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RESUME : Le kyste ovarien se définit le plus souvent comme une structure liquidienne de 
diamètre supérieur à 24 mm de diamètre, présent durant sept à dix jours sur l'ovaire en l'ab-
sence de corps jaune.  La fréquence de cette affection est comprise entre 7 et 15 %.  Le kyste 
folliculaire lutéinisé se distingue du kyste folliculaire par la présence à sa périphérie de tissu 
lutéal.  Le kyste ovarien est une structure dynamique.  Sa présence n'empêche pas l'apparition 
de vagues de croissance folliculaire dont les caractéristiques sont cependant modifiées.  La 
présence d'un kyste ovarien traduit et/ou induit l'absence d'ovulation. 

Le diagnostic du kyste ovarien et surtout le diagnostic différentiel entre un kyste folliculaire et 
un kyste folliculaire lutéinisé implique nécessairement le recours à l'échographie pour identi-
fier correctement le diamètre et l'épaisseur du kyste ovarien.  La sensibilité de l'échographie 
s'avère supérieure à celle du diagnostic manuel.  L'interprétation de la progestéronémie sup-
pose la définition préalable d'un seuil.  Les symptômes comportementaux (nymphomanie et 
anoestrus), utérins (tonicité) et vaginaux (écoulement de mucus) sont de nature à orienter le 
diagnostic. 

Le kyste ovarien constitue l’une des 
principales affections de la reproduc-
tion bovine. Ses conséquences néga-
tives sur les performances de repro-
duction et l’économie de l’élevage ont 
fait l’objet de plusieurs quantifica-
tions (Bartlett et al., 1986 ; Borsberry 
et Dobson, 1989 ; Fourichon et al., 
2000).  Diverses appellations géné-
rales (dégénérescence kystique ova-
rienne, follicule kystique, COD pour 
cystic ovarian disease), de structure 
(kyste folliculaire, kyste folliculaire 
lutéinisé) ou symptomatologiques 

(nymphomanie, virilisme) lui ont été 
consacrées (Bierschwal, 1966 ; Kesler 
et Garverick, 1982). 

Ces 25 dernières années, cette affec-
tion a fait l’objet de nombreuses publi-
cations relatives à ses caractéristiques 
cliniques et symptomatologiques 
(Kesler et Garverick, 1982 ; Hanzen, 
1988 ; López-Diaz et Bosu, 1992 ; 
Farin et Estill, 1993 ; Woolums et 
Peter 1994a ; Garverick, 1997 ; Silvia 
et al., 2002 ; Van Holder et al., 2002; 
Peter 2004), sa pathogénie (Woolums 

et Peter, 1994a ; Silvia et al., 2002 ; 
Van Holder et al., 2002 ; Wiltbank et 
al., 2002 ; Van Holder et al., 2006), 
son diagnostic (Fricke, 2002) et son 
traitement (Ijaz et al., 1987 ; Nanda et 
al., 1989 ; Woolums et Peter, 1994b ; 
Yaniz et al., 2004 ; Peters 2005). 

Il nous a semblé opportun de faire au 
travers de trois articles de synthèse le 
point sur les avancées récentes relati-
ves au kyste ovarien. Le premier d’en-
tre eux concerne la définition du kyste 
ovarien, sa fréquence et ses caracté-
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ristiques. Il envisage également les 
symptômes dont il s’accompagne et 
l’intérêt comparé de ses méthodes de 
diagnostic. Le second article (Hanzen 
et al., 2008b) sera dédié aux rappels 
physiologiques de la cinétique folli-
culaire et de sa régulation hormonale 
ainsi qu’à leurs altérations possibles 
lors des périodes de recrutement et de 
croissance. Ce rappel devrait permet-
tre de mieux appréhender la pathogé-
nie du kyste ovarien. Le troisième et 
dernier article (Hanzen et al., 2008c) 
sera consacré aux divers traitements 
potentiels du kyste ovarien.

1. DéFINITION 

Le kyste ovarien traduit une évolution 
anormale de la croissance folliculaire. 
La majorité des études consacrées aux 
kystes ovariens font référence aux défi-
nitions de Mc Nutt (1927) ou à celles 
plus récentes de Bierschwal et colla-
borateurs (1975), de Seguin (1980), de 
Garverick (1997) ou de Peter (1997) 
qui définissent le kyste comme une 
structure lisse plus ou moins dépressi-
ble d’un diamètre égal ou supérieur à 
20, voire 25 mm, persistant pendant au 
moins 10 jours sur l’ovaire en présence 
ou non d’un corps jaune. Cependant, 
compte tenu des connaissances com-
plémentaires apportées par l’échogra-
phie en ce qui concerne le devenir du 
follicule en croissance et du kyste, 
il semble opportun de proposer une 
définition du kyste qui tienne compte 
tout à la fois de critères physiopatho-
logiques (diamètre, nombre, durée de 
persistance sur l’ovaire, coexistence 
éventuelle avec un corps jaune) mais 
également des conditions cliniques de 
son diagnostic. 

