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Résumé

L’objectif de Notre travail était de recenser les différentes pathologies de I’appareil génital de
la vache rencontrées au sein de 1’abattoir d’El-Harrach tout en prétant attention aux kystes
ovariens (KO) (aspect macroscopique et microscopique). Suitea I’examen macroscopique de
100 appareils génitaux de vaches abattues récoltés en une période de 2 mois, les résultats
obtenus montrent une fréquence du kyste de 30.18%. L’ovaire droit était plus atteint
(43.75%) que I’ovaire gauche (37.5%). L’atteinte simultanée des 2 ovaires a été estimée par
une fréquence égale a 18,75%. La majorité des kystes (81.25%) avaient une paroi mince et
sont donc des kystes folliculaires (KF) alors que 18.75% seulement ont une paroi épaisse et
sont qualifié de kystes lutéaux (KL). Nos résultats montrent aussi que les ovaires unikystiques
¢taient plus fréquents (68.75%) que les ovaires polykystiques (31.25%). L’étude histologique
nous a permis de mieux confirmer la nature et le type du kyste ovarien. Parmi les autres
pathologies de I’appareil génital, I’infection utérine était la plus rencontrée avec une
fréquence de 24. 58%. A la fin, on peut conclure que le meilleur moyen pour diagnostiquer les

KO était I’observation microscopique des parois kystiques qui permet non seulement de classifier les

KO, de connaitre le stade de développement de ces derniers.

Mot clé : bovine , vache ,matrices , ovaries , pathologies , uterus , vagin .




Abstract

The objective of our work was to list the different pathologies of the genital tract of the cow
encountered in the El-Harrach slaughterhouse while paying attention to the ovarian cysts
(KO) (macroscopic and microscopic aspect). Following macroscopic examination of 100
genital apparatuses of slaughtered cows harvested in a period of 2 months, the results obtained
show a cyst frequency of 30.18%. The right ovary was more affected (43.75%) than the left
ovary (37.5%). Simultaneous damage to both ovaries was estimated with a frequency of
18.75%. The majority of the cysts (81.25%) had a thin wall and is therefore follicular cysts
(KF), whereas only 18.75% had a thick wall and are described as luteal cysts (KL). Our
results also show that unikystic ovaries were more frequent (68.75%) than polycystic ovaries
(31.25%). The histological study enabled us to better confirm the nature and type of ovarian
cyst. Among the other pathologies of the genital tract, uterine infection was the most common
with a frequency of 24.58%. In the end, it can be concluded that the best way to diagnose KOs
was microscopic observation of the cystic walls, which not only makes it possible to classify
KOs, but also to know their stage of development.

Keyword : bovine, cow , matricx , ovary, pathology ,uterus , vagina.
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Introduction

Au cours de la période périnatale, la fréquence des troubles de santé chez les vaches
laitieres est la plus élevée, les troubles de la reproduction venant en deuxieme position apres
les maladies métaboliques, mais seront néanmoins un facteur déterminant dans I'élevage
(Borowski Olivier, 2006).

En outre, chez la vache, chaque vague de croissance folliculaire terminale est
caractérisée par I'émergence d'un groupe de follicules de 3 a 5 mm de diamétre, suivie de la
sélection d'un follicule qui devient dominant puis régresse par atrésie (Fortune, 1994). Dans
certains cas, les follicules dominants continuent de croitre et se développent en Kystes
folliculaires, qui sont une cause fréquente de stérilité mais dont la physiologie est encore mal

comprise (Vanholderetal, 2006).

Chez une vache souffrant d'un KO, dans certaines exploitations, un ou plusieurs
follicules se développent sur l'ovaire et atteignent des dimensions excessives sans libérer
d'ovule. Le KO persiste pendant une période de temps indéterminée allant de quelques

semaines a quelques mois.

Cette condition a fait I'objet de nombreuses publications concernant ses
caractéristiques cliniques et symptomatologiques (Kesler et Garverick, 1982 ; Hanzen, 1988 ;
Lépez Diaz et Bosu, 1992 ; Farin et Estill, 1993 ; Woolums et Peter, 1994a ; Garverick, 1997
; Silvia et al, 2002 ; Peter, 2004 ; Vanholder et al, 2002), sa pathogenése (Woolums et Peter,
1994), et ses caractéristiques cliniques (Kesler et Garverick, 1982 ; Hanzen, 1988 ; LoOpez
Diaz et Bosu, 1992 ; Farin et Estill, 1993 ; Woolums et Peter, 1994 ; Garverick, 1997 ; Silvia
et al, 2002 ; Peter, 2004 ; Vanholder et al, 2002), Silvia et al, 2002 ; (VanHolder et al,
2002;2006), son diagnostic (Fricke, 2002) et son traitement. (ljaz et al., 1987 ; Nanda et al.
1989 ; Woolums et Peter, 1994 ; Peters, 2005 ; Yaniz et al, 2004 ; Hanzen,2015).

C’est quoi le principe facteur qu’il touche la performance de

reproduction « infertilité » chez la vache ?



Le kyste ovarien est I'un des principaux facteurs affectant la fertilité dans I'élevage de
bovins laitiers en raison de ses répercussions sur les performances de reproduction et
I'économie du bétail (Garverick, 1997 ; Calder et al, 1999 ; Lopez-Gatius et al, 2002 ; Silvia et
al, 2002 ; Gossen et Hoedemaker, 2005 ; Ortega et al, 2008 ; Monniaux et al, 2008).

C'est pourquoi, dans cette recherche, nous essayons de rappeler, dans une étude
bibliographique, les bases de I'anatomie, de I'histologie et de la physiologie des ovaires, puis

d'étudier les différents types de kystes ovariens.

Dans I'expérimentation, nous nous intéressons a la détermination de la fréquence des
kystes ovariens (KO) a I'abattoir d'El Harrach, tout en profitant de I'identification d'autres
pathologies génitales.

De méme, étudier les caractéristiques macroscopiques des KO, en particulier la nature
de la paroi, sa position et son nombre (nature de la paroi : mince ou épaisse, position : sur
I'ovaire droit ou gauche, nombre : simple ou polykystique). En dernier, décrire au
microscope les différents types KO pour confirmer sa nature.




Chapitre |

Ovaire de la vache




|1.1.0vaire de la vache

Les ovaires, organes pairs situés en position pelvienne, plus bas par rapport a la région
lombaire et plus rapprochées de I'entrée de la cavité pelvienne. Cette position est d'ailleurs
variable suivant que I'utérus est gravide ou non gravide (Bressou, 1978) (figure 1).

Les 2 fonctions ovariennes intimement liées sont la préparation des cellules sexuelles
(Lullman-Rauch, 2008). Et une fonction endocrine propre ; ils sécretent des hormones, les
cestrogenes et la progestérone, qui coordonnent les activités du tractus génital et des glandes
mammaires avec le cycle ovulatoire.

Il est a noter que les ovaires de tous les mammiferes ont une structure de base
identique (Wheater et al, 2001).Cependant, leur apparence globale varie considérablement
selon les espéces dans le déroulement du cycle ovarien et la période du cycle ou I'ovaire est

examiné.

__/’_ .y & ,_-"_
-~ ™ ¢ e
/ / uterine m
1 |
» / Y|

broad

Figure 1. Anatomie du tractus génital de la vache (Parker et Mathis, 2003).

I.2.Anatomo-histologie de I’ovaire
Les ovaires, qui mesurent 35 a 40cm de longueurs et d'une hauteur de 20 a 25mm et son
épaisseur comprise entre 15et 20 mm. Chez la vache sont petits étirés d'avant en arriére et
aplatis d'un coté a l'autre, pourvus de hile, de consistance ferme, jaunatre.

Incompléetement contenus dans une sorte de capsule albuginée ou bourse ovarique,

formée de tissu conjonctif, de fibre de collagenes et cellules musculaireslisse (Charles et
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Marie-claire ,1979). Leur surface est plus ou moins bosselée en raison d'élevures de
dimension et aspect variable due aux différents stades de développement et d'évolution des
Follicules ovariens contenus dans la zone ovigeres (Bressou, 1978) (figure 2).

On trouve dans ’ovaire :

1.2.1.Médulla

Elle est centrale dans la plu part des espéces, est richement vascularisée en divisions
flexueuses des arteres et veines ovariques qui lui donnent un aspect spongieux.(Barone, 1990;
William et al, 1990).

