de recourir a 1I’échographie, . Selon Rauch et al. , la
valeur prédictive positive pour les kystes folliculaires ou lutéinisés diagnostiqués par palpation
transrectale est de 66%, elle augmente a 74% pour les kystes folliculaires et jusqu'a 85% pour les

kystes lutéaux quand l'examen échographique est effectué. .
y: q graphiq

De ce fait, afin de mieux cerner la pathologie kystique ovarienne sur le terrain, le protocole

d’étude et la recherche des ko par échographie apres échec d’ IA dans la région,
Il a pour objectifs de

1/ Déterminer les difficultés liées au diagnostic du KO en pratique, de comparer 1’utilit¢ de chaque

méthode de diagnostic (palpation manuelle, échographie ) dans I’identification du type du KO ..
2/ le diagnostic précoce de KO par échographie .

3/. L’évaluation de I’efficacité du traitement a 1’aide de GnRH, de PGF2a et de 1’association

PRID-PGF2a
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4.1 Matériels et méthodes

4.1.1 Période et particularités géographiques de la zone d’étude

L’¢étude s’est déroulée du avril 2016 jusqu’au mars 2017, dans la région de la DJELFA.
a- Situation géographique

La wilaya de DJELFA située dans les hauts-plateaux, a 300 km au Sud d'Alger.

Elle s'étale sur les vastes plaines steppiques qui rattrapent le piémont Sud de 1'Atlas tellien et ses
limites sont; au Nord les wilayas de Tissemsilt et Médéa ; a I'Est les wilayas de M'Sila, Biskra a

'Ouest les wilayas de Laghouat et Tiaret et au Sud la wilaya de Ouargla et Ghardaia .

b- Climat
La Wilaya de Djelfa jouit d'un climat semi-aride caractéris¢ par des hivers
froids et rigoureux et des étés chauds et secs.
L'amplitude thermique est ¢levée. Le département regoit en moyenne 350 mm d'eau de pluie
par an mais de fagon irréguliére du Nord au Sud; plus élevées dans les régions agricoles de Ain
Oussera et Hassi Bahbah que dans le plateau saharien du Sud de la wilaya. L'enneigement est de

4 a 13 jours en moyenne.

c-Elevage bovin
L’¢levage est majoritairement de type extensif ; les €éleveurs achetent les aliments et louent
généralement des parcelles de terrains pour subvenir aux besoins de leur cheptel. Ces €leveurs

visent une production mixte de lait et de viande avec une forte rotation du cheptel .

4.1.2 Description des exploitations

Pour cette ¢étude, un effectif global de 120 vaches laiticres de différentes races

(Prim’Holstein, Montbéliarde) provenant des élevages différents .:
-Le mode d’¢levage pratiqué est de type semi-intensif.

-Les vaches maintenues dans des batiments relativement propres, avec une bonne aération.

Toutes les vaches étaient en stabulation semi-entravée .
-Les conditions d’hygiéne sont relativement bonnes.

- Le mode de reproduction est I’insémination artificielle.
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-la ration distribuée est la méme pour toutes les vaches quelque soit I’age, le poids, 1’état

physiologique et la production laitiere (foin, paille, concentré principalement).
- La production laitiére moyenne se situe entre 10 — 20 litres par jour.
4.1.3 Animaux
A. Criteres d’inclusion

Les animaux inclus dans I’é¢tude sont des 48 vaches laitieres en période de lactation, a plus de
60 jours post-partum (entre 60-215j PP), agées entre 4 et 12 ans, suppos€es kystiques apres .

échecs successifs de I’ A pour 13 vaches cyclées, et 35 vaches en anoestrus

» Dans ce travail, les 72 vaches cyclées qui présentent un comportement d’cestrus et
ayant eu une insémination Artificielle réussite et aprés la confirmation de gestation

apres 30 jours par un examen échographique, constituent les témoins. .