La coexistence d’un kyste et d’un 
corps jaune sur l’ovaire ipsi ou contra-
latéral ne peut être considérée comme 
pathologique. En effet, cette situation 
s’observerait dans 30 à 40 % des cas 
selon que le diagnostic ait été posé 
par palpation ou après abattage de 
l’animal (Nakao, 1976 ; Al-Dahash et 
David, 1977). Par ailleurs, elle n’inter-
fère pas avec la régularité des cycles et 
peut également se rencontrer lors de 
gestation (Ambrose et al., 2004). 

Qu’il soit issu de la première ou 
deuxième vague de croissance folli-
culaire, le follicule dominant persiste 
sur l’ovaire pendant 5 à 6 jours puis 
s’atrésie, ovule ou se transforme en 
kyste (Ginther et al., 1989). 

Chez la vache, le diamètre du fol-
licule ovulatoire est compris entre 
13 et 19 mm (Ginther et al., 1989a ; 
Savio et al., 1990 ; Bleach et al., 
2004). Chez la génisse et la vache 
Holstein, ce diamètre, variable entre 
les individus, serait respectivement de 
14,8 ± 0,2, voire de 14,9 ± 0,58 et de 
17,4 ± 0,5 mm (Sartori et al., 2000 ; 
Saumande et Humblot, 2005). Chez la 
génisse, il est de 16,5 mm ± 0,4 mm 
et de 13,9 ± 0,4 mm selon que le folli-
cule ovulatoire est issu de la deuxième 
ou de la troisième vague de croissance 
folliculaire (Ginther et al., 1989a). 
Gümen et ses collaborateurs, réalisant 
au cours du post-partum un double 
examen échographique et un dosage 
de progestérone à 7 jours d’intervalle 
chez 318 vaches Holstein entre le 47e 
et le 60e jour de lactation, constatent 
que les follicules non-ovulatoires ont 
majoritairement un diamètre compris 
entre 15 et 24 mm, cette observation 
n’ayant cependant pas un caractère 
prédictif de l’apparition d’un kyste. 
De même, en moyenne, un follicule 
non-ovulatoire sur cinq est qualifié 
de kystique compte tenu de son dia-
mètre supérieur à 24 mm (Gümen et 
al., 2003). 

Plusieurs auteurs définissent le kyste 
comme une structure de diamè-
tre supérieur à 17 mm (Silvia et al., 
2002 ; Hatler et al., 2003 ; Crane et 
al., 2006) persistant sur l’ovaire pen-
dant au moins 6 jours en l’absence de 
toute structure lutéale détectable par 
échographie (Silvia et al., 2002). 

Certains auteurs intègrent dans leur 
définition, la notion de nombre. Calder 
et collaborateurs définissent le kyste 
comme une structure unique de dia-
mètre supérieur à 20 mm ou comme 
des structures multiples de diamètre 
supérieur à 15 mm persistant pendant 
au moins 7 jours en présence d’une 
faible concentration en progestérone 
(Calder et al., 1999). Bartolome et ses 
collaborateurs reconnaissent comme 
« kystique » une vache présentant 
plusieurs follicules de diamètre com-
pris entre 18 et 20 mm en l’absence 
de corps jaune et de tonicité utérine 
(Bartolome et al., 2005b).

On le constate : la définition du kyste 
est différente selon les auteurs. Elle 
revêt tout à la fois une connotation 
académique et pratique. Ces défini-
tions multiples ne sont pas de nature à 
faciliter la compréhension de sa patho-
génie ou l’effet des traitements  de 

cette pathologie. En clinique, il est 
rare que le praticien procède à un dou-
ble examen fusse-t-il échographique 
pour faire le diagnostic de kyste ova-
rien. Un compromis doit être trouvé. 
C’est la raison pour laquelle nous pro-
posons de définir comme kystique sur 
base d’un seul examen toute structure 
folliculaire de diamètre supérieur à 
24 mm, identifiée sur un ou deux ovai-
res en l’absence de corps jaune. Le 
diagnostic peut être posé par palpation 
manuelle. Cependant, compte tenu de 
la précision offerte par l’échographie, 
nous en recommandons l’usage pour 
l’obtention d’un degré d’exactitude 
optimal. 

2. FRéQUENCE 

La disparité de la fréquence des kystes 
ovariens peut s’expliquer par les cir-
constances pratiques de leur mise en 
évidence et par la définition que les 
divers auteurs leur réservent. La quan-
tification de la fréquence des kystes 
procède en effet de différentes métho-
des. Les unes font appel à l’examen 
postmortem des ovaires (2 à 12 %) 
(Wiltbank et al., 1953 ; Morrow et 
al., 1969 ; Francos, 1974 ; Al-Dahash 
et David, 1977). D’autres encore font 
référence au diagnostic établi par pal-
pation manuelle ou par échographie 
lors de l’examen des vaches pour 
infertilité (18,5 %) (Fujimoto, 1956). 
Les autres font référence aux examens 
systématiques pratiqués dans le cadre 
des suivis de reproduction (HHM 
pour Herd Health Management) (2,9 
à 18,8 %) (Casida et Chapman, 1951 ; 
Menge et al., 1962 ; Bierschwal, 1966 ; 
De Kruif et Kalis, 1977 ; Whitmore et 
al., 1979 ; Erb et Martin, 1980 ; Kirk 
et al., 1982 ; Erb, 1984 ; Jasko et al., 
1984 ; Hackett et Batra, 1985). 