1.2.2.Cortex Ovarien

Composé d’un stroma dense riche en cellules fusiformes comme des cellules
musculaires lisses mais dépourvues de striation. Les vaisseaux sont nombreux mais tres
gréles, de type précapillaire ou capillaire et forment des réseaux denses autour des follicules,

surtout lors de la maturation de ceux-ci. (Barone, 1990 ; William et al, 1990).

1.2.3. Les follicules

a.Follicule primordial

Dans l'ovaire mature, les follicules non développés se présentent sous forme de
follicules primordiaux, qui sont constitués d'un ovocyte | entouré par une couche unique de
cellules folliculeuses aplaties. (gynécologie obstétrique et fertilitt volume 38
issue9,2010,p528-531)

b.Follicule primaire

D’un diamétre compris entre 40-60um, il est caractérisé par 1’augmentation du volume
de I'ovocyte (30 a 40um), la zone pellucide, se formant entre 1’ovocyte et les cellules

folliculeuses qui I’entourent (Mimoune, 2015).

c. Follicule secondaire

Il est de 200 a 300 pm de diamétre. L’ovocyte ayant atteint un diamétre de 60um,

s’entoure d’une zone pellucide bien différenciée (fin de sa synthése).




d.Follicule tertiaire

Dérive du follicule secondaire, par dissociation de 1’amas des cellules folliculaires. Il en
résulte la formation d’une cavité centrale ou antrum. Sa taille est de 200 a 400 um et le
diametre ovocytaire varie entre 100 et 130 um. (Gynécologie obstétrique et fertilité volume
38, issue9, 2010, p528-531)

e.Follicule de De Graaf

A ce stade, le follicule mesure 1,5 a 2,5 cm de diametre et bombe a la surface de I'ovaire. Au
moment de l'ovulation, le follicule mature se rompt et l'ovule comportant I'ovocyte II.

(Gynécologie obstétrique et fertilité volume 38, issue9, 2010, p528-531)

f. Corps Jaune

Le corps jaune est formé a partir du follicule préovulatoire (Messinis et al, 2009).Apreés
I'ovulation, le follicule rompu s'affaisse, se comble par un caillot sanguin et les trois couches
de la paroi folliculaire se réorganisent pour former une glande endocrine temporaire. En
dehors de la gestation, le corps jaune dégénere et laisse place a une cicatrice fibreuse
blanchatre du tissu conjonctif , corpusalbicans non fonctionnel (Wheater et al, 2001;
Lullmann-Rauch, 2008).

g. Follicules atrétique

Sont beaucoup plus nombreux que les follicules gamétogénes. Le follicule se déforme se
réduit se transforme enfin en un corps atrétique. (Barone, 1990).




: follicule follicule
follicule . A
= secondaire tertiaire
primaire \ cortex

Foffiputes \*ﬁ%\ , }/médulla

primordiaux ZORY e
COrpus :

albicans ———follicule de

/ o " De Graaf
ligmnent ' ’ 3 \
% Ry @e ovulation

ovocyte
expulsé

utéro-ovarien

Cotps
jaunes

Figure 2. Structure de I’ovaire (Gayard, 2008).

1.3. Activité ovarienne

Chez les mammiferes, la fonction de 1’ovaire est de produire a chaque ovulation un ou
plusieurs ovocytes fécondables et de créer un environnement hormonal propice au démarrage
éventuel d’une gestation. Au sein de I’ovaire, deux processus de développement étroitement
imbriqués, I’ovogenese et la folliculogenése, déterminent le nombre et la qualité des ovocytes
produits. Ces processus, initiés pendant la vie feetale, se pour suivent pendant toute la vie de la
femelle et sont étroitement contrélés a chacune de leurs étapes par de nombreux facteurs

hormonaux et environnementaux (Inra, 2009).

1.3.1.0vogenése et folliculogenése

L’ovogeneése correspond a I’ensemble des processus permettant la croissance et la
maturation d’une ovogonie jusqu’au stade d’ovocyte mir. La folliculogenése correspond a la
succession des différentes étapes du développement du follicule depuis le moment ou il semet
en place lors de la vie feetale jusqu’a sa rupture au moment de 1’ovulation et son involution.
L’ovogenése et la folliculogenese s’accomplissent en parallele au sein du cortex

(CzybaandMontella 1993).

D’un point de vue fonctionnel, le développement folliculaire peut se subdiviser en
deux phases successives : la folliculogenese basale et la folliculogenése terminale.

La folliculogenése basale se déroule normalement en I’absence de FSH (Kumaret al 1997).
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Elle est controlée par de nombreux facteurs de croissance, d’origines ovocytaire et
somatique, agissant essentiellement selon un mode paracrine de régulation. C’est au cours de
cette phase que s’effectue I’essentiel de la croissance de I’ovocyte, a partir d’un diameétre
initial de 20 a 30 microns, et que I’ovocyte acquiert la compétence méiotique, c¢’est-a-dire la
capacité a reprendre la méiose (bloquée au stade diploténe/diacinese) quand il est extrait de
son follicule (figure 3).

La folliculogenése terminale est strictement dépendante de la présence de FSH et, pour
les stades terminaux de maturation du follicule préovulatoire, de la présence de LH.
L’apparition de récepteurs de LH sur les cellules de granulosa est la «signature» d’une
maturité complete du follicule, qui devient apte a ovuler. Cette maturité finale est atteinte
pour des tailles folliculaires variant entre 0,5 mm de diamétre chez les rongeurs et 15 mm de
diametre chez la jument et2.5 mm chez la vache.

La folliculogenese terminale est contr6lée essentiellement par FSH et LH, mais de
nombreux autres facteurs (facteurs de croissance, matrice extracellulaire, protéases, stéroides),
d’origine locale ou endocrine, agissent en synergie avec les gonadotrophines pour réguler son
déroulement (McGee et Hsueh 2000). C’est au cours de cette phase que s’effectue la sélection
du ou des follicule(s) destiné(s) a ovuler, grace a un ensemble de mécanismes dont la finalité
biologique est de réguler le nombre d’ovulations caractéristique de chaque espéce et de
chaque race. Au début de folliculogenese terminale, 1’ovocyte termine sa croissance pour
atteindre un diameétre de 80 a 125 microns selon les espéces. Puis il subit des remaniements
chromatiniens associés a ’acquisition de la compétence au développement, c’est-a-dire la

capacité a assurer un développement embryonnaire normal apres fécondation (Inra, 2009).
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Figure 3. Activité hormonale de la vache pubere au cours du cycle oestral
(Thibault et Levasseur, 2001).




Chapitre I

Les kystes ovariens
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Il. Kystes ovariens
11.1 Définition

Le kyste ovarien traduit une évolution anormale de la croissance folliculaire. La
majorité des études consacrées aux kystes ovariens font référence aux definitions de Mc Nutt
(1927) ou a celles plus récentes de Bierschwal et collaborateurs (1975), de Seguin (1980), de
Garverick (1997) ou de Peter (1997) qui définissent le kyste comme une structure lisse plus
ou moins depressible d’un diamétre égal ou supérieur a 20, voire 25 mm, persistant pendant
au moins10 jours sur I’ovaire en présence ou non d’un corps jaune(mimoune,2011).

Il semble opportun de proposer une définition du kyste qui tienne compte tout a la fois
de criteres physiopathologiques (diamétre, nombre, durée de persistance sur [’ovaire,
coexistence éventuelle avec un corps jaune) mais également des conditions cliniques de son
diagnostic (Nakao, 1976 ; Al-Dahash et David, 1977).

11.2.Synonymie

Diverses appellations générales : follicule kystique, dégénérescence Kkystique
ovarienne ou encore Maladie Kystigue Ovarienne(MKO) ou COD pour
"cysticovariandisease”, Selon Vanholder, le terme "CysticOvarianDisease” ne semble plus
étre approprié et devrait étre remplacépar le terme”follicule ovarien kystique” qui n’implique
pas nécessairement un état de maladie et on préfére ce terme au lieu de "kyste ovarien” parce
qu’il indique que c’est le follicule ovarien et non pas un autre tissu ovarien qui devient
kystique (Vanholder et al, 2006).

De structure : (kyste folliculaire, kyste folliculaire luteinise) ou symptomatologiques :
(nymphomanie, virilisme) lui ont été consacrées (Bierschwal, 1966 ; Kesler et Garverick,
1982).

