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RESUME : Les nombreuses recherches échographiques relatives notamment à la dynamique 
de la croissance folliculaire et au kyste ovarien ont permis de mieux en préciser la pathogénie. 
Cette altération du processus normal de la croissance folliculaire peut concerner  les follicules 
en phase de recrutement, de croissance mais surtout en phase pré-ovulatoire durant particu-
lièrement les phases pubertaire et du post-partum. 

La pathogénie du kyste ovarien relève (i) d'une atteinte hormonale du complexe hypothalamo-
hypophysaire : l'effet feedback positif exercé par l'oestradiol sur l'hormone lutéotrope (LH) en 
phase préovulatoire se trouve altéré par un manque d'imprégnation préalable de l'hypothala-
mus par la progestérone ; (ii) d'un dysfonctionnement de la paroi folliculaire. Cependant, les 
données relatives à ce mécanisme potentiel sont encore peu nombreuses ; (iii) de facteurs 
propres à l'animal : au nombre de ceux-ci il faut prioritairement citer l'âge, la production lai-
tière, la balance énergétique, la génétique, le post-partum et les pathologies puerpérales ou 
les boiteries ; (iv) de facteurs propres à l'environnement de l'animal comme la nutrition, la sai-
son, les conditions stressantes…). Ces divers facteurs seraient susceptibles d'agir au niveau 
du complexe hypothalamo-hypophysaire ou de l'ovaire.

La croissance folliculaire est un 
phénomène complexe qui doit nor-
malement aboutir à l’ovulation c’est-
à-dire à l’expulsion d’un ovocyte 
fécondable. Une absence d’ovulation 
peut apparaître lors des phases préa-
lables à l’ovulation ou se traduire par 
l’apparition d’un kyste ovarien. Il nous 
a semblé intéressant de rappeler d’une 
part le processus de la cinétique fol-
liculaire et de sa régulation hormo-
nale et, d’autre part, les circonstances 
physiopathologiques possibles d’une 
absence d’ovulation. Nous nous inspi-
rerons pour ce faire à quelques synthè-
ses publiées sur ce sujet (Drion et al., 
2000 ; Hanzen et al., 2000 ; Wiltbank 
et al., 2002  ; Hunter 2003  ; Mihm et 
Bleach 2003). 

1. Cinétique 
folliculaire, 
régulation hormonale 
et situations 
anovulatoires

1.1. Notions de vagues, recrute-
ment, sélection et dominance

Le développement folliculaire apparaît 
non pas de manière aléatoire mais sous 
la forme de croissances et de régres-
sions synchrones de plusieurs folli-
cules appelées vagues. Chaque vague 
consiste en l’émergence, tous les 7 à 
9  jours environ, de plusieurs follicu-
les, de diamètre égal ou supérieur à 
4 mm, parmi lesquels, au bout de quel-
ques jours, apparaîtra un follicule dit 
dominant (Fortune et al., 1988 ; Sirois 

et Fortune, 1988). Chez la vache, le 
cycle comporte le plus souvent 2, voire 
3, vagues apparaissant respectivement 
aux jours 2 et 11 et aux jours 2, 9 et 
16 du cycle, le follicule préovulatoire 
étant issu de la dernière vague (Savio 
et al., 1988 ; Sirois et Fortune, 1988 ; 
Ginther et al., 1989a  ; Driancourt et 
al., 1991 ; Lucy et al., 1992 ; Fortune 
1993) (figure 1).

Au cours d’une vague de croissance, 
on peut distinguer les étapes de recru-
tement, de sélection et de dominance. 
Le terme «  recrutement  » s’appli-
que à tout follicule qui a dépassé le 
stade auquel habituellement la plupart 
des follicules deviennent atrétiques 
(Fortune, 1994). Il concerne donc chez 
les ruminants 2 à 5 follicules de taille 
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comprise entre 3 et 6 mm (Driancourt 
et al., 1991). La sélection fait réfé-
rence au processus par lequel parmi 
les nombreux follicules recrutés, seuls 
arriveront au stade préovulatoire des 
follicules en nombre caractéristique de 
l’espèce ou de la race. Au cours de la 
phase de sélection, le follicule domi-
nant croît de manière linéaire pen-
dant plusieurs jours jusqu’à atteindre 
la taille de 9  mm environ (Sirois et 

Fortune, 1988 ; Ginther et al., 1989a ; 
Guilbault et al., 1991).

