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Résumé

L’ objectif de cette étude est de recenser les différentes pathologies de I’ apparell
génital de la vache rencontrées a I’ abattoir d’ El-Harrach, tout en prétant attention a celles de
I"ovaire, de réaliser une étude histologique sur ce dernier, un dosage de la progestérone dans
le liquide kystique afin de mieux diagnostiquer le type du kyste ovarien et une enquéte

épidémiologique au pres des vétérinaires praticiens concernant cette pathologie.

Les résultats obtenus suite a I’éude macroscopiques des utéri de vaches abattues
révélent une fréquence éevée des femelles gestantes réformées (la plupart des gestations
étaient en leur début), de méme, le stade physiologique pendant lequel nos vaches sont les
plus fréquemment abattues est le dioestrus et I’incidence de I’infection utérine s avere la plus

importante suivie de celle des Kystes ovariens.

Les fréguences des affections ovariennes obtenues suite al’ éude anatomopathol ogique

sont par ordre décroissant :
Kyste ovarien: 9,6% ; Adhérences ovariennes. 5,6% ; Ovaireslisses: 2,4% ;

Tumeurs ovariennes (TCG, cystadénome) : 0,4% ; Ovarites: 0,4%.

Le pourcentage des kystes folliculaires (KF) et celui des kystes lutéaux avec les taux de

progestérone des liquides kystiques sont respectivement :

KF : 85,71 % (taux de P4 : 6,80 — 89,70 ng/ml)
KL : 10,20% (taux de P4 : 87,30 — 97,90 ng/ml)

L’ enquéte réalisee montre des résultats variables mais ils sont en général conformes

avec les données de la bibliographie.

Mots-clés : ovaire, pathologie, vache, kyste ovarien, abattoir, El-Harrach.



Summary

The objective of this study is to count the various pathologies of the genital apparatus
of the cow at the slaughter-house of El-Harrach, while we give attention to those of the ovary;
we examined the hormonal (progesterone concentrations) and morphologic changes
(histological study) associated with ovarian cyst formation in order to better diagnose the type
of the cystic ovary. We realized also an epidemiologic investigation near to the veterinary
experts concerning this pathology.

The results obtained following the macroscopic study show that a high frequency of the
females at the beginning of gestation reformed, the physiological stage during which our cows
are most frequently cut down isthe diestrus and the incidence of the uterine infections proves

to be the most significant followed by the cystic ovary.

The frequencies of the ovarian affections obtained following anatomopathol ogica study,

are by descending order:
Cystic ovary: 9,6% ; Ovarian adherences. 5, 6%; Smooth ovaries. 2,4% ;
Ovarian Tumors (GCT, cystadenoma): 0, 4%; Oophorites : 0,4%.
The percentage of the follicular cysts (KF) and that of the luteal cysts with the rate of

progesterone in the cystic fluid are respectively:

KF: 85,71% (rate of P4: 6,80 - 89,70 ng/ml)
KL: 10,20% (rate of P4: 87,30 - 97,90 ng/ml)

The investigation shows variable results but they are in general in conformity with the

data of the bibliography.

Key-words: ovary, pathology, cow, cystic ovary, slaughter-house, El-Harrach.
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Introduction générale

La maitrise des performances de reproduction est I’ un des objectifs importants a atteindre
et difficiles a gérer au sein d’ une exploitation bovine laitiére. Idéalement, I’intervalle vélage-
vélage devrait étre d’un an, mais I’ évolution de ce paramétre montre une franche dégradation
de ce critére, ce qui entraine nécessairement une augmentation des charges de I’ exploitation :
colts économiques des inséminations supplémentaires, temps perdu a cause des échecs

d’insémination, ou encore réforme d’ animaux a performances réduites.

Ces mauvais résultats peuvent étre reliés, dans la majorité des cas, a des problemes
d’infertilité, cette derniére peut des lors étre consignée dans la liste des grandes maladies de
I’élevage. Les facteurs en cause de cette infertilité sont nombreux mais nous citons ceux qui
perturbent le bon fonctionnement ovarien (étant donné que I’ ovaire est le siege de tous les
processus de reproduction : production de gamete femelle et d’ hormones sexuelles) dont e
kyste ovarien. Ce dernier est une cause majeure de diminution des performances et de perte

économique pour I'industrie laitiere.

Le diagnostic du kyste ovarien et surtout le diagnostic différentiel entre un kyste
folliculaire et un kyste folliculaire lutéinisé implique nécessairement le recours a des examens

complémentaires pour identifier correctement le type du kyste ovarien (Hanzen, 2007).

De ce fait, nous nous attellerons dans ce travail a rappeler, dans une étude bibliographique,
les bases de I’anatomie, I’ histologie et la physiologie ovariennes, puis dans un second temps
les différentes pathologies de I’ ovaire. Dans I’ expérimentation, nous Nous sommes intéressés
arecenser toutes les anomalies et/ou les |ésions de I’ appareil génital retrouvées al’ abattoir
d’ El-Harrach de la capitale d’ Alger, a aborder les moyens diagnostiques a disposition (étude
anatomopathologique et dosage hormonal) qui permettent de décrire les différents types du
kyste ovarien, avant de conclure enfin en faisant une comparai son entre les résultats obtenus a
partir de 3 études, macroscopique, histologique et dosage de la progestérone.
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L’ ovaire, organe pair, est |a gonade spécifique du sexe femelle, ¢’ est-a-dire lelieu de tous
les processus de |a reproduction aboutissant a la production du gameéte femelle appel é ovocyte
(Hanzen et al, 2000).

Les 2 fonctions ovariennes (préparation des cellules sexuelles et production des hormones
sexuelles) sont intimement liées. Leurs fondements histologiques sont les follicules ovariens
(unités formeées d’un ovocyte entouré de cellules somatiques épithéliaes) et les corps jaunes
(corpus luteum : restes folliculaires subsistant apres |’ ovulation). Ces 2 structures pilotent les

fonctions ovariennes au cours d’ un cycle ovarien (Lullman-Rauch, 2008).

Il est a noter que les ovaires de tous les mammiféres ont une structure de base identique
(Wheater et a, 2001).

I.1. Descriptions anatomo-histologiques

a. Développement embryonnaire

La premiére ébauche de gonade résulte de la multiplication de petites cellules épithéliales

au bord médian de chaque rein secondaire ou mésonéphros (Bonnes et al, 2005).

Des cdlules extraembryonnaires (cellules germinales souches) localisées au niveau de la
paroi de la vésicule vitelline viennent coloniser, apres migration par voie sanguine ou
intertissulaire, au travers de I’embryon, une zone dense de tissu mésenchymateux recouvert

d épithélium ccelomique, les corps de Wolf (Drion et al, 1996).

A partir de I’ établissement de la différenciation sexuelle (6™ semaine de développement
chez les bovins), les corps de Wolf seraient soumis a une prolifération active et se
condenseraient pour former au sein de la région lombaire une créte longitudinale bilatérale
appel ée créte génitale (Drion et al, 2000). Dans chaque créte génitale pénetrent des gonocytes

primordiaux jusque- la localisés dans laparoi de lavésicule vitelline.

L’ épithélium prolifere en profondeur pour former les cordons emprisonnant les gonocytes
primordiaux. Ceci explique que, par la suite, on retrouve dans les testicules ou les ovaires des

cellules germinales (gonocytes) entourées de cellules du stroma.

-
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Dans la zone corticale de la gonade, les cordons gonadiques se disloquent en follicules
primordiaux assurant la protection des cellules sexuelles. Le nombre de ces follicules

augmente grace aune ou deux poussees de cordons gonadiques (Bonnes et al, 2005).

L’ ovaire contient donc alanaissance un stock déterminé de follicules qui vont soit ovuler
soit dégénérer (seulement des centaines de ces follicules primordiaux vont avancer jusgu’a

I” ovulation durant la course de vie de |’ animal) (William et a, 1990).

Les ovogonies résultent de la division mitotique des cellules germinales primordiales
migrantes dérivées du sac vitellin. Ces cellules contiennent 2 chromosomes X. Le facteur de
détermination testiculaire(TDF) codé par le géne SRY, situé dans la région de détermination
sexuelle du chromosome Y, est évidemment absent. Dans |’ ovaire feetal, |es ovogonies entrent
en prophase de méiose | pour devenir des ovocytes de 1% ordre. L’ arrét au stade prophase de
méiose dure jusqu'a la puberté, période ou plusieurs follicules sont stimulés pour se

dével opper (Kierszenbaum, 2002).

Dans la zone médullaire, aucune connexion ne s établit avec le rein secondaire qui
dégénéere en totalité (de méme que les canaux de Wolf qui ne laissent que quelques reliquats
embryonnaires). L’ ovaire n’est donc plus rattaché qu’a un ligament qui permet la pénétration

d’un important réseau sanguin et nerveux.

Enfin, du tissu conjonctif se développe sous |’épithélium de surface pour donner
I’ albuginée (Bonnes et al, 2005).

-
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Figurel: Schémad'un embryon (Drion et al, 1996).

a. Coupe longitudinale. En rouge : localisation extra-embryonnaire des cellulesgerminales
primordiales au niveau de la vésicule vitteline.

b. Coupe transversale. Migration des cellules germinales vers la créte génitale, le long du mésentére
dorsal de l'intestin postérieur.

b. Anatomo-histologie
L’ ovaire subit au cours de la premiére moitié de la gestation une migration qui I’ améne au

voisinage du pubis.

De forme aplatie, ovoide en forme d’amande, son poids de1l a2g alanaissanceest de2 a
6g a la puberté et d'une quinzaine de g chez I’ adulte (10 a 20g). En général, |’ ovaire droit est
2 a 3g plus lourd que I'ovaire gauche. Les dimensions de I’ ovaire varient en fonction du
dével oppement de ses structures fonctionnelles. En moyenne, sa longueur est de 35 a 40mm,
sa hauteur de 20 & 25mm et son épaisseur comprise entre 15 et 20 mm. Sa surface, de
couleur grisétre, est bossel ée par les follicules et |es corps jaunes.

Il comporte un bord libre et un bord sur lequel se fixe le mésovarium, zone du hile

recevant une importante vascularisation (Barone, 1990; Bonnes et al, 2005).

<
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En coupe transversale, on distingue nettement 2 structures internes :

» Une zone vasculaire est aussi qualifiée de médulla car elle est centrale dans la plupart
des espéces, €lle affleure pourtant toujours au niveau du hile.

Elle est composée de tissu ovarien nutritionnel et de soutien et est formée d’ un stroma
conjonctif dans lequel sont disséminés quelques faisceaux de fibres musculaires lisses,
qui prolongent ceux du mésovarium.

Elle est riche en divisions flexueuses des artéres et veines ovariques qui lui donnent un
aspect spongieux. De ce réseau procedent les artérioles précapillaires qui s engagent
seules dans la zone parenchymateuse, ou elles alimentent en particulier les réseaux
capillaires périfolliculaires. De méme, les veinules et les lymphatiques se collectent
dans cette zone. Avec les vaisseaux pénétrent les nerfs sur le trgjet desquels on trouve,

au voisinage du hile des groupes de cellules nerveuses.

» Zone parenchymateuse ou cortex composé d’'un stroma dense, soutenu par un réseau

de fibres réticulaires et riche en cellules fusiformes comme des cellules musculaires
lisses mais dépourvues de striation.
Les vaisseaux sont nombreux mais trés gréles, de type précapillaire ou capillaire et
forment des réseaux denses autour des follicules, surtout lors de la maturation de ceux-
ci. Ce stroma est d'une grande plasticité et se préte a toutes les modifications
nécessitées par I’ évolution des organites caractéristiques de I’ ovaire, qui sont localisés
dans cette zone : follicules ovariques et corps jaunes qui en dérivent périodiquement.

L’ ovaire est tapisse par un épithélium superficiel - anciennement " épithélium germinatif "-
et est en continuité avec le péritoine. C'est une simple assise de cellules cubiques qui

deviennent basses dans |’ &ge adulte ou la vieillesse.

Cet épithédlium est doublé & sa face profonde par une densification du stroma
improprement qualifiée d’albuginée. 1l s'agit d'une mince couche de conjonctif oriente,
maldélimitée en profondeur, ou sa structure se continue de fagon progressive dans celle du
stroma (Barone, 1990; William et a, 1990).

.
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Figure2: Structuredel’ovaire (D’aprés Gayard, 2008)

c. Topographie et rapports anatomiques

Les ovaires sont situés de chaque coté du détroit cranial du bassin, a une douzaine de
centimeétres du plan médian, et a une trentaine de centimétres du périnée. Aisément palpables
par voie transrectale, ils sont ainsi facilement accessibles. Recouverts du meésosalpinx
cranialement et |atéralement, les ovaires sont en relation médiaement avec la corne utérine ou
le mésovarium. A droite, I’ ovaire présente des rapports anatomiques avec les circonvolutions
pelviennes du jéunum,voire I’ apex du caecum. A gauche, |’ ovaire dans sa bourse ovarique

répond au cul-de-sac dorsal du rumen (Barone, 1990).

d. Irrigation et innervation

L’ artere ovarique est issue de la partie caudale de I’ aorte abdominale. Elle court le long du
bord crénia du ligament large, décrivant de nombreuses flexuosités. Elle émet un rameau
tubaire destiné aux oviductes, et un rameau ovarique, qui S'insére dans le hile de I’ovaire.
Avant de pénétrer dans I'ovaire, elle se divise en plusieurs branches qui gagnent la zone
vasculaire. Les divisions deviennent plus nombreuses, plus gréles et plus contournées au

voisinage de la zone parenchymateuse.

-
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La veine ovarique draine le réseau du cortex vers la médulla. Elle se jette rapidement
dans la veine cave caudale pour la veine ovarique droite, et dans la veine rénale pour laveine

ovarique gauche.

Les vaisseaux lymphatiques sont abondants, et particulierement volumineux autour des
follicules mdrs. Ils naissent de réseaux lymphatiques riches, a la périphérie des follicules
antraux et des corps jaunes. |ls se regroupent au niveau du hile, pour se jeter ensuite dans le

plexus veineux.

Les nerfs sont représentés par de nombreux rameaux gréles, anastomoses, constituant le
plexus ovarique. Ils proviennent du plexus mésentérique cranial et des derniers ganglions
lombaires. VVasomoteurs, accessoirement sensitifs, ils ne semblent pas intervenir sur I’ activité

desfollicules et des corps jaunes (Barone, 1990).

e. Organitesovariens

1) Ovogonies et ovocytes

Chez le bovin, la multiplication mitotique des ovogonies ou cellules germinales s étend du
45°™ au 150°™ jour de la vie intra-utérine. Les ovaires de la jeune femelle contiennent
jusqu’a 2 millions d’ ovogonies. Sitt la phase mitotique terminée, ces dernieres entament le
processus de méiose qui S interrompt en prophase | et deviennent ainsi des ovocytes | (dit
auss vésicule germinale). La prophase méiotique se poursuit dans ces derniers et se bloque au
stade diploténe tandis que chaque ovocyte s entoure de quelques cellules folliculaires et d' une
lame basale (future membrane de slavjanski) pour former un follicule primordial (Drion et al,
1996).

Ains bien que le nombre d’ ovocytes | culmine durant la vie utérine, il n’en reste qu’un
petit nombre ala naissance (Drion et a, 1996). Suite a cette série d’ étapes, la vache dispose a
la naissance d'un stock de follicules primordiaux conségquent d’environ 150000 (Noakes,
1997) a 235000 (Drion et a, 1996; Hanzen et al, 2000). Leur nombre reste apparemment
stable jusqu’ ala4®™  année de vie puis décline pour atteindre lavaleur O versla20™™ année
(Drion et al, 1996).

-
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2) Follicules
Dans le tissu conjonctif spécialement différencié du cortex, chaque ovocyte entouré par
une couche de cellules épithéliales constitue le follicule ovarien avec ou sans structures

variables comme la membrane de slavjanski ou les theques (Norbert, 2006).

En fonction de leur structure morphologique et de leur composition, les follicules peuvent
étre classes en 5 stades: stade follicule primordial-primaire-secondaire-tertiaire et
préovulatoire (ou de De Graaf) (William et a, 1990; Gartner et Hiatt, 2004).

Ces différentes formes du follicule reflétent |e développement et la maturation en paraléle
des ovocytes (Norbert, 2006).

Une nomenclature propre aux follicules en croissance est actuellement en vigueur :

¢ Les follicules primordiaux, primaires et secondaires correspondent aux follicules
préantraux.

s Lesfolliculestertiaires représentent les follicules antraux ou cavitaires.

% Le terme de follicule de De Graaf ne s applique qu’au follicule mar (Drion et al,

1996).

v Foallicule primordial
Dans I’ ovaire mature, les follicules non développés se présentent sous forme de follicules
primordiaux de 30 a 50 um de diametre et sont constitués d’un ovocyte entouré par une

couche unique de cellules follicul euses endothéliformes au nombre de 30.

Cet ovocyte (20-35 um de diametre) présente un noyau volumineux, un nucléole proéminent
et il est pauvre en cytoplasme.

.
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Figure 3: Fallicules primordiaux sur une coupetransversaled’ovaire de bovin, coloration au May-
Griunwald-Giemsa, grossissement x 1000 (Gayard, 2008).

v' Folliculeprimaire
D’un diametre compris entre 40-60um, il est caractérisé par |’augmentation du volume de
I’ ovocyte (30 & 40um), par I’augmentation a sa surface d’ une couche de cellules (au nombre
de 27-58) cuboidaes. Ce stade marque le début de synthése dune couche homogene
glycoprotéique, la zone pellucide, se formant entre I’ ovocyte et les cellules folliculeuses qui

|’ entourent.

v Fallicule secondaire
Il est de 200 & 300 um de diamétre. L’ovocyte ayant atteint un diametre de 60um,
s entoure d’une zone pellucide bien différenciée (fin de sa synthese) et de 2 a 3 couches de
cellules cuboides formant la granulosa. L’ ensemble est limité a |’ extérieur par la membrane
de dlavjanski dont lataille est comprise entre 2 et 400um.

La zone pellucide (épaisseur de 8 al12 um) trouve son origine selon les especes dans les
cellules de la granulosa ou dans I’ ovocyte lui-méme. Elle est constituée de 3 protéines ZP1,
ZP2 et ZP3, cette derniére étant responsable de la spécificité d’ espece pour la reconnai ssance
par le spermatozoide.

4
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Figure 4: Foallicule secondaire sur une coupetransver sale d’ ovaire de bovin, coloration au

M ay-Gr tinwald-Giemsa, gr ossissement x1000 (Gayard, 2008).

v' Folliculetertiaire
Se caractérise par une taille de 200 a 400um, le diamétre ovocytaire varie entre 100 et
130um. Il est appelé follicule cavitaire ou antral du fait de |’ apparition au sein des couches
de celules folliculaires, de petites cavités résultant de |’accumulation d'un transsudat

plasmatique et de la sécrétion des cellules de la granulosa qui finissent par confluer.

Le développement de I’antrum permet la ségrégation des cellules de la granulosa en
cellules du cumulus, celles-ci se différencient en corona radiata (couche cellulaire se
présentant de maniére radiée) entourant directement |'ovocyte et lui envoyant de fins
prolongements.

Les cdlules du cumulus et de la corona sont principaement impliquées dans la
communication ovocyte-milieu environnant : la présence de jonctions communicantes (gap
junctions) a ces niveaux de contact permettent la maturation coordonnée du follicule et de
I’ovocyte, éant donné des échanges d'ions et de petites molécules (PM<1kDa) qui se
déroulent.

A ce stade, le follicule cavitaire s entoure d’ une double enveloppe constituée par la théque

interne trés vascularisee (cellulesintertitielles riches en ARN et en enzymes nécessaires ala
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stéroidogénese qui sous I'influence de LH synthétisent les androgénes), séparée de la
granulosa par une lame basale et d'autre part par la theque externe constituée par un
tassement de tissu conjonctif du stroma ovarien contenant quel ques cellules musculaires lisses

intervenant lors de |’ ovulation et n’a pas de fonction endocrine.

v Follicule mdr ou follicule de De Graaf
C est principalement par I’accumulation de liquide dans I’ antrum que le follicule accroit sa

taille et devient un follicule mir. Ce dernier aun diamétre de 18 a 20mm.

Il est caractérisé par un nombre maximal des cellules de la granulosa (ces cellules portent
des récepteurs a la FSH, transforment en oestrogénes les androgéenes produits par |a theque

interne) et par une activité mitotique minimale de celle-ci.

L’ ovocyte (diamétre = 150um) demeure enfermé dans un massif cellulaire (Ile cumulus

oophorus).

Une fois I’antrum formé, |’ ovocyte entretient des échanges métaboliques avec le liquide
folliculaire via les cellules du cumulus et avec le sang viales cellules de la granulosa et de la
membrane basale (Wheater et al, 2001; Gartner et Hiatt, 2004; Norbert, 2006; Lullmann-
Rauch, 2008).
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3) Corpsjaune

Le corps jaune est formé a partir du follicule préovulatoire (Messinis et al, 2009). Apres
I”ovulation, ce follicule rompu s affaisse, se comble au début par un caillot sanguin et se
remplace progressivement par du tissu conjonctif pour former une glande endocrine

temporaire, le corpsjaune

Les cellules de la granulosa s hypertrophient considérablement, leur cytoplasme étendu contient
un abondant réticulum endoplasmique lisse, de nombreuses mitochondries, des gouttelettes
lipidiques et quelques inclusions de lipofuscine qui donnent au corps jaune sa couleur en
macroscopie. Ces cellules prennent e nom de grandes cellules lutéales ou cellules luténiques de la

granulosa

Les cellules de latheque interne augmentent également de taille a un degré moindre et
acquiérent les mémes caractéres que les précédentes. Elles sont appel ées : petites cellules lutéales,
cellules lutéiniques thécales ou cellules paral utéiniques.

La membrane basale située entre la granul osa et |a théque interne se fragmente et ces 2 couches
sont envahies par des capillaires et de plus gros vaisseaux issus de la théque externe pour former un

riche réseau vasculaire caractéristique des glandes endocrines.

En dehors de la gestation, |e corps jaune dégénere et laisse place a une cicatrice fibreuse
blanchétre du tissu conjonctif, le corpus albicans (Wheater et a, 2001; Lullmann-Rauch, 2008).

.
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|.2. Rappels physiologiques sur lefonctionnement ovarien

1.2.1. Viesexuelleet puberté
La puberté peut étre définie comme étant I’ expression du premier cestrus, associée a une
ovulation potentiellement fécondante suivie d’ une phase lutéale de durée classique (Woods et
al, 2004) ou encore a une activité réguliere et cyclique de I'ovaire et des sécrétions

hormonal es associ ées (Noakes, 1997).

L’&ge pubertaire dépendra de différents facteurs dont le poids, I’aimentation, le rang
social de I’animal, la saison. L’age moyen se situe entre 8 et 12 mois (Drion et al, 1996;
Hanzen et al, 2000; Noakes et a, 2001).

L’ activité sexuelle débute en paralléle quand I’animal a atteint 40 a 45 % de son poids

adulte et il est alors en mesure de se reproduire.

1.2.2. Cyclecestral
Lavache est une espéce polyoestrienne de type continu, ¢’ est-a-dire que les cycles se

succedent "indéfiniment” jusgu’ ala gestation.

La durée moyenne du cycle est de 21/22 jours chez la vache multipare et de 20 jours chez

lagénisse. Il se décompose en 4 phases : I’ cestrus, le métoestrus, le dioestrus et le pro-cestrus.

% L’cestrus ou chaleur est la période d acceptation sexuelle et de saillie. C'est |a période
de maturité folliculaire au niveau de I'ovaire et sécrétion maximale d’ cestrogenes,
suivie de I'ovulation. Cet cestrus dure de 6 a 30h, et se caractérise par des
manifestations extérieures: excitation, inquiétude, beuglement, recherche de
chevauchement de ses compagnes et acceptation passive de la monte par un taureau ou
par une autre vache, écoulement de mucus. L’ ovulation ou ponte ovulaire a lieu 6h a
14h aprés lafin de chaleur, durant e métoestrus.

% Le métoestrus a lieu de J1 a J3. Il est caractérisé par la fin de la maturation du
follicule, puis par I’ ovulation et laformation du corps jaune.

« Le dioestrus est aussi appelé phase lutéale. Il correspond a la période de

fonctionnement du corps jaune, et dure une quinzaine de jours. Cette phase est

s
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notamment marquée par une éévation importante du taux de progestérone
plasmatique.

« Lepro-cestrus précede I’ cestrus. 1l est caractérise par la dégénérescence du corps jaune,
et le recrutement, la sélection et la maturation du futur follicule dominant. Il dure
environ 2 a3 jours (Youngquist, 1997).

1.2.3. vaguesfolliculaires

a) notion devaguefolliculaire

Des éudes échographiques ont prouvé que le développement folliculaire évolue sous la
forme de vagues de croissance et de dégénérescence successives de follicules (Ireland et
Roche, 1987).

Une vague dure environ 7 a 9 jours, et elle est caractérisée par I’émergence de plusieurs
follicules de diamétre au moins égal a 5mm parmi lesguels apparait e follicule dit dominant
(Sirois et Fortune, 1988; Fortune et al, 1988).

On observe chez lavache 2 a 3 vagues folliculaires par cycle cestral complet (avec des
extrémes de 1 a4), lefollicule ovulatoire éant issu de laderniere vague ( Savio et al, 1988;
Sirois et Fortune, 1988; Knopf et al, 1989; Driancourt et al, 1991; Ko et al, 1991; Taylor et
Raamahendran, 1991; Lucy et al, 1992; Fortune, 1993; Adams, 1994).

En cas d émergence de 3 vagues, elles débuteront aux jours 2, 9 et 16 du cycle; si celui ne
comporte que 2 vagues, elles apparaissent aux jours 2 et 11 (Sirois et Fortune, 1988; Savio et
al, 1988 ; Taylor et Rggamahendran, 1991; Ginther et a, 1989; Lucy et a, 1992).

La tendance chez les vaches laitieres a fort potentiel laitier, telles que les Prim'Holstein,
est d’ avoir des cycles a2 vagues (Townson et al, 2002) contrairement aux genisses laitieres et

aux vaches allaitantes qui ont une prédominance des cycles a 3 vagues (Ginther et a, 1989).

Ennuyer (2000) goute que les cycles a 2 vagues sont plus retrouvés chez les vaches
adultes alors que ceux a 3 vagues sont plus fréquents chez les génisses et débuteraient aux
jours 2, 8 et 14 du cycle. Ces vagues sont également décrites en période prépubertaire
(Hopper et a, 1993), en post-partum (Savio et a, 1990) et durant les 45 voire les 70 premiers
jours de la gestation (Ginter et a, 1989; Savio et al, 1990).
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Il est & noter que ces vagues intéressent des follicules provenant des 2 ovaires évoluant de
maniére synchronisée, répondant aux variations hormonales systémiques et locales comme
une seule entité (Adams et a, 2008).

En effet, malgré la présence d’un corps jaune, |I’émergence des vagues continue mais sans

phénomene de sélection ni de dominance (Fortune, 1994).

b) dynamique/étapesd’ unevaguefolliculaire

Les vagues sont segmentées en 3 étapes : recrutement, sélection et dominance (voir figure
6). Ce n'est qu' en 1980 que leurs concepts furent ainsi proposés pour les primates (Di
zerega et Hodgen, 1980). Leurs études histologiques in vitro ont par la suite éé confirméesin
vivo chez la vache par échographie et chez la brebis par marquage a I’ encre des follicules
(Cahill, 1980; Driancourt et Cahill, 1984).

