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Résumé

Le kyste ovarien (KO) constitue ['un des facteurs majeurs affectant la fertilité de
[’élevage bovin laitier vu sa répercussion sur les performances de reproduction et |’économie
de [’élevage. L objectif de cette étude est de réaliser une enquéte épidémiologique au pres
des vétérinaires praticiens de la Wilaya de Bouira au sujet des KO chez la vache. Une fiche
d’enquéte comportant plusieurs aspects du KO a été distribuée. Les résultats obtenus
montrent que les vétérinaires ont mentionné des fréquences variables des différentes
pathologies ovariennes qui sont par ordre décroissant : Kystes ovariens (53%), Adhérences
ovariennes (04,35%), Ovaires lisses (29 %), Tumeurs ovariennes (02,35 %) et Persistance
du CJ(1%). De méme, ils ont cité plusieurs facteurs étiologiques favorisant le
développement des KO tels que : I’alimentation (70%), la production laitiere élevée (65%),
[’age (60%), /’hérédité (40%), /’hygiéne (30%), la saison : hiver (50%), été (30%), printemps
(10%), automne (20%). Selon les praticiens, la GnRH et la PGF2 alpha sont les hormones les
plus utilisées. Cependant, ils font encore recours a l’éclatement manuel du KO. Ils ont révélé
les conséquences du KO sur la reproduction notamment le retard d’IA, la stérilité définitive,
la perte economique, et le retard de retour en chaleurs .4 la fin, [’enquéte réalisée montre des
résultats variables mais ils sont en général conformes aves les données de la bibliographie.

Mots-clés : kyste ovarien, vache, Bouira, enquéte épidémiologique.



Abstract

The ovarian cyst (OC) is one of the major factors affecting the fertility of
dairy cattle, given its repercussions on reproductive performance and the
economy of breeding. The objective of this study is to carry out an
epidemiological investigation with the practicing veterinarians of the Wilaya of
Bouira about ovarian cysts in cows. An investigation sheet with several aspects
of the knockout was distributed. The results obtained show that the veterinarians
mentioned variable frequencies of the different pathologies of the genital tract
which are in decreasing order: Ovarian cysts (53%), ovarian adhesions
(04.35%), Smooth ovaries (29%), ovarian tumors (02.35%) and Persistence of
CJ (1%). Similarly, they cited several etiological factors favoring the
development of KOs such as: diet (70%), high milk production (65%), age
(60%), heredity (40%), hygiene (30%), season: winter (50%), summer (30%),
spring (10%), autumn (20%). According to practitioners, GnRH and PGF2
alpha are the most widely used hormones. However, they still resort to manual
knockout bursting. They revealed the consequences of knockout on
reproduction, in particular the delay in Al, permanent sterility, economic loss,
and the delay in returning to heat. At the end, the survey carried out shows
variable results but they are generally in accordance with the bibliography data.

Keywords: ovarian cyst, cow, Bouira, epidemiological investigation.
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Introduction générale

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

En outre, chez la vache, chaque vague de croissance folliculaire terminale est
caractérisee 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 kyste ovarien, dans certaines exploitations, un ou
plusieurs follicules se développent sur l'ovaire et atteignent des dimensions excessives sans
libérer d'ovule. Le kyste ovarine 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 ;
Lopez 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 et ses
caractéristiques cliniques (Kesler et Garverick, 1982 ; Hanzen, 1988 ; Lopez Diaz et Bosu,
1992 ; Farin et Estill, 1993 ; Woolums et Peter, 1994a ; Garverick, 1997 ; Silvia et al, 2002 ;
Peter, 2004 ; Vanholder et al, 2002) ; Silvia et al, 2002 ; Van Holder et al, 2002;2006), son
diagnostic (Fricke, 2002) et son traitement (Yaniz et al. 2004).

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 avons essayé 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 sommes intéressées a réaliser, puis d’exploiter une

enquéte épidémiologique relative aux kystes ovariens chez les bovins, basée sur les



observations des vétérinaires praticiens. Elle a pour objectif de comparer les données publiées

et les résultats du terrain, tels qu’ils sont exprimés par ces vétérinaires.
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Chapitre I : Les ovaires de la vache

I.1.Ovaire 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 l'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 sécrétent 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 mammiféres 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 l'ovaire est

examiné.
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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 etirés d'avant en arriere et

aplatis d'un coté a l'autre, pourvus de hile, de consistance ferme, jaunatre.
Incompletement contenus dans une sorte de capsule albuginée ou bourse ovarique,

formée de tissu conjonctif, de fibre de collagenes et cellules musculaires lisse (Charles et



Chapitre I : Les ovaires de la vache

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 I’ovaire :
1.2.1.Médulla
Elle est centrale dans la plupart des espéces, est richement vascularisée en divisions
flexueuses des artéres et veines ovarique qui lui donnent un aspect spongieux. (Barone, 1990;
William et al, 1990).
1.2.2.Cortex Ovarien
Composé d’un stroma denseriche en cellules fusiformes comme des cellules
musculaires lisses mais dépourvues de striation. Les vaisseaux sont nombreux mais tres
gréles, de type précapillaire ou capillaire enforment 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.
b.Follicule primaire
D’un diameétre compris entre 40-60um, il est caractérisé par I’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, 2016).
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 pm et le
diamétre ovocytaire varie entre 100 et 130 pm.
e. Follicule de De Graaf
A ce stade, le follicule mesure 1,5 & 2,5 cm de diametre et bombe a la surface de I'ovaire. Au

moment de l'ovulation, le follicule mature se rompt et I'ovule comportant I'ovocyte I1.



Chapitre I : Les ovaires de la vache

f. Corps Jaune

Le corps jaune est formé & partir du follicule préovulatoire (Messinis et al, 2009).Aprés
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 dégenére et laisse place a une cicatrice
fibreuse blanchétre du tissu conjonctif, corpusalbicans non fonctionnel (Wheater et al, 2001;
Lullman-Rauch, 2008).

g. Follicules atrétique
Sont beaucoup plus nombreux que les follicules gamétogénése. Le follicule se déforme se

réduit se transforme enfin en un corpsatrétique. (Barone, 1990).