Le kyste ovarien, 1’ovaire kystique, la dégénérescence ovarienne kystique et « les

vaches kystiques » sont d’autres expressions pour désigner la méme pathologie (Roberts
1971).
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11.3.Types du kyste ovarien

Selon leurs caracteres fonctionnels (production de stéroides) ou structurels, les kystes
folliculaires ovariens peuvent étre classifiés en : kyste folliculaire (KF) et kyste lutéal (KL)
(Garverick, 1997 ; Odore et al, 1998 ;Douthwaite et al, 2000 ;Allrich, 2001 ; Silvia et al,
2002 ;Vanholder et al, 2006 ; Santos et al, 2009).

Le kyste lutéal secréte des quantités variables de P4 (Garverick, 1997), en général, il
est associé relativement a des concentrations élevées en P4 dans la circulation périphérique
tandis que le kyste folliculaire produit peu de P4 et secréte davantage de 1’cestradiol
(Garverick, 1997 ; Silvia et al, 2002) a des quantités similaires a celles d’un follicule normal
(Odore et al, 1998).

Les KF peuvent étre distingués également des KL par palpation rectale ou
ultrasonographie (Farin et al, 1990 ;Farin et al, 1992 ;Jefficoate et Ayliffe, 1995).

Une autre condition, le corps jaune cavitaire, est souvent confondue avec le KL
(Garverick, 1997 ;Vanholder et al, 2006), qui est un jeune corps jaune qui se produit apres
I’ovulation avec une cavité centrale de différentes tailles, remplie de liquide. En absence de
gestation, le CJC régresse et est considéré comme non pathologique tant qu’il n’altére pas la

durée du cycle et n’affecte pas la fertilité (Garverick, 1997 ;Vanholder et al, 2006 ; Coleman,

[s.d]).
11.4. Fréquence et conséquence
11.4.1.Frégquence

La disparité de la fréquence des kystes ovariens peut s’expliquer par les circonstances
pratiques de leur mise en évidence et par la définition que les divers auteurs leur réservent. La
quantification de la fréquence des kystes procede en effet de différentesméthodes. Les unes
font appel a I’examen post mortem des ovaires (2 a 12 %) (Wiltbanketal., 1953 ; Morrowetal.,
1969 ; Francos, 1974 ; Al-Dahash et David, 1977). D’autres encore font référence au
diagnostic établi par palpation manuelle ou par échographie lors de I’examen des vaches pour
infertilite (18,5 %) (Fujimoto, 1956). Les autres font référence aux examens systématiques
pratiques dans le cadre des suivis de reproduction (HHM pour HerdHealth Management) (2,9
a 18,8 %) (Casida et Chapman, 1951 ; Mengeetal., 1962 ; Bierschwal, 1966 ; De Kruif et
Kalis, 1977 ; Whitmoreetal., 1979 ; Erb et Martin, 1980 ; Kirk et al., 1982 ; Erb, 1984 ;
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Jaskoet al., 1984 ; Hackett et Batra, 1985). Identifies par palpation manuelle, la frequence des

kystes ovariens serait comprise entre 7 et 19 % (Garverick, 1997).

Des fréquences comprises entre 34 et 44 % ont éteidentifiées sur la base de la présence
de plusieurs follicules de diamétresupérieura 20 mm, d’une absence de tonicitéutérine et de

corps jaune (Bartolomeet al, 2000 ; 2002).

Examinant par palpation manuelle entre le 20e et le 50e jour du post-partum 3168

vaches laitiéres et 5155 vaches viandeuses, nous avons observé en nous basant sur la présence
d’une structure plus ou moins depressible de diamétresupérieura 24 mm une fréquence de
kystes ovariens respectivement égalea 9,5 et 2,9 % (Hanzen, 1995).
Dans des études plus récentes, I’incidence détectée aprés dosage hormonal ou par examen
ultrasonographique étant de 18-29% (Cartmill et al, 2001 ;Pursley et al, 2001 ;Gumen et al,
2003).Compte tenu de ces fréquences, nous proposons de considérer la frequence de 10 %
comme valeur seuil dans un troupeau de vaches laitieres.

Allrich (2001) :Les vaches a production viandeuse ont relativement une incidence faible.

Une méta-analyse concernant 20.000 bovins répartis dans 196 troupeaux a estimea 12
% la fréquence des kystes ovariens chez la vache avec des valeurs extrémes de 3 et 29 %
(Kesler et Garverick, 1982 ; Bartlett 249 et al., 1986 ; Fourichonet al., 2000). Plus
récemment, une étude relative a 12.626 lactations de vaches Frisonnes suivies pendant 10 ans
dans 39 troupeaux hollandais a observé une fréquence de 7,2 %, I’incidence moyenne par

exploitation étant de 6,9 % avec des valeurs extrémes de 1,9 et 11,3 % (Lubbers, 1998).

Au Canada, une synthése de différentesétudes concernant 24.356 lactations fait état
d’une fréquence moyenne de 9,3 % (Erb et Martin, 1980 ; Kinsel et Etherington, 1998).

Kaikimi a rapporté que I’ovaire droit est plus affect¢ (5,1%) que 1’ovaire gauche
(1,2%) et que I’atteinte simultanée des 2 ovaires est de 0,5% (Kaikimi et al, 1983).Les KO
sont plus communs durant les premiers 60j suivant le vélage (Garverick et Youngquist,
1993 ;Vanholder et al, 2006).

11.4.2.Conséquences

Les effets indésirables de cette affection sur la fertilité sont liés a 1’augmentation de
I’intervalle du vélage-vélage de 22 a 64j (Garverick, 1997 ; Silvia et al, 2002), a

I’augmentation des intervalles vélage-1%® insémination et vélage-conception (environ 13 et
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33j additionnels, respectivement) (Brito et Palmer, 2004). D’aprés Savio et al (1990) ; les
intervalles [vélage-1°¢ ovulation] chez des vaches kystiques et normales sont de 12j et 58]
respectivement. Lenombre d’insémination par conception augmente d’environ 0,8
insémination additionnelle comparativement aux autres vaches du troupeau non affectées , et

la probabilité de réformer une vache qui était atteinte est de 20 a 50% plus élevée.

11.5.Etio-pathogeénie
11.5.1. Dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire

L’hypotheése la plus admise expliquant la formation du kyste est que la libération de la
LH par I’axe hypothalamo-hypophysaire est altérée (Hamilton et al, 1995 ;Yoshioka et al,
1996).La cause la plus fréquente de la MKO est probablement I’absence de réponse
hypothalamique a ’cestradiol (kesler et al. 1982 ;wiltbank et al . 2002). Chez les vaches
atteintes de la MKO, on noteune altération du mécanisme de feed-back positif des cestrogénes
(assurant lalibération de la GnRH, hormone responsable du pic préovulatoire de la LH) sur
I’axe hypothalamo-hypophysaire inhibe I’afflux de LH préovulatoire, méme lorsque le
follicule dominant sécréte des concentrations élevées d’cestradiol (Zaied et al, 1981 ;Refsal et
al, 1988).
La présence d’une concentration suprabasale de P4 bloque la décharge de LH, 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 cestrogénes (Stock et Fortune, 1993).L hypersécrétion de LH
ne semble pas étre impliquée dans la formation du KO mais elle joue un réle dans la

persistance de celui-ci (Hampton et al, 2003).

11.5.2. Dysfonctionnement ovarien/folliculaire

Les études relatives aux récepteurs LH et FSH des cellules granuleuses font état d’une
diminution (Kawate et al, 1990) ou non (Odore et al, 1999 ; Calder et al, 2001) de leur
nombre par rapport aux follicules ovariens normaux.BienqueOdore et al (1999) ont trouvé une
diminution des concentrations des récepteurs oestrogéniques sans identification du type (ERa
ou ERp).
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11.5.3.Facteurs liés a I’animal
o[l existe :

11.5.3.1. Prédisposition génétique

Evidente, vis-a-vis de la MKO (Hooijer et al, 2001 ; Kesler et al ,1982). En Suéde,
I’incidence a été réduite de 11 % en 1954 a 3 % en 1977 grace a la sélection génétique (Bane,
1964). Malgré ces données, les producteurs sont réticents a éliminer la MKO par sélection,
étant donné que les estimations du caractere héréditaire de cette maladie sont généralement
faibles (h ~ 0,1) (mimoune, 2015).

11.5.3.2. Rang du vélage

L’incidence de la MKO augmente avec le rang de vélage, en particulier apres la
premiere lactation (Lépez-Gatius et al, 2002). L’incidence chez les vaches primipares est de
40 % a 80% dans la population générale des vaches (Grohn et al, 1990).

