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INTRODUCTION

La croissance folliculaire est un phénoméne complexe qui doit normalement
aboutir & I’ovulation c’est- a-dire & I’expulsion d’un ovocyte fécondable. Une absence
d’ovulation peut apparaitre lors des phases prealables a 1’ovulation ou se traduire par
I’apparition d’un kyste ovarien. Il nous a semblé intéressant de rappeler d’une part le
processus de la cinétique folliculaire et de sa régulation hormonale et, d’autre part, les
circonstances physiopathologiques possibles d’une absence d’ovulation .

Le kyste ovarien constitue 1’une des principales affections de la reproduction bovine, qui
présente des conséquences négatives sur les performances de reproduction et de 1’économie
d’élevage.

Le kyste ovarien, I’ovaire kystique, la dégénérescence ovarienne kystique et « les vaches
kystiques » sont d’autres expressions pour désigner la méme pathologie.

La présence d’un kyste folliculaire peut provoquer une anomalie de reprise de la cyclicité
post-partum ou engendrer une interruption de celle~ci et de ce fait, étre pathologique.
Inversement, dans certains cas, la présence d’un kyste n’empéche pas I’ovulation notamment
lorsqu’il est en phase de décroissance et lors de son atrésie.

Contrairement au kyste lutéal qui est systématiquement pathologique et 4 1’origine d’un
anoestrus, le kyste folliculaire peut donc étre soit physiologique soit pathologique.

L’impact sur la fertilité est due 4 :
- Paugmentation de I’intervalle entre le vélage et la premiére insémination (13 jours)
- Paugmentation entre le vélage et 1’insémination fécondante (33 jours)

- Paugmentation du nombre d’inséminations nécessaires (0,8 insémination additionnelle par
rapport aux animaux non affectés).

De plus, chez un animal présentant des ovaires kystiques, le risque de réforme est 20
50 % plus élevé que celui d’une vache indemne de kyste.
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RESUME

Résumé

Les kystes ovariens ont été¢ définis comme des structures remplies de liquide d’un
diametre > 20-25 mm qui persistent en I’absence de corps jaune pendant plus de 10 jours.

Le kyste ovarien traduit une évolution anormale de la croissance folliculaire. Il est le
résultat d’une absence d’ovulation du follicule dominant ou d’une absence de régression des
follicules sélectionnés, qui peuvent étre classifiés comme folliculaires ou lutéaux selon la
production de stéroide.

Les kystes folliculaires dont le stade de développement est plus précoce sont formés
d’une couche plus épaisse de cellules de la granulosa qui disparait progressivement avec le
temps. Les kystes lutéaux sont des kystes folliculaires & un stade plus tardif de développement
qui ont subi une lutéinisation.

L’objectif de notre travail est la mise en ¢vidence La maladie kystique ovarienne dans
notre cheptel bovin.



Summary

Summary

The ovarian cysts were defined as structures filled of liquid of a diameter > 20-25 mm
which persist in the absence of yellow body during more than 10 days.

The ovarian cyst represents an abnormal evolution of the follicular growth. It is the result
of an absence of ovulation of the follicule dominating or of an absence of regression of the
selected follicules, which can be classified like follicular or lutéaux according to the
production of steroid.

The follicular cysts whose stage of development is earlier are made of a thicker layer of
cells of the granulosa which disappears gradually with time. The lutéaux cysts are follicular
Cysts at a later stage of development which underwent a luteinization.

The objective of our work is the description thanks to simple techniques, the Clinical signs,
palpation transrectale; the ovarian cystic disease in our populations cattle.
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PARTIE BIBIOGRAPHIQUE CHAPITRE I

L. RAPPELS ANATOMIQUE DE L’APPAREIL GENITAL DE LA VACHE :

Le tractus génitale femelle est suspendu dans la cavité pelvienne et comprend la vulve ;
le vagin ; I'utérus ; les trompes de Fallope ; les ovaires et des structures de soutien (figuren 1)
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L1. Les ovaires :
a) Conformation :

C’est un organe pair qui constitue la réserve des ovocytes formé pendant la
vie embryonnaire, sa fonction essentielle est d’utiliser progressivement ce stock
jusqu’a épuisement.

L’ovaire est d’un volume d’une amande, allongée, dépourvue de hile, il est parsemé de
quelques bosselures Iégerement dépressible qui sont les follicules. Son poids varie et
caractérisé par les moyennes suivantes : & 6 mois : 3,1 grammes ; a vingt-quatre mois :
3,4 grammes ; sur une vielle vache : 10 grammes, et cette augmentation de poids
correspond a ’hypertrophie du tissu conjonctif de stroma.

11 est situé¢ dans la cavité abdominale, au milieu des circonvolutions intestinales,
un peu en avant du détroit antérieur du bassin et & peu prés dans le plan transversal
passant par la bifurcation de utérus. (11)

b) Structure:

On distingue une zone vasculaire centrale (médulla) et une zone parenchymateuse
periphérique (cortex).I’ensemble est revétu par un €pithélium superficiel typique, repesant
sur une trés mince albuginée ; celle-ci s’épaissie beaucoup et devient plus fibreuse pres du
mésovarium, ou s’étend le péritoine. La zone vasculaire présente, outre les nombreux
vaisseaux habituels, de forts faisceaux de fibres musculaires lisses continues avec ceux du
mesovarium. Au voisinage du hile on y trouve en fin un rete ovarii bien développée et
persistant, sous la forme de canalicules anastomosés tapissés par un épithélium cubique et
remplace en quelque endroits par des cordons cellulaires pleins.

Dans la zone parenchymateuse, la plupart des follicules primordiaux et primaires
située au voisinage immédiat de ’albuginée. (34)

L.2. Les trompes utérines (oviductes) :

a) Conformation :

Appel¢ aussi Salpinx ; ¢’est un conduit musculo-membraneux, pair, étroit, qui regoit
les ovocytes libéré par ’ovaire, abrite la fécondation et assure le transfert de I’ceuf
féconde¢ en cour de clivage puis leur multiplication jusqu'a ’utérus ; elle est constituée
de 04 segments : (8-11)

- L’infundibulum (pavillon de la trompe) : partie évasée s’ouvrant dans la bourse
ovarique en regard de I’ovaire. trés développée sa face externe est lisse ; la face
interne est tapissé par la muqueuse tubaire ; de teinte rougeétre et fortement plissé.
(8-11-6)

- L’ampoule : elle occupe toute la branche ascendante de ’anse que d’écrit la
trompe et a peu pres la moitié de la deuxiéme branche, qui revient ver Iutérus.
C’est dans la trompe que s’effectue la rencontre entre la SPZ et ’ovule. (8-1 1-42)
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- L’isthme : A peine moins large que I’ampoule, dont la terminaison peu distincte, se
raccorde de fagon progressive a la corne de I'utérus. (6-8)

b) Structure :

L’oviducte comporte quatre tuniques qui sont de I’extérieur vers ’intérieur : la
séreuse, la sous-séreuse, la musculeuse et la muqueuse. (42)

La trompe utérine de la vache longue de 20-30 cm, décrit de larges flexuosités. (6)
L3. Le corps et les cornes utérines :
a) Conformation :

L’utérus est essentiellement constitué par une épaisse couche musculaire
« myometre », tapissé intérieurement d’une muqueuse « endométre », dont I’endothélium, au
niveau du corps, subit des variations capitales, au cours des phases du cycle génital. (42)

Extérieurement, les comes utérines sont soudée 1’une 2 1’autre sur la moitié de leur
longueur, donnant une fausse impression d’un corps utérin long de 15 cm alors qu’il ne
mesure que 3 cm. (11)

Les cornes utérine, enroulé en spirales, peuvent atteindre 40 cm, elles sont large de 3
cm a leur base et seulement de Smm a leur extrémité A leur séparation les deux cornes sont
reliées transversalement par deux ligament intercornuaux, 1’un dorsal et I’autre ventral. (1 1)

b) Structure : (26)

Trois tuniques composent la paroi utérine :
> Endomeétre : partie tapisse I’intérieur de 1’utérus
» Myometre : couches de muscles lisses.
> Séreuse : péritoine viscérale

L.4. Le col de I’utérus (cervix) :

a) Conformation :

Le col utérin est constitué par un fort épaississement des parois du tractus génital entre
le corps utérin et le vagin. Sa paroi épaisse, sa forme cylindrique et surtout sa consistance
ferme permettent de le distinguer facilement du corps utérin a la palpation, le col long de 10
cm, débute & ’ostium interne de 1’utérus et débouche dans le vagin par ’ostium externe de
I"utérus. Trois & quatre plis circulaires le rendent difficilement franchissable lorsqu’ il est
fermé .des plis secondaire se greffent aux premiers en donnant un aspect foliacé de « fleure
¢panouie » (11)Le col estincisé longitudinalement pour dégager le canal cervical. (6)
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b) Structure :

La muqueuse cervicale mince, dépourvue de glandes. La propria est pourvue de
nombreuses fibres de collagénes qui lui donnent sa consistance ferme, ces fibres sont
susceptible de se gonfler fortement sous I’influence des hormones ovariennes et contribue a
modifi€ la consistance et ’aspect du col au cour de I’cestrus, (11)

II. RAPPELS PHYSIOLOGIQUE :

L’activité sexuelle débute 4 la puberté entre 4 et 18 mois, soit entre 45 et 60 % du
poids adulte (35); s’atténuer notablement ou méme cesser ver I’4ge de 15ans (18)

La vache est une espéce polyoestrienne, a cycle cestral continus dont la durée est de 20
a 21 jours, il est généralement plus court chez la geénisse que chez les pluripares.