B. Données recueillies

Pour chaque animal, les données suivantes ont été relevées : Age, race, nombre de jours
postpartum, rang de lactation, production laitiere journaliere, pathologies et traitements en post-

partum, conditions de la mise-bas et comportement observé

4.1.4 Protocole expérimental

Notre démarche consiste a réaliser les opérations suivantes :

4.1.4.1 Palpation transrectale et échographie ovarienne

L ¢leveur assure la contention des vaches tout au long de I’examen au moyen d’une prise
nasale ou en utilisant une pince-mouchette. Une vidange préalable du rectum de son contenu en
maticres fécales . Cette palpation permet d’examiner 1’état de I’appareil génital tout en

déterminant 1’état de ’involution utérine et les structures ovariennes présentes.
L’échographie des 02 ovaires est réalisée a ’aide d’un échographe DRAMINSKI

(€lectronique in agriculture, polognie). Cet échographe est muni d’une sonde endorectale linéaire
multifréquence (3.5-7.00 MHz). Pour avoir une image ovarienne de qualité satisfaisante,

I’échographe est programmeé sur une fréquence ¢levée (7.00 MHz).
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Les différentes structures présentes ont été identifiées selon les critéres décrits par Chastant-
Maillard et al. [394], ¢lucidés dans le tableau 12. La Figure illustre la méthode de mesure. Deux
mesures perpendiculaires sont réalisées (D1 et D2) et le diamétre de la structure folliculaire est
calculé comme la moyenne des deux mesures. L’épaisseur de la paroi des KO est également
mesurée (D3). Les images ont été enregistrées dans la mémoire numérique de 1’échographe et les

fichiers ont été ensuite transférés sur ordinateur.

Figure 12 Examen échographique ( photos personnelles)
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Tableau 12 : Diagnostic différentiel des organites ovariens par échographie chez la vache

Elément Particularités de la structure Caractéristiques de la
Paroi
anatomique
Follicule - Contours de l'ovaire visibles sur

I'écran ;
- Zone sphérique ;

- Contenu parfaitement
anéchogene entouré d'une paroi
fine.

Paroil 42 mm

Corps jaune

- Contours de l'ovaire visibles sur
I'écran ;

- Sphérique +/- bouchon de

champagne ;

- Echogénicité moyenne,
homogene (sauf renforcement

hyperéchogene en son centre) ;

- Dans 40% des cas, cavité
anéchogene entourée d'une
paroi épaisse.

Si la cavité existe,

paroi de 5 mm

Minimum

Kyste folliculaire

- Zone anéchogene de diameétre
>25 mm;

- Parfois flocons grisatres en

suspension ;

- Fréquemment plusieurs sur le
méme ovaire.

Paroil 42 mm

Kyste lutéal

- Zone anéchogene > 25 mm ;

- Souvent travées conjonctives
traversant la lumiére.

Paroi épaisse 3-5

Mm
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Figure 13 Méthode de mesure des dimensions d’une structure ovarienne

4.1.4.4 Traitement du kyste ovarien

Dans cette présente étude, nous avons utilisé les molécules de base habituelles pour le

traitement du KO qui sont des analogues de la GnRH (Fertagyl, 0.1 mg/ml,

Intervet, Union Européenne) et de la PGF2a (Enzaprost T ,5ml) par voie IM, adaptées pour
chaque type du KO. A ces 02 hormones, nous avons ajouté un dispositif vaginal de
progestérone (PRID, CEVA Santé¢ Animale, France) associé¢ avec un analogue de PGF2a,
Prostavet. Les animaux sont divisés en 02 lots : Lot de contrdle et lot traité. Le premier
représente les animaux (n=10) qui n’ont subi aucun traitement et une surveillance

quotidienne afin de détecter I’cestrus a été effectuée durant la période expérimentale. Pour

eme , , , . .
le 2" lot, nous avons adopt¢ le schéma thérapeutique suivant :
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Traitement du KF :

injection de 0.1 mg/ml de Fertagyl.(IM)
groupe 1 (n=09)

Insertion du PRID pendant 9 jours + injection de Enzaprost

groupe 2 (n=09) T 1 jour avant le retrait du dispositif.

Traitement du KL :

groupe 1 (n=07) injection de 2 ml de Enzaprost T (IM)

groupe 2 (n=07) Insertion du PRID pendant 9 jours + injection de
Enzaprost T 1 jour avant le retrait du dispositif.