11.5.3.3. Production laitiere

Une étude récente a signalé une corrélation génétique positive entre la production de
laiet la MKO. Selon cette étude, la sélection fondée uniquement sur la production de lait
augmenterait 1’incidence de la MKO de 1,5 % pour chaque augmentation de 500 kg de la
production laitiere au cours de la lactation.

Les KO sont associés a une augmentation de la production laitiere (Lopez-Gatius et al,
2002). Des rapports démontrent que I’incidence de cette affection triplait lorsque la
productionlaitieredoublait (incidence de 9% et de 27% pour les lactations produisant 6000 et
12000kg de lait, respectivement) (Fleicher et al, 2001).

Une balance énergétiqgue négative au moment du PP, chez les fortes productrices
s’accompagne de différents changements métaboliques et hormonaux qui affectent la fonction

ovarienne (Beam et Butler, 1999).

Enfin, plusieurs auteurs signalent que les vaches fortes productrices de lait (Johnson et
al, 1966 ; Marion et al ,1968; Whitmore et al ,1974 ; Romaniuk, 1974 ; Miller et al,

1978,)sont plus sensibles aux kystes ovariens.
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11.5.3.4.Pathologies puerpérales

Les vaches atteintes d’affections durant la période du post-partum, telles que la
rétention placentaire, la métrite, 1’acétonémie et la boiterie, sont 1,4 a 2,9 fois plus
susceptibles de développer la MKO que les vaches n’en étant pas atteintes pendant la période
du post-partum(Erb HN et al.,1985 ; Grohn YT et al., 1990 ; Lopez-Gatius F; et al. , 2002 ;
Bigras-Poulin M. et al. 1990 ; Morrow DA et al. 2003 ; Melendez P. et al. 2003).

11.5.3.5.Gemellité

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 (Emanuelsonet Bendixen, 1991).

11.5.4.Facteurs liés a I’environnement

11.5.4.1.Saisons

L’effet des saisons sur I’incidence des kystes n’est pas clair. Certains auteurs n’ont
pas pu démontrer un effet quelconque (Hooijer et al, 2001), alors que d’autres décrivent une
incidence accrue au cours de ’automne- 1’hiver (Grohn et al, 1990), I’hiver (Morrow et al,
1966) ou 1’été (Lopez-Gatius et al, 2002).Ce dernier a trouve 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
(Lopez-Gatius et al, 2002) et les fréquences des KO durant les mois de mai a septembre et

d’octobre a avril sont respectivement 12,3% et 2% (Lopez-Gatius et al, 2003).

11.5.4.2Nutrition

Les vaches sous-alimentées durant le prépartum sont aussi prédisposées au KO
(Lopez-Gatius et al, 2002).

La distribution de fourrages ayant une teneur plus élevée en phytooestrogenes peut
augmenter la fréquence des kystes (Barga, 1987).
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Plus spécifiquement, les vaches kystiques étaient carencées en [3-caroténe (Inaba et al,
1986), une supplémentassionen sélénium réduit I’incidence des kystes (Harrison et al, 1981)

quoique des résultats contradictoires aient été démontrés.

11.6. Evolution

Le devenir du kyste ovarien a fait ’objet de quelques études. En effet,cette affection
se caractérise par son caractere dynamique. Le Kyste peut régresser et étre remplacé par
d’autres kystes (Cook et al. 1990 ; Hamiltonetal.1995 ; Yoshiokaetal.,1996).

D’aprés les travaux de Cook et al (1990) réalisés sur les ovaires de 23 vaches kystiques,
marqués au charbon de bois et ensuite enlevés a 10, 20 et 40 jours plus tard, 3 évolutions

différentes sont observées :

e Dans 3 cas, le KO persiste avec une taille > a celle précédemment observée sous le
nom de "kystes chroniques "(O’connor, 2009).

e Dans la plupart des cas (20/23), les kystes régressent et sont remplacés par d’autres
follicules qui ovulent dans 7 cas sur 23 ou se transforment a nouveau en une structure
kystique (13/23).

e Aucun kyste n’ovule. (Lopez-Gatiusetal., 2002).

Il est également intéressant d’observer que 51 % des follicules de diamétre égal ou
supérieur a 10 mm coexistant avec un KF deviennent eux-mémes kystiques (Silvia et al.,
2002).

Il est important aussi de connaitre que le devenir des follicules est étroitement corrélé avec la

concentration en P4 (Silvia et al, 2002).

11.7 Symptdmes et diagnostic

Selon sa nature et son degré de persistance, le kyste ovarien entraine des modifications
comportementales de 1’animal. Celles-ci présententnéanmoins de grandes variations
qualitatives et quantitatives (Day, 1991).

Les vaches atteintes de la MKO peuvent présenter des signes fréquents, irréguliers,
prolongés ou continus d’cestrus” nymphomanie”(Roberts1971; Wiltbank 2002) ou au
virilisme (Al-Dahash et David, 1977). ou au contraire dans 14 a 96 % des cas d’un état
d’anoestrus (Roberts, 1955 ; Bierschwal, 1966 ; Morrowet al.1966 ; Liebetrau et Oetzel, 1967
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; Spriggs, 1968 ; Bierschwaletal., 1975 ; Elmoreet al., 1975 ; Nakao, 1976 ; Nessanet al.,
1977 ; De Kruif et Kalis, 1977 ; Nakaoet al., 1978 ; Leslie et Bosu 1983).

Dans les cas chroniques, on peut observer un relachement des ligaments pelviens,
I’élévation de I’attache de la queue. (Doh001983 ; Urib1995 ;Erb HN 1981).

L’examen vaginal pourra dans certains cas d’oestrogenisme permettre d’identifier un
état congestionné de la muqueuse vaginale et un état plus ou moins secrétant du col utérin.
Dans 60 % des cas, le col est suffisamment ouvert pour laisser passer un doigt voire d’un
pouce dans 16 % des cas.

Compte tenu de leur faible degré d’exactitude, ces méthodes de diagnostic revétent un
caractérecomplémentairea la palpation rectale, a 1’échographie et au dosage hormonal

(Bierschwal 1966).

11.7.1.Palpation transrectale des ovaires

A la palpation manuelle, le KF ou KFL ont un diamétre >20-25(Roberts1971 ;
Wiltbank 2002). 11 est cependant admis qu’il n’est pas possible de faire par palpation
manuelle, un diagnostic différentiel entre un KF et un KFL (Farinet al., 1992 ; Douthwaite et
Dobson, 2000). Des diagnostics faussement positifs puissent étre établis dans environ 10%
des cas en raison de la présence de gros follicules adjacents a un corps jaune ou d’un CJC de
grande taille (Al-Dahash et David, 1977a).

La palpation de I’utérus peut apporter des renseignements complémentaires. Le KF
peut s’accompagner d’un étateedémateux de la paroi uterine la rendant ferme a la palpation ou
dans un certain nombre de cas (4 %) de mucometre (1 litre environ) et un uterus flasque en
cas d’état chronique du KF. (Al-Dahash et David, 1977).

11.7.2.Examen échographique

L’intérét de I’échographieréside dans le fait qu’elle permet d’exclure laprésence d’un
corps jaune de maniere plus exacte que la palpation (Hanzenet al., 2000) et donc de confirmer
la possibilité d’une structure kystique, qu’elle permet d’identifier la présence de tissu lutéal
au sein du kyste et qu’elle permet d’identifier et de mesurer le cas échéant la présence ou non
de follicules en croissance sur 1’ovaire ipsioucontralateral (Ribaduet al., 1994).

Le KF est anéchogéne et a une paroi d’épaisseur < a 3mm (Ribadu et al, 1994). Le

KL posséde a sa périphérie du tissu lutéal, de forme plus ou moins réguliére, entourant une
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cavité centrale anéchogene, d’un diametre de 37,6 mm (Douthwaite et Dobson, 2000),et > a
20 voire 25mm (Caroll et al, 1990 ;Farin et al, 1992).

La cavité du corps jaune cavitaire a un diametreinferieur le plus souvent a 20, 25 voire
30 mm. L’épaisseur de sa paroi est supérieurea 5, voire 10 mm. Le diametre de la cavité du

corps jaune cavitaire tend a diminuer avec le temps (Boyd et Omran, 1991).