« Le recrutement correspond a |’entrée en croissance terminale dune cohorte de

follicules gonado- dépendants dont le diamétre est de 3 a 6 mm (Drion et al, 1996;
Ireland et al, 2000).
Un follicule gonado-dépendant est un follicule qui a dépassé le stade auquel
habituellement la plupart des follicules deviennent atrétiques (Fortune, 1994). Le
recrutement n'est pas un phénomene isolé ou lié au hasard (Driancourt, 1991)
guoique le facteur qui le déclenche ne soit pas encore défini (Ireland et al, 2000). Cette
entrée en croissance est principalement imputable a la FSH (Picton et al, 1991). La
FSH agit sur ces follicules en augmentant leur aptitude a aromatiser les androgénes en
cestrogenes. Le recrutement d’un nombre de follicules supérieur a celui nécessaire
constitue la garantie qu’au moins un follicule se trouve dans les conditions optimales
de développement et de sensibilité a I’action de concentrations minimales de FSH
(Fortune, 1994).

% La sélection est I’émergence du (ou des) follicule ovulatoire parmi les follicules
recrutés (Drion et al, 1996). En effet, aprées 2 a 4 jours de recrutement, plusieurs
follicules de taille moyenne (6 a 9mm) peuvent étre détectés par échographie (Lucy et
al, 1992). Cette sdlection est secondaire a la réduction de la FSH qui a initié le
recrutement et est éroitement lié au climat hormonal. La LH induit la production
d’ androgenes (androsténédione et testostérone) par les cellules de la thegque interne
(Driancourt et a, 1991) a partir du cholestérol apporté par les lipoprotéines sanguines.

s
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La FSH induit I'aromatisation de ces androgenes en cestrogenes (principalement du
17pB cestradiol) au niveau des cellules de la granulosa. L’ cestradiol produit en synergie
avec la FSH, se fixe sur ses récepteurs assurant la multiplication des cellules de la
granulosa et contribuant a la formation du liquide folliculaire et I’augmentation de la
taille de la cavité antrale. Chez |la vache, espéce mono-ovulante, on observe pendant
la phase de sélection une divergence dans la croissance des deux plus grands follicules
: ce moment correspond a la déviation. Généralement la déviation survient entre 60 et
62 heures apres le recrutement, au moment ou le plus grand follicule a atteint le
diamétre de 8,5 mm (Ginther et a, 2001; Lopez et a, 2005). La sélection est liée a
I’ expression des récepteurs a LH (Bao et a, 1997). C'est donc le follicule comportant
des récepteurs a LH qui deviendra dominant car il est capable de répondre aux
gonadotrophines (Bao et Garvenik, 1998).

La dominance fait suite ala sélection. Elle est morphologique et fonctionnelle (Lavoir
et Fortune, 1990). Elle est qualifiée de morphologique parce qu elle est exercée par le
plus gros follicule présent sur I’un ou I’ autre ovaire. Elle est également fonctionnelle
parce que le follicule dominant est le seul qui soit capable de provoquer larégression
des follicules en croissance, ou d'inhiber la croissance d autres follicules (Sirois et
Fortune, 1990; Ko et al, 1991) et d’' ovuler dans un environnement hormonal approprié
(Gong et a, 1993). Il est reconnu que la dominance morphologique est plus longue
gue la dominance fonctionnelle, cette derniére pouvant s exercer surtout au cours de la
phase de croissance du follicule dominant et pendant les 2 premiers jours suivants
(Kastelic et Ginther, 1991). Au cours de la phase de sélection, le follicule dominant
croit de maniere linéaire pendant plusieurs jours jusqu’a atteindre la taille de 9mm
environ (Pierson et Ginther, 1988; Sirois et Fortune, 1988; Ginther et a, 1989;
Guilbault et a, 1991; Mihm et a, 2000).
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Figure6: Activité hormonale de la vache pubére au coursdu cycle oestral
(Thibault et L evasseur, 2001)

[.2.4. Variationshormonalesau coursdu cycle cestral
Communément, on distingue deux parties pendant le cycle cestral de la vache: |a phase
folliculaire, dominée par les cestrogenes et se caractérisant par une absence de progestérone, et
la phase lutéale, dominée par la progestérone, mais avec des variations du taux d’ cestrogenes

en fonction de la progression des vagues folliculaires.

a) Deux phasesendocrines

La phase folliculaire dure en moyenne de 3 a 5 jours. Elle est initiée au moment du
recrutement d’un pool de follicules par un pic de sécrétion de FSH et se termine au moment
de I’ovulation (considéré comme le jour JO du cycle). La phase lutéale, durant 14 a 16 jours,
commence aors. Dans les 5 a 6 jours suivant |’ovulation, les cellules de la granulosa se
différencient en grandes cellules lutéales et celles de la théque en petites cellules [utéales qui
acquiérent la capacité de sécréter de la progestérone.

La concentration plasmatique en progestérone augmente ainsi de moins de 1 ng/ml a 3
jours post ovulation (PO), a 3 ng/ml a6 jours PO (Adams et al, 2008). Elle atteint un plateau
entre 10 et 14 jours PO (>4 ng/ml). Vers le seiziéme jour du cycle, la libération de

prostaglandine F20 (PGF2a) par I’endométre de la vache non gestante provoque la

F
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hyalinisation des vaisseaux du corps jaune. Les cellules hypoxiques ne produisent plus de

progestérone et la concentration chute : on parle de lutéolyse.

b) Hormones

Au cours d'un cycle cestral, lesfollicules sont soumis al’ action de diverses molécules :

=>» d origine hypothalamique (GnRH)

=>» d origine hypophysaire (LH et FSH)

= dorigine folliculaire : protéines et peptides (activine, inhibine, follistatine, IGF) et
hormones stéroidiennes (173-oestradiol et progestérone)

=> d'origine périphérique : hormones et proténes (IGF, insuline, hormone somatotrope

ou Growth Hormone (GH).

Les paragraphes suivants décrivent succinctement les effets et les variations en

concentration de ces diverses molécules.

O GnRH

La GnRH, ou gonadolibérine, est une neuro-hormone peptidique de 10 acides aminés
secrétée en continu et de maniere pulsatile par I” hypothalamus. Elle agit sur la sécrétion
alternée des hormones hypophysaires par les cellules gonadotropes.

O FSHetLH

v FSH
Comme vu précédemment, I’ émergence d une nouvelle vague folliculaire est initiée par un
pic de sécrétion de FSH.

v LH
La LH stimule la production d oestradiol et d'IGF. Ainsi, a la déviation, un léger pic de
LH entraine une augmentation de concentrations de ces deux composés. Apres ladéviation, la
LH contribue a la croissance et au bon fonctionnement des follicules de plus grand diameétre.
La concentration en FSH est basse et |es follicules subordonnés, moins pourvus en récepteurs
aLH, ne seraient pas capables de poursuivre leur croissance et s atrésient (Lopez et al, 2005).
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O Peptidesou protéines

v'Action inhibitrice sur la croissance folliculaire
= [Inhibine
L’inhibine est une glycoproténe de 32 kDa synthétisée par les cellules de la granulosa du
follicule en cours de croissance. Elle est identifiée comme étant, avant la déviation, la
principale responsable de la baisse du taux de FSH (Lopez et a, 2005) par une action
inhibitrice sur sa synthése hypophysaire (Akagi et a, 1997).

» GCIF (Granulosa Céll Inhibitory Factor)
Composé ovarien nouvellement identifié, de poids moléculaire inférieur a 5 kDa, il se
pourrait que ce peptide soit un des inhibiteurs spécifiques de la croissance folliculaire des
petits et moyens follicules. Il est produit par les cellules de la granulosa du follicule dominant

et serait donc responsable de I’ atrésie des follicules subordonnés (Morris et a, 2002).

v" Action stimulante sur la croissance folliculaire
»  Follistatine
Lafollistatine est une proténe de liaison de I’ activine, un autre peptide ovarien exercant
par une action paracrine et autocrine des effets inverses de I’ inhibine.

= Insuline et IGFs
Les IGFs, produits par I’ovaire lui-méme, combinent actions endo, para et autocrines sur
I’ovaire et le taux dovulation (Hunter et al, 2004) en stimulant la croissance et la
différentiation folliculaire (Rivera et Fortune, 2001) et en optimisant I’action de FSH et LH
(Lopez et al, 2005).

Elles s opposent par leurs effets al’ atrésie des follicules.

= Somatotropine ou Growth Hormone (GH)

Ce peptide hypophysaire a une action directe sur le corps jaune et le follicule, et indirecte
via IGF-1. Ses effets sur la folliculogenese, initialement indépendamment puis sous
dépendance gonadotrope, consistent a favoriser la prolifération cellulaire et ainhiber I’ atrésie
des follicules. De plus, il agit indirectement sur la qualité de I’ovocyte en accélérant et en
coordonnant sa maturation nucléaire et cytoplasmique. |l augmente la production d’ hormones
stéroidiennes et facilite I’ ovulation (Hull et Harvey, 2001).

ty
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O Hormonesovariennes

v OEstrogenes (17 p-oestradiol)

IIs sont synthétisés a partir des androgénes (androsténedione secrétée par les cellules de la
thégue) par I'intermédiaire de I’ aromatase (cytochrome P450 CY P19) dans les cellules de la
granulosa. L’activité de |’aromatase est sous dépendance de la FSH (Herath et a, 2007).
L’ cestradiol a un effet trophique sur I’ ovocyte et les cellules folliculaires. En effet, au début de
la croissance folliculaire, les taux faibles d' cestrogénes circulants exercent un rétrocontrole
négatif sur I’ axe hypothalamo-hypophysaire (Herath et al, 2007).

A l'inverse, en fin de croissance folliculaire, les taux élevés tendent a promouvoir
(feedback positif) la production de GnRH par |'hypothalamus, et donc la sécrétion de

gonadotropines.

v Progestérone
Hormone stéroidienne synthétisée par les cellules Iutéales, elle est le précurseur de
I"androsténedione a partir de laquelle la testostérone et I’ cestradiol sont synthétisés. C’ est donc
une hormone clé du systéme reproducteur de la vache. Ces effets sont démultipliés en
présence d’ cestradiol par augmentation du nombre de récepteurs a la progestérone. Son réle

dans le maintien de la gestation est reconnu.

c) Atrésieet ovulation

Plus de quatre-vingt dix-neuf pourcent des follicules subissent une atrésie. L’ avancement
dans le cycle cestral (premiére, deuxiéme ou troisieme vague folliculaire), I’ environnement
hormonal et plus précisément la concentration en progestérone dans laguelle évoluent les

follicules déterminent I’ avenir du follicule dominant.

La secrétion pulsatile de LH est régulée par les hormones stéroidiennes et notamment la
progestérone : de fortes concentrations de progestérone en cours de croissance folliculaire ont
une action dépréciatrice sur la sécrétion pulsatile de LH (Lopez et al, 2005). Ainsi en contexte
de progestéronémie basse, la sécrétion pulsatile de LH est plus importante : la croissance et la
dominance du follicule dominant s’ exercent plus longtemps (Adams et al, 2008). C’est ce qui
se produit au moment de la lutéolyse, la baisse de progestéronémie provoque une hausse de

secrétion pulsatile de LH culminant avec un pic de sécrétion préovulatoire.

s
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Dés le moment de la déviation, la concentration en cestrogenes folliculaires baisse
sensiblement dans tous les follicules, le follicule dominant compris. On parle de perte de
dominance. Toutefois si la lutéolyse —yse du corps jaune- avait eu lieu, les signes de vitaité

du follicule dominant réapparaissent et I’ ovulation alieu (Rivera et Fortune, 2001).

¢
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L’ activité ovarienne est une fonction tres importante du fait qu’ elle assure la poursuite des
especes (Ahmed, 2007).

De multiples facteurs ont été connus pour avoir freiné le bon déroulement de cette activité.
Quoique ce soit ce facteur et dans la mgjorité des cas, I'infertilité en représente la majeure

conséquence et par lasuite, la source de I’ inefficacité des systéemes de production animale.

L’échec des follicules ovariens a atteindre une taille maximale et a ovuler ou un
dével oppement anormal des follicules au sein de I’ovaire (Keder et Garverick, 1982) jouent

un réle important dans I’ échec de |’ élevage bovin laitier.

De ce fait, la connaissance et la compréhension des pathologies qui perturbent le
fonctionnement ovarien est une étape clé pour laréussite des systémes d’ élevage bovin.

Il est & noter que notre éude bibliographique concerne la description des principales
pathologies ovariennes dont le kyste ovarien qui est connu pour son incidence éevée,

I” hypoplasie ovarienne et les tumeurs ovariennes.

I1.1.Kystes ovariens

Le kyste ovarien constitue I’ un des majeurs facteurs affectant la fertilité de |’ élevage bovin
laitier vu sa répercussion sur les performances de reproduction et |I'économie de I'éevage
(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 a, 2008).

11.1.1. Définition
Des 1831, des follicules ovariens anormalement grands, qui n’ont pas ovulé et qui ont eu
comme consequence une altération de |’ activité cyclique, un changement du comportement
sexuel et une subfertilité, ont conditionné la dénomination : "kyste ovarien” ou " maladie
kystique ovarienne’, sachant que Mc Mutt fut le premier a utiliser le terme kystique en

référence ades follicules persistants, d’ un diamétre > & 20mm (Coleman, [s.d]).

Récemment, le kyste ovarien se définit comme une structure folliculaire anovulatoire
(Cook et a, 1990; Silvia et a, 2002), d'un diamétre > a 20mm (Peter, 1997) ou bien > a
25mm, persistant au moins 10 jours sur |’ ovaire en absence d’ un corps jaune fonctionnel

=,
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(GUmen et Wiltbank, 2005; Vanholder et al, 2006; Matsui et Miyamoto, 2009; Santos et a,
2009).

Certains auteurs retiennent la méme définition mais la notion du nombre différe ; Calder et
al (1999) déefinissent le kyste comme étant une structure folliculaire unique, > a 20mm de
diamétre ou comme des structures multiples de diametre > a 15mm, persistant au moins 7
jours avec une faible concentration en P4. D’ autres auteurs proposent comme kystique, un
follicule ovarien qui a au moins 17mm de diamétre, persistant plus de 6 jours, en absence
d’une structure lutéale détectable par ultrasonographie (Ginther et al, 1989; Silvia et a,
2002). Cet examen indique que le follicule ovule typiquement a 13-17mm et persiste a ce
stade préovulatoire durant 5-6jours, donc, tout follicule persistant a 17mm ou plus est
considéré kystique (Silviaet a, 2002).

On constate que la définition du kyste ovarien differe selon les auteurs et en pratique, les
vétérinaires, généralement, n’effectuent pas un second examen a I’animal dans les 10 jours
qui suivent le diagnostic initial du kyste pour accomplir tous les termes de la définition
(Vanholder et al, 2006). De méme, la signification de la présence d' un corps jaune est
également difficile a évaluer. On Peut encore palper certains kystes aprés I’ovulation d’'un
autre follicule et la formation subséguente d’un corps jaune, ce qui indique qu’ils ne sont pas
fonctionnels (Zulu et a, 2003). Inversement, un kyste en développement peut également étre

associé alaréegression du corps jaune (Y oshioka et al, 1996).

[1.1.2. Synonymie
Kyste ovarien, follicule kystique, dégénérescence kystique ovarienne ou encore Maladie
Kystique Ovarienne(MKO) (ou Cystic Ovarian Disease (COD) sont les différentes
appellations générales qui ont été consacrées a cette pathologie. 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
préféere ce terme au lieu de "kyste ovarien” parce gu'il indique que c’est le follicule ovarien et

non pas un autre tissu ovarien qui devient kystique (Vanholder et a, 2006).
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11.1.3. Classification
Selon leurs caractéres 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 a, 1998; Douthwaite et a, 2000; Allrich, 2001; Silviaet a, 2002;
Vanholder et a, 2006; Santos et a, 2009).

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

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

Les KF ont une paroi mince (< a3mm) (Vanholder et a, 2006), ils peuvent étre uniques ou
multiples et affectent un ou les 2 ovaires a la fois (Garverick et Youngquist, 1993; Peter,
1997; Odore et a, 1998; Allrich, 2001).

Les KL sont a paroi épaisse (> a 3mm) (Vanholder et a, 2006) qui s est suffisasmment
lutéinisée, donc visible ultrasonographiquement comme éant une structure échogene (Silvia
et a, 2002 ; Vanholder et al, 2006). Ces kystes sont normalement uniques sur un ovaire
(Garverick et Youngquist, 1993; Peter, 1997; Odore et a, 1998; Allrich, 2001). Ils sont des
KF aun stade tardif ; dans ce type du kyste, les cellules thécales ou granuleuses, ou les 2, des
KF, se lutéinisent spontanément et secrétent de la P4 (Garverick, 1997; Vanholder et al,
2006).

Les KF sont plus communs que les KL (Garverick, 1997) ; la plupart des kystes (70%)
sont des KF (Garverick et Youngquist, 1993). Zemjanis (1970) et Caroll et a (1990) ont
rapporté qu’ environ 30 et 42% des kystes, respectivement, sont [utéaux.

Une autre condition, le corps jaune cavitaire, est souvent confondue avec le KL
(Garverick, 1997; Vanholder et a, 2006). C’ est une autre forme d’un corps jaune normal, plus
précisément, C est juste un jeune corps jaune qui se produit apres |’ ovulation avec une cavité
centrale de différentes tailles, remplie de liquide (Garverick, 1997; Vanholder et a, 2006;
Coleman, [s.d]). La cavité est de 7-10mm de diamétre (Roberts, 1971). L’examen

y
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ultrasonographique permet de distinguer entre le KL et le CIJC (Edmondson, 1986; Hanzen et
al, 2000; Vanholder et al, 2006).

Plusieurs chercheurs n’ont pas trouvé des CJC chez des vaches gestantes et ils ont conlu
gue ce CJ ne pourrait pas supporter la gestation, bien que d’autres rapportent qu'un CJ a
besoin de produire uniquement environ 100ug de P4 pour le maintien de la gestation, par
conséquent, le CJC peut maintenir un éat gravidique (Coleman, [s.d]). (En accord avec les
résultats de Roberts, 1971).

Kastelic et a (1990) ont rapporté aprés examen ultrasonographique des génisses, que 79%
des autres formes d'un corps jaune normal contiennent des cavités qui ont moins de 2 jusqu’ a

plus de 10mm de diametre a un moment donné du cycle cestral et en début de gestation.

En absence de gestation, le CJC régresse et est considéré comme non pathologique tant
gu’il n’altére pas la durée du cycle et n’ affecte pas la fertilité (Garverick, 1997; Vanholder et
al, 2006; Coleman, [s.d]).

I1.1.4. Incidence et conséquence
L’incidence des kystes ovariens indiquée aprés un diagnostic établi par pal pation manuelle
était approximativement de 6-19% ( Garverick, 1997; Allrich, 2001; Silvia et a, 2002; Peter,
2004; Silvia et a, 2005; Gumen et Wiltbank, 2005; Ortega et al, 2008; O’ Connor, 2009;
Santos et al, 2009), avec une fréquence moyenne de 10-15% ( Garverick, 1997; Calder et d,
1999; Calder et al,2001).

Dans des études plus récentes, I’incidence détectée aprés dosage hormonal ou par examen
ultrasonographique étant de 18-29% (Cartmill et a, 2001; Pursley et a, 2001; Gumen et d,
2003). Cette valeur peut étre plus élevée éant donné que plus de 60% des vaches qui
développent des kystes avant la premiere ovulation qui suit le PP guérissent spontanément
(Garverick, 1997; Peter, 2004; Gossen et Hoedemaker, 2006; Ortega et a, 2008).

Selon le rang du vélage, I'age et la production animale, Allrich (2001) rapporte les
fréguences suivantes: Les pluripares : 39%, les primipares: 11%, les génisses pubéres: 3-

6%, les vaches a production viandeuse ont relativement une incidence faible.

Osmanu (1979) atrouvé que les 26% des vaches infertiles a Ghana, avaient comme cause

majeure, des kystes ovariens.

=
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Au Canada, les données regroupées provenant de différentes études (comprenant 24356

lactations) indiquent une incidence moyenne de 9,3% (Brito et Palmer, 2004).

Selon une étude réalisée par Silvia et a (2002), (47%) des vaches kystiques ont 2 ou
plusieurs kystes au moment de leur premiere détection et |’ ovaire polykystique est beaucoup
plus commun que la production des ovulations multiples chez les vaches normales (Silvia et
al, 2002).

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

chronique par cette pathologie, lafréguence est de 35% (Peter, 2004).

Kaikimi arapporté que |’ ovaire droit est plus affecté (5,1%) que I’ ovaire gauche (1,2%) et
gue |’ atteinte simultanée des 2 ovaires est de 0,5% (Kaikimi et a, 1983).

Les KO sont plus communs durant les premiers 60j suivant le v@lage (Garverick et
Y oungquist, 1993; Vanholder et a, 2006). (70%) des KO se produisent entre 16-50j PP avec
une moyenne de 30-40j (Kirk et al, 1982). Nanda et al (1991) observent |’ occurrence des KO
dans les 20-150; PP.

Les vagues de croissance folliculaire se produisent chez les vaches kystiques avec un
intervalle plus long ou plus irrégulier que chez les vaches normales (Adams et al, 1992;
Hamilton et al, 1995).

Les effets indésirables de cette affection sur la fertilité sont liés a |I’augmentation de
I'intervalle du vélage de 22 a 64j (Garverick, 1997; Silvia et a, 2002), a I’augmentation des
intervalles vélagelére insémination et vélage-conception (environ 13 et 33] additionnels,
respectivement) (Brito et Palmer, 2004). D’ apres Savio et a (1990); les intervalles [vélage-

1%¢ ovulation] chez des vaches kystiques et normales sont de 58j et 12j respectivement.

Le nombre 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 a50% plus éleveée.

Dans une éude menée aux Etats-Unis, le colt de cette affection a éé estimé a 137$ par

lactation, lorsque les effets sur la fertilité et les colts des services vétérinaires, du traitement,
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de la main-d’ ceuvre et de la réforme étaient pris en considération. La production laitiére plus
importante chez les vaches affectées, ne compensait pas ces colts et |a perte nette était de 39%
(Brito et Palmer, 2004).

1.1.5. Devenir du Kysteovarien
Les KO sont des structures dynamiques qui peuvent régresser et étre remplacés par de
nouveaux kystes (Cook et a, 1990; Hamilton et al, 1995; Y oshioka et a, 1996; Peter, 1997).

Les facteurs qui déterminent si le KO régresse ou non, sont encore malconnus (Wiltbank et
al, 2002; Peter, 2004).

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

différentes sont observées:

v' Dans 3cas, le KO persiste avec unetaille > a celle précédemment observée.

v 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 & nouveau en une structure
kystique (13/23).

v" Aucun kyste n’ovule,

Lanouvelle ovulation fut observée sur le méme ovaire ou sur |’ ovaire control atéral.

Donc, un plus petit pourcentage des KF persistent et sont classifiés sous le nom de "kystes
chroniques” (Ce diagnostic précis du KO peut étre difficile et constitue un challenge majeur

aux vétérinaires) (O’ connor, 2009).

Dans une autre étude expérimentale, Silvia et al (2002) ont trouvé que 51% des follicules

de diametre > a 10mm, coexistant avec un KF, deviennent eux-mémes kystiques.

Le phénomeéne de remplacement est appelé: «cycle de renouvellement des kystes »

(Turnover of cyst) qui est considéré comme un probleme tres sérieux.

L’ explication de ce phénomene demeure inconnue ; une possibilité est que les conditions
physiologiques qui conduisent alaformation du KO initial sont encore présentes. 1l est encore

possible que la présence du KO prédispose I’ évolution du follicule en une structure kystique.

Dongc, il est important de comprendre comment est formeé le KO origina ? et comment
permet-il laformation des KO additionnels ?
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Il est important aussi de connaitre que le devenir des follicules est éroitement corréé avec
la concentration en P4. En effet, (66%) des vaches avec des KF avaient des concentrations en
P4 dites intermédiaires (0,1-1,0ng/ml) au moment de leur détection. La majorité des nouveaux
follicules (76%) qui se développent en présence de cette concentration deviennent Kystiques.
Uniquement, 10% ovulent (Silviaet a, 2002).

11.1.6. Symptomes et diagnostic
Le KO peut s 'accompagner d' un état d cestrus permanent ce qui justifie son association a
la nymphomanie ou au virilisme mais les signes danoestrus sont les plus fréquents
(Garverick, 1997; Wiltbank et a, 1997) avec une incidence de 62% a 85% (Elmore et al,
1975).

Habituellement, I’ apparence physique des vaches atteintes n’est pas différente des vaches
normales, bien que les symptomes généraux qui peuvent étre associés a cette pathol ogie sont:
absence de tonicité au niveau du tractus génital, relachement des ligaments pelviens, élévation
de I’ attache de la queue, brusgue changement de la production laitiére et développement des

caractéristiques masculines (Allrich, 2001).

A la papation transrectale, le KF a une paroi mince, fluctuant au toucher. Le KFL a une
paroi épaisse et est plus ferme ala palpation que le KF bien qu’il ne soit pas solide comme le
CJ (Coleman, [s.d]). Le CJC ressemble a un corps jaune norma mais plus fluctuant, doux et

formé aprés |’ ovulation (Roberts, 1971).

La palpation transrectale est la méthode la plus fréquemment utilisée quoiqu’elle ne
permette pas de différencier précisement entre les KF et les KL (Farin et al, 1990) et les
études ont démontré que I’on peut éablir un diagnostic précis dans seulement 50% des cas
(Farin et a, 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 aun

corps jaune ou d'un CJC de grandetaille.

La palpation de I’ utérus peut apporter des renseignements complémentaires. Le KF peut
S accompagner d’'un état cedémateux de I’ utérus ce qui le rend ferme ou dans 4% des cas de
mucométre (1 litre environ). On peut palper un utérus flasque en cas de KL. En cas
d’ hyperoestrus, la muqueuse vaginale peut étre congestionnée et le col est plus ou moins
secrétant. Dans 60%, il est suffisamment ouvert pour laisser passer un doigt voire un pouce
dans 16% des cas (Al-Dahash et David, 19773).
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L’ échographie est une méthode plus fiable pour diagnostiquer le KO, étant donné que |’ on
peut visualiser les structures ovariennes. On peut facilement distinguer un CJC d’'un KO,

sachant que e diametre maximal de la cavité centrale du CJC est < a 20mm (Ginther, 1998).

Le KF est anéchogene et a une paroi d' épaisseur < a 3mm (Ribadu et a, 1994). Le KL
possede a sa périphérie du tissu lutéal, de forme plus ou moins réguliere, entourant une cavité
centrale anéchogene, d’un diamétre de 37,6 mm (Douthwaite et Dobson, 2000), > a 20 voire
25mm (Caroll et a, 1990; Farin et a, 1992). L’ épaisseur moyenne de la paroi est de 5,3mm et
comprise entre 3 et 9mm (Douthwaite et Dobson, 2000) comparée a celle du CJC Qui est > a
5voire 10 mm (Boyd et Omran, 1991).

La présence de follicules de diametre > a 5mm soit plus fréguemment observée en cas de
KFL, ce qui congtitue un signe complémentaire de diagnostic différentiel (Douthwaite et
Dobson, 2000).

En utilisant ces critéres, on peut établir un diagnostic correct dans environ 85% des cas
(Farin et a, 1992 ; Douthwaite et Dobson, 2000).

Donc, I'ultrason est beaucoup plus précis pour le diagnostic du type du KO que la
papation manuelle du fait de sa capacité a détecter les structures lutéales (Ohnami et al,
1995).

L’ échographie peut étre combinée a une analyse du taux de P4 circulante, afin d’ améiorer
la précision du diagnostic (elle est de 92% pour le KF, 82% pour le KFL) (Douthwaite et
Dobson, 2000).