Dans ’espeéce bovine ’éveil pubertaire est plus précoce chez les races de petite taille
que chez les races lourdes, chez les races laiticres que chez les races viande. La vache devient
sterile vers 20 ans. (8)

IL.1. Le cycle ovarien :

Correspond a I’ensemble des modifications et remaniements cycliques des éléments
cellulaires du cortex ovarien dont I’événement essentiel est la production de gamétes lors de
I’ovulation. (42)

La fonction de I’ovaire est de produire & chaque ovulation un ou plusieurs ovocytes
fécondables et de créer un environnement hormonal propice au démarrage éventuel d’une
gestation. (12)

I1.1.1. La Folliculogénése :

C’est ’ensemble des phénoménes qui assurent la croissance et la maturation des
follicules.

I1.1.1.1.Histophysiologie : (42-12-31)

Les follicules sont des unités complexes comprennent, des cellules sexuelles a des stades
divers de leur évolution et des cellules satellites constituant la paroi du follicule ovarien et
représentent le parenchyme a valeur endocrine. On distingue :

a) Le follicule primordial :

Le plus petit agencement folliculaire. Centré par Iovocyte I, et entouré de quelque
cellule folliculaire. Habituellement localisé en périphérie de I’ovaire.

L’ovocyte se trouve bloqué au stade diploténe de la prophase de sa premiére division
méiotique.
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b) Le follicule primaire :

Se caractérise par I’augmentation du volume de ’ovocyte et par ’agencement a sa
surface d’une couche réguli¢re de cellules cubique, c’est durant cette période que 1’ovocyte
synthétise et sécréte les glycoprotéines qui donneront naissance 3 une enveloppe hyaline
poreuse « la zone pellucide »

¢) Le follicule secondaire :

L’ovocyte a atteint son volume maximal. Il est entouré d’un pellucide bien différencié et
de deux ou trois couches de cellules cubiques formant la granulosa.

L’ensemble est limité extérieurement par la membrane basale qui s’est transformé en
membrane de Slavjanski.

d) Le follicule tertiaire (follicule antrum) :

Une cavité se creuse dans la granulosa du follicule ; elle contient le liquide folliculaire
excrété par les cellules granuleuses et la théque interne.

e) Le follicule mur (follicule de DE GRAAF) (follicules pré- ovulatoire) :

C’est le plus volumineux des follicules ; il comporte : Une théque externe fibreuse ; une
théque interne sécrétrice d’cestrogénes ; la granulosa au role nourricier pour le gaméte ; une
cavité volumineuse dans laquelle le cumulus oophorus portant I’ovocyte entouré d’une couche
réguliére de cellules granuleuses (corona radiata).

I1.1.1.2. Cinétique de la Folliculogénése :

La Folliculogénése débute dés la vie embryonnaire ; mais elle reste bloquée au stade
tertiaire. Avant la puberté, tous les follicules arrivant au stade tertiaire dégénérent (atrésie
folliculaire).

A la puberté, plusieurs follicules entament leur croissance mais un grand nombre d’entre
eux dégéneérent ; un seul follicule atteindra le stade pre-ovulatoire (follicule dominant) (4-19)

IL.1.0vogénése : (3-38)

C’est I’ensemble de processus de multiplications et différenciations cellulaire de
cellule de la lignée germinale femelle ; des cellules initiales ou gonocytes aboutissent a
la production d’ovules, gamétes femelle apte a étre fécondées. L’ovogénése comporte
trois (3) phases :

a) La phase de multiplication :( 31)

Les gonocytes ou les cellules germinales primordiales subissent une séries de mitoses
donnant naissance & de nombreuses ovogonies. "
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b) La phase d’accroissement :

Les ovogonies deviennent des ovocytes 1 par accumulation de réserves
cytoplasmique ; la taille des gameétes s’accroit .Les ovocytes entrent en méiose qui s’arréte au
stade de la prophase de la premiére division méiotique .parallélement chaque ovocyte
s’entoure d’une couche de cellules folliculeuse pour constituer le follicule primordial. (31)

¢) La phase de maturation :

A chaque cycle, la méiose reprend quelques heures avant I"ovulation. La premiere
division méiotique donne 1’ovocyte 2 et un premier globule polaire.

Au moment de 1’ovulation, ’ovocyte 2 et le globule polaire sont recueillis par le
pavillon de I’oviducte. La deuxiéme division de la méiose se produit uniquement si I’ovocyte
2 est activé par un spermatozoide. Cette deuxiéme division donne un ovotide ou ovule et un
deuxiéme globule polaire. (31-41)

IL.2. L’ovulation :

Elle permet la libération d’un ou plusieurs gametes femelles, au stade ovocyte 2,
aptes a étre fécondé. L’ov est spontanée survient environ 14 h apres la fin des chaleurs.

@
a) Mécanisme :

L’ovulation se traduit par la rupture d’un ou plusieurs follicules pré-ovulatoire, il ya
d’une part une fragilisation de la paroi du follicule au niveau apical et une destruction des
structures ovariennes correspondantes. Les cellules de la granulosa se dissocient, le cumulus
est libéré dans le liquide folliculaire ; la couronne radiée reste en place et I’ensemble ovocyte
et corona radiata s’entoure de glycoprotéines.

Les fibres de collagene des théques sont dissociées sous ’action d’un systéme
enzymatique complexe puis digéres par la cathepsine. (32-1-13)

b) Déterminisme :

L’ovulation est précédée d’une décharge de LH dite décharge ovulante. La.
production de GnRH et LH par 1’axe hypothalamo-hypophysaire est due 4 un rétrocontrole’
positif exercé par les taux d’cestrogénes ovariens de plus en plus élevés produits par les
follicules murs. (13)

IL3. La phase lutéale :

C’est la période de formation et de fonctionnement du CJ. Elle s’achéve & la régression
de ce dernier. (47) Il est destiné & régresser plus en moins vite selon qu’il y’a ou non
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fécondation et gestation. Lors de fécondation le CJ est dite CJ gestatif, en absence de
fécondation le CJ est dite cyclique (43) ; son évolution comporte 03 phases :

a) Formation du CJ:

Une petite hémorragie constituant un coagulum remplit le centre du follicule ayant
ovulé. Le stigma se referme aprés cicatrisation. Les cellules de la théque interne pénctrent et
envahissent les cellules de la granulosa et constituant les petites cellules lutéale ou
lutéiniques, si¢ge de la synthése d’cestrogénes.

Les cellules restantes de la granulosa s’hypertrophient et constituent les grandes
cellules lutéales siege de la synthese de progestérone. Toute ces cellules se chargent d’un
pigment jaune orangé (la lutéine) d’oti le nom de corps jaune. (1-7-42-41)

b) Fonctionnement du CJ :

C’est la phase de maintien du développement et de I’activité endocrine du CJ qui
correspondant & la synthése d’hormones stéroides (progestérone essentiellement, et faible
sécrétion d’cestrogenes). (7-8-42)

Le P4 peut €tre détecté dans le sang 04 jours aprés ovulation. La LH et la prolactine
(PRL) contrdlent le fonctionnement du CJ. (26)

c) La lutéolyse : (47-19-8)
Elle se fait en deux temps :

> une lutéolyse fonctionnelle : diminution puis arrét de sécrétion de la P4.
> une lutéolyse histologique : dégénérescence des cellules de CJ.
e La régression fonctionnelle :

Est un phénomene brutal et trés rapide, du a 02 éléments : I’inhibition des hormones
lutéotropes et un collapsus des vaisseaux sanguins du CJ. C’est 02 éléments sont 3 ’origine
d’une baisse de la sécrétion de progestérone. A ce moment un nouveau cycle peut démarrer et
la maturation folliculaire peut recommencer.

e La régression histologique :

Est évolu¢ lentement, le CJ est le si¢ge d’une surcharge graisseuse (dégénérescence
graisseuse) .1l se dépigmente et prend progressivement une coloration blanchatre d’ot le nom
du corps blanc ou corpus albicans. Celui-ci reste perceptible lors des cycles ovariens
suivants.