11.7.3.Dosages hormonaux

Les concentrations plasmatiques d’oestrogenes, de testosterone et de progesterone de
vaches porteuses de kystes ovariens de durée indéterminée, présentent de larges variations
individuelles et journaliéres imputables au fait que la folliculogenese peut continuer en
présence de kystes ; que le kyste présent peut devenir atrétique et étre éventuellement
remplacé par d’autres et que certains Kystes se lutéinisante (Short, 1962 ; Cantleyet al., 1975 ;
Nakao, 1976 ; Saumandeet al., 1979 ; Kesleret al., 1979 ; Bamberg etal.,1981 ; Hernandez-
Ledzemaet al., 1982 ; Leslie et Bosu, 1983 ; Mimoune,2015).

Le KFL s’accompagne d’une concentration plasmatique minimale > a 1ng/ml (Jou et
al, 1999 ; Santos et al, 2009). Néanmoins, des concentrations en P4 > a 0 ng/ml (plasma)
jusqu’a 10 ng /ml (lait) ont été utilisées (Ribadu et al, 1994).

Par déefinition, le taux de progestérone est < 1 ng/mL dans les cas de kystes

folliculaires et >1 ng/mL dans les cas de kystes lutéaux (Farin1992 ;Dinsmore 1987).

L’intérét d’un dosage de la progestéroneréside dans I’évaluation du degré de
lutéinisation de la structure kystique présente (Dobsonetal., 1977 ; Nakaoet al., 1983).
Malheureusement, 1’analyse du taux de progestérone n’est pas toujours pratique ou faisable.
Les données dans la littérature sur le type de kyste dont la prévalence est la plus élevée varient

considérablement.

Peu de données bibliographiques concernant le dosage des stéroides dans le liquide
kystique mais nous retenons ce que Braw-Tal et al (2009) a considéré comme valeurs seuils ;

pour le KF, une valeur > a 100 ng /ml d’cestradiol et pour le KL, une valeur >a 100 ng /ml de

P4.
11.7.4.Diagnostique histologique

Plus recemment, Braw-Tal et al (2009) décrivent les changements morphologiques qui

s’observent en parallele avec le type et le stade de formation du kyste :
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Type 1 : représente des kystes jeunes (récemment formeés ou KF).

v" lIs sont caractérisés par une disparition partielle des cellules granuleuses
bien que les noyaux pycnotiques sont rarement observes. Les cellules
granuleuses restantes préservent leur morphologie et leur fonction.

v" La membrane basale est partiellement interrompue et permet aux cellules
de la granulosa d’envahir la théque interne.

v Les cellules thécales sont hypertrophiées, gonflées, contenant un noyau
rond et large. Ces cellules perdent leur arrangement caractéristique,
parallele a la membrane basale mais conservent toujours leur activité
sécrétoire ce qui confirme les travaux de Hamilton et al (1995) qui
rapportent que les kystes peuvent rester fonctionnels pour une période
prolongeée. Ces résultats confirment aussi les travaux de certains chercheurs
qui ont prouvé que les changements qui se produisent durant ce stade du

kyste différent a ceux observés lors de 1’atrésie folliculaire.

Le mécanisme impliqué dans ces modifications n’est pas clair actuellement.

Type2: represent le KL

e |Is ont une a 2 couches de cellules granuleuses aplaties qui entourent la
cavité du KO.

e La membrane basale est absente.

e Les cellules thécales se lutéinisent.

e Le liquide folliculaire contient une concentration élevée en P4.

La cascade des événements conduisant a cette lutéinisation demeure obscure.

Type 3 : représente des kystes a un stade tres avancé de formation (Kyste dégénératif)

- Absence compléte des cellules granuleuses.

- Les cellules thécales ne sont pas souvent reconnaissables morphologiquement,

elles sont gonflées, avec un noyau foncé et petit et frequemment infiltrées par un
tissu fibreux.

- Le niveau des hormones intrafolliculaires est négligeable.

11.8. Traitements

20



La décision de traiter le kyste folliculaire (KF) ou le kyste folliculaire lutéinisé (KFL)
implique de tenir compte de plusieurs facteurs. L’efficacité du traitement dépend de la
précocité du diagnostic. Cela justifie le recours a une politique d’examen régulier des
animaux infertiles ou qui ne manifestent pas des chaleurs au cours des 50 a 60 jours suivant le
vélage (Wiltbanket al., 1953 ; Morrow et al., 1966 ; Whitmore etal., 1974 ; Kesler et
Garverick 1982 ; Garverick 1997 ; Lopez-Gatiuset al., 2002a).

Le choix d’une stratégie thérapeutique peut également dépendre des critéres de
diagnostic du kyste (folliculaire ou lutéinis€) ou de leur degré d’exactitude. En cette maticre,
il semble
indispensable de recourir a 1’échographie, voire au dosage de la progestérone plutdt qu’a la

palpation manuelle (Whitmoreetal., 1979 ;Hanzen2007 p 103) (Tableau 1).

11.8.1. Préventif

L’optimisation de la ration alimentaire au cours du tarissement et du post-partum et les
mesures visant a réduire la fréquence des affections de ce dernier constituent des stratégies
préventives dont on ne peut ignorer I’'importance (Hooijeretal., 2001).

Plusieurs auteurs ont recommandé d’induire aussi rapidement que possible une activité
ovarienne par I’injection d’une gonadolibérine 10 a 15 jours aprés le vélage. Un tel schéma
thérapeutique aurait notammentpoureffet de réduire de 10 % la fréquence des kystes ovariens.
(Brittet al. 1977 ; Zaiedetal., 1980).Richardson(1983) n’a cependant pas observé de
différencesignificative entre les animauxtémoins et les animaux traités. |l
recommanded’associer a cette injection degonadolibérine celle de prostaglandines F2 alpha,
10 a 15 jours plus tard pourréduire le risque de métrite.

Compte tenu de leur implication dans la pathogénie du kyste ovarien (Lopez-
Gatiusetal., 2002), on ne peut que recommander d’adapter les apports alimentaires aux
besoins de production de I’animal. L’évaluation réguliere de la note d’état corporel permettant

en ce domaine de vérifier I’évolution et la durée de la balance énergeétique négative.

11.8.2. Traitement curatif de nature non hormonale

L’éclatement manuel du kyste a été initialement proposé (Casidaet al. 1944 ;
Cunkelman 1948 ; Roberts 1955 ; Trainin 1964). Cette intervention pouvant entrainer des
Iésions ovariennes et/ou périovariennessusceptibles d’étre responsables de stérilité, elle a été

progressivement abandonnée au profit des thérapeutiques hormonales.
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Une autre méthode qui consiste a ponctionner le KO manuellement par voie
transvaginale sous contrdle échographique (Cairoli et al, 2002) ou non (Cruz et al, 2004) a été
connue aussi. Cette derniére a permis d’obtenir un 1° cestrus et une gestation a 34 et 55j
respectivement suivant la ponction (Cruz et al, 2004). En plus, elle s’avére moins coliteuse
que la ponction échoguidée (Cruz et al, 2004) et moins dangereuse que la rupture manuelle
(Viana et al, 2003).

11.8.3. Traitement curatif de nature hormonale

L’objectif prioritaire d’un traitement hormonal consistera d'avantage a stimuler une
nouvelle croissance folliculaire et 1’expulsion d’un ovocyte mature que de provoquer
I’éclatement du kyste présent. Cet objectif se trouve justifié par le fait que la présence d’un
kyste ne réduit en rien la capacité de maturation et de fécondation des ovocytes présents dans
les follicules coexistants avec le kyste (Takagiet al., 1998) pour autant que la durée de la
dominance ne soit pas supérieure a 8 jours (Austin etal., 1999).

11.8.3.1.Hormones a effet ovulatoire et lutéotrope
a. HCG

Hormone protéique, a effet lutéotrope, induit la lutéinisation du KF ou des autres follicules
présents (Roberts, 1955), par conséquent, la PGF2a endogeéne ou exogéne provoque la
lutéolyse et un nouveau cycle commence.

Tres colteuse 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
(Greenwald, 1970).