: follicule follicule
follicule . A
= secondaire tertiaire
primaire \ cortex
follicules %%\ ' - médulla
primordiaug R e
corpus :

albicans ———follicule de

/ o . De Gtaaf
ligament e \
utéro-ovarien , ¢ ovulation

ovocyte
corps expulsé
jaunes

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

1.3. Activité ovarienne

Chez les mammiféres, 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 ’ovaire, deux processus de développement étroitement
imbriqués, 1’ovogenése et la folliculogenése, déterminent le nombre et la qualité des
ovocytesproduits. Ces processus, initiés pendant la vie feetale, se poursuivent 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).
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1.3.1.0vogeneése et folliculogenése

L’ovogenése correspond a I’ensemble des processus permettant la croissance et
lamaturationd’une ovogonie jusqu’au stade d’ovocyte mar. 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 folliculogenéses’accomplissent en paralléle au sein du cortex (Mimoune,
2016).

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

La folliculogenése basale se déroule normalement en I’absence de FSH (Kumaret al 1997).

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 1’essentiel de la croissance de ’ovocyte, a partir d’un diamétre
initial de 20 a 30 microns, et que 1’ovocyte acquiert la compétence méiotique, c’est-a-dire la
capacité a reprendre la méiose (bloquée au stade diplotene/diacinése) 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 diameétre chez les rongeurs et 15 mm de
diametre chez la jument et 2.5 mm chez la vache.

La folliculogenése terminale est controlée 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 gonadotropines pour réguler son
déroulement (MC Gee 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 espece et
de chaque race. Au début de folliculogenéese terminale, 1’ovocyte termine sa croissance pour
atteindre un diameétre de 80 a 125 microns selon les especes. Puis il subit des remaniements
chromatiniens associés a 1’acquisition de la compétence au développement, c’est-a-dire la

capacité a assurer un développement embryonnaire normal aprés fécondation (Inra, 2009).
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Figure 3. Activité hormonale de la vache pubére au cours du cycle cestral
(Thibault et Levasseur, 2001).
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Chapitre II : Le kyste ovarien chez la vache

I1. 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 dépressible d’un diamétreégal ou supérieur a 20, voire 25 mm, persistant pendant au
moins10 jours sur I’ovaire en présence ou non d’un corps jaune (Mimoune,2017).
Il semble opportun de proposer une définition du kyste qui tienne compte tout a la fois de
critéres physiopathologiques (diamétre, nombre, durée de persistance sur 1’ovaire, coexistence
éventuelle avec un corps jaune) mais egalement 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 Kystique Ovarienne(MKO) ou COD pour "cystico
variandisease”, Selon Vanholder, le terme "Cystic Ovarian Disease” ne semble plus étre
approprié et devrait étre remplacé par le terme”follicule ovarien Kystique” qui n’implique pas
nécessairement un état de maladie et on préfere 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 lutéinisé) 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).

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
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(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 ultrason
graphie (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 fertilite (Garverick, 1997 ; Vanholder et al, 2006).

11.4. Fréquence et conséquence

11.4.1.Fréquence

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 différentes méthodes. 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 infertilité (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 ; Jaskoet al, 1984 ; Hackett et Batra, 1985). Identifies par palpation manuelle, la
fréquence des kystes ovariens serait comprise entre 7 et 19 % (Garverick, 1997).

Examinant par palpation manuelle entre le 20e et le 50e jour du post-partum 3168
vaches laitieres et 5155 vaches viandeuses, nous avons observé en nous basant sur la pré

Sence d’une structure plus ou moins dépressible de diameétre supérieur a 24 mm une
fréquence de kystes ovariens respectivement égale a 9,5 et 2,9 % (Hanzen, 1995).

Dans des études plus récentes, 1’incidence détectée apres dosage hormonal ou par
examen ultrason graphique 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
fréquence de 10 % comme valeur seuil dans un troupeau de vaches laitiéres.

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

10



Chapitre II : Le kyste ovarien chez la vache
Au Canada, une synthese de différentes études 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 affecté (5,1%) que I’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
33j additionnels, respectivement) (Brito et Palmer, 2004). D’aprés Savio et al (1990) ; les
intervalles [vélage-lére 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.
I1.5.Etio-pathogénie
11.5.1. Dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire
L’hypothése 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 1’absence de réponse
hypothalamique a 1’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 la libération de la GnRH, hormone responsable du pic préovulatoire de la LH) sur
I’axe hypothalamo-hypophysaire inhibe l’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 supra basale 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 cestrogeénes (Stock et Fortune, 1993).L hypersécrétion de LH
ne semble pas étre impliquée dans la formation du kyste ovarine mais elle joue un réle dans la

persistance de celui-ci (Hampton et al, 2003).
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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. (Bienque Odore et al 1999) ont trouvé
une diminution des concentrations des récepteurs ostrogeniques sans identification du type
(ERa ou ERp).
11.5.3.Facteurs liés a ’animal
*ll 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 caractére héréditaire de cette maladie sont généralement
faibles (h ~ 0,1) (Mimoune, 2016).
11.5.3.2. Rang du vélage
L’incidence de la MKO augmente avec le rang de vélage, en particulier aprés la
premiére lactation (Lopez-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 laitiére
Une étude récente a signalé une corrélation génétique positive entre la production de
lait et la MKO. Selon cette étude, la sélection fondée uniquement sur la production de lait
augmenterait ’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 (Lépez-Gatius et al,
2002). Des rapports démontrent que I’incidence de cette affection triplait lorsque la
production laitiere doublait (incidence de 9% et de 27% pour les lactations produisant 6000 et
12000kg de lait, respectivement) (Fleicher et al, 2001).
Une balance énergétique 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, I’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.Gémellité
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 (Emanuelson Bendixen, 1991).
I1.5.4.Facteurs liés a ’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 I’automne- I’hiver (Grohn et al, 1990), I’hiver (Morrow et al,
1966) ou I’été (LOpez-Gatius et al, 2002).Ce dernier a trouvé que les vaches vélant aux mois
d’été sont 2,6 fois plus prédisposées aux kystes que celles qui mettent-bas aux mois d’hiver
(Lépez-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
Selon (Lopez-Gatius et al 2002), I’augmentation d’une unité du score corporel (échelle
de 145)au 60°™ j avant le vélage augmente le risque d’apparition d’un kyste au cours du PP
a cause d’une mobilisation importante des réserves graisseuses. 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).
Plus spécifiquement, les vaches kystiques étaient carencées en B-carotene (Inaba et al,
1986), une supplémentassionen sélénium réduit I’incidence des kystes (Harrison et al, 1981)

quoique des résultats contradictoires aient été démontrés.
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11.6. Evolution

Le devenir du kyste ovarien a fait 1’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 ; Yoshioka et al, 1996).