4.1.4.5 Controle de 1’activité ovarienne apres traitement

La réussite du traitement a été évaluée par ’expression d’un comportement d’cestrus par
I’animal dans les 30 jours qui suivent le traitement. De ce fait, I’éleveur était en
connaissance des animaux inclus dans I’étude au quotidien. Ainsi, lors de I’observation de
sa part d’un comportement d’cestrus, nous en étions informés directement et nous avons
fait ’[A dans les 12 dernieres heures des chaleurs apreés contrdle échographique de
I’activité ovarienne qui confirme la présence d’un follicule préovulatoire. Un autre examen
¢chographique est réalisé en vue d’établir un diagnostic de gestation a partir du 30 eme

jour suivant | TA.
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4.2 Résultats

4.2.1 Fréquence des kystes ovariens

Indépendamment du type de kyste ovarien, 32 vaches kystiques sont détectées sur un
total de 120 animaux examinés, soit une fréquence de 26.66%. La classification du type de

KO basée sur la palpation transrectale du et 1’échographie ovarienne , est présentée dans le
tableau 13 .

Tableau 13: Classification des kystes ovariens

Type du KO n (%)
KF 18 (56.25)
KL 14 (43.75)
Total 32
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Figure 14 : Image échographique du KF Figure 15 : Image échographique du KL

Photo personnelle Photo personnelle

Caractéristiques générales des femelles kystiques

Les figures 16 et 17 montrent les caractéristiques des vaches kystiques incluant la
répartition et la fréquence des KO selon le rang de lactation, le comportement observé et la race

des femelles atteintes par les KO. .

Au sein des animaux kystiques, la fréquence des KO est plus élevée chez ceux qui sont en
3°me lactation, suivie par ceux qui sont en 4™ lactation (41.66% et 36.66%, respectivement).
Concernant les autres rangs du vélage (Zeme et 5T lactation), les KO sont notés dans 18.33%

et 3.33%, .

D’apres les €leveurs , ’anoestrus est le comportement prédominant associ¢ avec les 02 types
du KO (93.75%). La nymphomanie est notée dans 02 cas seulement, soit une fréquence de
6.25% .

La Prim’Holstein est la plus atteinte par le KO par rapport a la Montbéliarde (61.66 % vs
38.33%) .
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Figure 16 : Répartition des kystes ovariens selon le Holstein Montbéliarde

I’animal comportement de

Figure 17 : Répartition des kystes ovariens selon la race
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Description des kystes ovariens

Les caractéristiques des kystes ovariens diagnostiqués dans cette étude sont élucidées

dans le tableau ci-dessous.

Tableau 14 : Description des kystes ovariens

Caractéristiques générales des KO (n=60) n %
Position Droit 20 62.5
Gauche 08 25
Droit et gauche 4 12.5
Nombre Kyste unique 30 93.75
Ovaire polykystique 2 6.25
Hiver 11 34.37
Printemps 07 21.87
Saison Eté 10 31.25
Automne 04 12.5
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Les kystes ovariens diagnostiqués dans cette ¢tude sont uniques dans plus de 93% des
cas. Les ovaires polykystiques sont retrouvés chez 6.25% d’animaux . La plupart de ces kystes
sont retrouvés sur 'ovaire droit (62.5%). L’ovaire gauche est affecté dans 25% des cas tandis
que I’atteinte simultanée des 02 ovaires est notée dans 12.5% des cas (p < 0.001). La majorité
des kystes ovariens sont notés durant la saison d’hiver et d’été (34.37% et 31.25%,
respectivement) tandis que 21.87% des kystes ovariens ont été détectés durant le printemps et

12.5 % durant ’automne .

4.2.2 Résultats du traitement des kystes ovariens

Le taux et la date de retour en chaleur ainsi que le taux de réussite en 1°° insémination
artificielle des animaux kystiques sont illustrés dans le tableau 15.