La dominance est toute à la fois mor-
phologique et fonctionnelle. Elle est 
qualifiée de morphologique (DM) 
parce qu’elle est exercée par le plus 
gros follicule présent sur l’un ou 
l’autre ovaire. Le follicule dominant 
a été défini comme une structure fol-
liculaire dont le diamètre est égal ou 
supérieur à 11  mm, donc est supé-

rieur au diamètre des autres follicules 
au sein d’une même vague de crois-
sance (Ginther et al., 1989a). Il peut se 
définir également comme une struc-
ture folliculaire dont le diamètre est 
supérieur, de 2 mm, à celui des autres 
follicules (Sirois et Fortune, 1990). 
Cette notion se complète de celle de 
déviation c’est-à-dire du moment 
d’apparition d’une différence dans la 
croissance du plus gros et du second 
plus gros follicule d’une vague. Cette 
déviation apparaît vers le 3e jour du 
cycle lorsque ces deux follicules ont 
respectivement un diamètre d’environ 
8 et 7 mm (Ginther et al., 1996a). 

La dominance est également dite fonc-
tionnelle (DF) parce que le follicule 
dominant est le seul qui soit capable 
de provoquer la régression de folli-
cules en croissance ou d’inhiber la 
croissance d’autres follicules (Sirois 
et Fortune, 1990) et d’ovuler dans un 
environnement hormonal approprié 
(Gong et al., 1993). C’est au cours 
de la phase de plateau de la phase de 
croissance (6 jours) (Ginther et al., 
1989a) que le follicule perd progres-
sivement sa dominance fonctionnelle. 
Il s’atrésie ou au contraire poursuit sa 
croissance et ovule selon que le corps 
jaune présent est ou non fonctionnel. 
Ainsi, si une prostaglandine F2-alpha 
(PGF2a) est injectée après la fin de la 
période de dominance fonctionnelle, 
le follicule morphologiquement domi-
nant s’atrésie et une nouvelle phase 
de recrutement s'initie (Kastelic et al., 
1990 ; Savio et al., 1990 ; Driancourt 
et al., 1991). Le plus gros follicule 
présent sur les ovaires n’est donc pas 
nécessairement d’un point de vue 
fonctionnel le follicule dominant. 
Cliniquement, la présence sur les ovai-
res de plus de 10 follicules de diamè-
tre compris entre 3 et 8  mm permet 
d’exclure celle d’un follicule fonc-
tionnellement dominant (Bungartz et 
Niemann, 1994).

L’intégration des notions de recrute-
ment, sélection et dominance à celle 
de vagues de croissance folliculaire 
permet donc de répartir les follicules 
d’une même vague de croissance folli-
culaire en 4 classes  (Lucy et al., 1991) 
(figure 2). La première concerne les 
follicules recrutés : leur taille comprise 
entre 3 et 5 mm est inférieure à la taille 
minimale requise pour observer une 
ovulation (Matton et al., 1981). Les 
follicules de la classe 2 peuvent poten-
tiellement devenir le follicule ovula-
toire. Leurs cellules de la granuleuse 
ne possèdent cependant pas encore 

Figure 1 : Représentation schématique des vagues de croissance folliculaire au 
cours du cycle sexuel chez la vache

Figure 2 : Classification en fonction de leurs caractéristiques des follicules au 
sein d’une vague de croissance folliculaire chez la vache



19

de récepteurs à l’hormone lutéotrope 
(LH) (Ireland et Roche, 1982), ceux-ci 
apparaissant 8  heures environ avant 
le moment de la déviation (Beg et 
al., 2001). Leur taille est comprise 
entre 6 et 10 mm (9 mm). Vers le 4e 
jour de la vague, apparaît le follicule 
dominant (classe 3). Sa taille est com-
prise entre 10 et 15 mm. Sa granuleuse 
possède des récepteurs à l’hormone 
LH (Ireland et Roche, 1982)  : il est 
virtuellement capable d’ovuler. Sa 
présence s’accompagne au cours des 
jours suivants d’une diminution du 
nombre des follicules de la classe  2. 
Progressivement se développe le fol-
licule préovulatoire de la classe  4 de 
taille supérieure à 15 mm qui persis-
tera sur l’ovaire pendant 5 à 7  jours 
avant d’ovuler ou de s’atrésier.

1.2. Régulation hormonale de la 
croissance folliculaire

Les premiers stades dits préantraux 
du développement folliculaire sont 
contrôlés indirectement via l’Insulin 
Growth Factor 1 (IGF-1) ou l’insuline, 
par l’hormone de croissance (Cushman 
et al., 2001). Quel que soit le sta-
tut physiologique de l’animal (cycle, 
post-partum, gestation, puberté), cha-
que vague de croissance folliculaire 
est précédée 2 à 4 jours plus tôt d’une 
augmentation de la FSH (Follicule 
Stimulating Hormone) responsable du 
recrutement (Adams et al., 1992a  ; 
Evans et al., 1994b ; Sunderland et al., 
1994  ; Ginther et al., 1996b  ; Crowe 
et al., 1998). Elle stimule l’activité 
de l’aromatase des cellules de la gra-
nuleuse, favorisant ainsi l’aromatisa-
tion des androgènes en œstrogènes. 
Cet effet s’exerce davantage sur les 
follicules de diamètre supérieur à 2 
(Purwantara et al., 1993), voire 3 ou 
4 mm, que sur les plus petits follicules 
présents au sein de la même cohorte 
de recrutement (Lussier et al., 1994). 
Durant cette phase de sécrétion de 
la FSH, l’IGF-1 serait de nature à en 
augmenter l’effet sur la croissance fol-
liculaire. 