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

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-Gatius et al, 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 Symptémes et diagnostic

Selon sa nature et son degré de persistance, le kyste ovarien entraine des modifications
comportementales de I’animal. Celles-ci présentent néanmoins 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* (Wiltbank, 2002) ou au virilisme (Al-Dahash
et David, 1977) ou au contraire dans 14 a 96 % des cas d’un état d’ancestrus (De Kruif et
Kalis, 1977 ; Nakao 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. (Dohoo, 1983 ; Urib1995).

L’examen vaginal pourra dans certains cas d’cestrogénie 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.
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Compte tenu de leur faible degré d’exactitude, ces méthodes de diagnostic revétent un
caractéere complémentaire a 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 diametre >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 (Farin et 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, 1977).

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

11.7.2.Examen échographique

L’intérét de 1’échographie réside dans le fait qu’elle permet d’exclure la présence d’un
corps jaune de maniere plus exacte que la palpation (Hanzen et 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 ipsiou controlatéral (Ribaduet al.,
1994).

Le KF est anéchogeéne 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
cavité centrale anéchogene, d’un diamétre 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 diameétre inférieur le plus souvent a 20, 25
voire 30 mm L’épaisseur de sa paroi est supérieure a 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’cestrogenes, de testostérone et de progestérone de
vaches porteuses de kystes ovariens de duréein déterminée, présentent de larges variations
individuelles et journaliéres imputables au fait que la folliculogenése peut continuer en
présence de kystes ; que le kyste present peut devenir atrétique et étre éventuellement

remplacé par d’autres et que certains kystes se lutéinisante (Short, 1962 ; Cantleyet al, 1975 ;
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Nakao, 1976 ; Saumandeet al, 1979 ; Kesleret al., 1979 ; Bamberg etal., 1981 ;; Leslie et
Bosu, 1983 ; Mimoune,2016).

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

Par définition, 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 progestérone réside dans 1’évaluation du degré de
lutéinisation de la structure kystique présente (Nakao al, 1983). Malheurcusement, 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 récemment, Braw-Tal et al (2009) décrivent les changements morphologiques qui
s’observent en paralléle avec le type et le stade de formation du kyste :

Type 1 : représente des kystes jeunes (réecemment formés ou KF).

v" lIs sont caractérisés par une disparition partielle des cellules granuleuses
bien que les noyaux pycnotiques sont rarement observés. 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 theque 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
prolongée.

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

Type2: représente le KL
v lls ont une a 2 couches de cellules granuleuses aplaties qui
entourent la cavité du KO.
v La membrane basale est absente.
v" Les cellules thécales se lutéinisent.
v" 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 trés avancé de formation (Kyste dégénératif)

v Absence complete des cellules granuleuses.

v' Les cellules thécales ne sont pas souvent reconnaissables
morphologiquement, elles sont gonflées, avec un noyau foncé et petit et
fréquemment infiltrées par un tissu fibreux.

v Le niveau des hormones intra folliculaires est négligeable.

11.8. Traitements

La décision de traiter le kyste folliculaire (KF) ou le kyste folliculaire lutéinisé (KFL)
implique de tenir compte de plusieurs facteurs. L’efficacit¢ 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 (Lopez-Gatiuset al, 2002).

Le choix d’une stratégie thérapeutique peut €galement dépendre des criteres de
diagnostic du kyste (folliculaire ou lutéinisé) ou de leur degré d’exactitude. En cette matiére,
il semble indispensable de recourir a 1’échographie, voire au dosage de la progestérone plutot
qu’a la palpation manuelle (Whitmore et al, 1979) (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.
(Britt et al. 1977 ; Zaiedetal., 1980).Richardson1983) n’a cependant pas observé de différence
significative entre les animaux témoins et les animaux traités. Il recommande d’associer a
cette injection gonadolibérine celle de prostaglandines F2 alpha, 10 a 15 jours plus tard pour

réduire le risque de métrite.
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Compte tenu de leur implication dans la pathogénie du kyste ovarien (Lopez- Gatius et
al, 2002), on ne peut que recommander d’adapter les apports alimentaires aux besoins de
production de ’animal. L’évaluation réguliere de la note d’état corporel permettant en ce
domaine de vérifier I’évolution et la durée de la balance énergétique négative.

11.8.2. Traitement curatif de nature non hormonale

L’éclatement manuel du kyste a été initialement proposé (Trainin, 1964). Cette
intervention pouvant entrainer des 1ésions ovariennes et/ou périovariennessusceptibles d’étre
responsables de stérilité, elle a été progressivement abandonnée au profit des thérapeutiques
hormonales.