Le KF est associé typiquement a une concentration plasmatique de P4 < a 1ng/ml.
Cependant, des concentrations qui varient de 0,5 a 5,0 ng/ml ont été utilisés comme des
concentrations maximales en P4 pour un KF (Farin et al, 1992; Ribadu et a, 1994). Une
concentration plasmatique moyenne en P4 de 0,29 ng/ml a été mentionnée par Douthwaite et
Dobson (2000).

Le KFL s accompagne d une concentration plasmatique minimale > a Ing/ml (Jou et al,
1999 ; Santos et al, 2009). Néanmoins, des concentrations en P4 > a 0 ng/ml (plasma) jusqu’a
10 ng/ml (lait) ont été utilisées (Ribadu et al, 1994).
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L’analyse du taux de P4 n’est pas toujours pratique ou faisable. Les données dans la
littérature sur le type de KO dont la prévalence est la plus élevée, de méme que les valeurs
seuils utilisées varient considérablement. En addition, I’ existence de formes intermédiaires
avec une lutéinisation limitée ou extensive ne permet pas une claire identification du type de
KO qui reste toujours subjective aux interprétations personnelles (Vanholder et al, 2006).

Considérant un seuil >alng/ml ou < alng/ml de P4 plasmatique durant une période de
10j en absence de CJ, Caroll et Bartolome identifient comme KF, toute structure de diamétre
>a25mm et > a 18mm dans 58% et 73% des cas, respectivement (Caroll et al, 1990;
Bartolome et al, 2005).

Dans e lait, une valeur seuil de 2 ng/ml a été considérée par certains auteurs en utilisant le
systéme RIA (Booth, 1988) et une valeur de 1 (Nakao et al, 1983) voire 5 ng/ml (Sprecher et
al, 1988) lors d’' un dosage effectué par la méthode Elisa.

Peu de données bibliographiques concernant le dosage des stéroides dans le liquide
kystigue 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,

Les vaches ayant des CJC ont des concentrations en P4 dans le plasma et dans le tissu
lutéal indifférentes de lataille de la cavité (Okuda et a, 1988 ; Kastelic et a, 1990). Dans une
étude menée a |’ abattoir, le CJC avait des concentrations en P4 plus éevées par gramme du

tissu lutéal en comparai son a un corps jaune non cavitaire.

Il est a signaler que I'épaisseur de la paroi dans tous les types de kyste possede une
corrélation positive avec la concentration de P4 dans |e plasma (Douthwaite et Dobson, 2000).
Donc, I'intérét du dosage réside dans |’ évaluation du degré de lutéinisation de la structure
kystique présente (Dobson et a,1977 ; Nakao et a,1983) (42% des KF diagnostiqués par
pal pation manuelle ont été considérés ensuite des KL lors de dosage de P4 dans le lait selon
Axe et a,1986), bien que ni I’ ultrason ni le dosage de P4 ne nous permettent de préciser I’ age
du tissu lutéal (K ou CJ) (Caroll et a,1990).
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Les études histopathologiques indiquent que le KO posséde une morphologie similaire au

follicule atrétique (Marion et a, 1968). Chez les bovins, le KF présente des degrés variables

d’ épaississement et de dégénérescence des cellules thécales et granuleuses (Al-Dahash et

David, 19774).

Plus récemment, Braw-Tal et a (2009) decrivent les changements morphologiques qui

S observent en paralléle avec le type et |e stade de formation du kyste :

% Typel: représente des kystes jeunes (récemment formés ou KF)

v lls sont caractérisés par une disparition partielle des cellules granuleuses

bien que les noyaux pycnotiques sont rarement observes. Les cellules
granuleuses restantes préservent leur morphologie et leur fonction.

La membrane basale est partiellement interrompue et permet aux cellules
delagranulosad’ envahir lathéqueinterne.

Les cellules thécales sont hypertrophiées, gonflées, contenant un noyau
rond et large. Ces cellules perdent leur arrangement caractéristique,
paralléle 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. Ces résultats confirment aussi les travaux de certains chercheurs
qui ont prouvé que les changements qui se produisent durant ce stade du

kyste different a ceux observéslorsdel’ atrésie folliculaire.

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

% Type2: représentele KL

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

Lamembrane basala est absente.

Les cellules thécal es se |utéinisent.

Leliquide folliculaire contient une concentration élevée en P4.

La cascade des événements conduisant a cette |utéinisation demeure obscure.

&
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% Type 3 : représente des kystes a un stade trés avancé de formation (Kyste dégénératif)
- Absence compléte des cellules granul euses.
- Les cdlules thécales ne sont pas souvent reconnaissables morphol ogiquement,
elles sont gonflées, avec un noyau fonce et petit et fréqguemment infiltrées par un
tissu fibreux.

- Leniveau des hormones intrafolliculaires est négligeable.
11.1.7. Etiopathogénie

11.1.7.1. Dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire

L’ hypothese la plus admise expliquant la formation du kyste est que la libération dela LH
par |'axe hypothalamo-hypophysaire est altérée : la décharge de LH est soit absente soit
insuffisante ou bien ne se produit pas au moment opportun de la maturation folliculaire
(Hamilton et a, 1995; Yoshioka et al, 1996). Cette altération ne semble pas due a une
réduction de la concentration de GnRH dans | hypothalamus ou bien du nombre de ses
récepteurs ni de la réduction de la concentration de la LH dans |’ hypophyse (Cook et al,
1991).

Une atération du mécanisme de feed-back positif des cestrogénes (assurant la libération
de la GnRH, hormone responsable du pic préovulatoire de la LH) sur |’axe hypothalamo-
hypophysaire inhibe I’ afflux de LH préovulatoire, méme lorsque le follicule dominant sécrete
des concentrations élevées d' estradiol (Zaied et al, 1981; Refsal et a, 1988).

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

fondamental ne soit pas connu (De Silva et Reeves, 1988).

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

niveau hypothalamo-hypophysaire.

La présence d’ une concentration suprabasale de P4 blogue la décharge de LH, inhibe
I’ovulation mais augmente la fréguence des pulses de LH, responsable d’'une croissance
excessive et de la persistance du follicule anovulatoire et une augmentation de la

concentration périphérique des cestrogenes (Stock et Fortune, 1993).
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Ces changements folliculaires et hormonaux sont similaires a ceux observés chez des
vaches ayant des KO (Hamilton et a, 1995). Récemment, Halter et a (2003) ont observé au
moment de diagnostic que la plupart des KO sont accompagnés par une concentration
suprabasale de P4 qui joue un réle au cycle de renouvellement des KO. L’ hypersécrétion de
LH ne semble pas étre impliquée dans la formation du KO mais €lle joue un réle dans la
persistance de celui-ci (Hampton et al, 2003).

11.1.7.2. Dysfonctionnement ovarien/folliculaire
Les éudes relatives aux récepteurs LH et FSH des cellules granuleuses font état d’une
diminution (Kawate et al, 1990) ou non (Odore et a, 1999; Calder et al, 2001) de leur nombre

par rapport aux follicules ovariens normaux.

Chez les rongeurs, I'importance du récepteur de |’ cestradiol B (ER-B) dans la croissance
folliculaire et le développement a été clairement démontrée et salocalisation dans les cellules
folliculeuses a été décrite chez plusieurs mammiferes, y compris la vache (Rosenfeld et al,
1999). L’ expression de I'’ARNmM de I’ER-p précede I’ augmentation de I’ expression des génes
codant pour le récepteur de LH et pour les enzymes spécifiques stéroidiennes (Bao et al,
2000).

Donc, une altération de I’ expression de I’ ER- peut étre impliquée dans le dével oppement
du KO. Cependant, cette hypothese n’ est pas soutenue par les résultats de Calder et al (2001)
gui montrent que I’ expression de ce récepteur n’ est pas atérée au cours du développement des
kystes jeunes, bien que Odore et a (1999) ont trouve une diminution des concentrations des

récepteurs oestrogéniques sans identification du type (ERa ou ERp).

A part le changement de I’ expression de certains récepteurs, la prolifération cellulaire et
I” apoptose des cellules de la granulosa et de la theque interne semblent ére modifiées durant
cette affection. En effet, les kystes jeunes témoignent d’ une augmentation de |’ apoptose et une

diminution de la prolifération cellulaire (Isobe et Y oshimura, 2000).

Récemment, |'implication des protéines de la matrice extracellulaire (MMP) dans la
formation du KO a été faite par Imai et al (2003) : MMP joue le réle de remodelage de la
paroi folliculaire et sa rupture au moment de I’ ovulation mais la forme inactive proMMP doit
étre transformée en forme active MMP (cette activation est déclenchée par la décharge de

LH). Et puisque une décharge aberrante de LH cause la formation du kyste, I’ augmentation
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des niveaux de ces métalloprotéinases est un indicateur de I’ absence d’'un pic de LH et non

pas une cause de cette pathologie (Robker et a, 2000).

[1.1.7.3. Facteursliésal’animal

a) Laproduction laitiére

Les KO sont associés a une augmentation de la production laitiére (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), de méme qu’elle augmenterait de
1,5% par 500 kg d’ augmentation de la production laitiere (Hooijer et al, 2001).

Inversement, de nombreux investigateurs n’ont pas trouvé une association du KO avec le
niveau de la production laitiere (Zulu et Penny, 1998).

Selon I'idée” la cause doit étre présente avant d’ observer |’effet ”, il serait intéressant de
savoir s |'augmentation de la production laitiére est-elle une cause ou une conséguence de
cette pathologie ? (Vanholder et a, 2006), sachant que les travaux d Erb (1984) ont

démontré que la production laitiere ne causait pas le KO.

Une baance 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). Durant une BEN, les concentrations plasmatiques
périphériques de I'lGF1, de I'insuline, du glucose et de la leptine (Block et al, 2001) sont
réduites, aors que les concentrations de certains métabolites comme les acides gras non
estérifiées AGNE et |e B-hydroxybutyrate (B-HB) sont éevées (Leroy et a ,2004).

L'IGF-1 et I'insuline sont des stimulateurs importants de la croissance folliculaire. De ce
fait, une diminution de concentration de I’'une ou des 2 hormones peut contribuer a la
formation du KO (Zulu et a, 2002).

De découverte récente, produite par les adipocytes, la leptine est une nouvelle hormone
considérée comme facteur liant le statut métabolique a la reproduction. En quantités fines, la
leptine semble étre impliquée dans I'induction de décharge de LH au cours du PP (Liefers et

al, 2003). Donc, elle peut jouer un rdle au dével oppement du KO en ce moment.
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Les AGNE sont cytotoxiques pour différentes cellules notamment les cellules bovines
granuleuses et thécales et empéchent la sécrétion de I’insuline par les cellules B pancréatiques
(Cnop et a, 2001).

Selon ces données, il serait extrémement intéressant de préciser les interactions entre la
BEN, le niveau de la production laitiere et le risque d’ apparition d’ un KO, étant donné que les

résultats qui en concernent, sont a ce jour conflictuels (Vanholder et a, 2006).

b) Leniveau delalactation et lerang du vélage

L’incidence du KO augmente avec le rang de vélage, en particulier apres la 1€ | actation
(Lopez-Gatius et a, 2002). D’ autres études indiquent que la fréquence chez les primipares est
de 40% a 80% dans la population générale (Grohn et a, 1990).

c) Lageénétique

Il existe une prédisposition génétique évidente vis-avis du KO (Hooijer et al, 2001).
L’ héritabilité est de 0,15 et 0,11 dans la 1%© et la 2°™ |actation, respectivement (Ashmawy et
a, 1990) et selon VanDorp et al (1998), elle est de 0,02.

En Suéde, I’'incidence a été réduite de 11% en 1954 a 5% en 1961 gréce a la sélection
génétique (Bane, 1964).

Quoique le kyste a été associé avec une production élevée, il n’est pas lié directement au
gene de la production laitiére et certains facteurs en influencent par le fait que lafréquence du
KO est apparue significativement plus élevée avec certains taureaux (Henricson, 1957). Dans
3 ans d'étude, Wiltbank et al (1953) a démontré apres croisement des vaches avec certains
taureaux gue les femelles descendantes avaient des pourcentages de KO variant de 0 a 23%.
Donc, les males reproducteurs doivent étre sélectionnés en se basant sur les critéres;

rendement du lait élevé et incidence du KO faible (Henricson, 1957).
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a) Lespathologiespuerpérales
Les vaches atteintes d’ affection durant la période du PP, telles que la rétention placentaire,
la métrite et la boiterie sont 1,4 a 2,9 fois plus susceptibles de développer le KO que les

vaches n’ en étant pas atteintes pendant cette période (L opez-Gatius et a, 2002).

Bosu et Peter (1987) ont pu isoler dans des utéri de vaches atteintes de KO le germe

pathogéne majeur, ¢’ éait E. coli.

En cas d'infection utérine, le cortisol et les endotoxines libérés en grande quantité peuvent
agir synergiquement et causer le KO (Bosu et Peter, 1987).

La perfusion intra-utérine de I’ endotoxine E. coli augmente le taux de cortisol et supprime
I"afflux de LH (Peter et al, 1990).

L’hormone adrénocorticotrope (ACTH) et le cortisol jouent également un rdle dans la

pathogénése du KO.

Le traitement a I'’ACTH retarde la baisse normae du taux de P4 circulante durant le
dernier tiers du cycle cestral (en entravant la lutéolyse ou en causant la sécrétion surrénalienne
de P4) et supprime I’ afflux de LH préovulatoire (Dobson et a, 2000). De plus, le traitement
par I’ cestradiol ne parvient pas a produire un afflux de LH chez les vaches kystiques induits
par I'ACTH (Ribadu et al, 2000). Par conséquent, I’ ACTH et le cortisol peuvent avoir un effet
direct sur I’hypothalamus et /ou un effet indirect en entrainant des taux anormaux de P4

circulante.

Des mécanismes semblables peuvent intervenir lorsque le KO est associé avec une
boiterie. On pense que certains cas de boiterie sont associés a une acidose du rumen subaigué
entrainant la production d’ endotoxines et de cortisol .De méme, |’ hyperalgésie causée par la
boiterie entraine |a libération massive de catécholamines, de glucocorticoides et de P4 par les
surrénales ce qui en résulte un retard voire une inhibition de la libération normale de LH
(Dobson et Smith, 2000).

b) lagémdlité
Selon certains auteurs, les gestations gemellaires prédisposent les vaches aux KO (Kinsel
et al, 1998; Monniaux et a, 2008). Clapp (1934) a rapporté gque les vaches kystiques ont de

fort pourcentage de gestation gémellaire que les vaches normales (9/24 versus 21/126).




Partie bibliographique II

Par la suite, une éude réalisée par des Suédois a démontré que les vaches qui avaient des
gestations gémellaires étaient 2,0 & 2,7 fois plus prédisposées a avoir des KO que des vaches

ayant une seule portée (Emanuelson et Bendixen, 1991).

[1.1.7.4. Facteursliésal’ environnement

a) Lanutrition

Selon Lépez-Gatius et a (2002), I’ augmentation d’ une unité du score corporel (échelle de
1 a5) au 60°™ | avant le vélage augmente le risque d’ apparition d’un kyste au cours du PP &
cause d’'une mobilisation importante des réserves graisseuses. Les vaches sous-alimentées

durant le prépartum sont aussi prédisposées au KO (Lépez-Gatius et a, 2002).

La distribution de fourrages ayant une teneur plus élevée en phytooestrogenes peut
augmenter lafréguence des kystes (Barga, 1987).

Plus spécifiguement, les vaches kystiques étaient carencées en B-caroténe (Inaba et d,
1986), une supplémentation en sélénium réduit I’incidence des kystes (Harrison et al, 1981)

guoique des résultats contradictoires ont été démontres.

b) Lasaison

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- |’hiver (Grohn et a, 1990), I’ hiver (Morrow et a,
1966) ou I’ été (Lopez-Gatius et al, 2002). Ce dernier a trouve gue les vaches vélant aux mois
d’été sont 2,6 fois plus prédisposees aux kystes que celles qui mettent-bas aux mois d hiver
(Lopez-Gatius et al, 2002) et les fréguences des KO durant les mois de mai a septembre et
d octobre a avril sont respectivement 12,3% et 2% (L 6pez-Gatius et al, 2003).

[1.1.8. Traitement

11.1.8.1. Traitement non hormonal : Rupture manuelle et ponction du KO
Dés 1874, |a rupture manuelle du kyste a été préconisée pour la 1% fois en Allemagne par

Zschokke et le taux de guérison était approximativement de 45% (Roberts, 1955).

Par la suite, les é&udes ont montré que cette intervention peut entrainer des traumatismes et
des hémorragies causant des adhérences et contribuant a une réduction de la fertilité (Seguin,
1980).
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Une autre méthode qui consiste a ponctionner le KO manuellement par voie transvaginae
sous contréle échographique (Cairoli et al, 2002) ou non (Cruz et a, 2004) a été connue aussi.
Cette derniére a permis d obtenir un 1% cestrus et une gestation a 34 et 55 respectivement
suivant la ponction (Cruz et al, 2004). En plus, €lle s'avére moins colteuse gque la ponction
échoguidée (Cruz et al, 2004) et moins dangereuse que la rupture manudle (Viana et a,
2003).

[1.1.8.2. Traitement hormonal

a) hCG
Hormone protéique, a effet |utéotrope, induit la luténisation du KF ou des autres follicules
présents (Roberts, 1955), par conséquent, la PGF2o. endogéne ou exogene provogue la

lutéolyse et un nouveau cycle commence.

Tres coliteuse et antigénigue, cette protéine peut engendrer un choc anaphylactique ou bien
un éat réfractaire des vaches vis-avis du traitement qui a é&é démontré chez les lapins
(Greenwald, 1970).

Le % des vaches qui développent du tissu lutéal en répondant a I’'hCG varie de 58% a
86%. Ces résultats sont obtenus en utilisant les différentes voies d administration, de
I"intraveineuse a I'intrakystique et les différentes combinations de ces voies (Nakao et d,
1978)

b) GnRH
Kittock et al (1973) furent les premiers a utiliser la GnRH pour traiter les kystes chez 5

vaches dont |es chaleurs étaient observées dans 20 a 24 plustard.

La GnRH entraine une augmentation immédiate de la sécrétion de la LH et de la
lutéinisation du kyste. L’ ovulation du kyste n’a pas lieu, mais d autres follicules présents au
moment du traitement peuvent ovuler (Garverick, 1997). Apres la luténisation, le taux élevé
dela P4 rétablit laréponse de | hypothalamus al’ effet de rétroaction positive de I’ cestradiol et
I’ activité ovarienne cyclique normale se rétablit apres la libération de la PGF20 endogene et
larégression du KO (Garverick et a, 1976).

Le pourcentage des vaches qui reprennent leur cyclicité est compris entre 72% a 85%.
L’intervalle entre le traitement et le 1% cestrus est de 19 a 23], et le taux de conception au 1%

cestrus varie de 46% a 58%.
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Les raisons pour lesquelles les 20% environ de vaches ne répondant pas au traitement
demeurent inconnues, étant donné que la libération stimulée de LH est similaire chez ces
vaches et chez celles qui ont répondu au traitement. Cependant, il N’y a pas d’ augmentation
subséquente du taux de P4 chez les vaches dont I’ activité ovarienne ne s'est pas rétablie
(Garverick et a, 1976).

Nessan et a (1977) ont réalisé une éude comparative entre I’ hCG et la rupture manuelle-la
GnRH et la rupture manuelle -la GNnRH seule. Les 3 groupes avaient des taux de gestation
compris entre 40-47% et ils ont conclu que I'hCG et la rupture manuelle ne sont pas

nécessaires quand la GnRH est utilisée.

Dans une autre étude comparative, la buséréline (un analogue de la GnRH plus puissant) a

produit des effets similaires a ceux observés apres le traitement al’ aide de GnRH.

Des doses de GnRH comprises entre 50 et 500ug entrainent un taux de gestation en 1%¢
insémination compris entre 49% et 65%, un % de gestation total de 70% a 100% et un délai
moyen pour |’ obtention d’ une gestation de 34 a87j (Ax et al, 1986).

Vu qu'dle est moins antigénique et moins codteuse que I'hCG, la GnRH constitue le

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

¢) PGF2a et associations hor monales

La régression des KL qui résulte du traitement al’aide de GnRH ou de I'hCG peut étre
induite 7 & 9j plus tard a I’aide de PGF2a exogene, afin de raccourcir |'intervalle entre le
traitement et |’ cestrus et d’augmenter le degré de synchronisation de I’ cestrus (White et Erb,
1980).

La PGF2au est également le traitement le plus efficace pour les KL (Ledlie et Bosu, 1983).
Dans une étude rédisée par Ledie et Bosu (1983), les vaches ayant des KO a fable
concentration en P4 ne répondant pas au traitement a la PGF2a seule et ont un fort % de
renouvellement Kystique par rapport a celles dont le taux de P4 est éevé. En plus, 75% des
vaches étaient en cestrus dans les 7j suivant ce traitement et le taux de conception au 1%
cestrus éait 66%.

Quoique certains auteurs n’ont pas pu démontrer |’ avantage de I’ administration simultanée
de GnRH et PGF2a (Dinsmore et al,1990 ;Archbald et a,1991), une étude récente a rapporté

gue le traitement simultané a I’aide de GnRH et de PGF20. a permis le retour précoce de




Partie bibliographique II

2éme

I’ cestrus chez les vaches présentant des KL (50% des vaches étaient en cestrus avant un
traitement al’aide de PGF20 14j plus tard), il a également augmenté le nombre de vaches
dont les KF répondaient au 2°™ traitement & I’ aide de PGF20. comparativement & la GnRH
administrée seule (Lopez-Gatius et Lopez-Bgar, 2002). Ce schéma thérapeutique est

bénéfigue éant donné que la différenciation entre les KF et les KL est difficile.

Le protocole Ovsynch -congu pour I'lA & temps fixe- a éé utilisé avec succes dans les
programmes de synchronisation des chaleurs et des ovulations (Hanzen et a, 2003a; 2003Db).

Il consisteen:

> une 1%° injection de GnRH qui va stimuler la croissance folliculaire et induire
I”ovulation du follicule dominant éventuellement présent et la formation subséquente
d’un corpsjaune.

» uneinjection 7] plus tard de la PGF2a dans le but d arréter la synthese de P4 présente
et de permettre au follicule dominant éventuellement présent de poursuivre sa
croissance et d ovuler.

» une seconde injection de GnRH aprés 48h qui trouve sa raison d’ étre dans la nécessité
d’ obtenir une meilleure synchronisation de I’ ovulation et par la nécessité de prévenir
I" absence d ovulation.

» uneinsémination systématique est effectuée 16 a 20h plus tard (Hanzen et a, 2008).

Dans des expériences avec un grand troupeau laitier de Floride (3000 vaches en lactation),
un taux similaire de gestation (environ 27%) a été signalé en utilisant ce protocole chez des
vaches cyclées et chez des vaches kystiques (Bartolome et a, 2003).

d) Progestagenes

Le traitement avec des implants intravaginaux (CIDR : Controlled Intravagina Device
Release ; PRID : Progesterone Releasing Intravaginal Device) pendant 9 a 12j réduit au cours
des 6 (Mc Dowell et al, 1998) a 24h suivantes (Calder et al, 1999) la fréquence des pulses de
LH. Par conséquent, la P4 réduit le risque de persistance du KO étant donné que la LH reste
stockée au niveau hypophysaire et lors du retrait de I'implant, la GnRH stimule une décharge
de LH qui induit par lasuite I’ ovulation (Nakao et al, 1978).
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La P4 rétablit la réponse de I hypothalamus a |’ effet de rétroaction positive de I’ cestradiol
et I’cestrus est suivi de I’ovulation dans les 7] suivant le retrait de I'implant (Douthwaite et
Dobson, 2000).

Des taux d cestrus allant de 82% a 100% et des taux de conception au 1% cestrus allant de
18% a 28% ont été signalés apres traitement a la P4 (Douthwaite et Dobson, 2000 ; Zulu et &,
2003).

11.1.8.3. Traitement préventif
Les stratégies visant a réduire I'incidence du KO doivent étre axées sur la réduction des
maladies et du stress et sur I’ optimisation de la ration alimentaire au cours du tarissement et
du PP (Hooijer et al, 2001). Selon Lopez-Gatius et a (2002), I’ évaluation réguliére de la note

del’ état corporel permet de vérifier I’ évolution et la durée de la balance énergétique négative.

On devrait se fixer I’objectif along terme de sélectionner des familles de vaches dont la
production laitiére est supérieure, mais n’ ayant pas de prédisposition génétique vis-a-vis de la
maladie (Hooijer et a, 2001).

Dans le but de restaurer une activité ovarienne aussi rapidement que possible et de réduire
I’incidence du KO, une injection de GnRH, 10 a 15] PP a éé recommandée (Zaied et al,
1980) et afin de diminuer le risque de métrite, |’ association de cette hormone avec la PGF2q,

10-15] plustard a été aussi recommandée (Richardson, 1983).

I1.2. Tumeursovariennes

Les tumeurs ovariennes ne sont pas fréguentes chez la vache. Lors de 20913 palpations
transrectales de routine, leur incidence était de moins de 0,5%. Dans une autre étude sur 302
tumeurs bovines, 20 (7%) touchaient le tractus génital, dont 13 (4,3%) les ovaires
(DesCoteaux et al, 1989).

La tumeur des cellules de la granulosa (TCG) est la plus commune des néoplasmes
ovariens chez les animaux domestiques (Zachary et Haliburton ,1983; King et a, 1996; Pérez-
Martinez et al, 2004; Masseau €t al, 2004).
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I1.2.1. Classification histologique et nomenclature des principales tumeurs

ovariennes chez lesanimaux domestiques

A. Tumeurs"épithdiales”

a Adénome papillaire

b- Adénocarcinome papillaire
c- Cystadénome

d- Carcinomeindifférencié

B. Tumeursdescellules germinales

a Dysgerminome

b- Tératome

C. Tumeursdescordons sexuels et du stroma ovarien

a Thécome

b- Lutéome

c- Tumeursdes cellules delagranulosa

Letableau 1 illustre les différentes tumeurs rencontrées chez la vache avec les fréguences.

Tableau 1: Classification destumeursovariennes bovines (Norriset al, 1969)

Type Nombre decas %

Tumeurs stromal es ovariennes 26 66,66
Tératome 3 07,69
Carcinome 3 07,69
Sarcome, inclassifié 2 05,13
Tumeur mésodermale mixte 1 02,56
Lymphome métastasique 1 02,56
Tumeurs inclassifiées 3 07,69
Total 39 100




Partie bibliographique II

[1.2.2. Description destumeurs

A/ Tumeurs "épithéliales’
Elles sont dérivées de I’ épithélium ovarien qui est un mésothélium ceelomique et peuvent
étre malignes ou bénignes.

a. Adénome papillaire
Ces tumeurs sont généralement bilatérales et sont vues sur ou pres de la surface ovarienne

sous forme du chou-fleur.

Microscopiguement, de longues frondes papillaires ou de petites projections digitées sont

formées par de petites cellules ciliées, de forme polygonale, cuboidale, ou cylindrigue.

b. Adénocarcinome papillaire

Tres commun chez la chienne. Tumeur bilatérale, similaire a la précédente. Les cellules
sont cuboidales, localisées sur un septum stromal délicat, avec des projections des cellules
qui prennent la forme du doigt dans des microcavités contenant un fluide protéique clair ou

rose.

c. Cystadénome

Plus commun chez le chat et le chien, son origine est le rete ovari . Il consiste en une
multiple, fine membrane kystique, de plusieurs centimetres, contenant du liquide. Le kyste est
rayé par un épithélium cuboidal ou aplati (voir annexe 4).

d. Carcinomeindifférencié
Cette catégorie est utilisée pour définir les carcinomes qui n'ont pas une morphologie

appartenant aux types cellulaires connus (voir annexe 4).