Identifiés par palpation manuelle, la 
fréquence des kystes ovariens serait 
comprise entre 7 et 19 % (Garverick, 
1997). Des fréquences comprises 
entre 34 et 44 % ont été identifiées sur 
la base de la présence de plusieurs fol-
licules de diamètre supérieur à 20 mm, 
d’une absence de tonicité utérine et de 
corps jaune (Bartolome et al., 2000 ; 
2002). 

Une méta-analyse concernant 20.000 
bovins répartis dans 196 troupeaux 
a estimé à 12 % la fréquence des 
kystes ovariens chez la vache avec 
des valeurs extrêmes de 3 et 29 % 
(Kesler et Garverick, 1982 ; Bartlett 
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et al., 1986 ; Fourichon et al., 2000). 
Plus récemment, une étude relative à 
12.626 lactations de vaches Frisonnes 
suivies pendant 10 ans dans 39 trou-
peaux hollandais a observé une fré-
quence de 7,2 %, l’incidence moyenne 
par exploitation étant de 6,9 % avec 
des valeurs extrêmes de 1,9 et 11,3 % 
(Lubbers, 1998). En Espagne, une 
étude de 10 ans relative à 12.711 
lactations a observé une plus grande 
fréquence de kystes durant les mois 
d’été que d’hiver (12,3 % vs 2,4 %) 
(López-Gatius, 2003). Au Canada, une 
synthèse de différentes études concer-
nant 24.356 lactations fait état d’une 
fréquence moyenne de 9,3 % (Erb et 
Martin, 1980 ; Kinsel et Etherington, 
1998). Examinant par palpation 
manuelle entre le 20e et le 50e jour du 
post-partum 3168 vaches laitières et 
5155 vaches viandeuses, nous avons 
observé en nous basant sur la pré-
sence d’une structure plus ou moins 
dépressible de diamètre supérieur à 
24 mm une fréquence de kystes ova-
riens respectivement égale à 9,5 et 
2,9 % (Hanzen, 1995). 

Compte tenu de ces fréquences, nous 
proposons de considérer la fréquence 
de 10 % comme valeur seuil dans un 
troupeau de vaches laitières. 

3. CARACTéRISTIQUES 

3.1. Nature des kystes ovariens

Il convient de distinguer le kyste fol-
liculaire (KF) et le kyste folliculaire 
lutéinisé (KFL). En effet, l’examen 
macroscopique des ovaires après abat-
tage (Zemjanis, 1970 ; Carroll et al., 
1990), ou l’évaluation de la progesté-
ronémie (Cantley et al., 1975 ; Nakao, 
1976 ; Saumande et al., 1979 ; Kesler 
et al., 1979 ; Nessan et King, 1981 ; 
Leslie et Bosu, 1983 ; Dinsmore et al., 
1989 ; Mc Leod et Williams, 1991 ; 
Ribadu et al., 1994 ; Bartolome et al., 
2005a) ont confirmé que dans 30 à 
76 % des cas, le kyste s’accompagne 
en l’absence de corps jaune d’une pro-
gestéronémie moyenne de 3,6 ng/ml 
et comprise selon les auteurs entre 3 
et 10,4 ng/ml. Le KFL constituerait 
une étape ultérieure de l’évolution du 
KF (Garverick, 1997). En effet, chez 
la vache, une structure intermédiaire 
entre un KF et un KFL a été décrite 
(López-Béjar et al., 1998). 

Le kyste ovarien qu’il soit folliculaire 
ou lutéinisé peut être unique ou être 
associé à d’autres sur le même ovaire 

ou sur des ovaires différents. L’examen 
post-mortem des ovaires confirme la 
présence en fréquence pratiquement 
égale d’ovaires mono (54 %) et poly-
kystiques (46 %). 

Nous basant sur une valeur seuil du 
diamètre de 25 mm pour poser par 
échographie le diagnostic de kyste 
ovarien, nous avons, dans le cadre de 
deux études descriptives relatives à 
53 et 85 kystes ovariens, observé un 
diamètre moyen de 31 ± 7 mm et de 
36 ± 3 mm (Hanzen et Bascon, résul-
tats non publiés). Ces valeurs sont 
supérieures à celles renseignées par 
Hamilton qui renseigne un diamètre 
moyen de 28 ± 2 mm, le kyste ayant 
été diagnostiqué sur base d’une valeur 
seuil de 20 mm (Hamilton et al., 
1995). 

Nous avons également au cours de 
ces deux études enregistré un diamè-
tre moyen du KFL significativement 
plus élevé que celui du kyste follicu-
laire (31 ± 4 vs 39 ± 9 mm et 33 ± 7 
vs 35 ± 7 mm) (Hanzen et Bascon, 
résultats non publiés). Ce diagnos-
tic différentiel posé par échographie 
avait été établi en considérant comme 
lutéinisé tout kyste dont la paroi avait 
une épaisseur égale ou supérieure à 
2 mm. Les kystes lutéinisés avaient 
une paroi d’épaisseur moyenne égale 
à 5 ± 2 mm (2,1 à 10,3 mm) et une 
cavité centrale de diamètre moyen 
égal à 30 ± 9 mm (13,5 à 50,4 mm). 
Ces mesures sont comparables à cel-
les d’autres auteurs qui renseignent 
pour les KFL un diamètre moyen de 
la cavité égal à 30,5 mm et compris 
entre 24 et 49 mm et une épaisseur 
moyenne de la paroi est de 5,3 mm et 
comprise entre 3 et 9 mm (Douthwaite 
et Dobson, 2000).