La lutéolyse est induite par la prostaglandine F2 alpha d’origine utérine et dont la
production est stimulée par celle de I’ocytocine du CJ.
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Figure n° 2 : Les différentes étapes du cycle ovarien. (v. Gayrard, ENVT)
IL.4.Le cycle cestral :

C’est I'intervalle qui sépare deux cestrus successif chez une femelle non gestante et en
période d’activité sexuelle. (39)

1l se devise en quatre (04) périodes :

e Pro-cestrus : qui précéde 1’cestrus et correspond a la croissance terminale du
follicule pré-ovulatoire, dure 3 jours. (44)

® (Estrus : C’est la période pendant laquelle la vache accepte I’accouplement (40)
, les E2 sont & leur maximum et un pic de LH survient pour provoquer
Povulation 10 & 12h aprés la fin de la peériode de vraie chaleur . Les chaleurs
durent 18 h en moyenne, avec cependant une grande variabilité selon les
individus (23)

® Me-cestrus : dure 2 jours et correspond 3 la mise en place du CJ & partir du
follicule qui a ovulé. (44)

* Di- cestrus : période de repos sexuelle correspondant a la phase de lutéolyse,
pour chacune de ces phases, on décrit des modifications histologiques
spécifiques du tractus génital femelle qui définissent le cycle génital la durée est
de 10211 jour (6eme au 17eme). 8
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Figure n°3: Variations hormonales et ovariennes au cours du cycle cestrale.
CL : Corps lutéal ; FD : follicule dominant ; CH : Corps hémorragique ; OV : Ovulation
(Source : Descoteaux et Vaillancourt, 2012)

IL5.Régulation de P’activité sexuelle cyclique :
I1.5.1.Controle ovarien :

L’ovaire posséde une fonction endocrine qui contrdle lIe développement du tractus
geénital a la puberté. Assure les modifications cycliques de I’appareil génital et intervient dans
le comportement sexuelle. 11 élabore plusieurs types d’hormones. (48)

a. Les cestrogénes :

Les cestrogenes déterminent 1’apparition des caractéres sexuels secondaires femelles.
Au cour du cycle ovarien, Les cestrogénes sont responsables du comportement d’cestrus et
induisent la prolifération de la muqueuse vaginale et de ’endométre. (16)

b. Les progestérones :

Pendant la phase lutéale, le P4 inhibe la libération de LH, son role principal est la
préparation du tractus génitale femelle & I’implantation et de développement de 1”ceuf fécondé
et au maintien de la grossesse. (9)

¢. L’inhibine :

Hormone glycoprotéique, sécrété par la granulosa du follicule et présente dans le
liquide folliculaire.il diminue la production de FSH. 43)
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d. La relaxine :

Hormone sécrété par le CJ, elle favorise la croissance de utérus et réduit ’activité du
myometre en synergie avec la progestérone. (8)

ILS.2.Controle hypothalamo-hypophysaire :

L’hypothalamus sécréte la GnRH qui stimule la sécrétion de FSH et LH par
I’hypophyse antérieure (sécrétion pulsatile).

La FSH: Controle le développement de ’ovaire et la croissance des follicules,
prepare "action de LH, stimule la synthése des E2 par les follicules.

La LH: Controle la maturation finale des follicules avec le FSH, Provoque
I’ovulation, induit la formation du CJ et la synthése de P4. (1-8-14)

0
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Figure n° 4: Le rétrocontrdle par les hormones stéroides (Livre physiopathologie du
gestation et obstétrique vétérinaire.)
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=+ LA régulation du cycle sexuelle est assurée grace 4 Dinteraction entre les hormones
hypophysaires et ovariennes, le tous est sous le controle de I’hypothalamus :

Les stéroides (composé des hormones dérivées du cholestérol) (33) inhibent
indirectement la synthése des gonadotrophines en faisant diminuer la sécrétion de GnRH
par les nuerons hypothalamiques, ils ont également une action directe en inhibant la
transcription des génes LH et FSH au sein des cellules gonadotropes. Seules les E2 exerce
une action inverse au moment du pic pré-ovulatoire.

Les hormones ovariennes, E2 et P4 exerce un rétrocontrdle sur les cellules
productrices de GnRH, FSH et LH :

> A forte dose, les E2 stimulent la sécrétion de GnRH, FSH et LH, exercant ainsi
un rétrocontrdle positif.

> Dans la méme situation, la P4 inhibe ces mémes sécrétions exercant ainsi un
rétrocontrdle négatif.

> Les deux types de rétrocontrdles ne sont pas rencontrés simultanément car les
E2 et 1a P4 ne sont pas sécrété en méme temps a forte dose. (21-24)

12 |
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I Définition du kyste ovarien :

La majorité des études sur les kystes ovariens utilisent les premiéres 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 diamétre égal 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. (10)

Le kyste folliculaire, peut étre unique ou multiple, c’est -a- dire étre associé a
d’autres kystes sur le méme ovaire ou sur ’ovaire controlatéral. Une étude nécropsique a
ainsi mesur¢ une fréquence de 54 % pour les ovaires mono- kystiques et de 46 % pour les
ovaires poly-kystiques (Hanzen et al, 2008). La notion du nombre de structures kystiques a
donc été prise en compte parmi les différentes définitions du kyste ovarien. Certains auteurs
définissent le kyste comme une structure unique de diameétre supérieur 2 20 mm ou comme
des structures multiples de diameétre supérieur & 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
diamétre compris entre 18 et 20mm, en 1’absence de corps jaune et de tonicité utérine
(Bartolome et al, 2005). (45-5)

comme toute structure ovarienne de diameétre supérieur a 25 mm , sur la base d’un seul
examen , présente sur un ou deux ovaires et en 1’absence de corps jaune. Nous pouvons
souligner que le kyste ovarien non pathologique est également défini comme toute structure
ovarienne de diamétre supérieur & 25 mm, sur la base d’un seul examen, présente sur un ou
deux ovaires mais en présence du corps jaune (10). La palpation transrectale est une méthode
de base dans la détection des modifications physiques de I’utérus. (27)

I1. La nature des kystes ovariens :

Deux types de kystes ovariens existent au sein de I’espece bovine. Nous pouvons les
distinguer & I'aide de Iétat de différenciation de la paroi. En effet, le kyste appelé «
folliculaire » est constitué d’une paroi non lutéinisés tandis que le kyste dit « lutéal» présente
des signes de lutéinisation. Actuellement, méme si aucune étude ne 1’a démontré, le kyste
lutéal est considéré comme une forme avancée du kyste folliculaire aprés lutéinisation de sa
paroi (Garverick, 1997). En pratique, le diagnostic de la nature du kyste est compliqué par
I'existe de formes intermédiaires. Cette distinction est importante dans la mesure ou le
traitement est différent selon le type de kyste diagnostiqué. (46)

1I.1. le kyste folliculaire :

Le kyste folliculaire (KF) présente des caractéristiques échographiques similaires &
celles du follicule ovarien. Il est caractérisé par une cavité anéchogéne de diamétre supérieur
a 25 mm, entourée par une paroi dont 1’épaisseur est inférieure 4 3 mm (Hanzen et al. 2000,
2008a ; Kahn, 1994).
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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 I’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 &tre unique ou multiple,
contrairement au kyste lutéal qui est toujours unique. (36)

Figure n° 5 : kyste folliculaire (Ch. Hanzen Chapitre 20 Les kystes ovariens chez la
vache)

§'ﬁuizuimn‘iii}'t;un‘ix
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Figure n° 6 : Follicule kystique incisé¢ (Ch. Hanzen Chapitre 20 Les kystes ovariens chez
la vache)

IL2. Le kyste lutéale : (22-36-46)

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 4 3 mm et
mesure en moyenne 5,3 mm (intervalle 3 - 9 mm ) ( Douthwaite et Dobson , 2000 ¥. Le
tissu lutéal est peu sensible a la PGF2q.

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
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également étre observés au sein de la cavité anéchogene. La présence de ces travées
fibrineuses et de débris grisitres témoignent d’une lutéinisation en cours (Douthwaite et
Dobson, 2000; Descéteaux, 2009).

Le kyste lutéinisés posséde une paroi €paisse richement vascularisée sur toute la
périphérie de la cavité anéchogene, a 'inverse du kyste folliculaire qui présente un trés faible
flux sanguin pariétal (Descd teaux, 2009 ; Matsui et Miyamoto, 2009)
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Figure n° 7 : Kystes ovariens lutéinisés (Ch. Hanzen Chapitre 20 Les kystes ovariens chez la
vache)

Figure n° 8 : Image échographique d’un kyste folliculaire. (Ch. Hanzen, Université de Liége)
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III. Caractéristique histologique : (10)

La paroi du follicule pré-ovulatoire se compose d’une théque externe et d’une théque
interne, séparée de la granulosa par la lame basale. Ces caractéristiques sont modifiées lors
d’une évolution kystique.