Type
Traitement N Taux Date Taux de
de kyste
d oestrus d oestrus réussite d IA
0)
Fertagyl 09 4 (44.44%) 20 2 (50)
KF
PRID+Enzaprost 09 6 (66.66%) 2j  aprés 1(16.66)
retrait
Enzaprost 07 06(85.71%) 3 4 (57.14)
KL
PRID-+Enzaprost 07 2j apres 2( 40)
05(71.42%) |retrait
TOTAL 32 2 10

Tableau 15 : Résultats du traitement des kystes ovariens
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Le taux de manifestation d’'un comportement d’cestrus chez les animaux traités avec
Fertagyl est de 44.44 % alors qu’il atteint 85.71% chez les animaux traités par Enzaprost T.
Concernant les animaux qui ont été traités a base de 1’association PRID- Enzaprost, le taux des
chaleurs noté est de 66.66% chez ceux qui ont des KF, et 71.42% chez ceux qui ont des KL. Au
cours de cette expérimentation, nous avons remarqué que quelques ¢leveurs (n=3) étaient
impatients d’attendre les résultats du traitement par Fertagyl du fait du délai de manifestation

d’cestrus qui est le plus long et ils ont décidé de vendre les vaches .

Les animaux traités et ayant manifesté un comportement d’cestrus (n=22), ont été inséminés par
la suite. Les résultats de cette insémination sont exprimés par un taux de réussite qui est
significativement plus élevé chez les animaux traités par Enzaprost t (57.14%) par rapport a
ceux traités par Fertagyl (50%) et par I’association PRID-PGF2a (16.66% et 40%) pour les KF
et KL, respectivement). Le diagnostic de gestation est confirmé par échographie transrectale
(Figure 18).

142 ID:45 21.10.2016 11:46 16cm Sz

Figure 18 Embryons de 33 jours approximativement (photo personnelle)
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4.3 Discussion

Dans cette présente étude, nous allons décrire, , ’aspect clinique des kystes ovariens

(fréquence, diagnostic et traitement).

La fréquence du KO est de 11.9 % sur I’ensemble de 120 animaux provenant de différentes
exploitations. Ce résultat est trés proche de celui de Brito et Palmer et reste inférieur a celui de
Glimen et al. La divergence des résultats est expliquée par la différence des méthodes, des moments
et critéres du diagnostic du KO, du critére animal (race, age, parité, rang de lactation), du type

d’élevage et des durées du suivi.

Notre présente étude a évalué I’efficacité des 02 méthodes de diagnostic du KO chez des
vaches laitieres. Celles-ci ont comporté (1) le diagnostic par palpation transrectale (2) I’examen

¢chographique ,

L’¢échographie a donné une bonne précision du diagnostic du type du KO, , le diagnostic est
devenu plus précis. D’apres ces résultats, nous pouvons supposer que 4/32 ont regu un
traitement inadéquat du fait du traitement du KF par la PGF2a, qui est utilisée en général pour
induire la lutéolyse. En effet, un mauvais diagnostic du KO conduit le vétérinaire a un mauvais
choix thérapeutique a 1’origine d’un retard de conception [Vanholder et al.2005]. La probabilité
d’une fausse classification du KO est plus grande avec les structures diagnostiquées comme
étant des KF, en accord avec les travaux de Leslie et Bosu . Ces résultats réiterent 1'importance

du diagnostic échographique pour I’identification du type du KO.

Le KL était plus fréquent que le KF. Ce résultat rejoint celui de Leslie et Bosu et diffeére de
ceux de la littérature [Farin et al. 1990]. Notre résultat est raisonné par le fait que les KL sont des
KF a un stade tardif et que la plainte du propriétaire était en retard dépasser plus 100 jours, ce
qui permet au KF de se transformer en KL s’il n’est pas trait¢é au moment opportun. Les

différences des résultats sont liées aux critéres cités auparavant.

La plupart des cas du KO ont été associés avec ’anoestrus, en conformité avec les données
précédentes [El-Tahawy et al.2011]. Il est donc tres difficile voire impossible de classifier les
types du KO en se basant sur I’aspect clinique de I’animal affecté et une seule palpation

transrectale.
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Dans cette étude, toutes les vaches atteintes par les KO étaient multipares. Au sein de ces
animaux, le pourcentage est plus élevé chez ceux qui sont en 3™ lactation, suivi par ceux qui
sont en 4™ lactation. Notre résultat est en accord avec celui de Nelson et al. et assure
davantage le fait que les KO sont associ€s avec une augmentation de la production laitiere [Lara
et al.2003].