Selon les études, les ovaires gauche et 
droit sont atteints dans respectivement 
15 à 29 % et 31 à 74 % des cas (Garm, 
1949 ; Roberts, 1955 ; Bierschwal et 
al., 1975 ; Al-Dahash et David, 1977 ; 
Nakao et al., 1979 ; Tanabe et Brofee, 
1982).

3.2. Evolution du kyste ovarien

Le devenir du kyste ovarien a fait 
l’objet de quelques études. En effet, 
cette affection se caractérise par son 
caractère dynamique. Le kyste peut 
régresser et être remplacé par d’autres 
kystes (Cook et al., 1990 ; Hamilton 
et al., 1995 ; Yoshioka et al., 1996). 
Cook étudie après marquage des kys-
tes au charbon de bois et abattage des 

animaux 10, 20 et 40 jours plus tard 
le devenir de 23 kystes folliculaires 
(Cook et al., 1990). Trois évolutions 
différentes sont observées. Dans 3 cas, 
le kyste persiste avec une taille égale 
ou supérieure à celle précédemment 
observée. Dans la plupart des cas 
(20 sur 23), les kystes régressent et 
sont remplacés par d’autres follicules 
qui ovulent dans 7 cas sur 23 ou se 
transforment à nouveau en une struc-
ture kystique (20 cas sur 23). Aucun 
kyste n’ovule. La nouvelle ovulation 
fut observée sur le même ovaire ou 
sur l’ovaire contralatéral. Il est éga-
lement intéressant d’observer que 
51 % des follicules de diamètre égal, 
ou supérieur à 10 mm coexistant avec 
un KF deviennent eux-mêmes kysti-
ques (Silvia et al., 2002). De même 
au cours du post partum, la régression 
spontanée des kystes s’observe-t-elle 
dans 38,6 % des cas entre le 43-49e 
et le 60e jour du post partum (Lopez-
Gatius et al., 2002) 

La présence d’un kyste n’empêche 
pas l’apparition de vagues de crois-
sance folliculaire même si en général, 
l’intervalle entre ces vagues se trouve 
allongé (13 à 19 jours) (Hamilton 
et al., 1995 ; Yoshioka et al., 1996 ; 
Todoroki et al., 2004) par rapport à 
un intervalle moyen de 8,5 jours chez 
un animal normal (Sirois et Fortune, 
1988). Un auteur rapporte également 
avoir observé l’ovulation d’un folli-
cule en présence d’un kyste (Carrière 
et al., 1994).  De même, lors de double 
croissance folliculaire, est-il possi-
ble d’observer l’ovulation d’un fol-
licule et la transformation en kyste 
de l’autre follicule. Le corps jaune 
résultant de la transformation lutéale 
du follicule ovulatoire coexiste avec 
le kyste, considéré dans ce cas comme 
non fonctionnel (Zulu et al., 2003). 
Le rythme de croissance du follicule 
kystique est semblable à celui d’un 
follicule ovulatoire mais cette crois-
sance se prolonge 5 jours de plus en 
moyenne. Il est également intéressant 
de noter que la présence d’un kyste 
de diamètre supérieur à 5 cm ne s’ac-
compagne d’aucune croissance folli-
culaire au cours des 25 jours suivants 
(Hamilton et al., 1995). Halter et col-
laborateurs ont, par échographie, suivi 
la croissance de 59 follicules identi-
fiés chez 26 vaches présentant un KF 
défini dans le cas présent comme une 
structure de diamètre égal ou supérieur 
à 17 mm. Ils confirment la poursuite 
du turnover folliculaire. Le devenir 
des follicules est étroitement corrélé 
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à la concentration de progestérone.  
En présence d’une concentration en 
progestérone dite intermédiaire (0,1 à 
1 ng/ml) ou faible (< 0,1 ng), 51 % des 
follicules se transforment en kystes. En 
présence d’une concentration élevée 
en progestérone (1 à 2 ng), 17 % des 
follicules poursuivent leur croissance 
puis régressent. Enfin, 32 % des folli-
cules ovulent 19 jours (6 à 46 jours) en 
moyenne après le diagnostic du kyste, 
90 % de ces ovulations étant obser-
vées en présence d’une concentration 
faible en progestérone (Halter et al., 
2003). Plus récemment, Sakaguchi et 
collaborateurs ont observé qu’une fois 
leur taille maximale atteinte, les kystes 
régressent, cette régression pouvant 
s’accompagner d’une nouvelle crois-
sance folliculaire et d’ovulation. Ces 
auteurs notent également que l’impact 
de ces kystes folliculaires sur l’inter-
valle entre le vêlage et la première 
ovulation est moindre que celui exercé 
par la répétition (5 à 13 vagues obser-
vées chez 6 vaches sur 21) de vagues 
de croissance folliculaire anovulatoi-
res (Sakaguchi et al., 2006).