Le % des vaches qui développent du tissu lutéal en répondant a I’hCG varie de 58% a 86%.
Ces résultats sont obtenus en utilisant les différentes voies d’administration, de I’intraveineuse

a I’intrakystique et les différentes combinaisonsde ces voies (Nakao et al, 1978).

b. GnRH

La GnRH entraine une augmentation immédiate de la sécrétion de la LH et de la
lutéinisation du kyste dans les deux heures et pour une durée de 6 heures (Kittoket al. 1973 ;
Cantleyetal., 1975 ; Seguin etal., 1976 ; Kesleret al., 1978 ; Dobson et Alam 1987 ; Jouet al.,
1999).
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L’ovulation du kyste n’a pas lieu, mais d’autres follicules présents au moment du
traitement peuvent ovuler (Garverick, 1997). Aprés la lutéinisation, le taux élevé de la P4
rétablit la réponse de I’hypothalamus a I’effet de rétroaction positive de 1’cestradiol secrété
par les nouveaux follicules en croissance sous 1’effet de la FSH dont la libération a été induite
par I’injection de GnRH (Cantleyetal., 1975 ; Kesleret al., 1978). Et ’activité ovarienne
cyclique normale se rétablit apres la libération de la PGF2a endogéne et la régression du KO
(Garverick et al, 1976).

Vu qu’elle est moins antigénique et moins coliteuse que 1’hCG, la GnRH constitue le

traitement classique du KO chez les bovins (Peter, 2005).

11.8.3.2.Progestagenes

Le recours aux progestagenes et a la progestérone en particulier présente plusieurs
justifications. L’administration de progestérone pendant 7, 12 ou 14 jours par voie Ssous
cutanée (injection ou implant), intramusculaire, per os ou par voie vaginale (Progesterone
Releasing IntravaginalDevice: PRID ; ControlledIntravaginalDevice Release : CIDR) avec
ou sans oestradiol (Johnson et Ulberg 1967 ; Nakaoet al., 1978 ; Nandaet al., 1988 ; Nandaet
al., 1991 ; Jeffcoate et Ayliffe, 1995 ; Mc Dowellet al., 1998 ; Dolezelet al., 1998 ; Calder et
al., 1999 ; Douthwaite et Dobson, 2000 ; Todorokiet al., 2001 ; Zulu et al., 2003 ; Gumenet
al., 2002 ; Ambrose et al., 2004 ; Bartolomeetal., 2005a) ou en association avec I’hCG
(Spriggs, 1968), réduit au cours des 6 (Bergfeldet al., 1996 ; Mc Dowellet al., 1998) a 24
heures suivantes (Calder et al., 1999) la fréquence des pulses de LH. Elle contribue donc a
réduire le risque de persistance du kyste et favorise donc indirectement le stockage des

hormones gonadotropes au niveau hypophysaire.

11.8.3.3.Prostaglandines F2 alpha

Leur utilisation ne se trouve indiquée qu’en cas de KFL identifié au besoin par
échographie ou par un dosage de la progestérone plasmatique. Leur emploi peut étre envisagé
de fagon isolée (Dobsonetal., 1977 ; Eddy, 1977 ; Gunzler et Schallenberger, 1980 ;Stollaet
al., 1980 ; Leslie et Bosu, 1983), leur injection induisant dans 87 a 96 % des cas un oestrus
dans les 8 jours suivants ou en association avec la GnRH (Kesleret al., 1978 ; Gunzler et
Schallenberger 1980 ; Koppinenet al., 1984a ; 1984b ; Nakaoet al., 1993) en intégration

éventuelle au protocole de type Ovsynch.
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11.8.3.4.Associations hormonales

Le premier schéma thérapeutique consiste en I’injection d’une GnRH suivie 7 jours
(Select Synch: GnRH et PGF2 alpha a 7 jours d’intervalle) (Rabieeet al., 2005) mais le plus
souvent 9 a 14 jours plus tard d’une PGF2 alpha (Kesleret al., 1978 ; Koppinenet al., 1984a ;
1984b ; Nandaet al., 1988 ; Sprecheret al., 1990 ; Archbaldet al., 1991 ; Chavatteet al., 1993;
Nakaoet al., 1993 ; Jouet al., 1999 ; Lopez-Gatius et Lopez-Béjar, 2002).

Le recours a une prostaglandine F2 alpha contribue a réduire ’intervalle entre le
traitement au moyen d’une GnRH et le retour en chaleurs (Hoffman et al., 1976 ; Dobsonet
al., 1977) ou la gestation (Koppinenet al., 1984a ; 1984b ; Nakaoet al., 1993).

Compte tenu de la difficulté ou de I’impossibilité pratique de faire un diagnostic différentiel
entre un KF et un KFL, un second schéma thérapeutique a été propose.

I1 consiste en I’injection simultanée de GnRH et de PGF2 alpha (Dinsmoreetal., 1990;
Lopez-Gatius et Lopez-Béjar, 2002) suivie 14 jours plus tard d’une nouvelle injection de
PGF2 alpha (Lopez Gatius et Lopez- Béjar 2002). Comparé a I’injection d’une GnRH suivie
14 jours plus tard d’une PGF2 alpha, ce protocole s’accompagne d’un taux de gestation
supérieur (18 %) que le kyste soit folliculaire (16 %) ou lutéinisé(8 %).

Le protocole Ovsynch constitue un troisieme schéma thérapeutique potentiel qui pour
I’instant a trouvé son principal champ d’application dans les programmes de synchronisation
des chaleurs et des ovulations (Hanzenet al., 2003a ; 2003b). Il consiste en 1’injection d’une
GnRH suivie 7 jours plus tard de celle d’une PGF2alpha, suivie elle-méme apres 48 heures
plus tard d’une seconde injection de GnRH, une insémination systématique étant effectuée 16
a 20 heures plus tard (Bartolomeet al. 2000 ; Lopez-Gatius et Lopez-Bejar 2002 ; Bartolome
et al., 2003 ; Stevenson et Tiffany 2004 ; Bartolomeet al., 2005a ; 2005b ; Crane et al., 2006a
; 2006b) .
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Tableau 1 : Traitement des kystes ovariens chez la vache.

Produits utilisés

GNRH

GNRH

PGF22a

H.C.G

Progestérone

Gluco-corticoides
synthese

Analogue de PGF2a

de

Voie d'administration et

posologie

1.V: 3%x100ug
I.M: 50-250 pg
I.M: 50-250 pg
I.M: 200 pg
I.M: 0.5-1 mg
I.M: 100 pg
1.M: 100 pg
I.M: 25mg

I.V-1.M: 10000 U.I

1.V: 10000 U.1

IV: 3000 U.I

I.V: 125mg

I.M: 100mg

I.M: 20mg Bétamétasone

I.M: 10mgDexaméthasone

I.M: 500mg Cloprosténol

I.M: 500 pg Cloprosténol

Référence

KITTOK et al; 1973

BIERSCHWAL et al ; 1975

CANTLEY etal; 1975
BRIT et al; 1977
DOBSON et al;1977

WHITMORE et al; 1979

KESLER et al; 1978

KITTOK et al; 1974
ELMORE et al; 1975
NAKAO et al; 1977
NAKAO et al; 1977
DOBSON et al; 1977
NAKADO et al;1977

NAKAO et al; 1977

DOBSON et al; 1977

EDDY, 1977

25



Chapitre 111

Partie experimentale
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111.2.Matériel et méthode

- Lieu de travail :
1. Institut pasteur « Laboratoire d’anatomie et cytologie pathologique
vétérinaire annexe el hammah, Alger » PS: pour une semaine seulement.
2. Laboratoire d’anatomie et cytologie pathologique « anapathologie » du
I’hopital juiville a Blida.

3. Abattoir d’Harrach pour la récupération des matrices.

111.2.1. Etude macroscopique

I11.2.1.1. Prélévement a I’abattoir

Cette étude a été effectuée a ’abattoir d’El-Harrach durant une période de 2 mois
(22/01/2020 au 17/03/2020) sur des vaches fraichement abattues.

Sur 100 appareils génitaux minutieusement examinés par inspection et palpation, ont été

notés :

- Les formations sur les 2 ovaires (follicule, corps jaune, kyste) ;

- Les pathologies existantes au sein de I'appareil génital (col, cornes utérines et
oviductes).

a. Col, utérus et oviductes

Nous nous sommes intéressées a noterl’existence d’une modification de volume et
d’une asymétrie entre les 2 cornes utérines et aux pathologies de 1’utérus ainsi que celles du
col et des oviductes.

b. Ovaires
L’inspection et la palpation des ovaires ont été faites dans le but de noter les
différentes formations se trouvant dessus, notamment les corps jaunes, les kystes ovariens,

ainsi que I’existence éventuelle d’une adhérence ovaro-bursale.
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111.2.2.Etude microscopique
Préparation au laboratoire

Sur chaque kyste ovarien, des fragments de 1cm de long et de 1cm de large ont été
coupés a I’aide de bistouri, tout en s’assurant que les différentes couches (des parois
ovariennes) y figurent.