La granulosa posséde un aspect histologique trés différent d’un kyste a 1’autre : elle est
absente dans 50 % des cas, et lorsqu’elle est présente, elle est constituée d’un nombre trés
variable de couches cellulaires, de 1 & 30 couches (Al-Dahash et David, 1977; Brown et al,
1982).

Dans le cas d’un follicule non kystique, les deux théques peuvent étre distinguées, ce qui
n’est pas le cas au sein d’un kyste. Leur épaisseur physiologique est en moyenne de 130 ym
alors quelle est de 227 um en moyenne lors de structures kystiques. Cet épaississement est
accompagné dans 23 % des cas de signes de lutéinisation. Ces derniers sont observés trois fois
plus souvent en I’absence qu’en présence de la granulosa. Inversement, en présence de la
Ogranulosa, I’absence de lutéinisation est d’avantage observée. Ceci conduit & penser, que
contrairement au follicule sain, seules les théques sont concernées par la lutéinisation dans les
structures kystiques (Hanzen et al. 2008).

De plus, au sein des follicules kystiques, la membrane basale est habituellement absente
(Al- Dahash et David, 1977).

IV. Les causes du kyste ovarien :

Le kyste ovarien traduit une évolution anormale de la croissance folliculaire. Il est le
résultat d’une absence d’ovulation du follicule dominant ou d’une absence de régression des
follicules sélectionnés. Dans 1’objectif de mieux appréhender la pathogénie du kyste ovarien,
la physiologie de la cinétique folliculaire et sa régulation hormonale vont &tre décrit dans un
premier temps. Actuellement, le mécanisme provoquant I’apparition de kystes sur les ovaires
n’est pas encore enti¢rement expliqué. Il est possible que plusieurs mécanismes coexistent.
Dans un second temps, les principales causes de formation des kystes ovariens vont
également étre abordées. (10-47)

IV 1. Dysfonctionnement hormonale : (5-46)

Une perturbation des mécanismes endocriniens de 1’ovulation, notamment une
modification de la régulation hypothalamo-hypophysaire, semble étre I’origine la plus
fréquente de la formation de kystes folliculaires (Wiltbank et al, 2002). Différents protocoles
hormonaux ont ét¢ réalisés pour comprendre la pathogénie des kystes (injections
d’cestrogenes associées ou non a la progestérone et & ’hCG injections de progestérone ;
injections d’ACTH ; injections de sérums anti-LH ou anti-cestradiol). Certains auteurs ont
¢galement comparé les profils hormonaux des animaux présentant des kystes a ceux
d’animaux sans kystes ovariens (Kittok et al, 1973 ; Cooket al, 1990 ; Hamilton et al,
1995).Ces différents études ont montré plusieurs perturbations, notamment de I’axe
hypothalamo- hypophysaire, de 1’ovaire et de I’axe corticotrope.

16
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IV.1.1.Perturbation de I’axe hypothalamo-hypophysaires :
a. Concentration en GnRH :

Au sein de deux études, Cook et al (1991) et Garverick (1997) rapportent une
diminution des teneurs en GnRH dans I’hypothalamus (site de synthése de la GnRH) et une
augmentation de ces teneurs dans la tige pituitaire (site de libération de la GnRH) chez les
animaux présentant des kystes. Selon Cook et al. (1991), il existerait une sécrétion initiale de
LH accrue due & une premiére libération de GnRH. Puis, le pic pré-ovulatoire serait supprimé
par la baisse de GnRH dans les sites de synthése. Garverick (1997) suppose que la diminution
de GnRH est due a une réponse altérée du rétrocontrdle de I’cestradiol. Ainsi, I’explication
proposée par ces auteurs est qu’un pic initial de GnRH soit suivi d’une libération insuffisante
de GnRH chez les vaches kystiques.

b. Consent ration en LH :

Les animaux présentant des kystes folliculaires ont, au cours de la croissance folliculaire,
une concentration sérique en LH plus élevée, ainsi qu’une fréquence et une amplitude des pics
de LH plus importantes (Cook et a/, 1991 ; Hamilton et al, 1995). Lors d’un cycle normal, la
concentration en LH. Augmente entre 2 et 1,5 jours avant I’ovulation, puis présente un pic le
jour de ’ovulation et enfin diminue pour atteindre son taux basal. Lors de la présence d’un
kyste folliculaire, la concentration de LH est constante et €levée.

Des kystes folliculaires ont été observés suite & 1’administration de LH dans le but de
provoquer un pic sérique chez des animaux ne possédant pas de follicule pré-ovulatoire
(Guimen et Wiltbank, 2005). L’augmentation de la concentration basale en LH induit une
croissance importante du follicule et pas d’ovulation. L’augmentation des niveaux d’cestradiol
(exogénes ou endogénes) ne provoque pas de pic pré-ovulatoire de LH chez les vaches aux
ovaires kystiques (Zaied et al, 1981 ; Refsal et al, 1988 ; Hamilton et al, 1995). Nous pouvons
ajouter qu’une injection d’cestradiol chez des animaux présentant des kystes folliculaires
persistants, entraine un pic de LH non- ovulatoire mais supérieur a celui des vaches saines
(De Silva et Reeves, 1988). 1l existe une altération du rétrocontrdle exercé par 1’cestradiol sur
la libération de LH chez les animaux présentant des kystes folliculaires persistants.

Ainsi, une altération du rétrocontrdle de I’cestradiol provoqueraient une élévation de
la teneur basale en LH sans pic pré-ovulatoire: 1’ovulation n’est donc pas possible et les
follicules continuent leur croissance jusqu’a devenir kystiques.

17
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Figure n° 8 : Variations des concentrations en LH (ng/ml).

x . en présence d’un kyste folliculaire ; O : en présence d’un kyste en cours d’atrésie ; A : lors
d’un cycle normal (Source : Hamilton et al, 1995)

c. concentrations en FSH :

Aucune différence n’a ét€ mise en évidence concernant la concentration de FSH
et le nombre de récepteurs folliculaires & FSH lors de la croissance folliculaire entre les
vaches ayant ou n’ayant pas de kyste folliculaire (Cook et al, 7991). Comme chez les animaux
normalement cyclés, Hamilton et al. (1995) et Garverick (1997) ont observé que chaque
vague €tait précédée (entre 2,5 et 0,5 jours avant le recrutement) d’une augmentation de FSH
chez les animaux présentant des kystes folliculaires. Trois études ont consisté & un suivi de
profils hormonaux chez les vaches présentant des kystes en formation (Kaneko et al, 2002 ;
Todoroki et al, 2004 ; Todoroki et Kaneko, 2006). Celles-ci ont montré que la formation du
follicule kystique était précédée d'une augmentation du taux plasmatique de FSH qui, par la
suite, diminue progressivement au cours des 11 jours suivants. Cette diminution se déroule en
parallele d’une augmentation des concentrations en cestradiol et en inhibine.

Le rétrocontrdle négatif exercé par I’cestradiol et I’inhibine sur la FSH est toujours
présent chez les animaux a kystes folliculaires : Todoroki et Kaneko (2006) ont obtenu des
variations de FSH inverses a celles de I’cestradiol et de I’inhibine chez ces animaux comme
chez les animaux sains.

Ainsi, chez les animaux a kystes, la sécrétion de FSH est contrdlée correctement par
ces deux hormones et son action est la méme que celle rencontrée chez les animaux sains.
Cependant, des auteurs ont observé des délais entre deux augmentations de FSH plus
important en présence de kystes (Todoroki et al, 2004; Kengaku et al, 2007). Ceci
expliquerait I’allongement de I’intervalle entre deux vagues folliculaires observé chez les
animaux a kystes (Hamilton et al, 1995). L’inhibine est sécrétée de maniére plus importante
par rapport a un follicule normal (pendant 7 jours environ) lors de la phase de croissance
folliculaire kystique. Par la suite, une diminution progressive de la teneur en inhibine a lieu
lorsque la croissance folliculaire atteint un plateau. Ainsi, les teneurs en cestradiol et inhibine
diminuent 7 & 9 jours avant la mise en place d’une nouvelle vague folliculaire kystique. De
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plus, la FSH peut augmenter avec un intervalle plus long que celui rencontré chez une vache
saine. Les vagues folliculaires ont donc une durée plus longue en présence de kystes
folliculaires car I’inhibine freine plus longtemps la sécrétion en F SH, responsable du
recrutement (Kesler et Garverick, 1982 ; Todokori et al, 2004, Todokori et Kaneko, 2006 ;
Kengaku et al, 2007).

1V.1.2.Perturbation au niveau de ’ovaire :
a. Concentration en (Estradiol :

L’cestrogénémie des vaches kystiques est variable selon les études. Selon Cook et al.
(1991), aucune différence de concentration en cestradiol n’est observée entre les vaches
kystiques et les vaches saines. De plus, selon ces auteurs, les teneurs en LH élevées inhibent
la production d’cestradiol par les cellules de la granulosa du follicule pré-ovulatoire.