Une autre méthode qui consiste a ponctionner le KO manuellement par voie
Transvaginal sous contréle échographique (Cairoli et al, 2002) ou non (Cruz et al, 2004) a eté
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 I’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 coexistant avec le kyste pour autant que la durée de la dominance ne soit pas
supérieure a 8 jours (Austin et al., 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 endogéne ou exogeéne provoque la
lutéolyse et un nouveau cycle commence.
Tres codteuse 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’intra kystique et les différentes combinaisons de ces voies (Nakao et al, 1978).
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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 (Jouet al, 1999).
L’ovulation du kyste n’a pas lieu, mais d’autres follicules présents au moment du
traitement peuvent ovuler (Garverick, 1997). Apreés la lutéinisation, le taux éelevé 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 1a libération a été induite
par I’injection de GnRH (Kesleret al, 1978). Et I’activité ovarienne cyclique normale se
rétablit aprés la libération de la PGF2a endogéne et la régression du KO (Garverick et al,
1976).
Vu qu’elle est moins antigénique et moins colteuse que 1’hCG, la GnRH constitue le
traitement classique du KO chez les bovins (Peter, 2005).
11.8.3.2.Progestagenes
Le recours aux progestagénes et a la progestérone en particulier présente plusieurs
justifications. L’administration de progestérone pendant 7, 12 ou 14 jours par voie sous
cutanée (injection ou implant), intramusculaire, per os ou par voie vaginale ou en association
avec I’hCG (Spriggs, 1968), réduit au cours des 6 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.a
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 facon isolée (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 GhnRH (Nakao et al, 1993) en
intégration éventuelle au protocole de type Ovsynch.
11.8.3.4.Associations hormonales
Le recours a une prostaglandine F2 alpha contribue a réduire I’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 ; Nakao 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 proposé.
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I1 consiste en I’injection simultanée de GnRH et de PGF2 alpha 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
lutéiniseé (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 (Hanzen et al, 2003a ; 2003b). Il consiste en 1’injection d’une
GnRH suivie 7 jours plus tard de celle d’'une PGF2alpha, suivie elle-méme aprés 48 heures
plus tard d’une seconde injection de GnRH, une insémination systématique étant effectuée 16

a 20 heures plus tard (Crane et al, 2006a ; 2006b).
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Tableau 1 : Traitement des kystes ovariens chez la vache

Produits utilisés

GNRH

GNRH

PGF2o

H.C.G

Progestérone

Gluco-corticoides de

synthése

Analogue de PGF2a

Voie

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

[.M: 100 pg
I.M: 25mg

I.V-1.M: 10000 U.I
1.V: 10000 U.1
I\V: 3000 U.1

I.V: 125mg
[.M: 100mg

I.M: 20mg Bétamétasone
I.M: 10mgDexaméthasone

I.M: 500mg Cloprosténol
I.M: 500 pg Cloprosténol
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I- 1- Objectif
L’objectif de ce travail est de réaliser, puis d’exploiter une enquéte épidémiologique relative
aux kystes ovariens chez les bovins, basée sur les observations des vétérinaires praticiens.
Elle a pour objectif de comparer les données publiées et les résultats du terrain, tels qu’ils sont
exprimes par ces vétérinaires.
I-2-Matériels et méthode
Cette enquéte a ¢été réalisée a partir d’un questionnaire type distribué a 20 vétérinaires
praticiens répartis sur différentes les dairas de willaya de Brouira : Ain bessem, Bir ghbalou,
sour Elghozlan, EL Hachimia, Ain aloui, Ain El-Hadjar
I- 2-1 descriptions du questionnaire
Un questionnaire en 3 pages a été prépare selon le plan et les parametres suivants :

“ Renseignements du vétérinaire (facultatifs).

% Classement par ordre de fréquence des différentes affections ovariennes.

+¢+ Définition du ou des types du KO rencontrés en pratique courante.

¢ Etiologie du KO.

++ Description clinique du KO et ses conséquences.

% Traitements curatif et préventif couramment prescrits par le vétérinaire et leurs

résultats.

Une copie de ce questionnaire est présentée dans 1’annexe 1.

D’une fagon générale, ce questionnaire a fait appel au systeme des choix multiples, le
vétérinaire n’ayant (a I’exception de quelques espaces s’il veut ajouter une idée), qu’a cocher
la case correspondante a son choix. Ce systéme présente ’intérét de permettre une meilleure
exploitation ultérieure des données obtenues.

I-2- 2-Exploitation du questionnaire

Apres I’obtention des questionnaires distribués, nous les avons classés selon les réponses
obtenues pour chacun des parameétres traités (cités précédemment). Les résultats ont été mis
dans des tableaux comportant le nombre et la fréquence des réponses.
| -3-Résultats
Dans ce travail, 20 questionnaires ont été distribués aux vétérinaires praticiens et ont été récupérés. Toutefois,
nous avons remarqué dans quelques-uns, des cases vides (pas de réponse) et méme parfois,

un % supérieur a 100 (plusieurs réponses pour une méme question).

I-3-1-Classement par ordre de fréquence des affections ovariennes

Le tableau suivant regroupe les différentes affections ovariennes avec des fréquences

approximatives selon les réponses des vétérinaires praticiens.
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Tableau 1: Répartition des réponses selon I’ordre de fréquence des

affections ovariennes

Classement Affection ovarienne Pourcentage (%)
1 Keyset Ovarien 53%
2 Ovaires lisses 29.05%
3 04.35%

Adhérences Ovarienne

4 Tumeurs ovariennes 2.35%
Autres :
5 Persistance du CJ 1%

Affection bactrienne 1%

Selon les réponses des vétérinaires questionnées (Tableaul), les affections de 1’ovaire
les plus fréqguemment rencontrées sur le terrain sont les KO avec la plus grande fréquence
(53%) suivis par les ovaires lisses (29. %) et les adhérences dans (04.53%) des cas,
respectivement. Les tumeurs sont faiblement enregistrées (02,35%) ; de méme que d’autres
affections telles que le corps jaune persistant (1%) et les affections bactriennes (1%).
I-3-2-Définition du Kyste ovarien

Selon le tableau 2, plus de la moitié des vétérinaires (60%) décrivent le KO comme
une structure ayant un diaméetre supérieur a 20mm. Cependant, (25%) environ proposent un
diametre supérieur a 17 m et d’autres estiment que le diametre du KO est > 24 mm (15%).
La persistance du kyste sur ’ovaire chez la majorité¢ des vétérinaires (75%), est au moins 10
jours. Par contre, chez 25, elle ne dépasse pas les 7 jours. L’ovaire droit est plus touché
(65%) par le KO que I’ovaire gauche (75%). Selon ces vétérinaires, I’incidence du KF est
plus élevée (65%) que celle du KFL (35%) et I’ovaire polykystique est moins rencontré que