Elle se compose plusicurs étapes afin d’arriver a une lame histologique lisible sous
microscope qui sont(photo 1) :

o Deéshydratation et éclaircissement.

o Inclusion et enrobage a la paraffine

o Microtomisation et collage des coupes sur lame (réalisation de fines coupes)

o Coloration

o Montage

a. Fixation

Les ovaires kystiques ont été récupérés stérilement et immédiatement conservés dans
du FORMOL al10% pendant au moins 48h pour immobiliser les structures et les constituants
cellulaires dans un état aussi voisin que possible du vivant et ainsi les conserver pour
permettre des préparations permanentes. Le transport a été réalisé dans des boites de

prélévements a température ambiante.

b. Déshydratation et éclaircissement

Avant de commencer ces 2 étapes, nous devons d’abord couper les fragments déja fixés en
petits morceaux afin de les mettre dans des cassettes en plastique sur lesquelles
I’identification est insérée al’aide d’un crayon noir.

La déshydratation est réalisée par une série de bains contenant des concentrations croissantes,
de I’alcool jusqu’a alcool absolu, suivie par I’éclaircissement a 1’aide du toluéne pour chasser

I’alcool (la durée de ces 2 étapes est de 24 a 48h).

c. Inclusion en paraffine ou enrobage
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L’inclusion a la paraffine fondue confére a ’ensemble «piece-paraffine » une consistance
homogene dans un moule préalablement chauffé qu’on retire aprés refroidissement complet.

Elle a été réalisée sur un appareil d’enrobage de paraffine.

d. Reéalisation des coupes ou microtomie

Le but de cette étape est d’obtenir de fines coupes de 5 a 7u d’épaisseur, a partir du bloc de
paraffine contenant la piece histologique, et de les mettre sur un support en verre. Pour la
réalisation de ces coupes, nous avons utilisé un microtome de type « Leica ».

Le passage régulier de la pi¢ce a couper devant le rasoir du microtome nous permet d’avoir un

ruban sur lequel nos coupes y figurent.

e. Etalement

Le ruban obtenu par microtomie est mis dans un bain a 40 a 41 c afin de ramollir la
paraffine et permettre donc, a la coupe de s’étaler grace a la gélatine qui est rajoutée a 1’eau.

A I’aide d’une lame, portant le numéro du prélévement, la coupe est, par la suite, récupérée.

f. Coloration

Nous procédons d’abord a un déparaffinage et une hydratation des lames afin qu’elles
acceptent les colorants.
Nous avons utilisé, dans notre travail, la coloration a I’Hématine-Eosine (H&E) qui colore les
noyaux en violet et le cytoplasme en rose.

Nous effectuons successivement la déshydratation (dans 3 bains d’alcool a
concentration croissante) et I’éclaircissement des coupes (dans deux bains de xyléne), avant

de faire le montage.

g. Montage
Consiste a mettre au-dessus de la coupe étalée sur la lame, une lamelle et la fixer a

I’aide de la résine. La lame est, enfin, préte a étre examinée au microscope optique.
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111.3.Résultats

111.3.1. Etude macroscopique

Notre étude a été faite sur 100 matrices issues de I’abattoir d’El-Harrach de vaches
(entre Holstein, Montbéliard et races croisées) Afin de mettre lI'accent sur la maladie des
kystes ovariens. Les figures suivantes récapitulent toutes les lésions de I’appareil génital

rencontrées.
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4

Appareils génitaux

100

Non gestants
89(89%)

Gestants
11 (11%)

Normaux
36 (40,45%)

Pathologiques
53(59,55%)

-

Patologie
ovariennes

KO=16(30.18%)

ovarite=6(11,32
%)

ovaires

lisses=4(7,54%)

Patologie de
I'oviducte

Salpingite=5(9,43%
)
Pyosalpinx=4(7,54
%)

Hydrosalpinx=4(7,5
4%)

v

Pathologies
utérines:

infections=13(24,5

2%)

abcés du
col=1(1,88%)

/

L’aspect macroscopique du KO est representé dans le tableau 2.

Figure 4. Répartition des résultats de I’étude macroscopique des tractus génitaux

Tableau 2 : Caractéristiques macroscopiques des Kystes ovariens retrouveés a
I’abattoir d’El-Harrach.
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Droit
Gauche
Atteinte de 1’ovaire Droit et gauche
Total
Mince(KF)
Nature de la paroi Epaisse(KL)
Total
Kyste unigue
Nombre de kystes sur Qvairepolykystique

I’ovaire
Total

Sur les 100 matrices (EIl-Harrach)

16

13

16

11

16

- 100 matrices présentent des pathologies différentes.

-16 kystes ovariens ont été récoltés de ces 53 matrices pathologiques.

-6 ovarite, 4 ovaires lisses, 5 salpingites, 3pyosalpinx, 4 hydrosalpinxs, 13 cas

d’infections utérine, 1 abcés du col, ont été notés.

D’aprées le tableau 3, I'ovaire droit était plus atteint (43.75%) que 1’ovaire gauche
(37.5%). L’atteinte simultanée des 2 ovaires a été estimée par une fréquence égale a 18,75%.
La majorité des kystes (81.25%) avaient une paroi mince et sont donc des KF alors que
18.75% seulement ont une paroi épaisse et sont qualifié de KFL. Nos résultats montrent aussi

que les ovaires unikystiques étaient plus fréquents (68.75%) que lesovairespolykystiques

(31.25%).

111.3.2. Etude microscopique

Dans notre présente étude, 16 lames histologiques ont été préparées et minutieusement

examinées au microscope optique. Ces derniéres concernent les formations kystiques de

43,75
37,5
18,75
100
81,25
18,75
100
68,75
31,25

100
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I’ovaire. Plus particulierement, I’examen histopathologique du kyste a été réalisé¢ pour bien
décrire les différents types du KO (Voir photos 2, 3, 4, 5 et 6).
Nous nous sommes intéressées aux points suivants :
e Lagranulosa : présente ou absente, nombre de ces couches cellulaires.
e La theque interne : son arrangement avec la lame basale, la forme et le type de ces
cellules.
e La lutéinisation du tissu en cas du KFL.
e Dans notre travail, 13 kystes observés sont des KF (soit une fréquence de
81, 25 %) et 3 kystes (18,75%) sont des KL.
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Kyste folliculaira (Gx40) : la zone encadrés st reprézentéa 2 drorte (Gx100) on on
trouve la structure de la parol ; granulosa, théque ; Iz photo ci-dezsous (Gx1000)
montre lz constitution cellulaire de 1z paroi de la zone encadréa 2 droite.

R
b
L |
1 !
L. 4
-l .
\\,’

Kyste folliculaire (Gx40) ; 1a zone encadré ast reprézentée a droite
(Gx100). Et la photo au-dessous (Gx1000) prézente la structure callulaire.

Photo2. L histologie des kystes folliculaires par ordre

d’apparition
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Kyste lutéal (Gx40) ; la zone encadrée est représentée a droite
(Gx100) ; la photo ci-dessous (Gx100) montre les cellules

lutéinisé.

Photo 6. Ovaire polykystique (Gx40).




I111.4.Discussion

L’¢étude macroscopique réalisée sur des matrices récupérées au niveau de I’abattoir
d’El-Harrach, avait comme objectif, la mise en évidence des anomalies macroscopiques de
I’appareil génital plus précisément la pathologie du kyste ovarien pouvant étre 1a ou I’une des
causes de la réforme de la vache. Suite a la réalisation de cette étude, nous avons pu mettre en
évidence I’incidence des kystes ovariens des appareils génitaux des vaches de la wilaya
d’Alger et ses alentours et la fréquence des vaches gestantes réformées durant la période du
stage.