Cependant, pour d’autres auteurs, la concentration en cestradiol des vaches
kystiques sont plus élevées que celle des vaches sans kyste (Vesanen, 1993 ; Garverick,
1997). De plus, selon Hamilton et al. (1995), la sécrétion d’cestradiol n’est pas inhibée par les
concentrations €levées de LH des vaches kystiques en raison d’une altération du rétrocontrdle
négatif.

La maladie kystique peut également &tre attribuée & une cestrogenémie faible,
consécutive & une anomalie de la production folliculaire ou & un métabolisme accru. En effet,
une ¢tude a montré la formation de kystes aprés une immuno-neutralisation de ’cestradiol,
dans le but de mimer un taux d’cestradiol faible (Kaneko et al, 2002). Cependant, chez les
vaches a kyste, I’absence de pic pré-ovulatoire de LH est observée méme en présence de
concentrations €levées d’cestradiol, sécrétées par le follicule dominant. Et comme nous
’avons vu précédemment, 1’administration d’cestradiol exogene n’induit pas un afflux de LH
chez les vaches a kyste et peut méme le retarder (Zaied et al, 1981 ; Yoshioka et al, 1996)

b. Concentration en progestérone :

Cook et al. (1991) n’ont pas mis en évidence, chez les animaux ne présentant
pas de kystes, de variations entre les teneurs en progestérone avant la formation d’un kyste et
celles avant 1’ovulation. Cependant, chez les animaux presentant des kystes folliculaires, la
progestéronémie est modifiée, ceci expliquant le renouvellement des kystes.

Concernant I’hormone LH, sa fréquence et sa concentration présentent des
variations li¢es a la progestéronémie :

<+ concentration en progestérone inférieure a 1 ng/mL : les caractéristiques de la
sécrétion de LH sont semblables a celles rencontrées chez les vaches cyclées en phase
oestralé.

= concentration en progestérone supérieure a Ing/mL : en raison de I’altération du
retrocontréle négatif exercé par la progestérone, la fréquence et I’amplitude des pics
de LH sont supérieures aux valeurs observées durant la phase lutéale.
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Ainsi, la formation des kystes folliculaires parait, au moins partiellement et/ou
chez certains animaux, liée & une altération du mécanisme de rétro contrdle positif de
I"eestradiol secrété par le follicule. Cette altération entraine I’augmentation de la concentration
de LH sans pic pré-ovulatoire. Le follicule continue sa croissance et devient kystique. Le
kyste folliculaire formé sécréte des teneurs élevées en cestradiol et en inhibine exercant un
rétrocontrdle négatif sur la concentration en FSH. Ainsi, les vagues folliculaires en présence
d’un kyste folliculaire, sont plus longues. Le kyste folliculaire sécrétant de la progestérone, a
raison de 0,5 & 1 ng/ml, ne permet pas une imprégnation des récepteurs & cestradiol
hypothalamique suffisante. Ces récepteurs ne sont pas suffisamment nombreux pour pouvoir
provoquer I’ovulation du nouveau follicule dominant. Ce dernier poursuit sa croissance et se
transforme en kyste folliculaire entrainant le renouvellement du kyste (Todoroki et Kaneko,
2006)

1V.1.3. Perturbation de I’axe corticotrope :

Une injection d’ACTH lors de la fin de la phase lutéale provoque une
augmentation de la concentration de cortisol. Cette augmentation induit une diminution de la
secrétion d’cestradiol et une élévation de la progestéronémie. Ainsi, les concentrations en LH
et en FSH sont diminuées par rétrocontrole negatif, le pic pré-ovulatoire de LH n’est pas
observe et un kyste se forme. La hausse d’ACTH est rencontrée lors de période de stress de
"animal (Nandaet al, 1990).

IV.2. Dysfonctionnement de la paroi folliculaire :

L’absence d’ovulation pourrait étre expliquée par une production anormale de
facteurs de croissance par les cellules de la granulosa ou d’une synthése anormale de
protéines de la matrice extracellulaire, meétalloprotéinases de la matrice cellulaire, comme la
vitronectine et la fibronectine dont la synthése dépend de la taille du follicule (Perrone et al,
1995 ; Peter et al, 1995)

Par une analyse histologique, Isobe et al. (2005) ont mis en évidence une
vascularisation plus importante dans la théque interne des follicules kystiques par rapport aux
follicules sains. Ce fait serait 4 ’origine de 1’accumulation de liquide au sein de la cavité des

kystes. (5)

Différentes études concernant la quantification des récepteurs aux hormones LH et
FSH sur les cellules de la granulosa des parois des kystes présentent des résultats
contradictoires. Kawate et al. (1990) ont mis en évidence une diminution de leur nombre,
Calder et al. (2001) une augmentation et Odore et al. (1999) aucune variation. Brown et al.
(1986) ont montré que la paroi du kyste folliculaire persistant posséde quatre fois moins de
récepteurs & FSH et 4 LH. Ainsi, dans la paroi de certains kystes, le nombre de récepteurs 3 la
LH étant diminué, la réponse & une sécrétion de LH est diminuée. Ce fait peut expliquer
I’absence de réponse a certains traitements 3 base de gonadotropines. De plus, un
rétrocontrdle négatif sur les récepteurs folliculaires 4 LH (notamment ceux présents dans la
granulosa) est exercé par la LH lorsque sa concentration est élevée pendant plusieurs jours
(Lopez-Diaz et Bosu, 1993). (45)
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1V 3. Facteurs liée a I’animal :
IV.3.1. Le rang de lactation :

La plupart des auteurs notent une augmentation de I’incidence des kystes ovariens
avec le rang de lactation. Une différence est en particulier observée entre les primipares et les
multipares. En effet, ’incidence des kystes ovariens est de 5,1 & 7.4 % chez les primipares
contre 8,4 % a 18 % chez les multipares (Hacket et Batra, 1985 ; Erb et al, 1985 : Uribe et al,
1995 ; Fleisher et al, 2001; Hooijer et al, 2001). (5)

Enfin, dans une étude menée sur 873 vaches par Lopez-Gatius et al. (2002), aucun effet
du numéro de lactation sur I’incidence des kystes n’est observé, entre les primipares et les
multipares, ni entre les vaches de rang 2 et les vaches de rang 3 et plus, présentant des kystes
précocement apres la mise bas (entre 43 et 49 jours post-partum). Par contre, une régression
spontanée des kystes intervient chez 80 % des vaches primipares contre 30% chez les vaches
multipares a ovaires kystiques (Lopez-Gatius et al, 2002). (44)

IV.3.2. Allaitement:

L'allaitement ou la lactation prolonge l'activité cyclique de l'ovaire apres la mise
bas. WILLIAMS, cité par SAWADOGO (1998), a estimé que pour un méme niveau de
production, la tét¢ du veau exerce une inhibition plus forte que la traite. La fertilité des
femelles allaitantes ou en lactation, peu de temps aprés la parturition, est, en effet toujours
plus faible que celle des femelles séches (BARIL, 1993). (28)

IV.3.3 La prédisposition génétique :

Dans une méme race, chez les descendants de certains taureaux, la fréquence des
kystes ovariens est plus importante que parmi la descendance d’autres taureaux (Kirk et al,
1982). (10) .De plus, a I’aide de la sélection génétique par 1’exclusion systématique de mise &
la reproduction des vaches & kystes et de leur descendance en Suéde, I’incidence a diminué de
8 points de pourcentage de 1954 & 1977 (Kesler et Garverick, 1982). Cependant, 1’héritabilité
de ce caractére étant trés faible, allant de 0,03 4 0,13, les sélectionneurs sont réticents a
inclure le critére « absence de kyste ovariens » dans les programmes de sélection (Uribe et a/,
1995 ; Hooijer et al, 2001 ; Zwald et al, 2004).(44)

Une autre étude a mis en évidence une corrélation génétique positive entre la
production laitiére et les kystes : une sélection basée essentiellement sur la production de lait
€léverait ’incidence des kystes de 1,5 % lors de chaque augmentation de 500 kg de la
production laiti¢re au cours de la lactation (Hooijer et al, 2001 ). Ainsi, en ne tenant pas
compte de I’existence d’une prédisposition génétique vis-a-vis des kystes, les sélectionneurs
contribueraient & une augmentation de I’incidence des kystes et des pertes économiques qui en
découlent. (44)
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1V.3.4.La présence antérieur d’un kyste ovarien : (5)

Avant 50 jours post-partum la régression spontanée des kystes folliculaires est plus
fréquente qu’aprés 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 aprés 50 jours post-partum par-rapport & 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 & risque d’étre atteinte par
un autre kyste lors des lactations suivantes par rapport & une vache n’ayant jamais présenté de
kyste (Vanholder et al, 2006 ; Nelson et al, 2010)