I’ovaire a kyste unique (20% vs 80%).
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Tableau 2 : Répartition des réponses selon la définition du kyste ovarien

D:
> 17mm 5 2504
> 20y 12 60%
>24mm 3 15%
Persistence :
>Tjrs 5 25%
>10jrs 15 75%
Atteinte :
Ovaire droit 13 65%
Ovaire gauche 7 35%
Type:
KF 13 65%
KFL 7 35%
Nombre:
K. unique 16 80%
Polykystes 4 20%

I-3-3-Etiologie du kyste ovarien selon les résultats

L’analyse des réponses des vétérinaires interrogés regroupées dans le tableau 3, a
montré que les factures en cause du ko sont doubles et variés.
Les facteurs étiologiques principaux sont I’alimentation (70%0) et la production laitiére élevée
(65%).

Les métrites, le post-partum, les rétentions placentaires et ’Age sont aussi cités avec
des fréquences relativement élevées et donc sont des facteurs étiologiques importants a
I’origine du KO (avec les fréquences de 80% ; 70 % ; 65 % ; 60%, respectivement).
Pour la saison, I’hiver prédispose I’apparition du ko avec une fréquence de (50%) suivi de
I’automne et 1’été avec des fréquences respectives de (30% ; 20 %) et enfin la fréquence au

printemps est égale a (10%).
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Les autres facteurs cités sont par ordre d’importance décroissante : I’hérédité,
I’hygiéne, la gémellité, le climat et la boiterie dont les fréquences sont respectivement : 40% ;
30% ; 25%. Quelques vétérinaires ajoutent d’autres facteurs avec une fréquence faible (1%)

notamment la mauvaise maitrise des parameétres de reproduction.

Tableau 3 : Répartition des réponses selon I’étiologie du kyste ovarien

Gémellité Mauvaise maitrise de reproduction
_-

Rétention placentaire 65%
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I-3-4-Etude clinique

a) Signes observés

Selon les observations des vétérinaires (tableau 4), I’ancestrus est le comportement le
plus fréquemment observé chez les vaches kystiques avec une fréquence de 60% et I’Estrus
permanent est rencontré dans 40% des cas.

Concernant les changements notés sur I’appareil génital, le col est fermé dans 55%. Il est
normal, ouvert ou sécrétant avec presque la méme fréquence (40% ; 30% ; 15%,
respectivement).

Lors du KO, I’utérus est peu ou pas modifié¢ dans la majorité des cas (65%). Un utérus
tonique est enregistré dans 40 % des cas. Un utérus tonique et cedémateux est palpé dans

15,53% et 13,59% des cas, respectivement.

Tableau4 : Répartition des réponses selon les symptdmes associes au KO

Signes observés

Comportment :

Ancestruspermanent. 12 60 %

(Estrus permanent. 8 40 %
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I-3-5-Conséquences du Kyste ovarien

La 1ére conséquence du ko (figure 1) constatée par les vétérinaires est le retard a la 1ére
insémination et a la conception, observé dans 55% des cas. Le second parametre cité est
présenté par la stérilité définitive, cité par 15% puis (30%) des vétérinaires n’ont remarqué

aucun effet engendré par le KO sur la fertilité des vaches.

H aucun conséquence

30%aucun M Stérilité définitive

conséquence

55%
Rétardalere
insémination et a 15%
la conception Stérilité
définitive

i Rétard a 1ére
insémination etala
conception

Figure0l: Répartition des réponses selon la conséquence constatée

I-3-6-Traitement du kyste ovarien
a)Traitement curatif non hormonal
D’apres la figure 2, Le traitement curatif non hormonal le plus utilisé par les
vétérinaires est la rupture manuelle dans (70%) des cas. La ponction est trés peu
utilisée (20%0).
Figure02:Répartition des réponses selon le traitement curatif non hormonal

utilisé

H Rupture Manuelle
78%

M Ponction du kyste
20%
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b) Traitement curatif hormonal

La GnRH est I'normone la plus fréguemment utilisée dans ce domaine avec une fréquence
de 70% suivie par la PGF2alpha 65% (voir figure 3). L'hCG et les progestatifs sont moins
fréquemment utilises avec approximativement la méme fréquence (15% et 10%,

respectivement). Le protocole Ovsynch est le moins utilisé avec une fréquence de (10%)
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Figure 03: Répartition des réponses selon le type du traitement hormonal
envisagé.
c) Traitement préventif

Il est a noter que (45%) des vétérinaires recommandent souvent un traitement préventif du
KO et (40%) ne ’ont jamais fait. La prévention est systématique chez 10% des praticiens
(Voir tableau 5).

Tableau05 : Repartition des réponses selon la prescription d’une

prévention par les vétérinaires

Traitement préventif

Systématiquement

Jamais 8 40%
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D’aprés les Vétérinaires questionnés, (70%) des éleveurs ont demandé une correction des
rations alimentaires de leurs vaches pour éviter I'émergence de KO et (40%) ont recommandé
des mesures d'hygiene. (30%) des vetérinaires conseillent une prophylaxie medicale (voir
tableau 6).

Tableau 6: Répartition des réponses selon le type de prévention

Préconisée

Alimentation

d) Résultats du traitement
Concernant le suivi du résultat des traitements, 80% des vétérinaires interrogés, connaissent
les résultats de leur traitement contre (10%) qui ne les connaissent pas (Voir tableau 7).

Tableau 7: Répartition des réponses les résultats du traitement

Ooul 18 80%
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La guérison cliniqgue du KO est le résultat obtenu aprés traitement dans 75% des cas.
L’incidence des KO néoformés n’est pas négligeable, elle est de I’ordre de 25% (Voir figure
4).