Aucune des études dédiées à l’évo-
lution d’un kyste n’a confirmé le fait 
que le KFL constituait éventuellement 
une étape ultérieure d’évolution d’un 
KF. L’hypothèse ne peut être exclue 
compte tenu du fait que l’injection 
de GnRH assure cette transformation 
histologique. 

4. SyMPTOMATOLOGIE ET 
DIAGNOSTIC

4.1. Données générales

Selon sa nature et son degré de per-
sistance, le kyste ovarien entraîne des 
modifications comportementales de 
l’animal. Celles-ci présentent néan-
moins de grandes variations qualita-
tives et quantitatives (Day, 1991). Le 
kyste ovarien peut selon les auteurs 
s’accompagner dans 4 à 74 % des 
cas  d’un état d’œstrus permanent 
ce qui justifie son association à la 
nymphomanie ou au virilisme ou 
au contraire dans 14 à 96 % des cas 
d’un état d’anœstrus (Roberts, 1955 ; 
Bierschwal, 1966 ; Morrow et al., 
1966 ; Liebetrau et Oetzel, 1967 ; 
Spriggs, 1968 ; Bierschwal et al., 
1975 ; Elmore et al., 1975 ; Nakao, 
1976 ; Nessan et al., 1977 ; De Kruif 
et Kalis, 1977 ; Nakao et al., 1978 ; 
Leslie et Bosu 1983). Il est intéres-
sant de noter que les publications plus 

récentes font davantage référence à 
l’anoestrus qu’à la nymphomanie 
comme symptôme possible du kyste 
ovarien.

L’examen vaginal pourra dans cer-
tains cas d’oestrogénisme permettre 
d’identifier un état congestionné de 
la muqueuse vaginale et un état plus 
ou moins sécrétant du col utérin. Dans 
60 % des cas, le col est suffisamment 
ouvert pour laisser passer un doigt 
voire d’un pouce dans 16 % des cas. 
La palpation de l’utérus peut apporter 
des renseignements complémentaires. 
Le KF peut s’accompagner d’un état 
œdémateux de la paroi utérine la ren-
dant ferme à la palpation ou dans un 
certain nombre de cas (4 %) de muco-
mètre (1 litre environ) (Al-Dahash et 
David, 1977). Il n’est cependant pas 
rare de palper un utérus flasque en 
cas d’état chronique du KF. L’examen 
bactériologique du contenu utérin est 
en général négatif. Les ligaments pel-
viens peuvent être relâchés.

Compte tenu de leur faible degré 
d’exactitude, ces méthodes de dia-
gnostic revêtent un caractère com-
plémentaire à la palpation rectale, à 
l’échographie et au dosage hormonal.

4.2. La palpation transrectale 
des ovaires

À la palpation manuelle, le KF a 
une paroi mince. Il est fluctuant et 
se rompt aisément pendant la palpa-
tion. Le KFL présente une paroi plus 
épaisse. Il est cependant admis qu’il 
n’est pas possible de faire  par pal-
pation manuelle, un diagnostic diffé-
rentiel entre un KF et un KFL (Farin 
et al., 1992 ; Douthwaite et Dobson, 
2000). En effet, comparée à un dosage 
de progestérone, la palpation manuelle 
identifie correctement le KF et le KFL 
dans respectivement selon les auteurs 
50 à 75 et 16 à 25 % des cas (Booth, 
1988 ; Sprecher et al., 1988 ; Mc Leod 
et Williams, 1991 ; Douthwaite et 
Dobson, 2000). Comparé à l’examen 
échographique, la palpation identi-
fie correctement un KF et un KFL 
dans respectivement 85 et 53 % des 
cas (Douthwaite et Dobson, 2000). 
Le degré d’exactitude du diagnostic 
différentiel entre un KF et un KFL 
peut être augmenté par la palpation 
conjointe de l’utérus en vue d’identi-
fier la présence ou non d’une tonicité 
utérine. Cette évaluation de la tonicité 
utérine peut également être importante 
pour différencier un follicule préovu-
latoire d’un kyste lutéinisé qui s’ac-

compagne le plus souvent d’un utérus 
flasque (Bierschwal 1966). Lors de 
la palpation manuelle de l’ovaire, il 
conviendra de préciser si la structure 
présente ou non une zone de démarca-
tion avec le reste du tissu ovarien. Le 
cas échant, il s’agira plus vraisembla-
blement d’un corps jaune normal ou 
cavitaire que d’un KFL ou d’un KF 
(Zemjanis, 1970). 

4.3. L’examen échographique 

L’intérêt de l’échographie réside dans 
le fait (i) qu’elle permet d’exclure la 
présence d’un corps jaune de manière 
plus exacte que la palpation (Hanzen 
et al., 2000) et donc de confirmer la 
possibilité d’une structure kystique, 
(ii) qu’elle permet d’identifier la pré-
sence de tissu lutéal au sein du kyste 
et (iii) qu’elle permet d’identifier et 
de mesurer le cas échéant la présence 
ou non de follicules en croissance sur 
l’ovaire ipsi ou contralatéral. 