B/ Tumeursdes cellules ger minales

Elles prennent leur origine dans les cellules germinales primordiales.

a. Dysgerminome

Les dysgerminomes sont plus rencontrés chez la chienne et |a chatte et peuvent étre larges,
géné&ralement solides, avec des masses lobulées contenant des surfaces d’ hémorragie et de
nécrose. Les métastases se produisent dans environ 10-20% des cas et la sécrétion des

hormones est rare.

"
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Cette tumeur consiste en une population uniforme de larges cellules rondes ou
polygonales, avec un cytoplasme |égerement tacheté, et ressemble au séminome chez le méle.
La chromatine est dispersée dans le noyau qui est large, vésiculaire. Les mitoses sont
fréquentes.

Latumeur contient fréquemment des agrégats lymphoides périvasculaires ou nodulaires et

occasionnellement de larges histiocytes avec un cytoplasme clair (voir annexe 4).

b. Tératome
Ces tumeurs sont rares. Elles contiennent, a la fois, des tissus normaux et néoplasiques et

peuvent étre solides, kystiques ou devenir métastasiques (Nielsen et al, 1976) (voir annexe 4).

C/ Tumeursdes cordons sexudls et du stroma ovarien

a. Thécome

Le noyau des cellules est ovoide, long ou fusiforme et le cytoplasme est péle et peut
contenir des gouttelettes lipidiques. Cette tumeur est généralement bénigne et croit par
expansion sans métastases. Elle peut produire des cestrogenes, spécialement chez la vache

(voir annexe 4).

b. Lutéome

Les lutéomes sont rares, ils peuvent étre larges. La tumeur est jaune-brunétre qui consiste,
au microscope, en une population uniforme de larges cellules lutéinisées, similaires aux
cellules du corpsjaune (Nielsen et a, 1976).

c. Tumeursdescellulesdelagranulosa (TCG)

O Caractéristigues généraes

La TCG est la plus commune des tumeurs ovariennes bovines (Arthur et al, 1982; Plourde
et al, 1984) et se retrouve chez les animaux de tout &ge (Vasey et al, 1981; Leder et a,
1988), mais surtout chez ceux de moins de 4 ans (DesCoteaux et al, 1989).

Elle est plus souvent diagnostiquée chez la vache laitiere particulierement larace Holstein
et Guernesey (Pugh et EImore, 1987).

Ces tumeurs sont ordinairement unilatérales (Roberts, 1986), bien qu’ on rapporte des cas

bilatéraux (Pugh et Elmore ,1987). Elles sont composées initiadlement par des cellules
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granuleuses néoplasiques et ensuite par des cellules thécales et des fibroblastes (Kennedy et
al, 1998). Elles sont lobulées et généralement ayant des kystes, des hémorragies et/ou de la
nécrose (Nielsen et al, 1976).

Les TCG varient en grosseur mais sont généralement de taille importante au moment de
diagnostic. Sur 13 cas de TCG, le diamétre variait entre 2 et 30 cm et le poids entre moins de
1 et 25 kg. La plus grosse tumeur rapportée mesurait 50 cm x 58 cm et pesait 31,8 kg
(DesCoteaux et al, 1989).

La prévaence de cette tumeur varie de 0,05 % (Lagerlof et Boyd, 1953) a 7,14 %
(Izquierdo et al, 1983) avec une valeur intermédiaire de 0,74 % (Pérez-Martinez ,2004).

Figure 8: Tumeur des cellules dela granulosa chez I’ovin (Svara et al, 2009).

® Symptdmes et diagnostic :

On sait que la TCG produit des changements endocriniens (Norris et al, 1969) qui
modifient le comportement del’animal et causent, entre autres, le développement mammaire,
I’ élévation de la base de la queue (Dubra et a, 1971; Plourde et a, 1984), une relaxation des
ligaments sacro-sciatiques (Roberts, 1986) et |I'épaississement du cou. A la palpation

45
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transrectale, I'utérus est généralement flasque et un pouls ressemblant au frémitus de
gestation est souvent noté (Bosu, 1977; Pugh et EImore, 1987).

La vache atteinte d'une TCG présente normalement un des trois syndromes ou phases de
lamaladie: anoestrus, virilisme ou nymphomanie selon le degré de luténisation de la tumeur
et I’hormone stéroidienne dominante. Plusieurs vaches passent par les trois étapes, en
débutant par la nymphomanie pour terminer par le virilisme (Arthur, 1982; Pugh et Elmore,
1987).

|1 a éé rapporté dans les cas de TCG chez la jument que celles qui présentent un
comportement d'éalon ont un niveau plasmatique le plus éleve en testostérone, tandis que les
juments en anoestrus ou nymphomanes ont un niveau inférieur, bien que significativement

plus éevé guelanormale. Le méme phénomene a é&té décrit chez lavache (Bosu ,1977).

Dans le cas de tumeur unilatérale chez la vache, I'ovaire controlatéral est souvent statique
(Bosu, 1977; Arthur et al, 1982). La forte concentration en testostérone plasmatique dans ces
cas empécherait |'ovaire non tumoral de compléter un cycle normal (Roberts, 1986).

Dans ce genre de tumeur, |’ étude histopathol ogique montre une population uniforme de
cellules maldéimitées, ressemblant aux cellules de la granulosa, avec un cytoplasme
|égerement tacheté et un noyau excentrique rond ou ovoide. La surface de coupe est jaune-
blanchétre (Nielsen et al, 1976). La plupart des auteurs mentionnent que les mitoses ne sont
pas fréguentes (Pugh et Elmore, 1987). 1l est rapporté par contre, dans une étude sur 13 cas
cliniques, que plusieurs figures mitotiques par champ peuvent étre observées (Norris et a,
1969).

=
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Figure 9: Aspect histopathologique d’une tumeur des cellulesdela granulosa chez I’ ovin

(Svara et al, 2009)

Bien que laplupart des TCG chez la vache soient bénignes (Bosu, 1977), plusieurs cas de
tumeurs malignes ont été décrits (Dubra et al, 1972; King et a, 1996). Sil y a présence de
métastases, de multiples masses peuvent étre palpées dans la cavité pelvienne puisque le
ligament large et le péritoine sont des sites de prédilection pour |'apparition de ces métastases
(Norriset a, 1969).

© |Interventiondevant |laTCG:

Face a un cas de TCG chez la vache, deux solutions soffrent au praticien : Premierement,
s la valeur génétique de I'animal est faible, I'abattage devrait étre suggéré, compte tenu des
risques chirurgicaux et des colts de l'intervention. Il est a noter aussi qu'il a déja été suggéré
gue ce genre de tumeur puisse avoir une certaine prédisposition familiale chez la vache. Par
contre, s la valeur de l'anima le justifie, l'ovariectomie unilatérale est I'approche

généralement recommandée (Pugh et Elmore, 1987).

E
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[1.3. Hypoplasie ovarienne

L’ inactivité ovarienne peut étre congénitale ou acquise.

11.3.1. Inactivité ovarienne congénitale

On distingue 2 types étiologiques différents :

A. L’hypoplasie ovarienne héréditaire

Causée par un gene récessif a pénétration incompl éte et expression variable et se rencontre
surtout chez les races bovines blanches. Une inoculation insuffisante des crétes
embryonnaires des gonades par des cellules germinatives primordiales entraine une activation
défectueuse du cortex qui reste hypoplasique et totalement ou largement dépourvu de

follicules primordiaux. Les ovaires hypoplasiques n’ ovulent jamais.

L’ hypoplasie touche I’ ovaire gauche dans presgque 85% des cas, le droit dans 5% et les 2
ovaires dans 10%. Les sujets ont I’aspect de castrat parce qu’'il n'ya pas production de
stéroides ovariens. Les animaux atteints d hypoplasie unilatérale, ayant un ovaire normal,
peuvent par conséquent ovuler et étre fertiles. Ce sont ceux qui sont vraiment dangereux, car

ils transmettent I'anomalie.

Pour diagnostiquer |I" hypoplasie, on se fonde tout d’ abord sur la blancheur de la peau et la
couleur de la robe, observation confirmée et complétée par une série de palpations rectales.
Cdles-ci révelent 1 ou 2 ovaires tres petits, sans follicule ni corps jaune, ainsi que parfois une

certaine hypoplasie de tout I’ appareil génital.

La seule mesure préventive en |’occurrence consiste a éliminer de la reproduction les
femelles cliniquement atteintes et aussi tous les animaux des 2 sexes reconnus comme

porteurs de géne causal (Vandeplassche, 1985).

B. L’hypoplasie ovarienne chromosomale

Elle est beaucoup plus rare et est causée par |’ absence accidentelle (généralement due a
une non digonction) d’'un des chromosomes féminins. Le caryotype de tels animaux est 59-
XO ; chez I’'Homme, des sujets qui ont un caryotype similaire présentent |I’anomalie connue

sous le nom de ” syndrome de Turner” . Ce type d hypoplasie est toujours bilatéral et les

"
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animaux qui en sont atteints sont définitivement stériles et automatiquement exclus de la

reproduction (Vandeplassche, 1985).

11.3.2. Inactivité ovarienne acquise

Dans ce groupe d animaux, la structure congénitale des 2 ovaires est normale mais ils ne

montrent jamais ni ovulation ni chaleurs.

v’ Etio-pathogénie:

Son étiologie et sa pathogénie sont complexes ;

+

v

une sous-alimentation prolongee, parfois associée a des affections parasitaires ou
d’ autres maladies chroniques, peut causer une perte sensible de poids, surtout chez les

vaches en lactation.

Il arrive souvent gue les ovaires d’ une vache restent inactifs durant la période ou elle
allaite 1 ou 2 veaux. La succion freine I’ activité ovarienne beaucoup plus que la traite
alamain ou ala machine (McNellly, 1972). Il est probable que la tétée provoque des
décharges répétées, de prolactine et en méme temps une baisse dans les quantités de
GnRH sécrétées et libérées. 1l arrive aussi que |I” hypophyse réagisse moins a I’ action
delaGnRH.

Il est établi que les ovaires restent plus souvent inactifs et pendant plus longtemps
aprés le 1% vélage de génisses que ce n'est le cas aprés les vé@lages de vaches

pluripares (I'immaturité est un facteur causal supplémentaire).

L’inactivité ovarienne peut également étre causée par |’ effet rétroactif d’un traitement
prolongé avec des progestagénes ou avec des cestrogenes. Le volume des ovaires non
ovulatoires varie beaucoup ; certains ne sont pas complétement inactifs, mais en cas
d’inactivité ovarienne marquée et prolongée, |’ absence des cestrogenes en particulier,

risque d’ entrainer une régression voire une atrophie de tout |’ appareil génital.

Diagnostic

Pour établir le diagnostic, on peut commencer par examiner |’ état général de I’animal, et

méme de tous les animaux du troupeau. L’ absence des chaleurs, I’ aspect d’ anoestrus du vagin

et les constatations au niveau des ovaires et de |’ utérus a la palpation transrectale donnent le
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diagnostic qui peut étre confirmé par |’ analyse du taux de P4 et d’ cestrogénes dans le sang ou
le lait. Aussi bien |’ exploration rectale et |a prise d’ échantillons de sang ou de lait, devraient

étre répétées 2 foistous les 10 jours a peu pres (Vandeplassche, 1985).

v Traitement préventif et curatif

Des mesures préventives efficaces valent mieux que tout traitement. Elles comprennent la
sélection, le croisement avec des races et des lignées résistantes, une alimentation adéquate et
des soins attentifs toute I’année, notamment une bonne ration énergétique et protéique, la
protection contre les fortes chaleurs et les rayons solaires et si possible, la mise au contact

avec des taureaux sexuellement vigoureux.

La thérapeutique n’est opérante que lorsgque les ovaires portent des follicules tertiaires et
sont réactifs. On obtient des résultats assez bons, mais pas parfaits, avec une injection
intraveineuse de PM SG, 2000U.I, suivie 2 jours plus tard de 1000U.1 de|I’hCG, encore qu'il

y ait aors risgue d’ ovulations multiples et méme de gestations multiples.

On peut arriver a des résultats comparables avec une injection de GnRH qui augmente de
50 fois lateneur en LH et un peu celle de FSH dans le sang pendant quelques heures, sans le

moindre risque d’ ovulations multiples (Vandeplassche, 1985).

Il semble que le meilleur reméde soit de laisser dans le vagin un P.R.I.D ala P4 pendant 12
jours, puis d'injecter 1000 U.l de PMSG (Fielden, 1976). L’ addition de 10mg d’ cestradiol-
benzoate ala P4 vaginale augmente apparemment la fertilité, ce qui peut étre du a une légére

congestion et ainsi a une meilleure résorption de la P4 (Beckers et a, 1978).

Des résultats comparabl es peuvent étre obtenus moyennant I’ administration, par voie orale,
d'un prémélange contenant de |’ acétate de mélengestrol (M.G.A). Ladose journaliere est de 1
mg pendant 14 jours. L’ cestrus se produit chez environ 80% des vaches dansles 4 a 6 jours
apres |’ arrét du traitement et | es résultats de gestation aux premiéres chaleurs, voires'il le
faut aux secondes, sont pratiquement normaux (Dugwekar et a, 1980).
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I1.4. Autres pathologiesovariennes

I1.4.1. Lesinfections ovariennes
Des études indiquent que les agents étiol ogiques les plus communs, rencontrés dans les cas
d’ avortement et impliqués dans le retard de I’ activité ovarienne dans les troupeaux bovins
sont : brucella, Actinomyces pyogenes, listéria, pasteurella, salmonella, Haemophilus somnus

et chlamydia.

Les génisses post-puberes, constamment infectées par le virus de la diarrhée bovine
(BVD), ont montré un dysfonctionnement ovarien avec une réduction du nombre des

follicules de De Graaf, des follicules atrétiques et des corps jaunes (Ahmed, 2007).

Le virus de la rhinotrachéite infectieuse (IBR) (Maclachlan, 1987 ; Ahmed, 2007), et
I"'Herpes virus (BHV) induisent |’oophorite, I'inflammation locale du corps jaune et la

diminution du taux de P4, par conséquence, I’ avortement et I’endométrite nécrotique.

La blue tongue est aussi, a I'origine de I’avortement et du retard du fonctionnement
ovarien (Youngquist, 1997 ; Ahmed, 2007).

L’ oophorite granulomateuse peut se produire chez les animaux atteints de tuberculose ou
de brucellose (Maclachlan, 1987).

[1.4.2. HEmatomeintraovarien et intraabdominal

L’ hématome intraovarien ou intrabdominal a été décrit chez la vache apres une énucléation
manuelle du corps jaune. Cette pathol ogie est devenue rare compte tenu du recours
systématique aux prostaglandines. L’ affection a également été décrite chez lajument.

11.4.3. Kystes paraovariens

Divers kystes paraovariens d origine congénitale, reliquats des conduits mésonéphrotiques
ont été décrits chez la truie, la vache, la jument. Leur taille est comprise entre quelques
millimétres a plusieurs centimétres. L’ aplasie bilatérale de I’ infundibulum (portion ovarienne
de I’oviducte) a été décrite chez la vache. 1l en résulte une accumulation de liquide dans la
partie distale de I'oviducte et de I'imperméabilité tubaire. De telles accumulations
liquidiennes (hydrosalpinx) peuvent également s observer aprés une inflammation (métrites)

ou laformation d’ adhérences autour de |’ ovaire (césariennes) (Hanzen, 2006).
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Les causes de I'infertilité dans |I” espéce bovine sont nombreuses mais, nous citons le kyste
ovarien qui constitue |I’une des principales pathologies de |’appareil génita de la vache
(Piffoux, 1979), vu ses conséquences néegatives sur les performances de reproduction et

I”économie de |’ élevage (Fourichon et a, 2000).

De ce fait, nous nous sommes intéressés a réaliser une enquéte épidémiologique sur le KO

aupres des vétérinaires praticiens.

.1.  Objectif

Le but 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.

1.1. Matérielset méthodes

Cette enquéte a éte réalisée a partir d’ un questionnaire type distribué a 180 vétérinaires
praticiens répartis sur les différentes wilayas de I'Algérie: Jijel, Constantine, Bordi
Bouarreridj, Saida, Leghouat, Sétif, Ain Defla, Médéa, Blida, Chlef, Tiaret, Adrar,

Boumerdes, Tizi ouzou.

1.2.1. Description du questionnaire

Un questionnaire en 3 pages a été preparé selon le plan et les paramétres 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 conseguences.
« Traitements curatif et préventif couramment prescrits par le vétérinaire et leurs
résultats.
Une copie de ce questionnaire est présentée dans I’ annexe 1.

D’une fagon générale, ce questionnaire a fait appel au systeme des choix multiples, le
vétérinaire n'ayant (al’ exception de quelques espaces S'il veut gjouter une idée), qu’ a cocher

la case correspondante a son choix.
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Ce systéme présente I’intérét de permettre une meilleure exploitation ultérieure des données

obtenues.

1.2.2. Exploitation du questionnaire
Apres |’ obtention des questionnaires distribués, nous les avons classés selon les réponses
obtenues pour chacun des parametres traités (cités précédemment). Les résultats ont été mis

dans des tableaux comportant |e nombre et la fréquence des réponses.

.3 Reésultats
180 questionnaires distribués aux vétérinaires praticiens, 103 ont été récupéré. Toutefois,
nous avons remarqué dans quelques uns, des cases vides (pas de réponse) ¢ méme parfois,

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

[.3.1. Classement par ordrede fréguence des affections ovariennes
Le tableau suivant regroupe les différentes affections ovariennes avec des fréquences

approximatives selon les réponses des vétérinaires praticiens.

Tableau 2: Répartition desréponses selon I’ ordre de fréquence des affections ovariennes

Classement Affection ovarienne Pour centage
(%)
1 Kyste ovarien 62
2 Ovaires lisses 25
3 Adhérences ovariennes 18
4 Tumeurs ovariennes 3
Autres:
v" Persistance du CJ 2
5 v Ovarite 1
v Abces 1
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Figure 9: Répartition desréponses selon I’ ordr e de fréquence des affections ovariennes

D’ aprés les réponses des vétérinaires interrogés (Tableau 2, Figure 9), les affections de
I’ovaire les plus fréguemment rencontrées sur le terrain sont les KO avec la plus grande
fréguence (62%) suivis par les ovaires lisses et les adhérences dans 25% et 16% des cas,
respectivement. Les tumeurs sont moins faiblement remarquées que les premieres notées
(3%), de méme que les autres affections citées par ces vétérinaires telles que le corps jaune

persistant (2% des cas), les ovarites et les abcés dont chacune d’ elles apparait avec une

fréguence égale a 1%.

[.3.2. Définition du Kyste ovarien

D’ aprés le tableau 3 et d’ une maniére générale, plus de la moitié des vétérinaires (50,48%)
décrivent le KO comme une structure ayant un diametre supérieur a 20mm. Cependant, (30%)

environ proposent un diametre supérieur a 17 mm et Les autres (19,42%) considerent que le

diamétre du KO est > 24 mm




La persistance du kyste sur I’ ovaire chez la plupart des vétérinaires (89,32%), est au moins
10 jours. Par contre, chez 10,68 %, elle ne dépasse pas les 7 jours. L’ ovaire droit est plus
touché (69,90%) par le KO que I’ ovaire gauche (30,09%).

Selon ces vétérinaires, I'incidence du KF est plus élevée que celle du KFL (60,19% vs
39,80%) et I’ ovaire polykystique est moins rencontré que I’ ovaire a kyste unique (25,24% vs
74,76%).

Tableau 3: Répartition desréponses selon la définition du kyste ovarien

b >17mm 31 30,09
>20mm 52 50,48

>24mm 20 19,42
Persistance : > 7jrs 11 10,68
>10jrs 92 89,32

Atteinte:  Ovaire droit 72 69,90
Ovaire gauche 31 30,09

Type : KF 62 60,19
KFL 41 39,80

Nombre : K. unique 77 74,76
Polykystes 26 25,24
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1.3.3. Etiologie du kyste ovarien
L’analyse des réponses des vétérinaires questionnés, regroupées dans le tableau 4, a
montré que les facteurs en cause du KO sont multiples et variés.

Les facteurs éiologiques principaux sont surtout |’alimentation et la production laitiere

élevée avec presque les mémes fréguences (90,29% et 85,43%, respectivement).

Les métrites, le post-partum, les rétentions placentaires et |I’age sont aussi cités avec des
fréguences relativement élevées et donc sont des facteurs étiologiques importants a I’ origine
du KO (avec les fréquences de 67% ; 60,19% ; 58,25% ; 55,33%, respectivement).

Pour la saison, I’ hiver prédispose I’ apparition du KO avec une fréguence de 52,42% suivi
de I'automne et I'éé avec des fréquences respectives de 19,42% et 13,59% et enfin le

printemps avec un pourcentage de 8,74%.

Les autres facteurs cités sont par ordre d’importance décroissante: I’ hygiene, I’ hérédité, la
gémellité, le climat et la boiterie dont les fréquences sont respectivement: 30,10% ; 26,21% ;
16,50% ; 10,68% et 6,79%.

Quelques vétérinaires gjoutent d’ autres facteurs avec des fréquences moindres dont les
troubles hormonaux qui sont en premier lieu (8,74%) suivis par : la mauvaise maitrise des
paramétres de reproduction, I'insémination artificielle, I utilisation des médicaments et le
manque de cobalt avec une fréquence de 1% pour chacun d’ eux.




Tableau 4 : Répartition desréponses selon lesfacteursal’ origine du kyste ovarien

Facteursal’ origine % Facteursal’ origine %
Alimentation 90,29 Climat 10,86
Production laitiére: Saison :
v' Elevée 85,43 v Hiver 52,42
v Fable 14,56 v Eté 13,59
v" Printemps 8,74
v' Automne 19,42
Age 55,33 Hygiéne 30,10
Héredité 26.21 Autres: 1A 1
Gémellité 16,5 Mauvai se maitrise de reproduction 1
Post-partum 60,19 Utilisation des médicaments 1
Métrite 67 Troubles hormonaux 8,74
Boiterie 6,79 Mangue de cobalt 1

Rétention placentaire 58,69

1.3.4. Etudeclinique
1.34.1. Signes observeés
D’ apres les réponses des vétérinaires (tableau 5), |’ anoestrus est le comportement le plus
fréguemment observé chez les vaches kystiques avec une fréquence de 35,92% et

I” hyperoestrus est rencontré dans 20,39% des cas.

Concernant les modifications notées sur |’ appareil génital, le col est fermé dans 56,31%. |
est normal, ouvert ou sécrétant avec presque la méme fréguence (39,80% ; 36,89% ; 33,98%,

respectivement).

Lors du KO, I'utérus est peu ou pas modifié dans la mgjorité des cas (56,31%). Certains
vétérinaires ont palpé un utérus cedémateux dans 28,15% des cas. Un utérus tonique ou

flasque est palpé dans 15,53% et 13,59% des cas, respectivement.
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Tableau 5 : Répartition des réponses selon les symptémes associés au KO

Signes observeés Nbr %

Comportement :

v" Anoestrus permanent 37 35,92

v' (Estrus permanent 21 20,39
Etat du col :

v" Ouvert 38 36,89

v Fermé 58 56,31

v’ Sécrétant 35 33,98

v" Normal 41 39,80
Etat del'utérus:

v (Edémateux 29 28,15

v' Tonique 16 15,53

v FHasque 14 13,59

v Peu ou pas modifié 58 56,31

1.3.4.2. Conséquencesdu Kyste ovarien
La 1% conséquence du KO constatée par les vétérinaires est le retard a la 1%©
insémination et a la conception, noté par 67,96%. Le second paramétre cité est représenté par
la stérilité définitive, cité par 17,47% (Voir tableau 6).

Cependant, (13,59%) des vétérinaires n’ont remarqué aucun effet engendré par le KO sur

la fertilité des vaches.

Enfin, d'autres conséquences ont été notées. Elles sont classées, par ordre d’importance
décroissante, le RB (4,85%), un mauvais état général et une chute de la production laitiere de

méme que les métrites et | es rétentions placentaires qui ont |la méme fréquence (2,91%).
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Tableau 6 : Répartition desréponses selon la conséquence constatée

Conséguence \[o]g %
Retard ala 1 insémination et & la conception 70 67,96
Stérilité définitive 18 17,47
Aucune conséguence 14 13,59
Autres: RB 5 4,85
Mauvais état général et Chutedela production 3 2,91
Métrite et rétention placentaire 3 2,91

[.3.5. Traitement du kyste ovarien
1.35.1. Traitement curatif non hormonal
Le traitement curatif non hormonal le plus utilisé par les vétérinaires est la rupture
manuelle dans 37,86% des cas. La ponction par voie transrectale est trés rarement réalisée
(3,88%).

D’ autres traitements sont envisagés par les praticiens tels que la stimulation du clitoris lors
d’ cestrus permanent (5,82%) (Voir tableau 7).

Tableau 7: Répartition desréponses selon letype du traitement non hormonal effectué

Traitement non hor monal

1.3.5.2. Traitement curatif hormonal
La PGF2a étant I’ hormone la plus largement utilisée sur le terrain avec une fréguence de
54,37% suivie par laGnRH (45,63%) (Voir tableau 8, figure 10). L'hCG et les progestagénes
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sont aussi utilisés mais moins fréquemment que les léres citées et avec presque la méme
fréquence, 34,95% et 33% respectivement.

Le protocole Ovsynch est le dernier recours des vétérinaires praticiens avec une fréguence
de 8,73%.

Tableau 8 : Répartition desréponses selon letype du traitement hormonal envisagé

Traitement hor monal
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Figure 10: Traitement hormonal desKO




.3.5.3. Traitement préventif
Il est & noter que (40,78%) des vétérinaires préconisent systématiquement un traitement
préventif du KO, (33%) lefont souvent et (13,59%) nel’ ont jamaisfait (Voir tableau 9).

Tableau 9: Répartition des réponses selon la fréquence de prescription d’une prévention

par lesvétérinaires

‘ Fréquence de prescription Nbr % ‘
Systématiquement 42 40,78
Souvent 34 33
Jamais 14 13,59

Parmi les vétérinaires interrogés, 58,25% demandent aux éeveurs de corriger la ration
alimentaire des vaches en prévention du KO et 45,63% préconisent des mesures hygiéniques.
La prophylaxie médicale est recommandée par 34, 95% des vétérinaires (Voir tableau 10).

Tableau 10: Répartition desréponses selon letype de prévention préconisée

Traitement préventif

Alimentation 60 58,25
Hygiéne du post-partum 47 45,63
Traitement hor monal 36 34,95

Le type du traitement hormonal n’'était pas mentionné par tous les vétérinaires qui
I’exigent. Certains seulement ont cité la PGF2o. et la GnRH avec la méme fréquence
(15,53%) et 1% est la fréquence du reste du type de prévention médicale préconisée (Voir
tableau 11).
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Tableau 11 : Répartition desréponses selon le traitement préventif médical préconisé

Prévention médicale Nbr %
PGF2a 16 15,53
GnRH 16 15,53
ATB+vit A 1 1
hCG 1 1
ATB+ocytocine 1 1
OcytocinetPGF2a 1 1
PGF20+0estrogénes 1 1
PGF20+GnRH 1 1

1.35.4. Résultatsdu traitement
Concernant le suivi du résultat des traitements, 73,78% des vétérinaires interrogeés,
connaissent les résultats de leur traitement contre (26,21%) qui ne les connaissent pas (Voir
tableau 12).