Parmi les 100 appareils génitaux examinés dans notre étude 11% étaient gravides. La
majorité des cas de gestation étaient en leur début (moins de 2 mois). Cela prouve que les
vétérinaires de 1’abattoir font leur travail. Concernant les gestations de moins de 2 mois, nous

uv idé u imaux u é i iqué )
ouvons considérer que ces animaux n’ont pu étre diagnostiqués gestants

Notre résultat correspond a ceux rapportés par Kaidi (1989) et Ghoul et al. (2011) et
qui sont respectivement de 10,27% et 14,3 %. Et sont moins important que les fréquences des
gestations notées par Mylréa (1962), Ait Belkacem (2001), Amokrane (2002) Al-Dahash et
David (1977), Perkins et al (1954), Valucia (1981), Belkhiri (2001) et Mimoune et al (2016).
Les fréquences notées par ces auteurs sont respectivement 32,1%, 31,6%, 30,94%, 23,36%,
25,5%, 23,4%, 20 % et 18,8%.

Sur les 89 tractus génitaux non gravides examinés dans cette étude macroscopique,
59,55% portent des anomalies (que ce soit au niveau de 1’utérus, des oviductes ou des
ovaires). Cette incidence est proche de celle rapportée par Elmarimi (1999) qui est de 64,03%
et Mimoune(2011) qui est de 60,20% et nettement supérieure a celles trouvées dans la
bibliographie, dans laquelle plusieurs auteurs rapportent des fréquences tres variées. Elle est
de 8,4% pour David et al. (1971), 9,78% pour Kaidi (1989) et 11,9% pour Perkins et al.
(1954) dont les études ont été réalisées en Grande Bretagne. Une fréquence trés proche de ces
derniéres a été notée par Drennan et Macpherson (1966) au Canada (9%).

En Algérie, Belkhiri (2001) et Ait Belkacem (2001) ont réalisé des études similaires a
la nétre dont les fréquences rapportées par ces derniers sont nettement basses par rapport a
notre résultat et sont respectivement de 38,75% et 19,02%, alors que 1’incidence rapportée par
Amokrane (2002) dépasse tous les résultats obtenus, elle est de 79,82%.

Sur les 89 matrices non gravides provenant de l'abattoir d'EI Harrach, 16 KO ont été

récupérés, ce qui représente 30,18 % du nombre total de 53 matrices pathologiques.
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Et en se comparant au résultat d’AL Dahash et al. (1977), la fréquence annuelle de KO est de
3,7% avec une fréquence de 6% en septembre et le travail de Romaniuk, (1974) qui montre
une fréquence annuelle de 12% avec une fréquence de 24,5% en septembre. Aussi une étude
en Espagne a montré une plus grande fréquence de kystes durant les mois d’été que d’hiver
(12,3 % vs 2,4 %) (Lopez-Gatius, 2003) ce qui prouve qu’il y a une augmentation de la

fréquence de cette pathologie en été particuliérement en septembre d’aprés la comparaison.

Au total, le KO a été rencontré dans 16 cas (30,18%). Cette fréquence est élevé a
celles rapportées par Hanzen (1994) 16,5%, El-Marimi (1999) 15%, supérieure a celles
rapportées par Belkhiri (2001), Mimoun et al (2017) et Ghoul et al. (2011). Les fréquences
sont respectivement 11,25% , 10% et 7,6% , sachant qu’elle reste toujours dans les normes
mentionnées dans la bibliographie qui sont de 3 a 35% (Hanzen,2005 ; AL Dahash et David
,1977; ERB et White, 1981; Dahoo et al., 1982/1983; Bartlett et al., 1986; Bigras-Poulin et
al., 1990; Carroll et al., 1990).

D’aprés cette présente étude, les fréquences des kystes ovariens droit et gauche sont
respectivement 43,75% et 37,5% et I’atteinte simultanée des deux ovaires est de 18,75%. Ce
résultat est conforme a celui rapporté par la bibliographie (par Kaikimi et al, 1983 ; GARM,
1949 ; Roberts, 1955 ; Bierschwal et al. 1975 ; Al-Dahash et David, 1977).

Dans cette étude, le kyste était unique dans 68,75% des cas, alors que les ovaires
polykystiques ont été trouvés avec une fréquence de 31,25%, ce qui est conforme a ceux
trouvés par Mimoune (2011), soit 72,22% contre 27,77% et est similaire a celui trouvé par
GHOUL et al. (2011), qui est de 77,5 % contre 22,5 %, et comparativement moins de résultats
ont été trouvés par Silvia et al. (2002), qui ont trouvé une fréquence d'ovaires polykystiques
de 47 %, et Hanzen (2010), qui a trouvé une fréquence d'ovaires polykystiques de 46 %.

La majorité des kystes 81,25% ont des parois minces, donc ce sont des KF, 18,75%
seulement ont une paroi épaisse et sont qualifiés de KL. Cela est conforme avec les résultats
du travail fait par Ghoul et al. (2011) qui est de 82% vs 18% et les données de la littérature
Garverick (1997), quoique nos résultats dépassent celui noté par Garverick et Youngquist
(1993) qui ont trouve une fréquence de 70% pour le KF et 30% pour le KL et sont inférieurs a
ceux trouvés par Mimoune (2011) qui a rapporté une fréquence de 90% pour le kyste a paroi

mince.

38



La classification commune des kystes en —Folliculaire- et —lutéal- est basée sur la
concentration en cestrogénes et en P4 du sérum ou du liquide kystique (Braw-Tal et al, 2009).

Dans cette présente étude, la classification des kystes est basée uniquement, sur
1’¢étude histologique.

Avec les changements morphologiques des parois kystiques, un kyste jeune (en debut
de formation ou KF) est caractérisé par une disparition graduelle des cellules de la granulosa,
sachant que les cellules restantes préservent leur apparence morphologique. Les cellules
thécales sont hypertrophiées, perdant leur arrangement caractéristique paralléle a la lame
basale.

Dans notre résultat, 13 kystes observés appartiennent a ce groupe (soit une fréquence
de81,25 %).

Le type 2, kyste —lutéal- est caractérisé par la lutéinisation des cellules et 1’absence de

la lame basale. 3 kystes (18,75%) dansnotreétude, présententcescaractéristiques.
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111.5.Conclusion

Les résultats obtenus suite a I’étude macroscopique que nous avons réalis€ sur des

appareils génitaux récupéré aux abattoir d’El-Harrach, et 1’étude microscopique sur les

ovaires kystiques récupérés nous ont permis de constater :

» Une fréguence remarquable des femelles gestantes réformées et abattues. La grande majorité

de ces gestations étaient a leur début.

Que parmi les anomalies de la reproduction, I’incidence des KO s’avére importante, ce qui
montre que 'utilisation anarchique des traitements de synchronisation et/ou d’induction des
chaleurs et la sous/alimentation seraient probablement les causes des cas de KO rencontrés
dans notre travail.

L’examen microscopique des lames préparées a partir des prélévements kystiques, a

montré que :

v La fréguence des KO : 30,18%dont 81,25% sont des KF et 18,75% sont des KL.
Le meilleur moyen pour diagnostiquer les KO était I’observation microscopique des parois
kystiques qui permet non seulement de classifier les KO, de connaitre le stade de

développement de ces derniers.

111.6.Recommandations

Au terme de notre étude, nous avons tiré les recommandations suivantes :

Amélioration de la nourriture et des norms d'’hygiéne dans les étables (en particulier
autour de la PP) et au niveau de l'abattoir et l'inspection ante-mortem des femelles
pour éviter I'abattage des cas de gestation, sont fortement recommander.

Nous recommandons que notre travail soit complété par une étude histopathologique
et immunohistochimique (Cas de KO, d’endométrites, de salpingites et de tumeurs),
clinique (suivi au prés des élevages) et microbiologique (Infections génitales).
Organisation des journées de formation des biologistes qui sont spécialisé en
reproduction animal et vétérinaires et de sensibilisation des éleveurs sur tout ce qui
affecte la fertilité des vaches (Pathologies et gestion de reproduction) semble étre
nécessaire.

S’appuyer sur l’utilisation d’un certain nombre de techniques de diagnostic des
pathologies de reproduction qui permettent de s’affranchir des conduites d’¢levage et

de reproduction (Echographie et vaginoscopie).
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Annexe 1 : La premiere matrice pathologique et le premier cas trouvé parmi les 100 matrice
pathologique pour 1’analyse macroscopique.

Annexe 2 : Les différents échantillons sont collectés pour faire I’analyse microscopique.

Annexe 3 : Le prélévement de liquide d'un kyste ovarien pour un dosage hormonal.
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Annexe 4 : Le matériel utilisé pour la préparation des échantillons.

Annexe 5 :lLaboratoire d’anatomie et cytologie pathologique vétérinaire.

Annexe 6 :lL es matériels de laboratoire utilisent pour appliquer 1’analyse microscopique.
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