IV 3.5.Autres affection du post-partum :

Les vaches atteintes de maladies du post-partum (cétose, coma vitulaire, rétention
placentaire, métrite ou boiterie) ont une incidence de 1,4 a 2,9 fois plus élevée de kystes
ovariens que les vaches indemnes (Erb et Martin, 1980; Lopez- Gatius et a/, 2002). (46) De
méme, les dystocies et les gestations gémellaires sont des facteurs de risque pour le
développement des kystes ovariens (Noakes et a/, 2009). L’augmentation de la concentration
en cortisol sanguin et celle de la libération accrue de prostaglandine lors de ces maladies
puerpérales seraient responsable de 1’augmentation de 1’incidence des kystes ovariens en
ayant un effet inhibiteur sur la libération de I’hormone LH (Hanzen et af, 2008) (1 0)

IV 4.Les facteurs li¢e a I’environnement :
1V.4.1.L alimentation :
a) Le déficit énergétique :

La période préférentielle d’apparition des kystes ovariens correspond & la phase
d’augmentation de la production laitiére et donc 4 un déficit énergétique important
accompagne d’une mobilisation des réserves graisseuses. Le métabolisme hépatique est alors
augment¢, entrainant une élimination plus importante de I’cestradiol et de la progestérone a
Iorigine de I’apparition plus fréquente des kystes ovariens. 37

b) La note d’état corporelle :

Une augmentation de 1 point sur 5 de la note d’état corporel entre 60 jours pré-partum
et le velage augmenterait de 4,3 fois le risque de développement de kystes ovariens (Lopez-
Gatius et al, 2002). (25-10)

¢) L’exée d’azote non protéique :

Les conséquences d’un excés d’azote dégradable sont plus marqueées. Il provoque un
déficit énergétique accru, en raison de la consommation d’énergie par le foie pour la
transformation en urée de I’ammoniac absorbé par la muqueuse ruminale. D’autre part, les
augmentations de I’urémie et de I’ammoniémie induites une diminution de la progestéronémie
[BUTLER, 1998], (29)
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Une progestéronémie anormale peut engendrer une altération du mécanisme de
rétrocontréle positif de I’cestradiol, qui est la cause principale de Iapparition d’un kyste
folliculaire. (5)

d) Les fourrages riches en phyto-eestrogéne :

L’apport de fourrages riches en phyto-cestrogénes (notamment les légumineuses avec le
trefle violet et la luzerne) s’accompagne d’une augmentation de I’incidence des kystes
ovariens (Bayon, 1983).

e) Insuffisance en sélénium :

La carence en sélénium est souvent associée aux perturbations des fonctionnements
ovariens et a la pathologie peri-partum. (15)

Une diminution du risque d’apparition de kystes ovariens a été décrite apres injection de
sélénium au vélage chez des vaches ayant une ration pauvre en sélénium (Harison et al,
1984). De plus, une étude a montré qu’une sélénémie élevée est également un facteur de
risque d’apparition de kystes ovariens (Mohammed et al, 1991) (10)

1V.4.2.La saison :

L’effet des saisons sur I’incidence de la MKO n’est pas clair. Certaines études n’ont pas
pu démontrer un effet quelconque, alors que d’autres décrivent une incidence accrue au cours
de I’automne-hiver8, I’hiver ou I’été. (52)

1V.4.3.Le stresse :

Une augmentation du cortisol sanguin modifie la sécrétion pulsatile de LH et entraine
une augmentation de la fréquence des kystes ovariens (Dobson et a/, 2000). Tout changement
de I"environnement peut donc étre a 1’origine d’un stress chez la vache laitiére et entraine une
augmentation du nombre de kystes ovariens (Dobson et Smith, 2000).

Le développement de kystes ovariens est donc une maladie poly-factorielle. La Figure
résume D’ensemble des facteurs de risque du développement des kystes ovariens chez la
vache. (46)
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V. DIAGNOSTIC DES KYSTES OVARIENS :
V.1. Signes cliniques :

Les kystes ovariens entrainent principalement des modifications comportementales. Dans
la plupart des cas, les kystes ovariens s’accompagnent d’un état d’ancestrus mais peuvent
aussi s’accompagner d’un état d’hypercestrie (cestrus fréquent, irrégulier ou prolongé)
(Wiltbank et af, 2002).

V.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 2 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 4 85% des kystes folliculaires et 15 a4 50 % des kystes lutéaux sont dépistés par
palpation transrectale (Douthwaite et Dobson, 2000). 1 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, / 9923,

V.3.L’échographie ovarienne :

L’echographie 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). Comparé & la progestéronémie, pris comme méthode de référence,
pour différentier un kyste folliculaire d’un kyste lutéal, I’échographie permet d’identifier
correctement un kyste folliculaire dans 70 & 92 % des cas et un kyste lutéal dans 51 4 85 %
des cas (Farin et a/, 1992 ; Douthwaite et Dobson, 2000).

L’¢chographie permet surtout d’exclure la présence d’un tissu lutéal sur les deux ovaires
meéme 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 écho-
graphiquement 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 2 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.
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V.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 2 la palpation transrectale ou a I’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 & 2 ng/ml) contrairement & une vache atteinte d’un kyste lutéal qui
aura une progesteronémie 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 1’épaisseur de la paroi du kyste ovarien en I’absence de corps jaune sur les
deux ovaires (Douthwaite et Dobson, 2000).

VL. TRAITEMENT ET PREVENTION DU KYSTE : (47-20-5)
VL1. Prévention :

La prévention de I’apparition des kystes ovariens s’appuie sur la gestion des facteurs de
risque cités précédemment. II conviendra donc d’optimiser les mesures sanitaires lors de la
mise-bas et du post-partum afin d’éviter les troubles du post-partum et en particulier
d’optimiser la ration en péri-partum.

VL.2. Traitement curatif non hormonal :
VIL.2.1. Rupture manuelle :

La rupture manuelle du kyste folliculaire par palpation transrectale est une des premiéres
méthodes suggérées pour le traitement des kystes (Youngquist et Braunm, I 986). Cette
technique n’est plus conseillée aujourd’hui car elle peut engendrer des Iésions ovariennes et la
formation d’adhérences responsables d’infertilité (Cruz et al, 2004; Bartolome et al, 2005).
Des hémorragies ovariennes importantes ont également été décrites suite & 1’utilisation de
cette technique (Zaremba et al, 1985).

VL.2.2. Ponction :

La ponction du kyste folliculaire et ’aspiration du contenu liquidien du kyste est une
technique alternative. La ponction peut se faire par endoscopie, par écho- guidage ou alors a
’aveugle, par voie transvaginale sous contrdle de la palpation transrectale. La derniére option
s’avere facilement utilisable en pratique courante et ne demande pas une grande technicité
(Deguillaume et al, 2008). La vidange du kyste permet un retour en chaleur de 82 a 94,5 %
des vaches et un taux de gestation total de 64 4 66,6 % (Lievaart et al, 2006 ; Amiridis, 2009).
Un corps jaune se développe ensuite dans I’ancienne cavité kystique et il est donc possible
d’administrer 10 & 14 jours plus tard une PGF2q pour obtenir des chaleurs plus précocement.
Une injection de GnRH simultanément & 1’aspiration a €galement été proposée, suivie d’une
PGF2a 7 jours plus tard (dmiridis, 2009). Un nouvel cestrus a été observé dans 100 % des cas
sur 5 vaches traitées a ’aide de GnRH simultanément 3 la ponction du kyste ovarien (Cruz et
al, 2004). Dans une étude associant GnRH 2 Ia ponction et PGF2a 7 jours aprés, un taux de
gestation total de 68,4% a été obtenu (Amiridis, 2009).
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VIL.3. Traitement curatif hormonal :

L’objectif du traitement hormonal est de stimuler une nouvelle vague de croissance
folliculaire et non pas d’obtenir une régression du kyste. En effet, quel que soit le traitement
effectué et son efficacité, la structure physique du kyste peut encore étre palpée dans 50 a
60% des cas 14 jours apres la fin du traitement sans interférer avec la nouvelle vague de
croissance folliculaire (Wiltbank et al, 2002). Afin de stimuler une croissance folliculaire,
objectif est d’induire une phase d’imprégnation progestéronique. Cette imprégnation est
obtenue soit par lutéinisation du kyste folliculaire ou d’un follicule dominant présent sur
I’ovaire, soit apportée par voie exogéne.