Tableau 12: Répartition desréponses selon la connaissance desrésultats du traitement

Connaissance du résultat

La guérison clinique du KO est le résultat obtenu aprés traitement dans 58,25% des cas.
L’incidence des KO néoformés n’'est pas négligeable, elle est de I’ ordre de 41,75% (Voir
figure 11).
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Figure 11: Résultat obtenu suite al’ atteinte par leKO

Le délai moyen entre le début du traitement et la guérison clinique se situe entre 11 a 15
jours selon 13,59% des vétérinaires. Les 10,68 % obtiennent une guérison entre 3 a5 jours et
8,74% entre 6 a 10 jours aprés début du traitement. Les autres délais mentionnés moins
fréquemment : entre 16-20jrs, >21jours et certains n’ont pas précisé le nombre des jours.

Tous cesintervalles (ou délais) ont laméme fréquence de 4,34 % (Voir tableau 13).

Tableau 13: Délai moyen de guérison clinique apresle début du traitement

Délai deguérisonenjrs Nbr %
[3-5] 11 10,68
[6-10] 9 8,74
[11-15] 14 13,59
[16-20] 5 4,85
>=21 5 4,85
Quelquesjrs 5 4,85




.4 Discussion
L’ objectif de cette éude, réalisée a partir d’un questionnaire auquel ont répondu 103
vétérinaires, est de décrire le KO, tel qu’il est percu par les vétérinaires praticiens agériens et

de comparer les observations du terrain avec les données de lalittérature.

Sur cette pathologie, les points abordés étaient relatifs ala 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.

[.4.1. Classement des affections ovariennes
Les résultats obtenus dans notre enquéte montrent que le KO est de loin, la pathologie
majeure de |’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

retrouve par Amokrane (2002).

D’ autres affections étaient notées aussi par 3 vétérinaires dont chacun acité une affection
gui sont en somme, le corps jaune persistant (associé dans la mgjorité des cas a une infection
sévére de I'utérus), les abcés et les ovarites. Concernant ces derniéres, leur trés faible

incidence correspond a ce que Hanzen (2006) a rapporté dans lalittérature.

[.4.2. Définition du kyste ovarien
La moitié des vétérinaires interrogés définissent le KO comme étant une structure
folliculaire de diamétre > a 20mm, ce qui correspond aux résultats de Peter (1997) et Calder
et a (1999). Un diamétre > a 17mm a été propose par 30% des vétérinaires, en accord avec
les résultats de Ginther et a (1989) et Silvia et a (2002). Les 20% restants ont mentionné un
diameétre > a 24 mm pour décrire le KO conformément avec les résultats de plusieurs auteurs
(Garverick, 1997; Vanholder et al, 2006; Santos et al, 2009).

Lamagjorité 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 a, 2002; Vanholder et a, 2006; Santos
et a, 2009), tandis que la 2°™ durée est conforme avec les résultats de Calder et a (1999) et
Silvia et a (2002). (Sachant que ces 2 auteurs ont effectué le dosage de la P4 et |’ examen
ultrasonographique, respectivement, pour mieux decrire le KO).

Selon nos résultats, | ovaire droit est beaucoup plus atteint que I’ ovaire gauche. Ce résultat

correspond a celui rapporté par Kaikimi et al (1983).
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Les KF sont plus rencontrés que les KFL (en accord avec les résultats de Garverick, 1997),

avec des fréguences respectives de 60%, 40%.

La fréquence du KF est presque |la méme que celle mentionnée par Garverick et Youngquist
(1993) qui est de 70% tandis que I’incidence du KFL est conforme a celles mentionnées dans
la littérature par Caroll et a (1990) et Silvia et al (2002) qui sont respectivement, 42% et de
11 &55%.

Dans la plupart des cas (75%), le kyste est unique sur I’ovaire bien que I'incidence de
I’ ovaire polykystique n’est pas négligeable (25%) mais elle reste nettement inférieure a celle
rapportée par Silviaet a (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 laitiére (LOpez-Gatius et a, 2002) et la BEN au
moment du post-partum chez les fortes productrices (Leroy et a, 2004).

% leniveau delalactation et le rang du vélage (LOpez-Gatius et al, 2002).

% |’hérédité (Hooijer et al, 2001) et lagémellité (Kinsel et a, 1998).

les pathologies puerpérales telles que les métrites et les rétentions placentaires, de
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méme que les boiteries.
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la nutrition aux environs du vélage (L 6pez-Gatius et a, 2002).
lasaison (Grohn et a, 1990; Lépez- Gatius et al, 2002).

Les vétérinaires que nous avons interrogés, ont repris ces mémes ééments avec des

R/
°e

pourcentages différents pour chacun d’ eux.

Les fréquences les plus importantes ont concerné I’ aimentation et la production laitiere
suivies par les métrites, le post-partum, les rétentions placentaires et |’ &ge dont |es fréquences

sont considérables et sont rapprochées les unes aux autres.

Lasaison hivernale est |a période qui prédispose les animaux a une incidence accrue du KO,
celaest en accord avec les résultats de Morrow et a (1966).

Les autres facteurs cités mais a des fréquences moindres, sont par ordre décroissant :
I"’hygiéne, I'hérédité, lagémellité, le climat, la boiterie et d' autres ont été ajoutés par quelques

VEtérinaires asavoir ;




¢+ les troubles hormonaux (on n'a pas mis ce paramétre 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).

+ lamauvaise maitrise des parametres de reproduction (I’ alimentation et le post-partum
en font partie).

¢ I'utilisation des médicaments (ces vétérinaires N’ ont pas préciseé 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
KO. De méme qu'il est possible que ces vétérinaires pensent al’ utilisation anarchique
des traitements, surtout ceux congus pour la synchronisation des chaleurs.

% I'lA.

e mangue de cobalt.

Ces 2 derniers paramétres n’ étaient pas mentionnés dans la littérature, donc, on n’a pas trouve

leur corrélation avec |’ apparition du KO.

|.4.4. Etudeclinique
1.44.1. signescliniques
Comme il a é&é mentionné dans la littérature, |’anoestrus est le comportement le plus
observé mais I’ incidence obtenue dans nos résultats (35,92% ) reste inférieure a celles qui ont
été rapportées par Bierschwal et a (1975) et EImore et a (1975) qui étaient de 62%, 85% car
il Ny avaient pas de réponses dans plus de 40% des cases, soit les vétérinaires n’ont
remargué aucun changement du comportement lors du KO ou bien ils n’ont pas pu estimer a
peu prés les fréquences de chaque état. L’incidence de | hyperoestrus n’est pas négligeable

compte tenu du pourcentage des vétérinaires qui ont répondu, elle est de 20,39%.

Toutes les modifications de I’ appareil génital qui sont associées avec le KO et sont decrites

dans la bibliographie, sont citées par |es vétérinaires avec des pourcentages différents.

Plus de la moitié des vétérinaires palpent un utérus qui n’est pas ou peu modifié avec un col
fermé. L’ utérus est cedémateux dans 28,15% des cas alors qu’il est tonique ou flasgue dans
respectivement, 15,53% et 13,59%.

Les autres états du col (normal, ouvert, sécrétant) sont rencontrés avec des fréquences trés
proches qui sont respectivement, de 39,80%, 36,89% et 33,98%.

-



1.4.4.2. Conséquences
D’ apres les résultats de notre enquéte, la plupart des vétérinaires (67,96%) ont noté un
retard & la 1% insémination et & la conception comme il a été rapporté par Brito et Palmer
(2004). D’autres vétérinaires (17,47%) ont noté a un degré trées moindre, une stérilité
définitive tandis que d autres (13,59%) 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 fréguences des seconds examens

réalisés par ces derniers s'ils les effectuent).
Quelques vétérinaires ont mentionné d’ autres conséquences telles que :

% LeRB (aucune étude bibliographique ne |’ a rapporté).

« Un mauvais état genéral et chute de la production laitiere (ils sont considérés comme
symptémes bien que la vache kystique a un état général peu ou pas modifié).

% Les métrites et les rétentions placentaires (sont des facteurs étiologiques al’ origine du
kyste).

[.4.5. Tratement
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

gue laponction qui est moins dangereuse (Viaraet a, 2003) est rarement effectuée.

D’autres méthodes qui ont prouve 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 sécrétions hormonales.

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

1.45.2. Traitement curatif hormonal
Les 2 hormones les plus largement utilisées en pratique sont la PGF20 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
gu’ elle est moins antigénique et moins colteuse que I’'hCG (Woolums et Peter, 1994).

.



L’hCG et les progestagénes, respectivement, tiennent aussi leur place sur le terrain avec
des fréquences tres rapprochées mais moindres que |es premiéres citées. Lesroles de I'hCG
(Roberts, 1955) et les progestagenes (Mc Dowell et al ,1998 ; Calder et a ,1999 ; Douthwaite
et Dobson, 2000) dans le traitement du KO ont été prouvé quoique I'hCG présente les

inconvénients cités auparavant.

A un degré trés moindre, le protocole Ovsynch est trés peu utilisé par nos vétérinaires,
malgré qu’il a éé incriminé dans les programmes de synchronisation des chaeurs et des
ovulations (Hanzen et a, 2003a; 2003b) et ca peut ére expliqué par I'ignorance des
vétérinaires des principes et des avantages de ce protocole (trés peu de vétérinaires qui

connaissent ce nom dga).

1.45.3. Traitement préventif
Les résultats de notre enquéte montre que les vétérinaires praticiens attachent une
importance particuliere al’ amélioration des conditions d’ alimentation et d’ hygiéne au
moment du vélage afin de limiter les fréguences des affections puerpérales et du stress, ce

qui correspond a ce qui a été recommandé par Hooijer et a (2001).

La prévention médicale est pratiquement dominée par |es 2 hormones qui sont la PGF2a et

laGnRH. Celaest en accord avec ce qui a été rapporte par Richardson (1983).

1.45.4. Reésultatsdu 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

clientde.

60,19% des kystes guérissent environ 11 a 15 jours aprés le début du traitement aors que
39,80% se renouvellent. Ce résultat est conforme a celui trouvé par Peter (2004) dont la
fréguence de renouvellement citée par ce dernier est de 35% mais reste nettement inférieure a
I'incidence rapportée par Cook et a (1990) qui est de 56,52%. Il faut noter que la durée de

gueérison dépend du type de traitement envisage.




Conclusion :

Les résultats de cette enquéte, portant sur 103 cabinets vétérinaires répartis sur 13 Wilayas

del’ Algérie ont permis d’ obtenir un certain nombre de données statistiques.

Classement des affections ovariennes: Le KO domine I'ensemble des affections

ovariennes, suivi par les ovaires lisses et les adhérences ovariennes. Les tumeurs ovariennes
sont trés rarement rencontrées, de méme que les autres affections citées par nos vétérinaires

telles que les ovarites.

Définition du kyste: D’une maniére générale, le KO est une structure folliculaire supérieure

a 20mm de diametre et persistant au moins 10 jrs (selon la plupart des vétérinaires), et atteint
fréguemment I’ ovaire droit et a un degré moindre, I’ ovaire gauche. Le kyste est unique dansla

majorité des cas, mais la possibilité de palper un ovaire polykystique est non négligeable.

Etiologie: Les KO ont comme causes principales, I’aimentation, la production laitiere ainsi
gue les pathologies puerpérales (métrites, rétentions placentaires), le post-partum, I’age et la
saison hivernale. Les facteurs les moins fréguemment cités sont I’hygiene, I'hérédité, la

gémellité, les conditions climatiques et |a boiterie.

Clinigue : I’anoestrus est e comportement |e plus observé chez des vaches kystiques, et il est

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

Conséguences: le KO s accompagne dans la majorité des cas, d’'un retard a la premiére

insémination et ala conception.

Traitement : La rupture manuelle est le traitement non hormonal préféré par nos vétérinaires
guoique le recours a des hormones surtout la PGF2a et la GnRH pour traiter le KO est le
moyen le plus utilisé sur le terrain. La guérison clinique est obtenue environ 11-15jours apres

le début du traitement mais le risque d’ avoir des récidives est estimable.

Prévention : La mgjorité des vétérinaires interrogeés sont pour la prévention du KO. Plus de
la moitié de nos vétérinaires conselllent I’ éleveur d’améliorer les conditions de I’ alimentation
et de I'hygiéne surtout au moment du vélage. La prévention médicae est basée sur
I’ utilisation d’hormones (PGF2a et GnRH).

-
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Il est évident que les causes de I'infertilité sont nombreuses dont les anomalies génitales

qui jouent un réle important dans I’ échec de I’ @evage bovin.

Pour pouvoir minimiser les pertes économiques, il est important de définir d’ abord les

pathol ogies génital es rencontrées en Algérie.

L’ examen de I’ appareil génital de la vache en post-mortem, permet de mettre en évidence
lesanomalies et / ou les|ésions difficiles a détecter in vivo.

Sur des appareils génitaux de vaches abattues, nous avons recherché la présence
d’ éventuelles anomalies macroscopiques a différents niveaux, effectué un examen
histologique sur des fragments ovariens, et en cas de KO, qui est la pathologie majeure de
I’ovaire causant I'infertilité , nous avons éudié aussi les modifications histologiques de
I’ utérus et le dosage de |a progestérone dans le liquide kystique et enfin, nous avons comparé
les résultats obtenus de chacune de ces études pour faire ressortir le meilleur moyen de
diagnostic des KO.

I1.1. Objectifs

Cette présente étude est portée sur des appareils génitaux de vaches récupérés au niveau de

I’ abattoir d’ El-Harrach pendant 4 mois et 12 jours. Elle a pour objectif :

w de déterminer les anomalies macroscopiques del’ ovaire, de |’ utérus et de |’ oviducte,
ains que leursincidences.

w de mettre en évidence les éventuelles |ésions histologiques de I’ ovaire plus
particulierement, et en cas de KO, rechercher |a correspondance des changements
histologiques des parois utérines avec les variations des niveaux des hormones
ovariennes.

w d'étudier le dosage dela progestérone dans le liquide kystique.

w et enfin, de faire uneinterrelation entre les résultats des différents examens,

macroscopique, microscopique et hormonal.
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I1.2. Matériels et méhodes
11.2.1. Etude macroscopique

Au niveau de |’ abattoir d'El-Harrach et durant une période de 4 mois environ (01/01/2010
au 12/05/2010), 594 appareils génitaux de vaches abattues ont été récupérés chague jour
(matin et aprés-midi) sauf le vendredi, et minutieusement examinés par inspection et

pal pation. Ont été noté :

w | ongueur et diametre du col ainsi que le nombre d’ anneaux cervicaux.
w | ongueur et diametre des cornes.

w Etat et contenu du col et des cornes.

w Etat des 2 oviductes.

w  Formations sur les 2 ovaires (follicule, corps jaune, kyste, tumeur).
Ces renseignements sont regroupés dans un tableau en annexe 2.
11.2.1.1. Examen del’utérus

A |’examen externe et al’aide d’un métre ruban et d’un pied a coulisses, nous avons pris
les mensurations du col et des cornes (diametre et longueur). Nous nous sommes intéresses a
noter I’ existence d’ une modification de volume et d’ une asymeétrie entre les 2 cornes utérines

(une différence > a 5cm a été considérée comme asymétrie).

Aprés cet examen, le col et les cornes sont incises afin de dénombrer les anneaux
cervicaux, de rechercher la présence d' éventuelles sécrétions intra-utérines ainsi gqu’une

congestion de leurs muqueuses.
Plusieurs cas de gestation ont été rencontrés apresincision des cornes et sont aussi notés.
11.2.1.2. Examen des oviductes

Dans cet examen, nous avons prété attention aux éventuelles adhérences et modifications

de volume, de taille, de couleur de ces oviductes et aleur contenu.
[1.2.1.3. Examen desovaires

L’inspection et la palpation des ovaires ont été faites dans le but de noter les différentes

formations se trouvant dessus ainsi que I’ existence éventuelle d’ une adhérence ovaro-bursale.
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I1.2.2. Etude microscopique

Sur 500 matrices de vaches non gravides, nous avons prélevé des piéces histol ogiques sur
les ovaires, et pour les vaches atteintes de KO, nous avons prélevé des fragments non

seulement sur les ovaires kystiques mais aussi sur les cornes utérines correspondantes.
L’ étude histologique a été réalisée au laboratoire d’ anatomie pathologique de I’ ENSV.
[1.2.2.1. Mode de préévement

Au niveau de I’ovaire et de I’ utérus, des fragments de 1cm de long et de 1cm de large ont
été coupés a I’aide de bistouri, tout en s assurant que les différentes couches (des parois

ovarienne et utérine) y figurent.
11.2.2.2. Techniques histologiques (voir photol)

Afin d’ arriver a monter une lame histol ogique observable au microscope, les fragments des
parois ovariennes et utérines prélevés doivent subir un traitement selon les techniques

histologiques classiques. Ces techniques consistent en une:

w fixation
w nclusion alaparaffine
w réalisation de fines coupes

w Coloration

A. Lafixation

Lafixation permet la préservation des tissus contre toute attaque bactérienne et empéche la
destruction des éléments cellulaires sous |’ action d’ enzymes. Le fixateur utiliseé dans notre

étude est le formol & 10%.
B. Ladéshydratation et |’éclaircissement

Avant de commencer ces 2 étapes, nous avons d abord préparé la piece en coupant une fine
couche, de 2 mm environ d’ épaisseur, du fragment prélevé et fixé. Cette couche est par la
suite, mise dans une cassette en plastique sur laquelle le numéro du prélévement a été noté en

crayon noir.
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La déshydratation est réaisée par une sé&rie de bains contenant des concentrations
croissantes de I’alcool (a 75° 90° et 100°), suivie par I’ éclaircissement a |’ aide du toluene (la
durée de ces 2 étapes est de 24h).

C. L’inclusion en paraffine ou enrobage
L’inclusion conféere a I’ ensemble « piece-paraffine » une consistance homogéne. Elle a é&é

réalisée sur un appareil d’ enrobage de paraffine.

D. Laréalisation des coupes ou microtomie

Le but de cette étape est d obtenir de fines coupes de 5u, a partir du bloc de paraffine
contenant la piece histologique. Pour la réalisation de ces coupes, nous avons utilisé un
microtome de type « Leica » composé :

w  d'une roue motrice actionnée al’ aide d une manielle.

w  d'un port-objet qui porte le bloc de paraffine fixé dans la pince a objet.

w  d'un bouton de réglage, indiquant |’ épaisseur des coupes.

w d'un rasoir soutenu par le port-rasoir et maintenu par des vis de serrage qui permettent

derégler I’angle d’ inclinaison de ce rasoir en tenant compte de la présence de biseau.
E. L’ éalement

Le ruban obtenu par microtomie est rapidement mis dans un bain d’ eau thermostaté (40 )
afin de ramollir la paraffine et permettre donc, ala coupe de se décompresser. A |’aide d’une

lame, portant |le numéro du préléevement, la coupe est, par la suite, récupérée.
F.La coloration

Avant de procéder ala coloration proprement dite, la coupe est d’ abord préparée a recevoir

les colorants qu’ on veut lui faire capter en passant par |e déparaffinage et I’ hydratation.

Nous avons utilisé, dans notre étude, la coloration a I’'Hémaun-Eosine (H&E) qui colore

les noyaux en bleu et le cytoplasme en rose.

Nous procédons successivement a la déshydratation (dans 3 bains d'éthanol a
concentration croissante) et al’ éclaircissement des coupes (dans un bain de xyléne), avant de
faire le montage.
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G. Le montage

Consiste a mettre au-dessus de la coupe étalée sur lalame, une lamelle et lafixer al’aide

d'une masse collante de type «EuKitt». La lame est, enfin, préte a étre examinée au
microscope optique.

B =

Laboratoire del’anatomie-pathologique (ENSV) Réalisation de la microtomie

Appareillage de |’ enraobage par la paraffine Différentes étapes de coloration

Observation au microscope optique

Photol: Matériels utilisés danslaréalisation del’étude histologique

E



Partie expérimentale II

11.2.2.3. Eléments histologiques r echer chées
Dans |’ examen histol ogique, nous NoUs SOMMeS iNtéressés aux points suivants :

e Dans I'ovaire: aux parois des follicules, des corps jaunes ainsi que celles de la tumeur.
Plus particuliérement pour le KO, nous avons recherché:
v' Lagranulosa: présente ou absente, nombre de ces couches cellulaires.
v' Latheéque interne : son arrangement avec lalame basale, laforme et le type de
ces cellules.

v' Lalamebasale : présente ou absente.

e Dans!|’utérus:
v' al’aspect del’ épithélium luminal.
v'alamorphologie glandulaire.

v' al’existence des changements vasculaires et de I’ edéme au niveau du stroma.

11.2.3. Dosage de la progestérone par la méthode radioimmunologique (R.1.A)

Apres la prise des diametres des KO, Les liquides folliculaires de 44 kystes ont été aspirés
a I'aide d'une seringue et conservés a -20c au laboratoire d anatomie-pathologique de
I’ENSV. Le dosage est effectué par la suite au niveau du centre de recherche nucléaire situé a
Draria en utilisant la technique par compétition R.I.A, avec le kit Immunotech (A Beckam

Coulter Company) (voir annexe 5).

11.2.3.1. Définition et principedelatechniqueR.I.A

C est une technique dans laquelle des molécules marquées (Ag*) et non margquées (AQ)
d’'une méme espece entrent en compétition vis-a-vis d'un nombre limité de sites de liaison
appartenant & un réactif spécifique (Ac).

Une fois I’équilibre atteint, le pourcentage des formes liées (Ag*-Ac) est inversement
proportionnel ala concentration de la substance que I’ on veut doser (AQ).

La concentration de I'antigene a doser [Ag] est inversement proportionnelle a la
radioactivité du complexe [Ag*-Ac] (voir figurel2).

=



Partie expérimentale II
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Figure 12: Principe dela méthode du dosage R.I.A

Principaux ééments du dosage de la progestérone:

w |etraceur qui est de la progestérone marquée al’iode 125 (Ag)

w | es échantillons de contrdle de qualité (QC) : un flacon de concentration connue en

progestérone (0.78- 1.38 ng/ml) est gouté a une trousse afin de I'inclure dans le

dosage en trois reprises (Début, milieu et fin de dosage)

w | _es étalons (liquides kystiques), de concentration croissante.

w | e kit est pourvu de tubes en polypropyléne revétus d anticorps spécifiques, anti

progestérone.

w | atrousse doit &re stockée a2-8°C.
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11.2.3.2. Matériels et équipement de dosage R.I.A (voir photo 2)

w  un compteur Gamma

@ un détecteur de contamination

@  une centrifugeuse réfrigérée

w  un congéateur et un réfrigérateur

@ une balance et un vortex

@  une multipipette et de seringues

adéquates
w  portestubes

w  parafilm

@ gants jetables e papier

absorbant

@  micropipettes (100 et 1000pl) avec embouts

Porte-tubes comportant le kit & P4 marqué
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Photo 2 : Matérielsdu dosage R.I.A
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11.2.3.3. Procédé de dosage et mode opératoire

w Sassurer que les échantillons et les composants de la trousse sont a température
ambiante avant le démarrage du dosage (tubes coatés, standards et controles
reconstitués, traceur).

w |dentification de chaque tube de dosage et prévoir des essais en double pour chaque
étalon, contrdle et échantillon inconnu.

w Agiter les échantillons inconnus, les standards et les contrbles aprés les avoir

reconstitué.

Le tableau suivant illustre les étapes suivies dans la réalisation du dosage de la P4 par
laméthode R.I.A.

Tableau 14 : Mode opératoire du procédé de dosage de la P4 par leprincipe R.I.A

Etapel Etape? Etape3
Répartition Incubation Comptage
Dans |les tubes recouverts > Incuber 1heured > Aspirer soigneusement le
d’ anticorps, distribuer 18-25C contenu de chaque tube (sauf
successivement : les 2 tubes « cpm totaux »)
» avec agitation
(350rpm) » Compter lescpm liés (B) et les
» 50ul de calibrateur ou cpm totaux(T) pendant 1
d échantillon (le liquide minute.
kystique)
et

» 500ul detraceur*

> Aqiter

Les résultats ont éé calculés en employant un mode de tracé semi-logarithmique pour la
gamme standard (mode « spline ») avec en ordonnée le rapport B/T(%) ou B/Bo(%) et en

abscisse les concentrations en P4 des calibrateurs (ng/ml). L’ utilisation d’un autre mode de

calcul peut conduire a des résultats |égerement différents.
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I1.2.4. Analyses statistiques

La mise en forme des données brutes a éé réalisée sous forme d histogrammes et de
secteurs. Toutes les données ont été saisies dans une base informatique classique (Excel
2007).

Les données sont analysees au moyen de logiciel de traitement des données Minitab
(Minitab® Release 14,1 Statistical Software). On a calculé la préva ence de chaque paramétre
(stade ovarien, nombre d anneaux, vaches gestantes, anomalies du tractus génital) et
I'intervalle de confiance pour chaque prévalence. L’analyse statistique a été réalisee par
I’ application des tests non paramétriques (test Khi deux). Afin de déterminer la corréation qui
existe entre les parameétres (quantité du LK, diamétre du kyste et taux de P4 du LK), nous
avons calculé le coefficient de Pearson r, en utilisant une régression linéaire simple. Le seuil

de signification est fixé a 5%.
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I1.3. Résultats
11.3.1. Etude macr oscopique

D’ aprés la figurel6, nous constatons que sur les 594 tractus génitaux examineés, 94 (18,8%)
ont été gravides (voir photo 3) avec 1 seul cas de gestation gémellaire et 500 (84,17%) non
gravides. Sur ces derniers, 199 (39,80%) tractus n’ont présenté aucune anomalie visible, que
ce soit au niveau des ovaires, des oviductes ou des utéri. Sur le reste (60,20%), nous avons

noté différentes |ésions que nous décrivons ci-dessous.

Photo3 : Embryons et feetus (a: série d’embryons, <30jrs ; entre 30-40jrs; > a2mois;
b et c: feetus) (échelle: cm)

E



Partie expérimentale II

%+ Activité ovarienne:

Nous avons remarqué que 459 matrices portent sur leurs ovaires des formations
physiologiques (F, CJ). En se basant sur ces dernieres, nous avons pu classer les matrices
selon leur stade physiologique (tableau 15, figure 13) et selon le nombre des CJ portés sur les
ovaires et lafréquence des CJC (figure 14), comme suit :

Tableau 15: Répartition et fréquences des appar eils génitaux selon le stade ovarien

Stade ovarien Nbr %
Pro-cestrus 37 8.06
(Estrus 62 13.07
Métoestrus 33 7.18
Dioestrus 329 71.67
Total 459 100

W Pro-cestrus
m (Estrus
m Métoestrus

Dioestrus

Figure 13: Répartition et fréquences des utéri selon le stade ovarien

Le nombre de vaches faisant partie de notre étude et qui étaient en dioestrus lors de leur

abattage représente la part |a plus importante (Figurel3), avec une fréquence de 71,67%
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suivie par celledel’ eestrus puis celle du pro-cestrus et finalement du métoestrus, qui ont des
fréguences respectives de 13,07%, 8,06% et 7,18%.

I
—/

i |

| I

@ matrices i

\ | )
= [ I
1 ——— () (————
i I i ‘| i }
imCc 1y tseua |j Doublecl
LI\ 28=7,73% j @306=84_53%i LE 28=7.73% }

\ 1 J H
ﬁ\ (E—ﬁ\ () S ) S )
| HI HI | PH | PH
i it I | 14 | I8
1 ovD I OVG I ovb+« ||§ ovDp ||I ove
] (] | | |
!\ !\ !\ J!\ J!\
] I I ] ]

Y ) [ . (O Y ) Y )
| HI Hl | W | PH
i it I | 14 | I8
1 183=50.55% | [4 123=33.98% | |# 11=3.03% || 7=1.93% | |4 8=2.20%
] (] (| | |28 (|
E\ !\ !\ )IE\ )IE\

Figure 14:

Répartition et fréequences des utéri selon lenombre des CJ portéssur les

ovaires

D’ apres la figure 14, la possibilité de palper un seul corps jaune est estimée dans notre

étude de 84,53% dont 50,55% des cas sont retrouvés sur |’ ovaire droit et 33,98% sur |’ ovaire

gauche. 28 matrices portent un corps jaune cavitaire, soit une fréquence de 7,73%. La

fréguence de la double ovulation est de 7,73% dont 3,03% des cas sont notés sur les 2 ovaires,

2,20% sur |’ ovaire gauche et 1,93% sur |’ ovaire droit (voir photo 4 a et b).
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b- Double ovulation, elle est associée a droite avec un CJC

Photo 4 : a- corpsjaunes cavitaires b- double ovulation
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7

< Nombred anneaux cervicaux :

Sur 492 matrices, on a dénombré les anneaux cervicaux et le tableau 16 illustre nos
résultats.