Figure 4: Résultat obtenu suite a I’atteinte par le KO

Le délai moyen entre le deébut du traitement et la guérison clinique est de 21 jours
selon 45% des vétérinaires. Les 15 % obtiennent une guérison entre 3 a 5 jours et 10% entre 4
a 21 jours apres debut du traitement. Les autres délais mentionnés moins fréquemment : entre
16-20jrs, >21jours et certains n’ont pas précisé le nombre des jours. Tous ces intervalles (ou

délais) ont la méme fréquence de 4,34 % (Voir tableau 8).

Tableau 8: Délai moyen de guérison clinique apres le début du traitement

21 9 45%

3ab 3 15%
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1.4 Discussion

L’objectif de cette étude, réalisée a partir d’un questionnaire auquel ont répondu 20
vétérinaires, est de décrire le KO, tel qu’il est pergu par les vétérinaires praticiens algériens et
de comparer les observations du terrain avec les données de la littérature.

Sur cette pathologie, les points abordes étaient relatifs a la fréquence du KO par rapport aux
autres pathologies de I’ovaire, la définition du KO, son étiologie, les signes associés au KO et
ses conséquences de méme que son traitement et sa prévention.

1.4.1. Classement des affections ovariennes

Les résultats obtenus dans notre enquéte montrent que le KO est de loin, la pathologie
majeure de 1’ovaire suivi par les ovaires lisses et les adhérences. Les tumeurs sont rarement
observées sur le terrain et leur incidence est tres faible. Ce classement correspond a celui
retrouvé par Amokrane (2002).

D’autres affections étaient notées aussi par Vvétérinaire qui est , le corps jaune persistant
(associé dans la majorité des cas a une infection sévére de 1’utérus). Concernant ces dernieres,
leur trés faible incidence correspond a ce que Hanzen (2006) a rapporté dans la littérature.

1.4.2. Définition du kyste ovarien

La moitié des vétérinaires interrogés définissent le KO comme étant une structure
folliculaire de diamétre > a 20mm (60%), ce qui correspond aux résultats de Peter (1997) et
Calder et al (1999). Un diamétre > a 17mm a été proposé par 25% des vétérinaires, en accord
avec les résultats de Ginther et al (1989) et Silvia et al (2002). Les 15% restants ont
mentionné un diamétre > a 24 mm pour décrire le KO conformément avec les résultats de
plusieurs auteurs (Garverick, 1997; Vanholder et al, 2006; Santos et al, 2009).

La majorité des vétérinaires ont noté une durée de persistance du KO qui est de 10jours ou
plus. Un faible pourcentage qui a mentionné une durée minimale de 7jours. La 1% durée est
rapportée par la plupart des auteurs (Lopez-Gatius et al, 2002; Vanholder et al, 2006; Santos
et al, 2009), tandis que la 2°™ durée est conforme avec les résultats de Calder et al (1999) et
Silvia et al (2002). (Sachant que ces 2 auteurs ont effectué¢ le dosage de la P4 et I’examen
ultrason graphique, respectivement, pour mieux décrire le KO).

Selon nos résultats, 1I’ovaire droit est beaucoup plus atteint que 1’ovaire gauche. Ce résultat
correspond a celui rapporté par Kaikimi et al (1983).

Les KF sont plus rencontrés que les KFL (en accord avec les résultats de Garverick, 1997),
avec des fréquences respectives de 65%, 35%.

La fréquence du KF est presque la méme que celle mentionnée par Garverick et Youngquist

(1993) qui est de 70% tandis que I’incidence du KFL est conforme a celles mentionnées dans
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la littérature par Caroll et al (1990) et Silvia et al (2002) qui sont respectivement, 42% et de
11 & 55%.

Dans la plupart des cas (80%), le kyste est unique sur 1’ovaire bien que 1’incidence de
I’ovaire polykystique n’est pas négligeable (20%) mais elle reste nettement inférieure a celle
rapportée par Silvia et al (2002) qui est de 47%.

1.4.3. Etiologie

Les facteurs étiologiques évoqués dans la littérature sont variés. A part les
dysfonctionnements hypothalamo/hypophysaire et ovarien/folliculaire, nous retiendrons :

% l’augmentation de la production laitiere (Lopez-Gatius et al, 2002) et la BEN au

moment du post-partum chez les fortes productrices (Leroy et al, 2004).

¢ le niveau de la lactation et le rang du vélage (LOpez-Gatius et al, 2002).

s T’hérédité (Hooijer et al, 2001) et la gémellité (Kinsel et al, 1998).

% les pathologies puerpérales telles que les métrites et les rétentions placentaires, de

méme que les boiteries.
++ la nutrition aux environs du vélage (Lopez-Gatius et al, 2002).
+ lasaison (Grohn et al, 1990; Lépez- Gatius et al, 2002).
Les vetérinaires que nous avons interroges, ont repris ces mémes éléments avec des
pourcentages différents pour chacun d’eux.
Les fréquences les plus importantes ont concerné I’alimentation et la production laitiére
suivies par les métrites, le post-partum, les rétentions placentaires et 1’age dont les fréquences
sont considérables et sont rapprochées les unes aux autres.
La saison hivernale est la période qui prédispose les animaux a une incidence accrue du KO,
cela est en accord avec les résultats de (Morrow et al 1966).
Les autres facteurs cités mais a des fréquences moindres, sont par ordre décroissant :
I’hygiene, I’hérédité, la gémellité, le climat, la boiterie et d’autres ont été ajoutés par quelques
vétérinaires a savoir ;
% les troubles hormonaux (on n’a pas mis ce parameétre sur le questionnaire car on a
basé sur tout ce qui concerne les observations du terrain, loin des mécanismes
physiopathogéniques qui se déroulent lors du KO).

¢ la mauvaise maitrise des parametres de reproduction (I’alimentation et le post-partum
en font partie).