V1.3.1. Utilisation d’hormones lutéotropes seules (GnRH ou analogues) :

Les traitements & base d’hormones lutéotropes sont les seuls traitements ayant une
autorisation de mise sur le marché (AMM) avec ’indication de traitement de kyste folliculaire
dans I’espéce bovine et constituent actuellement les traitements les plus utilisés par les
véterinaires praticiens. Ces hormones stimulent la synthése de progestérone en induisant la
lutéinisation du kyste ou I’ovulation du follicule dominant (Jeffcoate et Ayliffe, 1995). Des
doses faibles de GnRH (100 4 250 pg de GnRH) induiraient plus fréquemment la lutéinisation
du kyste que des doses fortes (0,5 & 1 mg de GnRH ou 10 pg de buséréline, analogue de la
GnRH), et engendreraient plus fréquemment I’ovulation du follicule dominant (Kesler

Une injection de GnRH entraine une augmentation de la progestéronémie dans 72 4 92
% des cas dans les 7 & 20 jours suivants (Kesler et Garverick, 1982 ; Gumen et al, 2003 ;
Probo et al, 2011). L’augmentation de la progestéronémie entraine une reprise du cycle
folliculaire. La régression morphologique progressive du kyste est observée dans 49 % des
cas mais n’est pas nécessaire 4 la reprise de ’activité folliculaire.

VL3.2. Association de I’utilisation d’hormones lutéotropes et de prostaglandines :
a. Protocole GnRH + PGF2a :

Une fois la lutéinisation du kyste induite par I’injection de GnRH (ou analogue), il est
possible d’obtenir un effet lutéolytique sur le tissu lutéal mis en place par I’injection d’une
PGF2a. Ceci permet de diminuer ’intervalle entre le traitement et le retour en chaleur mais ne
permet pas d’augmenter les taux d’cestrus consécutifs au traitement (Youngquist et Therelfall,
2007). De plus, il est nécessaire de détecter I’cestrus pour déterminer le moment de
I"insémination. Pour avoir un effet optimum, 1’injection de PGF20, doit étre réalisée 9 3 14
Jours apres ’injection de GnRH (Garverick, 1997).

b. Protocole GnRH-PGF2a + PGF2aq :

Etant donné la difficulté du diagnostic différentiel entre un kyste folliculaire et un kyste
lutéal, le protocole consistant en une injection de GnRH et de PGF2q le premier jour, suivie
d’une administration de PGF2a 14 jours plus tard, méme en cas de kyste folliculaire, ce
protocole permet d’augmenter le taux de gestation obtenu par rapport a un protocole avec une
injection de GnRH le premier jour suivi d’une de PGF20 14 jours apres (22 % contre 16 %),
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d’obtenir une régression plus fréquente du kyste (78 % contre 42 %), un taux d’cestrus
observé plus important (72 % contre 53 %) et un taux d’ovulation plus important (61 % contre
37 %).

C. Protocol « Ovsynch »: GnRH + PGF2a + GnRH:

Ce protocole est initialement utilisé pour la synchronisation des chaleurs et
Iinsémination & heure fixe. Le protocole consiste en une administration de GnREH suivie
d’une injection de PGF2q 7 jours aprés, complétée d’une seconde injection de GnRH le 9éme
Jour. L’insémination artificielle est effectuée 16 heures apres la derniére injection de GnRH.
Ce protocole peut étre appliqué pour le traitement des kystes folliculaires. La premiére
injection de GnRH permet de stimuler la croissance folliculaire, d’induire 1’ovulation d’un
éventuel follicule dominant et donc de former un corps jaune et/ou de favoriser lutéinisation
du kyste. L’injection de PGF20. 7 jours aprés stoppe la synthése de progestérone et permet
ainsi au follicule dominant de poursuivre sa croissance. Enfin, la derniére injection de GnRH
conduit 4 la synchronisation de I’ovulation (Hanzen et al, 2008c).

Lors de I'utilisation de ce protocole, des taux de gestation non significativement différents
(31,5 et 23,6 %) sont obtenus entre des vaches normalement cyclées et des vaches atteintes de
kyste folliculaire (Bartolome et al, 2003). Cependant, comparé au traitement GnRH suivi
d’une PGF2q 7 jours plus tard, les taux de gestation obtenus sont inférieurs avec le protocole
« Ovsynch » (23,7 % contre 51,7 %) (Bartolome et al, 2000). L avantage du protocole «
Ovsynch » réside dans le fait qu’il n’est pas nécessaire de détecter I’cestrus pour
I’insémination artificielle.

d. Utilisation de la progestérone ou de progéstagénes :

L’objectif est d’augmenter la concentration en progestérone plasmatique afin de
diminuer la sécrétion pulsatile de LH. Cette diminution de sécrétion en LH permet de
restaurer la sensibilité de I’axe hypothalamo-hypophysaire 4 une augmentation de la
Concentration plasmatique en cestradiol afin qu’un pic de LH puisse avoir lieu (Todoroki et
Kaneko, 2006).

Les progéstagénes sont administrés pendant une durée de 7 3 12 jours sous des formes
galéniques a libération retardée. Il sagit soit d’un implant sous-cutané soit d’un dispositif de
relargage vaginal, qui contient soit de la progestérone de synthése soit un progéstagénes
(norgestomet). Les progéstagénes (au sens large : progestérone et molécule de synthése a
action progestéronique) sont utilisés, soit seuls, soit en association avec de la GnRH ou
associés a un protocole « Ovsynch » ou encore a de la PGF2q 24 4 48 heures avant le retrait
du dispositif. Les études actuellement réalisées utilisent uniquement les dispositifs
intravaginaux & base de progestérone (CIDR®, Zoetis, Paris, France ; PRID Delta, Ceva,
Libourne, France) alors que le traitement avec le norgestomet (CRESTAR SO®, MSD,
Beaucouzé, France) n’a jamais été testé.
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e. Ancienne utilisation des cestrogénes en association avec les progéstagénes :

L’objectif de I'utilisation des cestrogénes 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, I’cestradiol 17B a été considéré comme cancérigéne par la Commission
Européenne.
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PARITE EXPERIMENTALE MATERIEL ET METHODES

Objectif :

Cette ¢tude a pour but de déterminer la fréquence des kystes ovariens chez certaines
vaches présentant un retour de chaleur aprés insémination artificielle, afin de lutter contre les
pertes économiques majeurs causé par la présence de ces kystes.

1- MATERIEL ET METHODES :

1.1.Lieu d’étude :

L’expérimentation a été réalisée dans la wilaya de Blida et ses environs.

) Wilaya de
Boumerdes

Wilaya de Tipaza

Wilaya de Bonira

Wilaya de Medea

Figure n° 1 : Carte géographique de la wilaya de Blida (Wikipédia)

1.2.Matériels :
Matériel de base adopté pour I’insémination artificielle -

- Pistolet

- Paillette

- Eautiéde a 37°
- Ciseaux

- QGaine

- Gants

0



PARITE EXPERIMENTALE

MATERIEL ET METHODES

Figure n° 2 : vache au moment de I’TA
(Photo personnelle)

Figure n° 4 : contention d’une vache a retour
en chaleur. (Photo personnelle)

Figure n° 3 : vache qui présente des retours
en chaleur (Photo personnelle)

Figure n° 5 : diagnostic de 1’état des ovaires
(Photo personnelle)
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1.3. Méthodes :
1.3.1. Signes cliniques :

Les kystes ovariens entrainent principalement des modifications comportementales. Dans
la plupart des cas, les kystes ovariens s’accompagnent d’un état d’ancestrus mais peuvent
aussi s’accompagner d’état d’hypercestrie (cestrus fréquent, irrégulier ou prolongg).

Lors de kystes ovariens, nous pouvons observer un relichement des ligaments pelviens,
une €lévation de 1’attache de la queue.

Lors d’hypercestrogénisme important, il est possible d’identifier un état congestionné de
la muqueuse vaginale similaire & celle observée en période d’cestrus physiologique, ainsi
qu’un état sécrétoire du col utérin.