L’examen échographique démontre 
que le KF présente les mêmes carac-
téristiques échographiques que le fol-
licule et ne peut donc s’en différentier 
que par l’évaluation de son diamè-
tre. Il se caractérise par un diamètre 
supérieur selon les auteurs à 17, 20, 
voire 24 mm, et une paroi dont l’épais-
seur est habituellement inférieure à 
2, voire 3 (Ribadu et al., 1994), ou 
même 5 mm (Kahn et Leidl, 1989 ; 
Farin et al., 1990). Sa cavité a un 
diamètre moyen de 37,6 mm et des 
valeurs extrêmes comprises entre 23 et 
64 mm (Douthwaite et Dobson, 2000). 
Sa configuration est variable : sphé-
rique, ovoïde, polygonale et dépend 
des pressions relatives exercées par la 
juxtaposition des kystes sur l’ovaire. 
La forme sphérique est habituellement 
rencontrée lors de la présence d’un 
seul kyste. Les kystes folliculaires sont 
anéchogènes. Comme dans le cas des 
follicules, une zone hyperéchogène 
(artéfact de transmission) peut être 
observée à la partie distale du kyste 
(figure 1). 

Le KFL possède à sa périphérie du 
tissu lutéal, d’une épaisseur de quel-
ques mm (> 2, voire 3 ou 5 mm), de 
forme plus ou moins régulière entou-
rant une cavité centrale anéchogène, 
d’un diamètre égal ou supérieur à 20, 
voire 25 mm (Carroll et al., 1990 ; 
Farin et al., 1992) (figure 2). Cette 
cavité est dans certains cas entrecou-
pée par des trabécules conjonctifs 
échogènes (Pieterse, 1989 ; Jou et al., 
1999). Le diamètre moyen de la cavité 
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est de 30,5 mm et compris entre 24 
et 49 mm. L’épaisseur moyenne de la 
paroi est de 5,3 mm et comprise entre 
3 et 9 mm (Douthwaite et Dobson, 
2000). Des formes intermédiaires ont 
été signalées et sont d’un diagnostic 
plus difficile. Il semblerait que la pré-
sence de follicules de diamètre supé-
rieur à 5 mm soit plus fréquemment 
observée en cas de KFL et constitue-
rait de ce fait un signe supplémentaire 
de diagnostic différentiel (Douthwaite 
et Dobson, 2000). Le KFL se distingue 
du corps jaune cavitaire sur la base de 
plusieurs critères. La cavité du corps 
jaune cavitaire a un diamètre inférieur 
le plus souvent à 20, 25 voire 30 mm. 
L’épaisseur de sa paroi est supérieure 
à 5, voire 10 mm. Le diamètre de la 
cavité du corps jaune cavitaire tend à 
diminuer avec le temps. Par ailleurs, la 
cavité du KFL présente le plus souvent 
des bandes plus échogènes traduisant 
la présence de fibrine (Boyd et Omran, 
1991). 

Comparée au résultat d’un dosage de 
progestérone, l’échographie identifie 
correctement l’un ou l’autre kyste ova-
rien dans 85 (Farin et al., 1992) à 93 % 
des cas (Ribadu et al., 1994). Plus spé-
cifiquement et sur base d’un dosage de 
la progestérone, l’échographie iden-
tifie correctement un KF et un KFL 
dans respectivement 70 et 92 %  et 
dans 74 et 91,5 % des cas (Farin et al., 
1990 ; Douthwaite et Dobson 2000). 

Comparé à un dosage de progestérone, 
la palpation manuelle et l’échographie 
identifie correctement un KFL dans 
respectivement 85,1 % et 51,1 % des 
cas (Farin et al., 1992). L’avantage de 
la méthode échographique réside dans 

le fait que la présence de tissu lutéal 
peut être visualisée mais non systé-
matiquement palpée (Ribadu et al., 
1994). Cependant, l’échographie n’of-
fre pas une sensibilité maximale puis-
que qu’en effet, la présence de tissu 
lutéal au sein d’un kyste peut ne pas 
s’accompagner de la synthèse de pro-
gestérone (Kesler et al., 1981 ; Carroll 
et al., 1990). À l’inverse, l’échographie 
peut ne pas être à même d’identifier la 
présence d’un fin liseré de tissu lutéal 
ce qui expliquerait la possibilité d’une 
progestéronémie plus élevée même en 
présence d’un KF (Jeffcoate et Ayliffe, 
1995). Comparée à la progestéroné-
mie (> 1ng/ml), la sensibilité de la 
méthode associant palpation manuelle 
et échographie pour le diagnostic du 
KF et du KFL est respectivement de 
98,6 et 31,5 % les valeurs prédictives 
étant comparables (79,6 et 89,5 %) 
pour un nombre de KF et de KFL égal 
respectivement à 181 et 19 (Bartolome 
et al., 2005a). 

La nécessité d’un diagnostic différen-
tiel entre un KF et un KFL semble 
devoir être remise en question du fait 
de l’association de plus en plus fré-
quente de GnRH et de PGF2a dans les 
protocoles thérapeutiques. 