Tableau 16: Répartition et fréquences des utéri selon le nombre d’anneaux cer vicaux

Nbr d’anneaux Nbr de vaches
9

1.83

40 8.13
221 44.92
195 39.63

18 3.66

9 1.83
492 100

ml
m2
m3
m4
m5
"6

Figure 15: Nombr e d’ anneaux cervicaux chez les vaches abattues

Laplupart des vaches ont 3 (dans 44,92% des cas) a 4 (chez 39,63%) anneaux cervicaux.
40 vaches ont 2 anneaux, 18 ayant 5 aors que 9 seulement possédant 6 anneaux et méme
fréguence pour celles ayant 1 seul anneau (voir figure 15).

E
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594

Appareils génitaux

Non gestants
500 (84.17%)

Gestants
94 (18.8%)

Normaux
199 (39,80%)

Pathologiques
301 (60,20%)

KO=50(10%)
OPL=12(2,4%)
Ad 0-B=27(5,4%)
tumeur=1(0,2%)
ovarite=1(0,2%)

Pathologies ovariennes:

Pathologies de
I'oviducte:

Salpingite=29(5,8%)
Ad T-S=8(1,6%)
Pyosalpinx=22(4,4%)
Hydrosalpinx=3(0,6%)

J

Pathologies utérines
infections=71(14,2%)
malformation=1(0,2%)

utérus unicornis=1(0,2%)
col double=5(1%)
col triple=1(0,2%)

Figure 16: Répartition desrésultats de |’ é&ude macroscopique des tractus génitaux de

vachesen post-mortem
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[1.3.1.1. Lesanomaliesrelevées sur |'utérus

Les lésions macroscopiques que nous avons recherchées sur |'utérus sont celles
rencontrées habituellement en cas d’ infection (congestion de la muqueuse utérine, présence de
sécrétions anormales au niveau intra-utérin) et de malformation utérine (col double, utérus
unicorne, col triple). Les fréquences avec lesquelles ces |ésions sont isolées sur les matrices

examinees, sont regroupées dans le tableau 17.

Tableau 17: Nombre et fréequences d’ utéri présentantsles différenteslésions

macr oscopiques

Lésion Nbr % I.C
Présence de sécrétion anormale 71 14.2  +3.06
Congestion de la muqueuse 52 10.4 | +2.67
Anomalies congénitales Col double 5
Col triple 1 1.6 £1.09
Utérus unicorne 1
Malformation 1

cornuelle

Le tableaul7 montre que les 2 |ésions utérines (présence de sécrétions intra-utérines et la
congestion de la muqueuse utérine) ont été relevées avec des fréquences qui se rapprochent
I’une de I’autre. Néanmoins, la 1% citée présente la fréquence la plus devée avec 14,2%
suivie par la congestion dont la fréquence est de 10,4% et enfin, les anomalies congénitales
avec la plus basse fréguence qui est de 1,6% (voir photos 5,6). Les différents types de

SEcrétions retrouvés dans cette étude sont décrits dans |’ annexe 2.
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Cols doubles

Col triple Utérus unicorne

Photo 5: Anomalies congénitalesdel’utérus (échelle: cm)
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Endométrite hémorragique Endométrite nécrotique

Utérus en involution (métrite purulente)

Photo 6: Infectionsutérines  (échelle: cm)
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11.3.1.2. Leslésionsdesoviductes

Dans le tableau suivant, nous avons noté les différentes | ésions observées sur les oviductes
examinés.

Tableau 18: Répartition destractus génitaux selon leslésionsrelevées sur les oviductes

Lésion Nbr* % I.C
Salpingite 29 5.8 +2.04
Congestion 14 2.8 +1.44
Hydrosalpinx 3 0.6 +0.52
Pyosalpinx 22 4.4 +1.8
Adhérence T-S 8 1.6 +1.09

(*) plus d’une lésion macroscopique peut étre relevée sur le méme oviducte.

- — \
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| e s 0
| -7 s e ——— - —
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Figure 17: % desLésionsdel’oviducte
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Lasalpingite et le pyosalpinx sont de loin les 2 Iésions |es plus importantes de point de vue
fréquence (Figure 17). Elles sont relevées sur 29 (5,8%) et 22 (4,4%) oviductes,
respectivement. La congestion suit ces 2 |ésions avec une fréquence de 2,8%. L’ adhérence et
I"hydrosalpinx ayant les plus faibles fréquences avec 1,6% et 0,6%, respectivement (voir
photo 7).

Hydrosalpinx

Photo 7 : Lésions des oviductes (échélle: cm)
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11.3.1.3. Leslésions ovariennes

L’ examen minutieux des ovaires de 500 appareils génitaux faisant |’ objet de notre étude, a
révélé la présence de différentes | ésions ovariennes notées dans | e tableau suivant.

Tableau 19: Répartition destractus génitaux selon les|ésions ovariennes

Lésion Nbr % I.C
KO 50 10 +2.63
Adhérence ovaro-bursale 27 5.4 +1.98
Ovaires lisses (non fonctionnels) 12 2.4 +1.34
Tumeur ovarienne 1 0.2 +0.01
Ovarite 2 0.4 +0.55
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Figure 18: % deslésions ovariennes
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Il est trés évident que le kyste ovarien est lalésion la plus rencontrée, avec une fréquence
de 10% suivi par I’adhérence ovaro-bursale (5,4) et les ovaires lisses (2,4%) (voir figure 18).

Les |ésions les plus faiblement notées dans notre étude sont |’ ovarite avec une fréguence égale
a0,4% et latumeur ovarienne (0,2%) (voir photo 8, 9, 10).

Adhérences ovariennes

Photo 8 : Anomalies ovariennes (tumeur, ovaire lisse et adhérences ovariennes)
(échelle: cm)
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Matrice comportant a gauche un KO,a droite un CJ traumatique,avec adhérence
dans les 2 cotés.

Kystes ovariens

E
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KO a droite et OPL a gauche KO dans les 2 cotés

i
-‘\Iulm

KO+hydrosalpinx KO+CJ

Photo 9 : Kystesovariens (échélle: cm)
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Aspect blanc-jaunatre du pus rappelant la nécrose caséeuse
pathognomonique de la tuberculose

Ovarite + salpingite + endométrite

Photo 10: Ovarites (échélle= cm)
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Les 50 kystes ovariens rencontrés dans notre travail sont décrits dans | e tableau 20.

Tableau 20: Répartition et fréquence des KO selon les caractéristiques macr oscopiques
deskystesovariensretrouvées al’abattoir d’El-Harrach

Caractéristiques macroscopiques des KO Nbr %
Atteinte de I'ovaire  Droit 18 42.86
Gauche 18 42.86
Droit et gauche 6 14.28
Total 42 100
Paroi Mince 45 90
Epaisse 4 8
Hémorragique 1 2
Total 50 100
Nombre Kyste unique 26 72.22
Ovaire polykystique (2 ou plus) 10 27.77
Total 36 100
y
S R R
o // yd [ b | ~— e Tl
0% " Hazs o E: = = =
o 7 — —
0%+ e — —
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60% - // [ o | N [ — |
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o yd —— [ - |
o — — 2
T — — —
309% V7 | ee— - | - |
P — —
¢ — —
yd VA e | N [ — | e
10% - v HE I HE yd
L -_— ——
0% ; . .
Atteinte de I'ovaire Paroi Nombre

Figure 19 : % desdifférentes caractéristiques macroscopiques des KO

D’ apres le tableau 20 et la figure 19, les ovaires droit et gauche sont atteints par la méme
fréguence qui est de 42,86% pour chacun deux. L’atteinte simultanée des 2 ovaires est
estimée par une fréquence égale a 14,28%.
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La mgorité des kystes (90%) ont une paroi mince et sont donc des KF aors que 8%

seulement ont une paroi épaisse et sont qualifiés de KFL. Un seul cas (2%) d ovaire

mi crokystique hémorragique retrouvé dans notre étude (voir photo 11).

|
i >
I
7
™

iy
£
‘Il‘l

il!!!

l

Photo 11: Parois kystiques (& gauche: paroi épaisse; 339: paroi mince; 237: paroi

hémorragique)

Le kyste est unique sur I’ ovaire dans la plupart des cas (72,22%) et I’ ovaire pol ykystique est

i

Al
)

!

|

retrouveé dans 27,77% des cas (voir photo 12).

—
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Photo 12 : Nombredes KO sur I'ovaire (agauche : KO unique ; adroite : ovaire

polykystique)
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11.3.2. Etude microscopique

190 lames histologiques ont été préparées et minuti eusement examinées au microscope
optique. Ces dernieres concernent les formations physiologiques de I’ ovaire (follicule, corps
jaune) (voir photo 13) et pathologiques (tumeur, CJ avec hémorragie et kystes) (voir photo
14,15).

d

- rh, - - °; =20

Follicule en croissance (GX100), la zone encadrée est représentée a droite (G X 1000) ; CG,cellules
granuleuses ;CT,cellules thécales ;LB,lame basale.

Follicule antral : a gauche,CG ; a droite,CT (GX 1000)

Double CJ (GX100) ,la zone de lutéinisation entourée est représentée a droite (GX1000)

Photo 13 : Aspect histologique desfollicules et du double cor psjaune
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Tumeur ovarienne (TCG), population uniforme de cellules maldélimitées, ressemblant aux
cellules de la granulosa, cytoplasme légerement tacheté et foyers hémorragiques
( a gauche GX100 ,a droite GX 400)

Photo 14 : Aspect histopathologiquedela TCG
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CJ traumatique (GX100),la zone intacte montre la lutéinisation des cellules et la zone
traumatique est remplie de sang et des débris cellulaires (Gx1000)

Photo 15 : Aspect histopathologique du corpsjaune avec hémorragie
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Plus particulierement, I’ examen histopathologique du kyste a été réalisé d' une part pour
bien décrire les différents types du KO et d’ autre part pour apprécier les changements
histologiques de I’ utérus en cas de KO et d’en noter la corréation qui existe (voir photos 16,
17, 18,19 et 20).

En se basant sur les travaux de Monniaux et a (2008) et Braw-Tal et a (2009), nous
avons pu illustrer dans le tableau suivant les caractéristiques observées sur les lames

préparées a partir de 49 prélévements kystiques.

Tableau 21: Répartition et fréquence des kystes selon les  caractéristiques

microscopiques de leurs parois

N° Caractéristiques microscopiques des parois kystiques
Du Granulosa Theque interne Lame
basale(LB)
KO Couches 1-2 Absente | Cellules / Cellules Cellules présente | Absente
multiples ' couches alalB hypertrophiées lutéinisées
01 + - - - + - + -
02 + - - - + - + -
03 + - - - + - + -
04 + - - - + - + -
05 + - - - + - + -
06 + - - - + - + -
07 = - - - e - + -
08 + - - - + - + -
09 - - + - - + - +
10 - - - - - - - -
11 - - - - - - - -
12 + - - - + - + -
13 + - - - + - + -
14 + - - - + - + -
15 + - - - + - + -
16 + - - - + - + -
17 + - - - it - + -
18 + - - - + - + -
19 + - - - + - + -
20 + - - - + - + -
21 + - - - + - + -
22 + - - - + - + -
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23 - - + - - + - +
24 + - - - + - + -
25 + - - - + - + -
26 + - - - + - + -
27 + - - - = = = -
28 + - - - + - + -
29 + - - - + - + -
30 + - - - + - + -
31 = - - - e - + -
32 + - - - + - + -
33 - - + - - + - +
34 + - - + + - + -
35 + - - - - - - -
36 + - - - + - + -
37 = - - - e - + -
38 + - - - + - + -
39 + - - - - - - -
40 - - + - - + - -
41 + - - - it - + -
42 + - - - + - + -
43 + - - - * - + -
44 + - - - + - + -
45 + - - - + - + -
46 - + - - + - - -
47 + - - - it - + -
48 - - + - - + - -
49 + - - - + - + -

D’ aprés le tableau 21, les cellules granuleuses de 41 Kystes sont présentes en couches
multiples, elles disparaissent partiellement (1-2 couches) dans 1 seul KO, sachant que dans
tous ces kystes (total de 42 KO), lalame basale est présente, alors que la granulosa est absente
dans 5 cas de KO de méme que la lame basale. 42 KO présentent des cellules thécales
hypertrophiées dont quelques uns ont perdu leur arrangement caractéristique, paraléle a la
lame basale. La lutéinisation des cellules est observée microscopiquement dans 5 KO. 1l est
important de noter que les kystesn°10 et 11 appartenant au méme ovaire (voir matrice n°144
précédente) n’ont répondu a aucun critere de classification des KO et I’ examen histologique
révéle bien qu'ils s agissent d’ une tumeur épithéliale, plus particuliérement un cystadénome

ovarien (photo 18).
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Morphologie des parois kystiques ( GX100) ,les zones encadrées sont représentées a droite
(GX1000)

=]

Parois kystiques (GX1000)

Photo 16 : Aspect histopathologique desKF
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) ; I

Morphologie des parois kystiques ( GX100),les zones de lutéinisation entourées sont
représentées a droite (a GX1000)

Photo 17 : Aspect histopathologique desKL

Cavités kystiques de @ irrégulier > 8 10mm, rayées par un épithélium cuboidal ou aplati
(en haut ,a gauche GX100, a droite GX400; en bas, GX1000)

Photo 18 : Aspect histopathologique du cystadénome ovarien
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Et dans letableau qui suit, nous avons noté |es modifications observées microscopiquement

sur les utéri correspondants aux ovaires kystiques.

Tableau 22 : Répartition des utéri selon les caractéristiques de leursparois,
correspondants a des ovaireskystiques

N° Caractéristiques des parois utérines correspondantes

du Epithélium Stroma Glandes
ko Présent Abrasé | mitoses | cedeme ' changements vasculaires développées | Détruites
5 + ++ + +++ +

6 + ++ + ++ +

7 + +++ +/-
8 + + +++ +

9 + +++
10 + + +++ +
11 + ++ + +++ +
12 + + +++ +
13 + +++ +
14 + ++ + +++ +
15 + ++ + +++ +
16 + ++ + +++ +
17 + +++ +
18 + ++ +
19 + ++ + +++ +
20 + ++ + +++ +
21 + ++ + +++ +
22 + ++ + +++ +
23 + + +++
24 + ++ + +++
25 + ++ + +++
26 + ++ + +++
27 + ++ + +++ +
28 + ++ +/- +++ +/-
29 + ++ + +++
30 + + +++
31 + ++ + +++
32 + ++ + +++ +
33 + + +++
34 + ++ + +++ +
35 + ++ + +++ +
36 + ++ + +++ +
37 + ++ ++ +++ +
38 + ++ + +++ +
39 + ++ ++ +++ +
40 + + +++
41 + + +++
42 + ++ + +++

43 + ++ + +++
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44 + ++ + +++ +

Selon le tableau 22, L’ épithélium de la plupart des KO est en mitoses, les changements

vasculaires (spiralisation des artéres, congestion, paroi épaisse) dans ces derniers sont tres
accentués et les glandes sont en développement. L’ épithélium étant abrasé dans quelques uns
(cela dépend de la surface de coupe). 5 KO (qui sont des KL selon le tableau 22, en rouge)
ayant des changements vasculaires moins accentués mais les glandes sont tres développées
(voir photos 19 A, B et 20).

— Couche fonctionnelle de I'utérus Glandes peu développées

Assez de lumiéere glandulaire Glandes rectilignes

Photo 19 : Aspect histologique del’utérusen casde KF (A)
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Epithélium en mitoses et glandes peu développées, —» importants changements vasculaires
(artére spiralée et cedéme)(en haut,GX100 ; en bas,GX1000)

Glandes bien allongées,rectilignes voir ramifiées, ¥ ciliées (GX1000)

Photo 19 : Aspect histologique del’ utérusen casde KF (B)
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|Epithé|ium pseudostratifié de surface (GX1000) | Glandes bien développées (GX100)

Glandes bien développées, noyaux au poéle basal,—»microvillosités abondantes en
forme de brosse, lumiére glandulaire réduite (GX1000)

Photo 20 : Aspect histologique del’utérusen casde KL
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11.3.3. Dosage hor monal

Tableau 23 : Répartition des kystes selon lestaux de P4 danslesliquides kystiques

N° du KO ® (cm) Quantité du L K (ml) Taux de P4 dans le L K (ng/ml)
1 3,5 5,5 22,75
2 6 19 28,53
3 2,7 5 34,59
4 3 7,5 61,57
5 2,6 5,5 83,21
6 2,7 6,5 74,40
8 3,5 13,5 74,76
9 4 10 97,90
10 2,6 5 42,09
11 3,1 16 23,60
12 2,9 12 58,18
15 2,7 2,3 13,52
17 2,6 6 64,82
18 2,5 13 78,03
19 2,9 5 51,59
20 2,7 7 13,9
22 2,6 3,9 22,5
23 3 6 89,53
24 2,5 5 75,1
25 3,3 9 7,8
26 3,6 23 20,6
27 3 15 29,40
28 2,7 5,5 30,20
29 2,6 6 29,60
30 2,5 7 25,40
31 2,5 6 22,00
33 3,1 12 91,9
34 3,3 15,5 6,8
35 2,5 4 48,30
36 2,7 9 64,20
38 3 14 87,1

40 3,1 10 90,20
41 4 17,5 27

43 3 7,5 89,7
44 2,5 3 57,4
45 3,1 9 88,2
46 2,5 7,5 78,30

48 2.6 8 87.30
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Quantité du LK (ml) = - 5,817 +4,943F (cm) r=0,65
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Figure 20: Graphe en pointsreprésentant lesvariations de la quantité
du liquide kystique en fonction du diamétre desKO
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Figure 21: Grapheen pointsreprésentant lesvariations
du taux de P4 en fonction du diamétre desKO




Partie expérimentale II

Taux de P4 dans le L K(ng/ml) = 58,03 - 0,6293 Quantité du LK (ml)  r=0,11
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Figure 22: Graphe en point représentant lesvariations
du taux de P4 en fonction de la quantité du liquide kystique

D’ apres les résultats du dosage hormonal présentés dans le tableau 23, nous constatons que
les taux de P4 varient d’un kyste al’ autre et se limitent entre 6,8 ng/ml (K 34) et 97,90 ng/ml
(K 9).

D’ apres lafigure 20, une bonne corrélation existe entre la quantité du liquide kystique et le
diametre (F) du KO (r=0, 65, p<0,001) alors que ces 2 paramétres n’ ont pas une corrélation
significative avec le taux de P4 du liquide kystique(r=0, 14, p>0,05 et r=0, 11, p>0,05,
respectivement) (voir figures 21 et 22).
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I1.4.Discussion
I1.4.1.Etude macr oscopique

L’ éude macroscopique réalisée sur des utéri récupérés au niveau de |'abattoir d El-
Harrach, avait comme objectif, la mise en évidence des anomalies macroscopiques de
I"appareil génital pouvant étre la ou |I’une des causes de la réforme de la vache. Suite a la
réalisation de cette étude, nous avons pu mettre en évidence I'incidence des anomalies
macroscopiques des appareils génitaux des vaches de la wilaya d’ Alger et ses dentours et la
fréquence des vaches gestantes réformées. Nous avons pu noter auss les stades
physiologiques, au cours desquels les vaches non gestantes ont éé abattues ains que le

nombre d’ anneaux cervicaux de ces vaches.

Parmi les 594 appareils génitaux examinés dans notre étude, 18,8% étaient gravides. La
majorité des cas de gestation éaient en leur début (moins de 2 mois), quelques cas se
trouvaient entre 2 et 4 mois et il n'y agqu’'un seul cas ou le stade de gestation éait avancé (4
mois). Cela prouve que les vétérinaires de |'abattoir font leur travail. Concernant les
gestations de moins de 2 mois, nous pouvons considérer que ces animaux n'ont pu étre
diagnostiqués gestants. Notre résultat correspond a ceux rapportés par Al-Dahash et David
(1977b), Perkins et a (1954), Vaucia (1981) et Belkhiri (2001). Les fréquences notées par
ces auteurs sont respectivement 23,36%, 25,5%, 23,4% et 20% (p>0,05). Et moins important
gue les fréguences des gestations notées par Mylréa (1962), Ait Belkacem (2001), Amokrane
(2002) qui ont trouvé respectivement 32,1%, 31,6% et 30,94% (p<0,05). Notre résultat est
plus éevé que celui noté par Kaidi (1989) et qui est de 10,27% (p>0,05).

L’ activité ovarienne des appareils génitaux non gravides, que nous avons examinés,
montre que la grande partie des vaches réformées (71,67%) ont été en phase dioestrale. Cette
phase a été déduite par la présence d’un ou plusieurs corps jaunes fonctionnels sur I’un des 2
ovaires. Ce résultat dépasse celui rapporté par Amokrane (2002) qui est de 56,41% (p<0,05).
Le corps jaune a été porté par I’ovaire droit dans 50,55% des utéri en métoestrus (présence
d’ un ou plusieurs CJH) et en dioestrus par rapport al’ovaire gauche (33,98%). Ces résultats
sont similaires a ceux rapportés par Roberts (1971), Al-Dahash et David (1977b), Kaidi
(1989), Belkhiri (2001) et Amokrane (2002) sachant que ces derniers ont pris en

considération la phase dioestral e uniquement.

112



Partie expérimentale II

La double ovulation a été notée sur 7,73% des tractus génitaux non gravides. Cette
fréguence est tres proche de celle rapportée par Kaidi (1989) qui est de 7,4% (p>0,05), élevée
de celle notée par Amokrane (2002) qui est de 0,88% (p<0,05), alors qu'elle est basse par
rapport aux résultats trouvés par Kidder et a (1952) et Bekhiri (2001) qui ont rapporté,
respectivement, les fréguences suivantes, 13,1% et 13,43% (p>0,05).

Dans notre éude, tout CJ renfermant une cavité supérieure a 10mm de diamétre et
contenant un liquide, est considéré comme CJC. Il est rencontré dans 7,73% des cas. Peu ou
pas de travaux qui rapportent I’ incidence du CJC et ¢a peut étre du au fait qu'il n’est pas

pathologique et n’ altére pas le cycle normal de lavache.

La plupart des vaches abattues avaient 3 (44,92% des cas) a 4 (39,63%) anneaux au
niveau du col. Cela est conforme avec les données de la littérature (Barone, 1990). Pour celles
qui avaient respectivement, 2 (40 vaches) ,5 (18 cas) ,1 et 6 (9 cas pour ces derniers), cela

dépend des facteurs héréditaires et génétiques.

Sur les 500 tractus génitaux non gravides examinés dans cette étude macroscopique,
60,20% portent des anomalies (que se soit au niveau de I'utérus, des oviductes ou des
ovaires). Cette incidence est proche de celle rapportée par EImarimi (1999) qui est de 64,03%
(p>0,05) et nettement supérieure a celles trouvées dans la bibliographie, dans laquelle
plusieurs auteurs rapportent des fréquences trés variées. Elle est de 8,4% pour David et a
(1971), 9,78% pour Kaidi (1989) et 11,9% pour Perkins et a (1954) dont les études ont été
réalisées en Grande Bretagne. Une fréguence trés proche de ces dernieres a été notée par
Drennan et Macpherson (1966) au Canada (9%). En Algérie, Belkhiri (2001) et Ait Belkacem
(2001) ont réalisé des études similaires a la nétre dont les fréquences rapportées par ces
derniers sont nettement basses par rapport a notre résultat et sont respectivement de 38,75% et
19,02%, aors que I'incidence rapportée par Amokrane (2002) dépasse tous les résultats
obtenus, elle est de 79,82% (p<0,05).

La fréguence éevée d anomalies que nous avons notée pourrait ére due au fait que nos
prélévements se sont faits chague jour, matin et aprés-midi sauf le vendredi.
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[1.4.1.1. Anomaliesde |’ utérus
A. Infection utérine

En se basant sur la présence d' une congestion, d’un contenu anormal au niveau des cornes
utérines, nous avons pu mettre un diagnostic macroscopique d'infection utérine sans

différencier I’endométrite de la métrite proprement dite.

L’infection utérine a été notée dans cette présente étude sur 14,2% des cas non gravides
avec 10,2% d états congestifs (ces derniers ont pour cause maeure, les palpations
transrectal es réalisees par les étudiants vétérinaires). La fréquence de I’ infection est inférieure
aux résultats obtenus par Vallet et al (1987) qui ont trouvé 32,9% cas sur un effectif de 2024
vaches, Zidane (2000) qui a diagnostiqué I’ atteinte d’ endométrite sur 99,99% des 44 tractus
génitaux des vaches réformeées, Amokrane (2002) qui a noté une fréquence de 28,07% sur 114
tractus génitaux vides (p<0,05). Notre résultat est proche de ceux notés par Steffan (1987)
17,2%, Elmarimi (1999) a noté 06,30% de cas de métrites et 07,50% d’ endométrites, Ait
Belkhiri (2001) et Belkacem (2001) ont examiné 200 et 1340 tractus génitaux respectivement
et ont enregistré des fréguences respectives de 10% et 4,7% (p>0,05). A Constantine, Riachi-
Kahlouche et all (1999) ont noté 08% de métrites purulentes, 07% de métrites hémorragiques
et 39% d’ états congestifs de I’ utérus.

Des fréguences tres basses a la nétre éaient rapportées par d autres auteurs, nous citons :
Herenda(1987)1,23%, Grohn et a (1990) 2,5%, Hatipoglu et a (2002) 1,26% (p<0,05). Cette
divergence de résultats est sirement due aux facteurs épidémiologiques variés et différents
d’une région a une autre, au nombre d animaux examinés, ansi qu’au moment et criteres de

diagnostic sur lesquels ces auteurs se sont basés.
B. Anomalies congénitales
L’ incidence des anomalies congénitales est de 1,6%. Elles comportent :

» 5 casd utérus didelphe.

> Pour la1%¢fois, un col triple.

» 1 casd utérus unicorne (seulement du coté droit).

» 1 cas de malformation de la corne droite (obstruction).

Latresfaible fréquence de ces anomalies est conforme a celles rapportées par d’ autres
auteurs ; Alam (1984) et Kaidi (1989)
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1.4.1.2. Anomaliesdel’ oviducte
A. Salpingite

L’inflammation des oviductes a été retrouvée sur 5,8% des tractus génitaux non gravides.
La présence de signes de I’ inflammation (congestion et/ou hypertrophie) était la base de notre
diagnostic. Cette incidence est conforme avec celle rapportée par Belkhiri (2001) qui est de
5% (p>0,05), supérieure a celle notée par Ait Belkacem (2001) qui est égale a 0,2% (p<0,05)
et reste inférieure alafréguence obtenue par Amokrane (2002) qui est de 10,53% (p>0,05).

Il faut signaler que les cas de salpingite auraient pour cause les palpations transrectales
répétées, réalisées par les étudiants au cours de leurs travaux pratiques sur les vaches dont les
appareils génitaux ont fait |’ objet de notre étude.