% T’utilisation des médicaments (ces vétérinaires n’ont pas précisé le type ou le nom des
médicaments causant le KO). Dans la bibliographie, L’ACTH (Dobson, 2000) et les
corticoides (Bosu et Peter, 1987) sont connus bien comme des facteurs causant le
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KO. De méme qu’il est possible que ces vétérinaires pensent a I’utilisation anarchique
des traitements, surtout ceux congus pour la synchronisation des chaleurs.
% I'TA.
% le manque de cobalt.
Ces 2 derniers parameétres n’étaient pas mentionnés dans la littérature, donc, on n’a pas trouvé
leur corrélation avec 1’apparition du KO.
1.4.4. Etude clinique
1.4.4.1.  signes cliniques
Comme il a été mentionné dans la littérature, 1’ancestrus est le comportement le plus
observé mais I’incidence obtenue dans nos résultats (60% ) reste inférieure a celles qui ont
été rapportées par( Bierschwal et al 1975) et( EImore et al 1975) qui étaient de 62%, 85%
caril n’y avaient pas de réponses dans plus de 40% des cases, soit les vétérinaires n’ont
remarqué aucun changement du comportement lors du KO ou bien ils n’ont pas pu estimer a
peu pres les fréquences de chaque état. L’incidence de 1’hyperoestrus n’est pas négligeable
compte tenu du pourcentage des vétérinaires qui ont répondu, elle est de 40%.
Toutes les modifications de I’appareil génital qui sont associées avec le KO et sont décrites
dans la bibliographie, sont citées par les vétérinaires avec des pourcentages différents.

Plus de la moiti¢ des vétérinaires palpent un utérus qui n’est pas ou peu modifié avec un col
fermé. L’utérus est cedémateux dans 25% des cas alors qu’il est tonique ou flasque dans
respectivement, 40% et 15%.

Les autres états du col (normal, ouvert, sécrétant) sont rencontrés avec des fréquences tres
proches qui sont respectivement, de 40%, 30% et 15%.
1.4.4.2.  Conséquences

D’apreés les résultats de notre enquéte, la plupart des vétérinaires (70%) ont noté un retard
a la 1°® insémination et a la conception comme il a été rapporté par Brito et Palmer (2004).
D’autres vétérinaires (26%) ont noté a un degré tres moindre, une stérilité définitive tandis
que d’autres (30%) n’ont remarqué aucune influence du KO sur les performances de
reproduction. (Les résultats dépendent toujours des fréquences des interventions des
vétérinaires dans des cas de KO et des fréquences des seconds examens réalisés par ces
derniers s’ils les effectuent).

1.4.5. Traitement
1.45.1.  Traitement curatif non hormonal
Malgré les traumatismes et les hémorragies qu’elles causent (Seguin, 1980), la rupture
manuelle reste le traitement non hormonal le plus utilisé par les vétérinaires praticiens alors

que la ponction qui est moins dangereuse (Viara et al, 2003) est rarement effectuée.
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D’autres méthodes qui ont prouvé leur succes sur le terrain selon nos vétérinaires, sont
utilisées telles que la stimulation du clitoris en cas d’hyperoestrus dans le but de déclencher
les secrétions hormonales.

Les vétérinaires qui n’ont pas répondu a cette question n’utilisent pas ce type de traitement et
ils préferent I’hormonothérapie.
1.45.2.  Traitement curatif hormonal

Les 2 hormones les plus largement utilisées en pratique sont la PGF2a et la GnRH,
respectivement. La PGF2a étant le traitement le plus efficace pour le KFL (Leslie et Bosu,
1983), tandis que la GnRH constitue le traitement classique du KO d’aprés (Peter 2005), vu
qu’elle est moins antigénique et moins cotiteuse que I’hCG (Woolums et Peter, 1994).

L’hCG et les progestagénes, respectivement, tiennent aussi leur place sur le terrain avec
des fréquences trés rapprochées mais moindres que les premiéres citées. Les roles de 1’hCG
(Roberts, 1955) et les progestagenes (Mc Dowell et al ,1998 ; Calder et al ,1999 ; Douthwaite
et Dobson, 2000) dans le traitement du KO ont été prouvé quoique I’hCG présente les
inconvénients cités auparavant.

A un degré tres moindre, le protocole Ovsynch est tres peu utilisé par nos vétérinaires,
malgré qu’il a été incriminé dans les programmes de synchronisation des chaleurs et des
ovulations (Hanzen et al, 2003a; 2003b) et ¢a peut étre expliqué par 1’ignorance des
vétérinaires des principes et des avantages de ce protocole (tres peu de vétérinaires qui
connaissent ce nom déja).

1.45.3.  Traitement préventif

Les résultats de notre enquéte montre que les vétérinaires praticiens attachent une
importance particuliére a I’amélioration des conditions d’alimentation et d’hygiéne au
moment du vélage afin de limiter les fréquences des affections puerpérales et du stress , ce
qui correspond a ce qui a été recommandé par Hooijer et al 2001).

La prévention médicale est pratiquement dominée par les 2 hormones qui sont la PGF2a et
la GNRH. Cela est en accord avec ce qui a été rapporté par Richardson 1983).

1.45.4. Résultats du traitement

D’ apres notre enquéte, la plupart des vétérinaires cherchent a connaitre le résultat de leur
traitement ; d’une part, ils sont curieux de savoir I’efficacité de leur intervention et de ressortir
le meilleur traitement a appliquer, d’autre part, ils essayent de garder par ce geste, leur
clientéle.

75% des kystes guérissent environ 21 jours apres le début du traitement alors que 25% se
renouvellent. Ce résultat est conforme a celui trouvé par Peter (2004) dont la fréquence de

renouvellement citée par ce dernier est de 35% mais reste nettement inférieure a I’incidence
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rapportée par Cook et al (1990) qui est de 56,52%. Il faut noter que la durée de guérison

dépend du type de traitement envisage.