Parmi les KO, 91.66% sont uniques et 8.33% sont multiples. Une fréquence des ovaires
polykystiques supérieure a la notre était notée par silvia et al. L’ovaire droit est plus affecté que
I’ovaire gauche et I’atteinte simultanée des 2 ovaires est estimée par une fréquence de 5%. Ceci

est conforme avec les ¢tudes menées par différents auteurs [Purohit et al.2001].

La race Holstein-Frisian est plus atteinte par les KO suivie par la Montbéliarde. Ce fait est
cohérent de ce qui a été rapporté dans la bibliographie [Vanholder et al.2005]. Cependant,
compte-tenue que la plupart des vaches examinées sont des Holstein, nous ne pouvons pas en

tirer une conclusion dans ce travail.,

I’augmentation de la production laitiere en début de lactation est considérée comme étant un
facteur prédisposant a la formation du KO [Rizzo et al.2011]. Dans cette ¢étude, aucune
association entre la production laitiere et le KO n’a été enregistrée. Il est important de signaler
que notre protocole expérimental a visé¢ des vaches kystiques qui ont plus de 60 jours PP et
donc, en dehors de la période du risque. Les kystes ovariens €taient fréquents en hiver et en été,

respectivement. Cela est en accord avec le résultat de Baitlesov et al. et Lopez-Gatius et al.

Dans notre travail, nous avons comparé les méthodes classiques du traitement du KO avec
I’utilisation d’un dispositif vaginal de progestérone mis en place pendant 9 jours suivi d’une
injection de PGF2a, un jour avant le retrait du dispositif (La spirale vaginale). Plus
particulierement, Cette comparaison est réalisée dans le but de tester I’efficacité de I’association
PRID-PGF2a qui n’est pas utilisée par les vétérinaires praticiens dans le traitement du KO
malgré ses effets mondialement reconnus [Lara et al.2003]. Les résultats obtenus montrent que
la réponse au traitement du KF par un analogue de la GnRH est estimée par un taux de retour en
chaleur de 44.44% et un taux de réussite en 1 insémination artificielle de 50%. Ce résultat est
conforme avec les données de la littérature [Boyd ET AL.1991]. Cependant, en comparant ce
type de traitement avec I’association PRID-PGF2a, cette derniere présente un taux de retour en
cestrus plus élevé (66.66%) avec un délai plus court. Ce taux est similaire a celui noté par Crane
1ére

et al. En revanche, le taux de réussite en insémination artificielle est inférieur a celui noté
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lors de I’administration de I’analogue de la GnRH (16.66% VS 50%). Ce taux est cohérent avec

les travaux de Iwakuma et al.

L'administration d’un analogue de la PGF2a s’est révélée tres efficace pour le traitement des
kystes lutéiniques par rapport a I’association PRID-PGF2a, puisqu'un fort pourcentage des
vaches traitées avec cette substance lutéolytique ont manifesté un cestrus, au bout de 3 jours

suivant le traitement. Bien que les taux de retour en chaleur entre les 02 groupes se rapprochent
(85.71%, PGF2a. ; 71.42%, PRID-PGF24), le taux de réussite a la 15 insémination artificiclle a
atteint 57.14% chez les animaux traités par Prostavet contre 40% chez ceux traités par
I’association PRID-PGF2a. Un taux similaire de réussite en 1ére IA, suite a un traitement avec

un analogue de PGF2a a été rapporté par Leslie et Bosu .

Les échecs thérapeutiques peuvent étre attribués a I’état de dégénérescence des parois
kystiques qui rend le KF incapable de répondre a I’hormone LH ou a l'insuffisance des
récepteurs a LH au niveau de ces parois . Isobe et al. ont rapporté que ’augmentation de la
vascularisation des KO par rapport aux follicules normaux refléte un mécanisme compensateur
d’un apport sanguin insuffisant au niveau des structures kystiques. Selon Hugel et Humke , le
stade du post-partum, I’age et la production laitiere n’ont pas d’effet sur la réussite du

traitement.
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CONCLUSION

L’examen échographique est un bon moyen de diagnostic précoce du KO et
I’identification de son type.