4.4. Les dosages hormonaux 

Les concentrations plasmatiques 
d’œstrogènes, de testostérone et de 
progestérone de vaches porteuses de 
kystes ovariens de durée indétermi-
née, présentent de larges variations 
individuelles et journalières impu-
tables au fait que la folliculogenèse 
peut continuer en présence de kystes, 

que le kyste présent peut s’atrésier 
et être éventuellement remplacé par 
d’autres et que certains kystes se lutéi-
nisent (Short, 1962 ; Cantley et al., 
1975 ; Nakao, 1976 ; Saumande et al., 
1979 ; Kesler et al., 1979 ; Bamberg et 
al.,1981 ; Hernandez-Ledzema et al., 
1982 ; Leslie et Bosu, 1983). Selon 
les études, 22 à 60 % des kystes s’ac-
compagnent d’une progestéronémie 
supérieure à 1 ng/ml. Lors de KFL, la 
concentration plasmatique en proges-
térone est selon les auteurs comprise 
entre 1,08 et 10,4 ng/ml (Leslie and 
Bosu, 1983 ; Farin et al., 1990 ; 1992 ; 
Ribadu et al., 1994 ; Douthwaite et 
Dobson, 2000 ; Veronesi et al., 2003). 
Lors de KF, la concentration moyenne 
en progestérone est comprise selon 
les auteurs entre 0,13 et 2,1 ng/ml 
(Leslie et Bosu, 1983 ; Farin et al., 
1990 ;1992 ; Veronesi et al., 2003). 
La progestéronémie serait directement 
proportionnelle à l’épaisseur de la 
paroi du kyste (Douthwaite et Dobson, 
2000).

Seule la présence d’une progestéro-
némie positive en l’absence d’une 
structure lutéale normale peut réelle-
ment confirmer la présence d’un fol-
licule kystique lutéinisé capable de 
synthétiser la progestérone (Nakao 
et al., 1983 ; Dobson et al., 1977). 
Cependant, ce diagnostic différentiel 
fait l’objet de seuils différents. Ainsi, 
des valeurs seuils respectivement éga-
les à 0.5 ng/ml (Farin et al., 1990 ; 
1992 ; Chavatte et al., 1993), et 1 ng/ml 
(Leslie et Bosu 1983 ; Dinsmore et al., 
1989 ; Carroll et al., 1990 ; Archbald 
et al., 1991 ; Ribadu et al., 1994 ; Jou 
et al., 1999 ; Veronesi et al., 2003 ; 
Todoroki et al., 2004 ; Bartolome et 
al., 2005a ; Todoroki et Kaneko 2006) 
ont été proposées. Le choix d’un seuil 
peut être responsable d’une différence 
de fréquence entre le KF et le KFL. 
Ainsi, si le seuil de 0,5 ng/ml est 
considéré, la fréquence de ces deux 
types de kystes est respectivement de 
41 et 59 %. La fréquence des KF est 
comprise entre 45 et 62 % si le seuil 
de 1 ng/ml est retenu (Dinsmore et 
al., 1989 ; Chavatte et al., 1993 ; Jou 
et al., 1999 ; Veronesi et al., 2003). 
Considérant le seuil de ≥ à 1 ng/ml 
ou < 1 ng/ml de progestérone durant 
une durée de 10 jours en l’absence de 
corps jaune, Carroll identifie comme 
KF et KFL toute structure de diamètre 
supérieure à 25 mm dans respective-
ment 58 % et 42 % des cas (Carroll 
et al., 1990). Dans le lait, une valeur 
seuil de 5 ng/ml a été considérée par 

Figure 1 : Image échographique d’un 
kyste folliculaire. 
On note la présence d’une zone hype-
réchogène à la partie inférieure du 
kyste.

Figure 2 : Image échographique d’un 
kyste folliculaire lutéinisé.  Le tissu 
lutéal est délimité par les deux lignes 
jaunes.
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certains auteurs utilisant un système 
Elisa (Sprecher et al., 1988) et une 
valeur de 1 ng/ml (Nakao et al., 1983), 
voire 2 ng/ml (Booth, 1988), lors de 
dosages réalisés par RIA. 

L’analyse des concentrations des sté-
roïdes du KF fait apparaître également 
de larges différences tout à la fois entre 
les animaux (Short, 1962 ; Bamberg et 
al.,1981 ; Hernandez-Ledzema et al., 
1982) et au cours du temps chez le 
même animal (Short, 1962). Ce fait 
est imputable aux altérations tout à 
la fois qualitatives et quantitatives 
de l’activité enzymatique au sein du 
kyste ovarien (Al-Dahash et David, 
1977 ; Bamberg et al., 1981). Le KF 
s’accompagne d’une concentration 
plasmatique moyenne en progesté-
rone de 0,29 ng par ml (Douthwaite et 
Dobson, 2000). 