1.3.2. 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 une consistance dure due 2 la présence de liquide sous pression. La palpation
de I"utérus n’apporte pas d’indication car sa consistance est soit flasque, soit tonique, selon le
stéroide dominant.
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2. RESULTATS
2.1. Suivie d’insémination artificielle
Durée « 3 mois » de Novembre a Janvier 2015

2.1.1. Nombre des cas d’insémination :

Tableaun® 1 : Nombre des cas d’insémination artificiel par région

Boufarik 97 vaches 30 vaches 49.2%
Soumaa 42 vaches 12 vaches 19.7%
Bouinane 40 vaches 10 vaches 16.3%
Blida 46 vaches 09 vaches 14.8%
Total 225 vaches 61 vaches 27.11%

Boufarik Soumaa Bouinane Blida

& Nbr des vaches inséminé & Nbr des cas de Retour en chaleur

Figure © 6 : Nombre des cas de retour en chaleur par rapport a la totalité des vaches inséminé.
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RESULTATS

2.1.2. Nombre des kystes ovariens par région :

Tableaun® 2 : La fréquence des kystes ovariens par région

Boufarik 30 3 10%
Soumaa 12 Aucune vache 0%

Bouinane 10 02 vaches 20%
Blida 9 01 vache 11.1%

30

25

20

15

10

il /< br des cas kystiques
‘m\\/ Nbr des cas de retour en chaleur
Soumaa .
Bouinane

Blida

B Nbrdes cas de retour en chaleur = Nbr des cas kystiques

Figure n° 7 : Le nombre des kystes ovariens par rapport a la totalité des cas de retour en

chaleur
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2.1.3. Types des kystes ovariens :

Tableau n° 3 : Les différents types des kystes ovariens par région

Boufarik 3 2 kystes 33.3% 1 kyste 16.66%
Soumaa - Aucun cas / Aucun cas

Bouinane 2 02 kystes 33.3% Aucun cas
Blida 1 01 kyste 16.7% Aucun cas

50 -+

1

40

30

20 -

10 ~
h— Frequence des kystes intermédiare

A/‘ Frequence des kyste folliculaire

Boufarik / Frequence des kyste ovariens
Soumaa .
Bouinane

Blida

B Frequence des kyste ovariens B Frequence des kyste folliculaire

 Frequence des kystes intermédiare

Figure n° 8 : 1a fréquence des différents types des KO par rapport a la fréquence totale
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2.1.4. La fréquence des kystes ovariens par rapport au rang de lactation :

Tableau n° 4 : La fréquence des kystes ovariens par rapport an rang de lactation.

Primipares

20vaches

Aucune vache

0%

Multipares

41 vaches

6 vaches

100%

Le tableau détaille le pourcentage d’animaux affecté en fonction du rang de lactation.

T
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3. Discussion :

La détection de I'eestrus constitue une activité essentielle d'un éleveur désireux d'obtenir
une fertilité et fécondité normale de son troupeau. Elle conditionne en effet I’obtention d’un
intervalle normal entre la naissance ou le vélage et la premiére insémination, I’absence de
détection du retour en chaleurs de 1’animal constitue une des méthodes précoces de diagnostic
de gestation.

Dans certain cas le retour en chaleur est le résultat d’une mauvaise détection des chaleurs
ou mauvais choix du moment d’IA, qui augmente les pertes économiques.

Dans d’autre cas, le retour en chaleur devient pathologique, parmi les pathologies qui
aboutis a cette manifestations est les kystes ovariens « le cas de notre étude ».

3.1. Nombre d’animaux examinés :

Les examens ont été réalisés aprés chaque retour en chaleur des animaux inséminés
dans certains élevages des régions suivantes (Boufarik, Soumaa, Bouinane, Blida). 61 vaches
ont €t€ examinées principalement par palpation transrectale.

Comme nous I’avons précisé précédemment, le diamétre minimum de la cavité
kystique varie de 20 4 30 mm selon les auteurs (45)

Le kyste folliculaire peut étre soit physiologique ou pathologique. L’existence de
forme intermédiaire complique le diagnostic différentiel entre le kyste folliculaire et le kyste
lutéale.

3.2. La fréquence des kystes ovariens :

Il existe une grande différence 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.

Dans notre étude la fréquence des kystes ovariens représente 9.8% par rapport a les
autres causes du retour en chaleur.

Le kyste folliculaire est le plus fréquemment rencontré dans nos examens, et représente
83.3% de tous les cas trouvée. Ce résultat rejoint ceux de (Nakao et al, 1983 ; Ruiz et a,
1992).

Diverses €tudes ont montré que les kystes folliculaires étaient plus fréquents au cours
des cinquante premiers jours suivant la parturition (Wiltbank et al, 1953 ; Whitmore et al,
1979 ; Erb et White, 1981 ; Kirk et al, 1982). Cette tendance ne se retrouve pas dans notre
étude
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Cependant, une étude menée par (Zwald ef al; 2004) a obtenu une fréquence de kyste
folliculaire plus €levée entre 61 et 90 jours post-partum sur 117 170 lactations (Figure n°9).

on
2]

b s
0

o o A & o o
: PSS 2
» i P . # Pl
S e R X . L T L
NoaT W o p .

Stade de Iactation {en jorrs)

Figure n°® 9 : Fréquence (%) des kystes folliculaires en fonction du stade post-partum (en
Jjours). (Zwald et al, 2004)

Dans notre étude, I’ovaire droit est plus affecté que le gauche chez les animaux suivis 5
vaches contre une vache). Ce fait est cohérent avec les études menées par différents auteurs
dans lesquelles 1’ovaire gauche est atteint dans 15 & 29 % des cas et I’ovaire droit dans 31 &
74 % des cas (Garm, 1949 ; Roberts, 1955 ; Al-Dahash et David, 1977 ; Nakao et al, 1979 ;
Tanabe et Brofee, 1982).

Différents auteurs ont noté une fréquence des kystes ovariens plus élevée chez les vaches
multipares : entre 8,4 % et 18 % selon les études, contre 5,1 % a 7,4% chez les primipares
(Hackett et Batra, 1985 ; Erb et al, 1985 ; Uribe et al, 1995 ; Fleisher et al, 2001 ; Hooijer et
al, 2001). Lors de notre dépistage, il y a une grande différence significative mise en évidence
entre la fréquence des primipares et celle des multipares.

3.3. Association des kystes ovariens avec les maladies post-partum :

Dans la littérature, I’incidence des kystes ovariens chez les vaches atteintes d’affection
au cours du post-partum est 1,4 & 2,9 fois plus élevée que chez les vaches saines (Erb et
Martin, 1980 ; Lopez-Gatius et al, 2002).

Parmi les six animaux qui présentent des kystes ovariens pathologique dans notre étude ;
seule une vache qui a rencontré une pathologie de post-partum « mammite », les cing autre
cas (83.3%) ne présentaient aucune anomalie.

Le manque de données ne nous permet pas d’étudier I’effet de la variation de 1’état
corporel avant le vélage comme cela fut étudié par Lopez-Gatius et al. en 2002. Ils
démontrérent qu’une augmentation de 1 point sur 5 de la note d’état corporel entre 60 jours
pre-partum et la mise-bas, augmentait de 4,3 fois le risque de développement de kystes
ovariens.
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L’effet de la saison sur la fréquence des kystes ovariens ne peut étre abordé au sein de
ce travail dans la mesure ol les élevages ont ét€ suivis sur des courtes périodes et sur une
seule saison.

En présence d’un kyste, I’intervalle entre les vagues folliculaires est plus long (13 & 19
jours ; Hamilton et al, 1995 ; Yoshioka et al, 1996 ; Todoroki et a, 2004) que celui d’un
animal non atteint (8,5 jours ; Sirois et Fortune, 1988). La présence d’un kyste folliculaire
peut provoquer une anomalie de reprise de la cyclicité post-partum ou engendrer une
interruption de celle-ci et de ce fait, étre pathologique (Ambrose et al, 2004).

Chez un animal présentant des ovaires kystiques, le risque de réforme est 20 4 50 % plus
€levé que celui d’une vache indemne de kyste (Barlett et al, 1986 ; Borsberry et Dobson, 1989
; Kinsel et Etherington, 1998 ; Hooijer et al, 2001).

En prenant en considération I’impact sur la fertilité, les cofits médicaux des traitements,
la main d’ceuvre et le taux de réforme, une étude réalisée aux Etats-Unis parmi 2847 lactation
(21 elevages) estime le coiit de cette maladie 4 137 $ par lactation chez la vache affectée. La
production laitiere, plus élevée chez les vaches affectées, compense une partie de ce coiit mais
la perte nette reste de 39 $ (Bartlett et al, 1986).
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CONCLUSION

La maladie kystique ovarienne est une cause majeure de diminution des performances
de reproduction et de perte économique pour I’industrie laitiere. Elle est caractérisée par la
présence persistante de grands follicules anovulatoires dans les ovaires.

Le kyste entraine des lésions du stroma ovarien pouvant endommager I’ovaire de
manicre irréversible (Mialot et al., 2005). Les principaux traitements du kyste folliculaire
sont différentes hormones ou combinaisons d’hormones. I administration de GnREH
constitue le traitement le plus utilisé par les vétérinaires lors de cette affection (Hanzen et al,
2008).

Méme si le cycle cestral peut se rétablir sans que le kyste ovarien ne disparaisse, la
dynamique folliculaire normale est perturbée pendant une période indéterminée. La principale
conséquence d’un kyste ovarien est le retard du rétablissement de cycles cestraux normaux, et
conséquemment, le retard de I’insémination ou de la saillie. Une baisse de fertilité combinde
avec une augmentation du nombre de jours entrainent la réforme involontaire de plusieurs
vaches affectées.

Les effets indésirables de la MKO sur la fertilité sont liés 3 I’augmentation des
intervalles entre le vélage et la premiére insémination et entre le vélage et la conception.
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