B. Adhérencetubéro-salpinx

Cette anomalie est tres peu notée. Nous |’ avons retrouvée sur 8 cas, soit une incidence de
1,6% et qui est en conformité avec celle notée par Amokrane (2002), 1,75% (p>0,05).

C. Pyosalpinx
La présence du pus dans I’ oviducte est estimée par une fréquence de 4,4%, sachant qu’elle
était associée pour plus de la moitié a des cas de pyometre, ce qui signifie une infection

ascendante de |’ oviducte.

D. Hydrosalpinx
Seulement 3 cas ont éé observes dans notre étude soit 0,6%. Cette |ésion est toujours
associée a une adhérence ovaro-bursale. Elle est bilatérale dans 1 cas, associée a une
dégénérescence macrokystique de I’ ovaire, et unilatérale dans les autres cas. L’ association de
I”hydrosalpinx aux KO a été également constatée par Ait Belkacem (2001). Ce dernier a noté
une fréquence d’ hydrométre, mucometre et hydrosalpinx de 0,4% alors qu’ Amokrane (2002)

arapporté une incidence |égérement supérieure alanétre et qui est de 1,75% (p>0,05).
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[1.4.1.3. Anomaliesdel’ovaire
A. Adhérenceovaro-bursale

Cette anomalie a été rencontrée sur 5,4% des appareils génitaux. Notre résultat est proche
de celui de Alam (1984), (5,62%) ; Belkhiri (2001), (7,5%) et Amokrane (2002), (5,26%). Il
est nettement supérieur aux résultats obtenus par David et a (1971), (1,1%) et Roine (1977),
(2,7%). Par contre, Vaucia (1981) a trouvé plus de cas d’' adhérence et a noté une fréquence
de 12,36% (p>0,05 dans tous ces cas).

B. Ovairespetitset lisses (OPL)

Nous avons considéré comme ovaires lisses, les ovaires des 2 c6tés, droit et gauche, qui
sont petits, dont la surface ne présente aucune structure et ayant une origine congénitale ou
acquise. Nous les avons trouvés sur 12 tractus génitaux, soit une fréguence de 2,4%, élevée a
celles rapportées par David et a (1971), (0,33%) et Belkhiri (2001), (1,87%) (p>0,05), alors
gu'elle est nettement inférieure a celles rapportées par Riachi-Kahlouche (1999), (23%), El-
Marimi (1999) qui a trouvé une incidence de 51,20% et Amokrane (2002) qui a noté une
fréguence de 09,65% (p<0,05).

C. Tumeur ovarienne

Un seul cas de tumeur ovarienne affectant |’ovaire droit, est rencontré dans notre étude,
soit une fréquence de 0,2%. L’ examen microscopique révele qu’ elle s agit d'une TCG. Notre
résultat est tres conforme avec celui de Kaidi (1989) qui a noté une incidence de 0,19%
(p>0,05).

D. Ovarite

2 cas d'ovaires typiquement purulents, ont été observés durant notre travail (soit une
incidence de 0,4%). Le diagnostic d'ovarite tuberculeuse a éé posé mais n'était pas
complété par la bactériologie vu la limite du temps. La faible fréguence signalée dans cette

présente étude est similaire aux données de la bibliographie.

E. Kysteovarien et ses caractéristiques
Le KO a été rencontré dans 50 cas (10%). Il est important de noter que nous avons

regroupé sous cette pathologie, les follicules kystiques qui ont dépasseé 2,5 cm de diameétre (a
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I’exception de I'ovaire microkystiqgue hémorragique). Cette fréguence est proche a celles
rapportées par Belkhiri (2001) 11,25%, faible par rapport a celles notées par Hanzen (1994)
16,5%, ElI-Marimi(1999) 15% et Amokrane (19,30%) (p>0,05 dans tous les cas) sachant
qu’ elle reste toujours dans les normes mentionnées dans |a bibliographie qui sont de 10 & 15%
(Garverick, 1997 ; Calder et al, 2001). Les facteurs qui rentrent en cause de cette différence de
fréquences sont principalement les méthodes et les critéres utilisés pour diagnostiquer le
KO.

D’ apres cette présente étude, |’ ovaire droit et gauche sont atteints par la méme fréguence
qui est de 42,86%. Ce résultat n’est pas conforme a celui rapporté par la bibliographie (par
Kaikimi et al, 1983) ni a celui trouvé dans |’ enquéte réalisée dans ce méme travail qui
rapportent que I’ ovaire droit est plus affecté par le KO que |’ovaire gauche. Cela est du aux
critéres de diagnostic, d’ épidémiologie et au nombre d’ animaux examinés.

Dans ce travail, le kyste est unique dans 72,22% des cas adors que les ovaires
polykystiques sont retrouvés avec une fréquence de 27,77%. Ce résultat est en accord avec
celui retrouvé dans le gquestionnaire qui concerne nos vétérinaires praticiens (75% vs 25%)
(p>0,05), alors que I’'incidence des ovaires polykystiques enregistrée par Silvia et a (2002)
dépasse lanbtre et est de 47% (p<0,05).

La mgjorité des kystes (90%) ont des parois minces, donc se sont des KF, 8% seulement
ont une paroi épaisse et sont qualifiés de KFL. Cela est conforme avec les données de la
littérature (Garverick, 1997), quoique notre résultat dépasse celui noté par Garverick et
Y oungquist (1993) qui ont rapporté une fréquence de 70% pour le KF et 30% pour le KFL et
méme celui du questionnaire (62% vs 41%) (p<0,05 dans tous les cas). Si on connait que le
KF est le stade jeune du KFL, nous pouvons constater que la différence des résultats peut étre
due au moment de I’examen des ovaires. Un seul cas d’ ovaire microkystique hémorragique

est rencontré, soit une fréquence de 2%.

I1.4.2. Etude microscopique et hormonale

La classification commune des kystes en —Folliculaire- et —utéal- est basée sur la

concentration en cestrogenes et en P4 du sérum ou du liquide kystique (Braw-Tal et al, 2009).

Dans cette présente éude, la classification des kystes est basée a la fois, sur I’ éude

histologique et sur le dosage hormonal de la P4.
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Avec les changements morphol ogiques des parois kystiques, un kyste jeune (en début de
formation ou KF) est caractérisé par une disparition graduelle des cellules de la granulosa,
sachant que les cellules restantes préservent leur apparence morphologique. Les cellules
thécales sont hypertrophiées, perdant leur arrangement caractéristique paralléle a la lame
basale. Le taux de P4 dans le liquide kystique est variable mais toujours inférieur par rapport
au 2°™ type du KO (KL).

Dans notre résultat, 42 kystes observés appartiennent a ce groupe (soit une fréquence de
85,71 %) et ont un taux de P4 compris entre 6,8 ng/ml et 89,7 ng/ml (Il faut signaler que
parmi ces derniers, 1 kyste (K46) a seulement 1-2 couches de cellules granuleuses avec un
taux de P4 de 78,30 ng/ml et n’apas démontré des signes de lutéinisation et donc il est inclu

dans ce groupe).

Le type 2, kyste Hutéal- est caractérisé par la lutéinisation des cellules et |’ absence de la
lame basale. 5 kystes (10,20%) dans notre étude, présentent ces caracteéristiques et ont un taux
de P4 devé (K9=97,90 ng/ml, K23=89,53ng/ml, K33=91,9 ng/ml, K40=90,20 ng/ml,
K48=87,30 ng/ml) (p<0,05).

Les coupes histologiques des utéri de vaches atteintes de KO, ont été réalisées dans le but
de déterminer la correspondance des changements dans |I’endométre avec les variations de
concentration des hormones ovariennes sachant que le KF est caractérisé par un taux

d’ cestrogénes élevé et le KL par un taux de P4 élevé.

Dans le cas physiologique, le cycle utérin reflete le cycle ovarien et concerne tous les
composants de la couche fonctionnelle —soit I’ épithélium de surface, les glandes, le stroma et

les vaisseaux sanguins (L Ullman-Rauch, 2008).

La phase folliculaire se caractérise surtout par |es phénomeénes congestifs, hypertrophiques
et secrétoires (Thibier et Humblot ,1981). Le taux élevé des cestrogenes permet une
croissance rapide de la couche fonctionnelle et la sécrétion du mucus. La congestion

vasculaire, I’ cedeme et |” hémorragie sont aleur pic.

Durant la phase lutéale (taux de P4 élevé), | hyperplasie glandulaire atteint son maximum.
Les glandes tubulaires deviennent enroulées avec une lumiere réduite et |’organisation

cellulaire est marquée par des noyaux de forme oblongue, situés au pdle basal. Les
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microvillosités sont alors abondantes et en forme de brosse. Si la fertilisation se produit, cette
activité se continue, sinon, les glandes et les tissus vasculaires vont dégénérer avec la
dégénérescence concomitante du corps jaune (et la chute du taux de P4) alafin de cette phase
(Thibier et Humblot, 1981 ; Samuelson, 2007).

D’apres notre éude, une nette corrélation est relevée lors de |’ observation des lames
histologiques des utéri de vaches atteintes de KO et les modifications notées sur ces utéri
suivent les changements des concentrations des hormones ovariennes (cestrogénes et

progestérone).

Notre résultat (KF=85,71% ; KL=10,20%) n’est pas conforme avec celui de Braw-Tal et a
(2009) qui ont trouvé dans une éude similaire a la noétre, des fréquences de KF et KL
respectives de 25,55% et 38,88% sur un total de 90 KO (p<0,05), bien qu’il soit en accord
avec les données de la bibliographie qui rappellent que les KF sont plus communs que les KL
(Garverick, 1997). Les variations sont dues aux criteres épidémiologiques et au nombre de

kystes étudiés qui sont différents aux nétres.

11.4.3. Comparaison des résultats des trois examens: macroscopique,

micr oscopique et hormonal
L e tableau 23 regroupe les résultats des 3 examens.

Tableau 23: Résultats des 3 examens macr oscopique, microscopique et hormonal

Examen Résultats obtenus
KF (%) KL (%)
macr oscopique 91,84 (aparoi mince) 8,16 (aparoi épaisse)
histologique 85,71 (CG présentes) 10,20 (cellules lutéinisées)
hor monal 6,80-89,70 ng/ml (taux de P4)  87,30-97,90 ng/ml

En comparant les résultats des études macroscopique et microscopique, on constate des
différences de fréquence des KO qui ne sont pas significatives (KF: 91,84% VS 85,71%,
respectivement) et (KL : 8,16% vs 10,20%, respectivement) (p>0,05). Cela est du au fait que

I’examen histologique a bien identifié la nature des kystes n°10 et 11 et qu'ils s agissaient
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d'un cystadénome. De méme que la luténisation de la paroi d'un KO dont elle est

macroscopiquement mince est observée au microscope.

Concernant les résultats du dosage de la P4 par laméthode R.1.A, il n'y avait pas un seuil

pouvant classifier les différents types du KO.

Conclusion:

L’interprétation des résultats obtenus suite a |’étude macroscopique gque nous avons
réalisée sur des appareils génitaux récupérés al’ abattoir, nous a permis de constater :

» Une fréquence élevée des femelles gestantes réformeées et abattues. La grande mgjorité
de ces gestations étaient aleur début.

> Que le stade physiologique pendant lequel nos vaches sont les plus fréguemment
réformees est |e dioestrus.

» Quelaplupart des vaches abattues avaient 3 a4 anneaux cervicaux.

» Que parmi les anomalies de la reproduction, I’incidence de I’infection utérine s avere
la plus importante suivie de celle des KO, ce qui montre que les conditions de
contamination et de I’installation d’une infection utérine sont toujours présentes dans
nos étables et que I'utilisation anarchique des traitements de synchronisation et/ou
d’induction des chaleurs et |a sous/alimentation seraient probablement les causes des

cas de KO rencontrés dans notre travail.

L’examen microscopique des lames préparées a partir des prélevements kystiques et
utérins correspondants, nous a permis d obtenir les nouvelles fréquences des affections
ovariennes (KO et tumeur ovarienne) ;

v KO: 9,6% dont 85,71% sont des KF et 10,20% sont des KFL.
Adhérences ovariennes : 5,4%.

Ovaireslisses: 2,4%.

Tumeurs ovariennes (TCG et cystadénome) : 0,4%.

v
v
v
v' Ovarites: 0,4%.
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Suite aux résultats obtenus a partir des différentes méthodes utilisées pour identifier le type

du KO, nous sommes arrivés ala conclusion suivante :

Le meilleur moyen pour diagnostiquer les KO était |’ observation microscopique des
parois kystiques qui permet non seulement de classifier les KO, de connditre le stade de
dével oppement de ces derniers mais aussi par la réalisation des coupes histologiques des utéri
de vaches, on a pu noter la correspondance des modifications de ces derniers avec les niveaux
des hormones ovariennes al’inverse du dosage hormonal qui a contribué a compléter et non a
confirmer les résultats des études macroscopique et microscopique. Cependant, le recours a
I’ échographie en clinique afin de confirmer la présence de tissu lutéal au sein du KO s avére

trés intéressant.
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Recommandations:

Au terme de notre étude, nous avonstiré les recommandations suivantes:

w | ’améioration des conditions de I’alimentation et d hygiéne 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 |’ abattage des cas de gestation.

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

w | ’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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Annexes



Annexe 1 : Copie du questionnaire distribué aux vétérinaires praticiens



ECOLE NATIONALE SUPERIEURE VETERINAIRE

Questionnaire a l'intention des vétérinaires praticiens

Ce guestionnaire sinscrit dans le cadre d'un mémoire de magister a propos des affections ovariennes
chez les vaches.
Répondez, SVP, a ce questionnaire en se basant sur vos observations sur le terrain.

10
=070 1 0
AAreSSe ProfESSIONNE I E : ... ettt e e e e e e e e e e e e
LI = 070 1
0 PP
0= = o ()

Affectionsovariennes:

Durant votre vie professionnelle, vous étes intervenus dans des cas de pathologies ovariennes qui
sont classees par ordre de fréquence :

Tumeursovariennes[l ..% Ovaireslisses I:l%
Adhérences ovariennes |:| Y% Kystes ovariens |:| Y%
Autres I:l LesQUENIES i . e

Kystes ovariens: D'aprés vous, la fréquence de I'atteinte des ovaires par les kystes durant les
pal pations transrectal es réalisées est en %:

Ovairedroit |:| Ovaire gauche |:|
Kyste folliculaire (KF) L] Kyste folliculaire lutéinisé (KFL) [
Kyste unique D Ovaire polykystique |:|

Le diamétre du kyste est:

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

Persistant au moins;

6jours|:| 10jours D




Etiologie: Quels sont selon vous, les facteurs al'origine des kystes ovariens::

éevée

Alimentation

Production laitiere :

Age Gémellité
Métrite Boiterie
Saison : hiver
Hygiéne

Héredité

Rétention placentaire

ée

faible

Post-partum

printemps

Climat

automne

(000]0111105 1= ] (=TT

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

Etat d'anoestrus permanent

Etat d'cestrus permanent

Col Ouvert
Sécrétant
Utérus:
(Edémateux

%

Tonique

%

Fermé

Normal

Flasque

Autres

Peu ou pas modifié







Conséquences : Ceskystes sont al'origine:

D'un retard ala1¥® insémination et &la conception D'une stérilité définitive

Aucune conséquence

AUTTES: ettt et e saare s ebe e ens

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

Traitement curatif non hormonal :

Rupture manuelle Ponction

Traitement curatif hormonal :

e Progestagenes Prostaglandines

e  hCG (Chorulon®) GnRH (fertagyl®)
AU S i
Traitement préventif: Vous le préconisez apres le part :
Systématiquement Souvent
Il vise: Alimentation Hygiene

Traitement hormona

Résultats du traitement:

Connaissez-vous les résultats de votre traitement ?

Oui non

Pour ceux gque vous connaissez:

Guérison cliniquedu kyste L1 ....... jours apres début du traitement.

Autres
Protocole Ovsynch
Jamais
Récidive




Annexe 2 : Description macroscopique des utéri de vaches rencontrés al’ abattoir d’ El-

Harrach
Col Cornes Oviductes
n°® Muqueuse Contenu
L D LD LG dD oG D G
1 8 5 26 285 | 45 |4 RAS RAS - -
2 11 45 |28 32 4 4 RAS RAS - -
3 6 4 35,5 | 32 4,5 |35 RAS RAS - -
Congestion
4 7 5 30 29 4 3,5 RAS RAS +malformation de la -
corne droite
5 8 5 27 30 4 4,3 RAS RAS - -
6 7 4,5 |35 345 | 42 |4 RAS RAS - Liquide jaunatre+grumeaux
7 7 5 26 27 35 |4 RAS RAS - -
8 8 5 25 27 35 |45 RAS RAS - -
9 7 5 27 28 3,8 4,5 RAS RAS - Liquide jaunatre+grumeaux
10 |7 5 28 269 | 41 |39 RAS RAS Congestion -
11 |8 4,5 |32 30 3,8 |39 RAS RAS Congestion -
12 |9 5 32 32 35 |3 RAS RAS Congestion -
13 |7 5 32 25 5 5 Pus jaune verdatre - Pus jaune a verdatre
14 |8 45 |285 | 216 | 35 |4 RAS RAS - -
15 |7 5 25,8 | 27 5 4 RAS RAS - -
16 |7 55 |22 16 2,5 |26 RAS RAS - -
17 |9 5 33 35 5 4,5 RAS RAS - Pus verdatre
18 |7 5 27 22 35 |3 RAS RAS - -
19 |7 45 |27 | 295 49 |5 RAS RAS - -
20 |8 5 289 | 315 | 4 3 RAS RAS - -
21 |9 55 |38 38 4 3,9 RAS RAS - -
22 |8 5 38 36,5 | 3 3,5 RAS RAS - -
23 |8 5 32 325 | 4 5 RAS RAS - -
24 |9 7 285 | 245 | 6 4,5 RAS RAS Hypertrophie (droite Pus jaune a verdatre
25 |8 5 22,8 195 | 4 3,5 |RAS RAS - -
26 |8 4 23 29 35 |3 RAS RAS - -
27 |85 | 4 39 |41 3,5 |35 |RAS RAS - -
28 |7 33 (33241 3 4 RAS RAS - -
29 |6 43 |43 36 2,4 |25 |RAS RAS - -
30 |8 34 1265|265 | 25 |25 RAS RAS - -
31 |8 4,5 |34,5 | 33 3 3 RAS RAS - -
32 |5 38 |50 45 35 |35 RAS RAS - -
33 |8 35 |24 24 2,5 |25 RAS RAS - -
34 |8 5 24 25 25 |31 RAS RAS - -
35 |6 4 28 | 34 3,5 |45 |RAS RAS - -
36 |5 34 |27 21,5 | 2,2 |22 RAS RAS - -
37 |8 4,5 |36 355 | 23 |23 RAS RAS - -
38 |5 4 36,5 | 30 2,6 |24 RAS RAS - -
39 |8 35 [415 | 35 3 2,8 RAS RAS - -
40 |5 2,5 43,5365 | 2 2 RAS RAS - -
41 |7 2,6 (315 30 2 2 RAS RAS - -




42 |9 34 |34 34 2,2 |2 RAS RAS - -

43 |9 5 26 25 2 2 RAS RAS - -

44 |9 5,5 |40 445 | 3 3,5 RAS RAS - Liquide jaunatre
45 |8 4 42,5 | 43,5 | 2,7 |27 RAS RAS - -

46 |7 3 31 27 2 2 RAS RAS - -

47 |8 3 35 40 25 |2 RAS RAS - -

48 |7 2,5 |32 35 2 2 RAS RAS - -

49 |55 35 (225 | 27 2,8 |28 RAS RAS - -

50 |65 4,5 |32 34 2,3 |25 RAS RAS - -

51 |7 5 29 255 | 2,4 |24 |RAS RAS - -

52 |8 4,1 |34 37 3 2,2 Pus jaune verdatre+hypertrophie - -

53 |8 5 35 39 3,1 3,1 Pus jaune verdatre - Pus jaune verdatre
54 |9 5 44,5 | 36 35 |3 RAS RAS Congestion Pus jaune verdatre
55 |6 3,7 |23 23 23 |21 RAS RAS - -

56 |8 4 35 35 23 |3 RAS RAS - -

57 |7 4,4 |33 34 2,7 |27 RAS RAS - -

58 |7 35 (365|375 3 3 RAS RAS - -

59 |6 5 44 47 2,8 |27 RAS RAS - -

60 |6 4,4 | 43,5 | 40 33 |3 RAS RAS - -

61 |5 4,5 |285 | 29 3 3,1 RAS RAS - -

62 |6 4,9 |30 31 2 1,8 RAS RAS - -

63 |6 33 (24 27 2,7 |32 RAS RAS - -

64 |7 47 435|435 | 3,7 |25 |RAS RAS - -

65 |7 4 40 36 3,5 |27 RAS RAS Congestion Pus mélangé avec du sang
66 |65 52 |38 345 | 2,8 |27 RAS RAS - -

67 |6 4,6 34,3 | 30 2,2 |26 RAS RAS - -

68 |5 4 40 35 4 3,5 RAS RAS - -

69 |75 4,4 |348 | 34 38 |3 RAS RAS - -

70 | 5,5 4,5 |40 32,1 3,2 |27 RAS RAS Congestion Sang noiratre
71 | 7,5 45 |28 32 3 3 RAS RAS Congestion Sang noiratre
72 |7 4,5 |36 30,1 24 |24 RAS RAS Congestion Sang noiratre
73 |7 3,7 [31,1 ] 316 2,1 |21 RAS RAS Congestion Sang noiratre
74 |5 3,5 |204 | 18 2,1 |23 RAS RAS Congestion Sang noiratre
75 |7 52 |27 24,3 3,6 |34 RAS RAS Congestion Sang noiratre
76 |75 54 442 | 36 32 |25 RAS RAS - -

77 |9 5 33 332 | 3 3,3 RAS RAS Congestion Sang noiratre
78 |7 4,1 |34,9 | 36 2,3 |26 RAS RAS - -

79 |8 32 |35 34 29 |18 RAS RAS - -

80 |8 52 |39 36,5 | 35 |3 RAS RAS - -

81 |75 | 5 45 355 | 3,1 |2 RAS RAS - -

82 |6 5 388|319 | 3 2,9 RAS RAS - -

83 |9 5 36,1 | 30 42 |3 RAS RAS - Pus jaunatre
84 |65 5 48,8 | 49 4,2 |55 RAS RAS - -

85 |8 4,8 |30 36,5 | 31 |3 RAS RAS - -

86 |7 5 435 | 41,1 | 4 3,5 |RAS RAS - -

87 |8 5 44 48 2,3 |23 RAS RAS - -

88 |8 34 |28 333 | 3 2,5 RAS RAS - -

89 |6 4,5 |33 27,2 | 3 3 RAS RAS - -

90 |8 4 39 415 | 3 33 Hypertrophie RAS - -

91 |8 4,4 1395|347 | 3 2,8 RAS RAS - -

92 |9 4,5 |30 355 | 2,7 |26 RAS RAS - -

93 |5 35 [35 31 2 2,1 RAS RAS - -

94 | 6,5 5 26,5295 | 26 |24 RAS RAS - -

95 |8 4,9 |30 33 3,7 |37 RAS RAS - -

96 |85 48 |31,5] 295 | 28 |22 RAS RAS - Film de mucus blanchatre
97 |6 4,8 |28 30,2 | 355 |34 RAS RAS - -

98 |8 4,2 1295|301 | 31 |33 RAS RAS - -

99 |5 3,7 [26,1 | 28 2,8 |21 RAS RAS - -

00 |5 35 |26 26 29 |29 RAS RAS - -

01 |7 45 |32 31,1 | 32 |3 RAS RAS - -

02 |7 5 33 325 | 3,7 |25 |RAS RAS - -

103 |6 44 378 32 3 3 RAS RAS - -




04 |18 5 44 36 5 3 RAS RAS Pus jaunatre
05 18 55 |33 425 | 4 5 RAS RAS -
we |7 55 [305 329 | 3 3,6 RAS RAS -
07 16 46 (288|245 | 3,6 |36 RAS RAS -
108 |4 3 338|332 | 3 2,5 RAS RAS -
109 |7 4,2 (285 | 27 3 2,5 RAS RAS -
1o |7 48 |34 31 34 (29 RAS RAS -
m |75 5 31 252 | 3,6 |34 |RAS RAS -
e |7 5 35 | 34 44 |39 |RAS RAS -
s |7 4 30,2292 | 35 |3 RAS RAS -
4 |65 | 56 [38 |41 3,3 |45 |RAS RAS -
1s |8 48 |31 355 | 3 3,5 RAS RAS -
16 | 6 4,4 |32 29 36 (29 RAS RAS -
7 |10 4,5 [405 | 37 28 (21 RAS RAS -
us |12 52 |[335|336 | 3 4 RAS RAS -
1o |8 3,8 |32 38 25 |25 RAS RAS -
120 |8 3,4 |40,7 | 40 26 |26 RAS RAS -
121 | 7,4 4 45 32,1 | 33 |23 RAS RAS -
122 |55 48 (382 | 34 45 |33 RAS RAS -
123 |55 4,4 |41 39 2,7 23 RAS RAS -
4 |7 a4 422|411 39 |3 RAS RAS -
125 |5 3,7 | 44,5 | 40 2,8 |25 |RAS RAS -
126 |8 43 |45 |[331] 3 2,4 | RAS RAS -
127 | 6 5 29 27 36 |36 RAS RAS -
128 |6 45 |27 25 3 2,6 RAS RAS -
129 |7 4,4 |505 | 54 38 (29 RAS RAS -
130 |6 4 41,4 | 38,7 | 3,2 |29 RAS RAS -
131 |9 4,1 |37 355 | 2,6 |26 RAS RAS -
2 |75 | 5 39 |47 33 |3 RAS RAS -
133 |7 53 |35 365 | 35 |3 RAS RAS -
134 |65 53 |39 34 2,2 |27 RAS RAS -
135 |8 5 36,4 | 34 26 |27 RAS RAS -
136 |6 5 34 28 35 |35 RAS RAS -
37 |75 | 5 35 |35 43 |43 |RAS RAS -
138 |8 58 |385 | 39 41 |37 RAS RAS -
139 |6 5 36 46 33 [34 |RAS RAS -
140 |8 4,4 32,2| 3553 3 RAS RAS -
141 |6 5 32,1| 34,5(31 2,8 RAS RAS -
w |6 |41 39 |42 44 |42 |RAS RAS -
143 |8 51 32,2 |34 36 |37 RAS RAS -
144 | 10 52 |375|345 | 33 |32 RAS RAS Mucus jaunatre
145 | 8,5 6 43 32 32 (32 RAS RAS -
146 |8 56 |36 32 4,7 |49 RAS RAS -
147 |6 4,4 (332 | 32 34 |28 RAS RAS -
s |7 55 |37 | 385 25 |3 RAS RAS -
149 | 6 41 (329 | 33 2,1 |26 Pus jaunatre -
150 |6 45 (335 39 33 (29 RAS RAS -
151 |7 8 36 36 3,6 (238 RAS RAS Liquide transparent
152 |85 4 51 36,2 | 35 |28 RAS RAS -
153 | 6 39 |31 26 2,2 |22 RAS RAS -




154 |75 4,7 |36 26,5 | 3,6 |29 RAS RAS - -

155 19,5 56 |41 39 41 |48 RAS RAS - Pus jaunatre

156 | 10 51 |34 34 3 3 RAS RAS - -

57 |85 | 62 |51,5] 40 39 [35 |RAS RAS - -

158 | 5,5 5 28 34 38 |45 RAS RAS - -

159 | 8,5 4 50,4 | 35 3,3 |3 RAS RAS Tres forte congestion -

160 |5 4 34 29,1 3,3 [3,6 RAS RAS Congestion -

161 |8 6 38,5 | 48 42 |4 RAS RAS - -

162 | 7,5 55 335|235 | 35 |28 RAS RAS - Liquide blanchatre
163 |8 6 42,2 | 40,5 | 3 3,2 RAS RAS - -