Il importe d’envisager avec beaucoup 
de circonspection l’interprétation des 
dosages hormonaux effectués dans 
le cadre de l’étude de la pathogénie 
du kyste ou de ses répercussions hor-
monales. L’intérêt d’un dosage de la 
progestérone réside dans l’évaluation 
du degré de lutéinisation de la struc-
ture kystique présente (Dobson et al., 
1977 ; Nakao et al., 1983). D’une 
manière plus générale, il apparaît 
que l’intérêt du recours systématique 
à un dosage de progestérone pour 
différencier les kystes folliculaires 
des kystes folliculaires lutéinisés ne 
serait pas économiquement rentable 
dans le cadre du choix du traitement 
le plus approprié (Ruiz et al., 1992). 
L’absence de différence constatée dans 
le % d’oestrus observé et leur délai au 
cours des 30 jours suivant une injec-
tion de GnRH (20 mcg) ne le justifie 
pas davantage (Veronesi et al., 2003). 
D’autres auteurs proposent les mêmes 
conclusions en ce qui concerne le délai 
d’apparition d’un corps jaune (Jou et 
al., 1999). 

4.5. Histologie

D’une façon générale, l’atrésie tout 
comme la dégénérescence du follicule 
s’accompagne d’une disparition pro-
gressive des cellules de la granuleuse 
et de la thèque interne conjointe lors 
de dégénérescence à une distension 
du follicule. L’aspect histologique de 
la granulosa est fort différent d’un 
kyste à l’autre. Indépendamment de 
la présence simultanée d’un corps 
jaune, elle peut être absente (50 % 
des cas) ou présente et dans cette 
seconde éventualité, comporter 1 à 

30 couches de cellules (Al-Dahash et 
David, 1977 ; Brown et al., 1982). La 
membrane basale est habituellement 
absente (Al-Dahash et David, 1977). À 
la différence d’un follicule normal, les 
thèques internes et externes du folli-
cule kystique sont peu différentiables. 
Leur épaisseur commune est de 227 
microns en moyenne (follicule nor-
mal = 130 microns) et est plus grande 
en cas de présence de la granuleuse. 
Cet épaississement s’accompagne dans 
23 % des cas de signes de lutéinisation 
plus ou moins développés. Ceux-ci 
sont trois fois plus souvent observés 
en l’absence (33 % des cas) qu’en pré-
sence (12 % des cas) de la granuleuse. 
À l’inverse, l’absence de lutéinisation 
est plus fréquemment observée en pré-
sence (88 % des cas) qu’en l’absence 
de la granuleuse (66 % des cas). On 
peut donc penser qu’à la différence du 
follicule normal, seules, les thèques du 
follicule kystique sont concernées par 
la lutéinisation. 

Il n’existe pas à proprement parler de 
méthode standard du diagnostic d’un 
kyste et de sa nature folliculaire ou 
lutéale. On peut y voir plusieurs rai-
sons. Il est nécessaire en pratique de 
concilier degré d’exactitude et moyens 
de diagnostic. C’est pourquoi sans 
doute la majorité des auteurs n’asso-
cient-ils pas systématiquement palpa-
tion rectale, examen échographique, 
dosage de progestérone et histologie. 
Par ailleurs, le diagnostic d’un kyste 
implique la mesure aussi précise de 
son diamètre et la confirmation d’ab-
sence simultanée d’un corps jaune.  
Ce double objectif est rendu possible 
par l’échographie. Par ailleurs, le dia-
gnostic différentiel entre un KFL et un 
KF suppose la confirmation de la pré-
sence ou de l’absence de tissu lutéal. 
Cet objectif peut être davantage atteint 
par un dosage de progestérone que 
par un examen échographique. Pour 
autant que la présence ou l’absence 
de corps jaune ait été confirmée, le 
dosage hormonal permettra de confir-
mer la capacité ou non de synthèse 
de la progestérone tandis que l’exa-
men échographique n’identifiera que 
la présence morphologique de tissu 
lutéal. Enfin, il n’est pas inutile de 
préciser que le diagnostic différen-
tiel d’un KF et d’un KFL implique la 
détermination d’un seuil de progesté-
rone. L’unanimité n’est pas non plus la 
règle en ce domaine compte tenu sans 
doute du degré de sensibilité différent 
des dosages utilisés.  Compte tenu 

des limites respectives des différentes 
méthodes potentielles de diagnostic 
des kystes ovariens, nous ne pou-
vons que recommander en pratique le 
recours à l’échographie pour confir-
mer la présence d’un kyste ovarien et 
le cas échéant en faire le diagnostic 
différentiel. 

SUMMARY

An ovarian cyst is classically 
defined as a fluid-filled space 
larger than 24 mm, that can per-
sist for more than 7 to 10 days in 
the absence of a corpus luteum. 
The frequenc y of this pathology 
is between 7 to 15%. 

Contrary to the follicular cyst, 
the luteinised follicular cyst is 
characterized by the presence 
in its periphery of a luteal tissue. 
The ovarian cyst is a dynamic 
structure. Its presence doesn't 
interfere with the follicular waves 
but can modify their characte-
ristics. An ovarian cyst results 
from or induces an absence of 
ovulation. 

Ovarian cyst diagnosis and 
especially the differential dia-
gnosis between follicular and 
luteal cysts necessarily imply 
the use of ultrasonography to 
clearly identified their diameter 
and thickeness. The ultrasono-
graphy sensibility is better than 
that of transrectal palpation. 
Progesteronemia interpretation 
supposes the preliminary defini-
tion of a threshold. Behavioural 
(anoestrus or nymphomany), ute-
rine (tonicity of the uterine horns) 
or vaginal (mucus) abnormalities 
can help to direct the diagnosis.
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