CONCLUSION
Et RECOMMANDATIONS
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Conclusion& Recommandations

Conclusion :

Les résultats de cette enquéte portant sur 20cabinets vétérinaire répartis sur wilayas
de Bouira ont permis d’obtenir un certain nombre de donnée statistiques.
Classement des affections ovariennes_: Le KO domine 1’ensemble des affections ovariennes
suivi par les ovaires lisses et les adhérences ovariennes .les tumeurs ovariennes sont tres
rarement rencontrées, de méme que les autres affections citées par nos vétérinaires suivis par
les ovaires lisses et les adhérences ovariennes.
Définition du kyste : d’une maniére générale, le KO est une structure folliculaire supérieure a
20mm de diameétre et persistant au moins 10 jour (selon la majorité) des vétérinaires), et
atteint fréquemment 1’ovaire droit et a un degré moindre, I’ovaire gauche. Le kyste est unique
dans la majorité de cas, mais la possibilité de palper un ovaire polykystique est non
négligeable.
Etiologie : les KO ont comme cause principales, 1’alimentation, la production laitiére ainsi
que les pathologies puerpérales (métrites, rétention placentaire) , les post-partum, I’age et la
saison hivernal. Les factures les moins fréquemment cités sont 1’hygiéne, I’hérédité, la
gémellité, la condition climatique et la boiterie.
Clinique : I’ancestrus est le comportement le plus noté chez des vaches kystique, et il est
accompagné par des modifications de ’appareil génital a savoir, le col et ’utérus.
Conséquences : le KO s’accompagne le plus observé chez des cas, d’un retard a la premiére
insémination et a la conception.
Traitement : la rupture manuelle est le traitement non hormonal préféré par vétérinaires
quoique le recours a des hormones surtout la GnRH et PGF2a pour traiter le KO est le
moyen le plus utilisé sur le terrain.la guérison clinique est obtenue environ 21 jours apres le
début du traitement mais le risque d’avoir des récidives est estimable.
Prévention : la majorité des vétérinaires interrogés sont pour la prévention du KO. Plus de la
moitié de nos vétérinaires conseillent 1’éleveur d’améliorer la condition de 1’alimentation et

de I’hygiéne surtout au moment du vélage. La prévention médicale est basée sur I’utilisation

d’hormones (PGF2a et GnRH).
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Conclusion& Recommandations

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

w [ ’amélioration des conditions de I’alimentation et d’hygi¢éne au niveau de I’étable
(surtout aux alentours du PP) et au niveau des abattoirs, une inspection ante-mortem
des femelles est fortement recommandée afin d’éviter I’abattage des cas de gestation.

w Nous recommandons que notre travail soit complété par une étude bactériologique
(cas d’ovarites) et clinique (palpation transrectale et échographie du KO), par un
dosage concomitant des 2 hormones ovariennes (P4 et cestrogénes) afin d’obtenir un
seuil permettant de différencier les différents types du KO, par I’étude de I’effet de la
saison sur I’apparition des KO (la limite du temps ne nous a pas permis d’étudier ce
facteur) ainsi qu’une recherche approfondie concernant le phénomene de
remplacement ou Turnover des KO.

v [ ’organisation des journées de formation continues pour nos vétérinaires praticiens et
des journées de sensibilisation de nos éleveurs sur tout ce qui affecte la fertilité des
vaches (les pathologies de reproduction en font partie) semble étre nécessaire.
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Annexe 1 : Fiche d’enquéte

DEPARTEMENT DE SCIENCES AGRONOMIQUES, Université de Bouira
Questionnaire a I'intention des vétérinaires praticiens

Ce questionnaire s'inscrit dans le cadre d'un mémoire de master a propos des kystes ovariens chez
les vaches.
Répondez, SVP, a ce questionnaire en se basant sur vos observations sur le terrain.

TAlAnhnne -

Affections ovariennes :
Durant votre vie professionnelle, vous étes intervenus dans des cas de pathologies ovariennes qui

sont classees par ordre de fréquence : Tumeurs ovariennes |:|% Ovaires
lisses I:l%
Adhérences ovariennesD % Kystes ovariens[l %

Kystes ovariens: D'aprés vous, la fréquence de l'atteinte des ovaires par les kystes durant les
palpations transrectales réalisées est en %:

Ovaire droitD Ovaire gauche |:|
Kyste folliculaire (KF) [_] Kyste folliculaire lutéinisé (KFL) ]
Kyste unique I:l Ovaire polykystique I:l

Le diametre du kyste est:

>17 mm |:|>20 mm |:|>24 mm I:l

Persistant au moins:

6jours|:| 10 jours I:l

Etiologie: Quels sont selon vous, les facteurs a l'origine:

Alimentation I:l

Production laitiére: élevée I:I faible I:l
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Annexe 1 : Fiche d’enquéte

Conséquences :Ces kystes sont a l'origine:

D'un retard a la 1% insémination et & la conception D'une stérilité définitive

Aucune conséquence

Traitement : « celui que vous utilisez dans la majorité des cas »

Traitement curatif non hormonal :

Rupture manuelle Ponction Autres
LesqUelS t. .o
Traitement curatif hormonal :
e Progestagénes Prostaglandines Protocole Ovsynch
e hCG (Chorulon®) GnRH (fertagyl®)
AAULTES ©. ettt ettt e e e e
Traitement préventif: Vous le préconisez apres le part :
Systématiquement[l Souvent
Il vise: Alimentation Hygiéne

Traitement hormonal

Résultats du traitement:

Connaissez-vous les résultats de votre traitement ?

Oui non

Pour ceux gue Vous connaissez:

Guerison clinique du kyste L1 ....... jours apres début du traitement.  Récidive

Jamais
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Traitement ; « cehn que wous uthsez dans la majonté des cas »

Traitement curatif non hormonal :

Eupture manuelle Ponction Autres

Lesquels .

Traitement curatif hormonal :

®  Progestagénes Prostaglandines Protocole Owsynch
»  hCG (Chorulon®™) GnRH (fertagyl™
B B
Traitement préventif: Wous le préconisezr apres le part
mystématiquement mouvent Jamais
I wize: Almentation Hymene

Tratement hormoeonal

Leauel

Reésultats du traitement:

Connatssez-vous les résultats de votre tratement 7

o non

Pour ceux que wous connalsses:

Cménson chmgque du kyste W . Jours aprés début du tratternent. Eeécidive