Cette étude a montré que le KL prédomine et que la plupart des vaches kystiques €taient en

c¢me . , et
3 lactation. Le comportement le plus observe sur ces vaches était I’anoestrus.

Les résultats du traitement du kyste ovarien montrent que la PGF2a reste la molécule de

choix pour le traitement du KL. Quant a I’association PRID-PGF2aq, elle a confirmé ses

effets thérapeutiques pour le traitement des 02 types du KO. Cependant, étant donné les
inconvénients du dispositif liés a son colit et les désavantages de son application et son retrait,
cela explique peut étre son utilisation trés limitée voire quasiment inexistante dans le
traitement du KO sur le terrain algérien et justifie pourquoi les vétérinaires préferent les
molécules de base habituelles, GnRH et PGF2a. En revanche et malgré tout, 1’association

PRID-

PGF2a peut constituer un traitement alternatif surtout quand le vétérinaire se doute du

type du KO.
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Questionnaire a |l intention des vétérinaires praticiens

Ce questionnaire s inscrit dans le cadre d un mémoire de master a propos de diagnostic du kyste
ovarien chez la vache

Affections ovariennes ,

durant votre vie professionnelle, vousétes intervenus dans des cas de pathologies
ovariennes qui sont classées par ordre de fréquence :

tumeurs ovarieID % ovaires lisses L%

ADHERENCES AVARIENNES |:| L% KYSTES OVARIENS | | ....... %

AUTRES lesquelles @..ooovvviniiiii i,




Diagnostic de kyste :

palpations transrectales ] examen échographique [ |

kystes ovariens :d’aprés vous, la fréquence de 1 atteinte de ovaires par les kystes durant les
palpations transrectales réalisées est en %

OVAIREDROIT | ... % OVAIRES GAUCHE  ............... %
KYSTE FOLLICULAIRE (KF).|_|........% KYSTE FOLLICULAIRE lutéinisé [ _J......... %
KYSTE UNIQUE |:|. ....... % OVAIRE POLYKYSTIQUE |:| ................... %

Le diamétre de kyste est

>17MM [ ] > 20MM [ ] >24amm ]

PERSISTANT AU MOINS :

6 jours I:I 10 jours |:|

Etiologie :quels sont selon vous, les facteurs a I’origine des kystes ovariens :
Alimentation ... |:|

Production laitiere : ¢levée I:I faible I:I

Age [] gémellite[ ] hérédité || post-partum [ _|
Métritel:l boiterie I:I rétention placentairelj climat |:|

Saison : hiver |:| été |:| printemps |:| aut01|:|
Hygiene [ ]




Clinique . dans les cas des kystes ovariens que vous avez traités, les symptomes associés sont :

Etat d’anoestrus permanent D ............. %

Etat d’oestrus permanent |:| ........................ %

COL : ouvert I:I fermé I:I
Sécrétant |:| normal |:| autres |:|

Utérus :

Oedémateux tonique I:I flasque I:I peu ou pas modifié I:I

Conséquence : ces kystes sont a 1’origine :

D’un retard a la 1ere insémination et a la conception I:I
D’une stérilité défenitive I:I
Aucune conséquence I:I




Traitement -( celui que utilisez dans la majorité des cas)

Traitement curatif non hormonal :

Rupture manuelle D ponction |:| autres I:I

Traitement curatif hormonal :

Progestagénes |:| prostaglandines I:I protocole ovsynch I:I
Hgg(chorulon) |:| Gnrh (fertagyl) I:I
AULIES. .o

Traitement préventif : vous le préconisez aprés le part :

Systématiquement I:I souvent |:| jamais I:I
Il vise : Alimentation I:I hygiene I:I

Traitement hormonal I:I

Résultats du traitement :

Connaissez-vous les résultats de votre traitement ?

Oui I:I non I:I

Pour ceux que vous connaissez :

Guérison clinique du kyste |:| .................. jours apres début du traitement.  récidive |:|
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