164 |7 49 |[44,4 | 45 35 (33 RAS RAS - -

165 |8 44 1381|407 | 3 3,4 | RAS RAS - -

166 |7 4,8 (425|405 | 2,8 |28 RAS RAS - -

167 |9 44 (398 | 355 | 46 |3,7 RAS RAS - Pus jaunatre

168 | 8 44 |38 40,1 | 3,3 |27 RAS RAS - Liquide blanchatre
169 |9 47 |355 | 36,7 | 4 2,5 Pus jaunatre - -

170 | 6 36 |415 | 353 | 3,7 |33 RAS RAS - -

17 | 5,5 3 34 34 4 3,8 RAS RAS - Mucus blanchéatre
1 |7 45 (333|321 | 2,7 |34 |RAS RAS - -

173 | 5,4 3,6 |32 29 33 (32 RAS RAS - -

174 | 8 5 58 - 36 |- RAS RAS - -

175 | 7 43 |35 39,5 | 2,5 |27 RAS RAS - Liquide blanchatre
176 |9 6 39,5 | 33,5 5 4 RAS RAS Noiratre Plein de pus

177 |9 4,5 |38,2 | 30 43 |3,4 RAS RAS Congestion -

178 | 8 3,6 |41 31 2 2,9 Pus jaunatre - Mucus jaunatre
179 7,5 5 39 37 3,4 |34 RAS RAS Congestion -

180 |5 3,9 |32 375 | 28 |31 RAS RAS - -

181 |7 4,8 | 44,5 | 45,5 34 |3 RAS RAS Congestion peu de pus

182 |7 5 37,2 | 34 3,6 |32 Pus jaunatre Congestion -

183 |12 10,5 | 52 37 39 |3 - - - Typiquement purulent
184 |8 5 41 35 33 (33 RAS RAS - -

185 | 6 48 |38 39,2 | 3,4 |32 Hypertrophie Congestion -

186 | 6,5 55 [32,6 | 29 3,3 |24 RAS RAS Congestion -

187 | 6,5 5 37 44 3,6 |3,6 RAS RAS Congestion -

188 | 5,5 4 25 24 32 |26 RAS RAS - -

189 |85 56 |34 30 35 |3 RAS RAS - -

190 |5 43 (325|271 | 38 (31 RAS RAS Congestion -

o |7 35 (29,5 255 | 35 |3 RAS RAS - -

12 |5 45 |32 |32 3,7 |35 |RAS RAS - -

193 |75 5 35,5 | 30 39 (39 RAS RAS - -

194 |6 43 |34 36 38 |45 RAS RAS - -

195 |8 4,2 |30 31,5 | 35 |33 RAS RAS - -

196 | 5,5 4 45,5 | 43 3 2,7 RAS RAS Congestion -

197 |8 4,6 |35 35 3,3 |33 RAS RAS Congestion -

108 | 10 4 34 | 34 3,5 |35 |RAS RAS - -

109 |7 42 |415 | 415 | 33 [34 |RAS RAS - -

200 | - - 40,5 | 395 | 34 |32 RAS RAS - -

201 |6 35 |34 34 3 3 RAS RAS - -

202 |5 4 41 36,5 4 3,8 RAS RAS - Peu hémorragique




203 | 6 37 331 34 31 (31 RAS RAS - -

204 |5 43 (36,5 32,2 | 23 |27 Adhérence T-S - Peu hémorragique
205 |7 3,7 |33,1 | 27 2,7 |25 RAS RAS Congestion -

206 |6 4,5 |36 36,1 | 36 |21 RAS RAS - -

207 | 10 45 |29 283 | 3,6 |36 RAS RAS - -

208 | 4 3,4 |40 42 23 |18 RAS RAS - -

200 |11 5 295|265 | 2,5 |25 RAS RAS - -

a0 |7 4 44,7 | 51 3,6 |31 |RAS RAS - -

21 17 46 |- 29,1 3,5 |35 RAS RAS Congestion Mucus jaunatre
212 1 6 4 a4 41 4,5 |43 Hypertrophie+peu de pus Congestion -

23 |8 4,2 (32,2327 | 2,7 |27 RAS RAS - -

247 34 |291 | 28 2 2 RAS RAS - -

25 |7 5 38 385 | 35 |32 RAS RAS - -

26 |7 45 |40,1 | 35 3 3 RAS RAS - -

217 |85 | 4 355 | 42 2,7 |31 |RAS RAS - -

28 |8 49 |28 249 | 2,8 |27 RAS RAS - -

219 |9 48 |42 3 29 |25 RAS RAS Tres forte congestion -

20 16 4,2 |37 33 3 3 Hypertrophie+peu de pus - -

21 |7 45 |31 30,5 | 33 |33 RAS RAS - -

22 |6 4 35 31 29 (29 RAS RAS - -

223 |75 4 29,8 | 35,2 3,3 |33 RAS RAS Congestion -

24 |7 3 29 | 245 | 31 |27 |RAS RAS - -

225 | 7,5 5 38,5 | 35 3,2 28 RAS RAS - Liquide transparent
26 |5 4 29 36 3,5 [3,5 Peu de pus RAS - Liquide transparent
27 |7 39 |33 41 25 |25 RAS RAS - -

228 | 6,5 3,2 [32,1] 325 2,8 |28 Congestion+ pus - -

229 |5 4 26 24,2 3,2 |32 RAS ‘ RAS Congestion -

230 |6 4 33,8 | 31 38 |4 Hypertrophie+pus Congestion -

231 16,5 3,2 |33 32 2,8 |33 Congestion Congestion -

232 |8 4 30,5 | 287 | 4 3,5 RAS ‘ RAS - -

233 |5 4 30,5 | 24,5 3,4 |34 Pus - Pus

24 17,5 3 35 32 3 3 RAS RAS - -

235 |6 4,4 |44 38 33 |33 RAS Hypertrophie - -

26 110 4,5 |37 40 32 (32 RAS RAS - -

27 16 3 36 36,5 | 2,8 |32 RAS RAS - -

28 16 3 36 35 28 [24 |RAS RAS - -

239 |11 4 358 | 382 | 31 |28 RAS Hypertrophie+pus | - Liquide blanchatre
240 | 8 33 (335|285 | 3 2,5 RAS RAS - -

417 3 33,1 | 34 28 |25 RAS RAS - -

242 12 6 43,5 | 36 3,4 |34 RAS RAS - Mucus blanchatre
23 17,5 3,7 |38 385 | 32 |31 RAS Adhérence - -

2447 43 [415 | 385 | 3 3,5 RAS RAS - -

25 |7 3,6 |27 26 2 2,2 RAS RAS - -

26 | 8 39 (325|354 | 3 3 RAS RAS - -

247 |6 3,5 |36,5|335 | 29 |25 RAS RAS - Liquide blanchatre
28 |8 4,5 |42 32 3 3 Pus RAS - -

249 16,5 4,3 |39,5 | 39,5 2,7 |27 RAS RAS - Liquide transparent
250 |8 45 (37,1 | 44 3 3 RAS RAS - -

517 4 335|335 | 25 |25 RAS RAS - -




22 18 4,3 |35 32 2,6 |26 RAS RAS - -

23 17 36 352|341 | 29 |25 RAS RAS - -

54 |8 4 41,1 | 37 2,4 2,7 |RAs RAS - -

255 15 3,2 349|321 | 25 |25 RAS RAS - -

256 |5 3,3 |37 29 2,7 |22 RAS RAS Congestion -

257 |5 3,1 |225| 23,5 | 2,2 |252 |RAS RAS - -

28 |10 3,1 |34 42,5 | 2,5 |25 RAS RAS Congestion -

29 19,5 4 31,1 | 295 | 2,3 |23 RAS RAS - -

260 | 8 4 40,9 | 33,5 36 |3 Congestion Congestion -

261 | 8 4,6 |48 45 3,3 |33 RAS RAS - Mucus blanchéatre
262 |5 4,4 |30 275 | 24 |24 RAS RAS - -

263 113 7 31 31 39 |32 RAS RAS Tres forte Congestion Peu de pus jaunatre
24 |7 3,6 |42 38 3,1 |27 Hypertrophie+ pus - -

%5 |7 47 [31 |[355] 3 3 RAS RAS - -

266 |8 4,2 |30 37 2,5 |33 RAS RAS - -

267 |7 5 32 29 3,5 (38 RAS RAS - -

268 |5 4 30,5 | 32 35 |28 Hypertrophie+pus (salpingite tuberculeuse ?) | - -

269 |7 4 47,7 | 41,1 3 3 RAS RAS - -

270 |5 4 46 39 43 |4 RAS RAS - -

2711 17,5 4 26,5 | 28 3,1 |33 RAS RAS - Pus jaunatre
272 1 8 4,5 |38 34,1 | 39 |[3,2 RAS RAS - -

273 |7 4 36,2 | 36 3,5 |3 RAS RAS - Liquide blanchatre
74 |7 5 46 34 3,7 |3 RAS RAS Congestion -

275 16,5 5 34,2 | 35,5 3,8 |3,8 RAS RAS - Typiquement purulent
276 1 8,5 4,8 |48 34 3,8 [3,6 RAS RAS - -

277 16 36 |27 26,1 | 2,7 |24 RAS RAS - -

278 19 4,8 (30,1 | 30 39 (34 RAS RAS - -

279 |16 4 30 32 3,2 |32 RAS RAS Congestion -

20 |6 3 30,2 | 31 2,5 |28 RAS RAS - -

281 |6 5 29,1 | 26,2 | 4 3,2 RAS RAS Congestion -

282 |6 4 34 31,5 | 46 |42 Hypertrophie RAS RAS

# |6 5 32 |36 36 (36 |RAS RAS - -

284 15 3,7 |34 33 2,9 (29 RAS RAS - -

285 |7 36 (40,1 | 34 3 2,8 Hypertrophie RAS - -

26 |9 35 |- - 33 |31 RAS RAS - -

27 |8 3,8 |35 36 35 (33 RAS RAS Congestion -

28 |13 7 29,1 | 27 3,8 [3,6 RAS RAS - -

289 110 3,5 305 ]| 35 2,7 |34 Hypertrophie+pus - -

290 |9 5 40 | 36 43 |41 |RAS RAS - -

21 16 4,2 (305|331 | 3 3,5 RAS RAS - -

292 |6 4 37 36 38 |31 RAS RAS - -

293 | - - 55 545 | 3 2,9 RAS Hypertrophie+pus | - -

294 | 6 45 |34 33 3,8 |44 RAS RAS Tres forte congestion Pus jaunatre
25 16 5 39 35 4 4 RAS RAS - -

2 17,5 3,9 |30 275 | 3 3,3 RAS RAS - -

297 |8 5 31,1 | 34 42 |49 |RAS RAS - -

28 |6 3,5 |25 245 | 3 3 RAS RAS - -

29 16 3,5 |31 29 2,3 |23 RAS RAS - -

30019 5 28,2 | 34 2,7 |25 RAS RAS - -




300 |7 a4 |47 | 48 4 43 |RAS RAS - -
302 |7 42 |27 32 2,7 |34 RAS RAS - -
303 |6 39 |4 3,6 29 |30 RAS RAS - -
304 110 49 |29 339 | 38 |35 RAS RAS - -
305 7,5 45 (36,5 | 39 3 2,8 RAS RAS - -
306 16,5 5 338 | 34 42 |4 RAS RAS - -
307 |7 3,7 |24 | 25 35 |3 RAS RAS - -
308 | 6,5 4 33 37 2,7 |23 RAS RAS - -
309 16 3,7 |- - 3,2 |36 RAS RAS Congestion -
310 |7 51 |37,5| 34 3,6 |31 Hydrosalpinx Congestion -
37 43 (32,8 | 40 26 |26 RAS RAS - -
312 |5 4 34 30 24 |25 Hypertrophie+adhérence - -
337 5 23,5 | 32 29 (31 RAS RAS - -
314 |10 45 |51,1 458 | 3,1 |26 |RAS RAS - -
315 |6 4,5 |35 335 | 2 2 RAS RAS - -
316 | 8 6 32,1 | 37 4,9 |35 RAS RAS - Grumeaux de pus jaunatres
317 18 4,7 |45 36 28 |3 RAS Hypertrophie+pus | - -
318 |85 4 34,5 | 26 29 (29 RAS RAS Congestion -
319 110 4,7 |39 32 33 (33 RAS RAS - -
320 |6 4 27 | 33 2,6 |26 |RAS RAS - -
321 17,5 39 (31,1 33 32 |27 RAS RAS - -
322 |7 4,3 |31 29 3,8 |34 Hypertrophie - -
323 18 3,7 |32 33 3 3,3 RAS RAS Congestion -
324 17 4 32,1 | 34 35 (32 RAS RAS - -
325 |5 36 |35 48,5 | 3,8 |3,8 RAS RAS - -
326 |7 3,8 |41 50 32 |27 RAS RAS - -
27 |7 4 29 30 29 |35 RAS RAS - -
328 |10 4,4 |37 40 3,6 |3,2 RAS RAS Tres forte congestion -
329 |7 5 48 42 41 |41 RAS RAS - -
330 16 4 34 37 33 |36 RAS RAS - -
B 7 4 348 | 329 | 3,6 |28 RAS RAS - -
332 |10 41 |39 |345 | 26 [21 |RAS RAS - -
33 8,5 4 235|235 | 2,5 |25 RAS RAS - -
34 16 37 (413|415 | 3,5 |24 |RAS RAS - -
33 | 4 2,9 35 35 3,2 3,2 Hypertrophie - -
3 |5 5 41 |44 4,1 3,6 RAS RAS Congestion -
37 |7 |41 29 |26 34 |21 |RAS RAS - -
3 110 |49 34,1 (38,5 | 3,3 3,6 Hydrosalpinx+adhérence | RAS - -
339 |6 5 25 25 2,4 2,4 RAS RAS - Liquide blanchatre
340 16 3,7 36,5 | 36,1 |29 2,9 RAS RAS - -
341 16 4 27 31 2,4 2,9 RAS RAS - -
342 16 3 26 255 | 2,6 2,2 RAS RAS - -
43 16 5 35 29,5 | 3,7 2,9 RAS RAS - -
344 17 5 42 44 4 3,7 RAS RAS - -
35 16 3,6 28 26,7 | 2,7 3,1 RAS RAS Congestion -
34618 4,7 52 |45 3,8 3,6 RAS RAS - -
347 17 4,5 32,5 |34 3,2 2,6 RAS RAS - -
348 |8 4 20 19 2,9 2 RAS RAS - -
3499 (10 |4 37,5 | 445 |42 |33 |[RAS RAS - -




30 16,5 | 4,7 37 32,8 |38 3,6 RAS RAS - -

51 (10 |4,3 41,5 | 35 3 2,7 | RAS RAS - -

B2 |7 2,9 32 30,5 | 3,3 2,9 RAS RAS - -

353 |7 4,7 29,5 | 30 4,1 4,1 RAS RAS - -

35417 5 39,9 | 40,5 |35 3 RAS RAS - Pus verdatre

35 (7,5 (42 41 | 46 2,9 2,4 | RAS RAS - -

356 |6 4,2 34,5 | 27 3,2 2,9 Hypertrophie RAS - Petits caillots sanguins
357 |4 3 38 31,5 |3 3 RAS RAS - -

38 |6 3,3 37 31 2,9 1,9 RAS RAS - -

3% 110 |5 41 37 3,7 2,6 RAS RAS Congestion -

360 18 3,8 33 32 3,2 3 RAS RAS - -

36117 5 42 |40 4,1 3,7 RAS RAS - -

362 |6 3,8 40 |42 3,4 3,3 RAS RAS - -

363 | 8 3,4 35 35 3,1 2,9 RAS RAS Congestion Hémorragie

364 185 |45 32,5 |41 3 3,1 RAS RAS Congestion Caillots sanguins

365 16,5 |5 37 36,5 |4 3,3 RAS RAS - Mucus blanc-jaunatre
36619 4,6 35,1 | 39 3,7 4,1 RAS RAS - -

367 | 5 3,6 31 29,5 | 3,3 3,1 Hydrosalpinx - -

368 |10 |3,7 34 |38 |46 |46 |[RAS RAS - -

9 (8 |47 53 |59 3,7 |37 |RAS RAS - -

30 |7 3 28 32 2,7 2,7 RAS RAS - -

37 185 |47 37,5 | 40 4,3 3 RAS RAS - Hémorragie

372 110 |4,5 46 | 40 3,1 2,9 RAS RAS - -

373 16 4 34,5 | 38 3,7 3,7 RAS RAS - -

74 |6 4,5 31 29,5 | 3,2 2,8 RAS RAS - -

375 | 8 4,2 40,5 | 35,5 |3 3 RAS RAS - -

376 | 4 3 20,8 | 23 2,6 2,6 RAS RAS - -

377 |55 | 4 30,3 | 33 3,2 3,2 RAS RAS Tres forte congestion -

3718 | 5 3 30,5 | 25 2,7 2,7 RAS RAS - Hémorragie

37 |5 3,7 29,1 | 34,5 |26 2,4 | RAS RAS Congestion -

380 |7 5 32 31 3,3 3,3 RAS RAS - -

381 18 4 36 34 3,2 3,4 RAS RAS - Liquide blanchatre

¥ |5 3,6 33 35 2,7 2,5 RAS RAS - -

383 | 4 3 36,5 | 34 4 3,7 RAS RAS - Liquide blanchatre +hémorragie
384 16,5 | 4,7 32,5 130,5 |3,2 3,8 RAS RAS Congestion Hémorragie

385 |5 3 30,1 | 25,5 | 2,6 2,7 RAS RAS - -

38 |10 |5 43 36 2,8 2,7 Hypertrophie+peu de pus - Liquide blanchatre

%7 (6,5 |41 351 (345 [36 |31 |[RAS RAS - -

388 |7 4,1 38 37 3,2 4,2 RAS RAS - -

39 |6 5 37 32 4,7 3,7 RAS RAS - Liquide blanchatre

% (10 |4 33 36,5 |31 3,2 RAS RAS - -

M7 4 45 54 5,3 3,6 Hypertrophie+pus RAS - Hémorragie

392 16 4 35 31 3,9 3,1 RA RAS Congestion -

33 (10 |5 30,5 | 43 4,6 4,5 RAS RAS - Taches de pus

394 |9 5 50 42,5 (3,4 3,4 RAS RAS - Mucus blanchatre hémorragique
3% |85 (7,3 47 42,7 | 4,9 3,9 RAS RAS - Typiquement purulent
3% |7 4,3 41 |42 3,3 3,3 RAS RAS - -

397 16 3,7 37 29 3 3 RAS RAS - -

3% |9 5,3 39 32 4,3 3,8 RAS RAS - -




3% 171 |43 39 39 2,8 3 RAS RAS - -

40 189 (39 37 34 3 3,1 RAS RAS - -

401 189 |35 33 32 2,2 2,2 RAS RAS - -

402110 |4,6 43 39 3,5 3 RAS RAS Congestion -

403 17,6 |42 38 30 3,4 3,2 RAS RAS - -

404 1 7 3,9 30,5 | 30 2,8 3,2 RAS RAS Congestion -

405 112 (4,4 30 22,5 | 3,2 3,1 RAS RAS - -

w06 |10 |6,2 39 (38 |44 |47 |[RAS RAS - -

407 |9 4,3 39 32 4,9 3,5 RAS RAS Congestion Hémorragie
408 |7 4,4 32,5329 |36 3,6 RAS RAS - -

49 165 |42 29,5 | 26,8 | 3,6 3,5 RAS RAS - -

410 | 8 4,3 35 36 3,6 2,8 RAS RAS Forte congestion -

ar |75 |41 40,5 | 41,8 [3,7 |32 |RAS RAS - -

a2 17 4,3 45 43,2 |33 3,2 RAS RAS - -

43 16 4 32,5 (27,8 |34 3 RAS RAS - -

a4 17 4,1 30,5 | 29 3,2 3,2 RAS RAS - -

a5 17 3,2 34,5 | 37 2,8 2,8 | Adhérence RAS - -

41619 5 37,1 | 40,9 |3,8 3 RAS RAS - -

a7 |5 |4 - - 33 |31 |RAS RAS - -

8 |75 |46 45 |42 36 |38 |RAS RAS - -

a9 |7 |5 23 |25 3,1 |35 |RAS RAS - -

420 195 |4 35 |44 3,2 3,8 RAS RAS - -

421 18 5 39 49 3,8 3,4 Hypertrophie+pus Hypertrophie Typiquement purulent
422 |- - 51,5 | 70 7,6 51 Hypertrophie+pus Forte hypertrophie Typiquement purulent
423 19 4,7 33,1 |36 3,8 3,2 RAS RAS - -

424 110 |39 53 39 3,7 3,3 RAS RAS - -

425 185 (4,5 32 30 3,2 2,8 RAS RAS - -

42 185 (4,3 30,4 | 34 3,4 3,2 RAS RAS - -

427 110 |3,6 26,1 |1 30,5 |3 3 RAS RAS Forte congestion -

48 175 |5 36 34,5 | 4,2 3,5 RAS RAS - -

429 (11 | 7,7 39 33 4,2 3,2 RAS RAS Forte congestion+ -

430 18 4,1 31,8 | 28,5 | 3,5 2,6 RAS RAS - -

431110 |43 38 33,5 | 3,4 2,9 RAS RAS - -

432 165 |43 30,5 | 28 3 3,5 RAS Adhérence - -

433 18 3,9 37 36 3,6 3,6 RAS RAS - -

3417 4 30 25 3,2 2,8 RAS RAS - -

435 17 49 37 35 3,1 3,6 Hypertrophie+pus RAS - -

436 110 | 4,5 39,8 | 31 3,2 3 RAS RAS - Hémorragie
w7 |g |45 49,8 140 |41 |44 |RAS RAS - -

438 |7 4,2 41 36 3,3 2,8 RAS Hypertrophie+pus | - -

439 16 5 36,8 | 44 4,3 3,4 | RAS RAS - -

40 175 149 35 378 |4 2,8 RAS RAS - -

41 110 (3,9 39,3 | 36 4,3 3,4 RAS RAS - -

42 110 |5 34,1 | 34 3,6 3,6 RAS RAS - Grumeaux de pus jaune a
“43 175 (32 33 27,2 |31 2,6 RAS RAS - -

44 165 (37 31,9 | 29,1 |3,7 3 RAS RAS - -

445 18 3,2 41 33,5 | 2,7 3,7 RAS RAS - -

46 110 |4,8 50 345 |4 3,6 RAS RAS - Typiquement purulent
“47 110 (4,4 39,5 | 39 3,2 3,2 RAS RAS - -




48 18 6 39 43 4,5 4 RAS RAS

49 165 |35 36 28 3 3 RAS RAS

450 |6 3 332|271 | 34 3 RAS RAS - -
41 185| 39 28 | 27,6 | 34 3 RAS RAS - -
452 110 5 40 | 32,7 | 3,2 2,7 RAS RAS - -
453 8 4 33 34 3,5 3,3 RAS Adhérence+hyper - -
4175 32 [345| 39 | 2,7 | 24 RAS RAS - -
5 | 8 45 | 43 | 42 | 35 | 34 RAS RAS - -
46 65| 27 | 24 | 29 | 2,6 | 2,6 RAS RAS - -
5717 3,7 41 | 36,5 | 3,9 3,7 RAS RAS - -
458 8 3,8 41,8 | 39,1 3,6 3,1 Hypertrophie+pus - Pus jaunatre
99| 5 2,7 |308| 32 2,2 2,4 RAS RAS - -
460 |7 3,5 38 38 2,8 2,8 RAS RAS - -
41 [ 75| 48 |335| 39 | 44 | 3,4 RAS RAS - -
0 | 6 35 [364] 43 | 29 | 2,6 RAS RAS - -
463 | 10 5 42,1 | 35 4,3 3,6 RAS RAS - -
44 |6 3,9 44 33 3,2 2,7 RAS RAS - -
45 | 7 3,8 32 31 2,5 2,6 RAS RAS - -
46 | 8 66 | 32 | 24 4 2,7 RAS RAS - -
7 | 9 5 |[325] 31 | 41 | 3,2 RAS RAS - -
48 | 8 36 | 30 | 26 4 3,6 RAS RAS - -
469 | 6,5 4 40 42 3,5 3,2 RAS RAS - -
a0 |7 3,7 | 41,8 | 36 35 | 4,2 RAS RAS - -
a7 4 42 36 34 | 25 RAS RAS - -
a2 | g 35 | 37 | 34 | 37 | 39 RAS RAS - -
a3 10| 3,8 | 47 | 49 | 34 | 26 RAS RAS - -
a4 |7 39 [385] 41 | 34 | 31 RAS RAS - -
5| 8 3,1 |40,5| 45 2,8 2,6 RAS RAS - -
47 19 4 36 32 2,7 3,3 RAS RAS - -
477 110 3,4 38 39 4,8 3 RAS RAS - -
48 65| 31 [321] 28 | 2,8 | 2,5 RAS RAS - -
a9 [ 7 35 | 30| 26 | 2,7 | 26 RAS RAS - -
80 [ 8 36 | 35 | 37 | 25 | 2,5 RAS RAS - -
@1 | 6 3,2 28 | 285 | 2,8 2,5 RAS RAS - -
82 | 8 3 25 26 2,6 2,5 RAS RAS Congestion -
43 175| 45 39 40 42 | 46 RAS RAS - -
81 7 42 (365 35 3 2,8 RAS RAS - -
485 8 53 36 43 4 3,3 Hypertrophie RAS Congestion -
486 | 7 42 [31,1| 38 2,8 2,2 RAS RAS - -
47 | 8 5 37 32 3,1 3,1 RAS RAS - -
488 | 85 4,2 (379 36 4 3,5 Hypertrophie RAS Congestion -
4 | 8 4,7 38 37 3,7 3,4 RAS RAS - -
a0 [ 7 2,8 | 34 | 385 2,7 3 RAS RAS - -
41 [ 9 4 38 [ 345 31 | 2,7 RAS RAS - -
42 [ 65| 33 | 31 (299 31 | 3,4 RAS RAS - -
931 6 3,1 | 281|285 | 26 2,1 RAS RAS - -
494 5 4,2 32,5 | 34,8 2,9 3,6 Hydrosalpinx+adhérence - Mucus blanc-jaunatre
49 | 8 43 | 505 | 49 3,4 3 RAS RAS - -
4% | 55| 37 |289] 298 | 34 3 RAS RAS - -




w97 | 8 4 40 | 34 3 3 RAS RAS
w8 8 [ 35 | 28 [331] 25 | 26 RAS RAS
w6 | 44 | 37 [333] 33| 34 RAS RAS
so [ 6 [ 27 | 27 [265] 27 | 28 RAS RAS




Annexe 3 : Photos illustrant différentes |ésions rencontrées al’ abattoir d’ El-Harrach

Etat congestif surtout remarqué a droite

Hypertrophie importante du col avec présence du pus (abcés cervicaux)




Pyomeétres

766

Ovaire kystique a gauche ; a droite, ovaire sans aucune structure, uniquement
représenté par une membrane




Cas d’hypertrophie des oviductes ; a droite, il est associé a un KO

(échelle: cm)

Annexe 4 : Photos représentant des tumeurs ovariennes

Turneus ds

Cystadénome séreux *

HIII|IIII]IHI[III||I||||||||l|l|||||l|]l||||||l||||II|I|I|I||||||!I|||||||||||1

Cystadénocarcinome séreux papillaire*

Carcinome ovarien*




Tératome kystique*

(*)— source : Service d’anatomopathologie de I’hopital Mustapha Bacha, Alger
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