La sélection du follicule dominant 
apparaît 36 à 48 heures après le début 
du recrutement (Bao et al., 1997a). 
Elle est chronologiquement liée à l’ap-
parition de récepteurs à l’hormone LH, 
condition préliminaire à la synthèse 
d’androgènes : le premier follicule qui 
acquiert des récepteurs à l’hormone 
LH devient le follicule dominant (Bao 
et al., 1997a ; 1997b). En effet, après 
le moment de la « déviation » (± 9 mm 

de diamètre) la croissance du follicule 
est essentiellement liée à la libéra-
tion pulsatile de la LH (Gong et al., 
1995 ; 1996), son atrésie apparaissant 
quand la pulsatilité de la LH est infé-
rieure à 1  pulse toutes les deux heu-
res. Le mécanisme de cette régulation 
est encore inconnu (Mihm et Bleach, 
2003).

L’inhibine est une glycoprotéine secré-
tée par les cellules de la granuleuse 
sous l’effet de la FSH (Findlay et al., 
1991). Elle constitue l’hormone clé de 
la dominance physiologique (Kastelic 
et al., 1990 ; Turzillo et Fortune 1993 ; 
Mihm et al., 2001). Son action inhibi-
trice sur la croissance d’autres follicu-
les est tout à la fois locale et générale. 
Une concentration minimale en FSH 
est indispensable à la survie du folli-
cule dominant (Adams et al., 1992b ; 
Ginther et al., 2000).  La croissance 
de ce follicule dominant en présence 
d’une concentration basale de FSH 
est rendue possible grâce à l’inter-
vention de l’IGF-1 qu’il synthétise en 
grande concentration. L’IGF-1 induit 
une synthèse accrue d’œstradiol par 
le follicule dominant plus riche en 

aromatases (régulation intracrine).  
L’oestradiol stimulerait en retour la 
production d’IGF-1. À l’inverse, les 
follicules non dominants ne disposant 
pas de ce mécanisme sont voués à 
l’atrésie (Findlay, 1993). La perte de 
la dominance ou l’ablation par ponc-
tion, du follicule dominant, s’accom-
pagne d’une diminution des concen-
trations en oestradiol et inhibine et 
donc d’une nouvelle augmentation de 
FSH (Bleach et al., 2001) puis de l’ap-
parition d’une seconde vague de crois-
sance folliculaire (Sunderland et al., 
1994 ; Manikkam et Rajamahendram, 
1997). 

La phase finale de la période de 
dominance voire la phase finale de 
la maturation folliculaire préalable à 
l’ovulation se traduit par une augmen-
tation très nette des œstrogènes sous 
l’intervention des hormones gonado-
tropes LH et FSH, la LH induisant la 
formation d’androgènes par la thèque 
interne et la FSH assurant l’aromati-
sation de ceux-ci en œstrogènes par 
la granuleuse (Richards et al., 1987). 
En ce qui concerne le follicule domi-
nant de la première vague, cet effet ne 

Figure 3 : régulation hormonale au cours du cycle chez la vache

L’ovulation (2) fait suite à l’oestrus (1). Il en résulte le développement d’un corps jaune hemorragique et l’aug-
mentation de la progestérone au cours des 6 premiers jours du cycle c’est-à-dire du metoestrus (3). Chaque 
vague de croissance folliculaire (J2 et 11 environ du cycle) est précédée d’un pic de FSH (4, 14). Il en résulte le 
recrutement de follicules (5) et la synthèse accrue d’oestradiol (6) responsable d’une réduction de la synthèse 
de FSH (7). La poursuite de la croissance folliculaire resulte de la pulsatilité de la LH (8). Le follicule devient 
progressivement dominant (9) et synthétise de plus en plus d’inhibine (10). L’augmentation de la concentration 
en progestérone (12) enregistrée pendant la phase dioestrale du cycle réduit la pulsatilité de la LH (11). Le fol-
licule dominant n’étant plus stimulé, s’atrésie (13). Un nouveau pic de FSH apparaît et induit l’apparition d’un 
nouveau recrutement de follicules (15). Il en résulte comme lors de la première vague de croissance folliculaire 
une nouvelle augmentation d’oestradiol (16), puis une diminution de FSH (17), une reprise de la pulsatilité de 
la LH (18). L’imprégnation progestéronique jusqu’ici observée a permis la synthèse de phospholipides par l’en-
domètre. L’oestradiol secrétés par le follicule sélectionné dans la deuxième vague (19) de la deuxième vague, va 
stimuler la synthèse des enzymes phospholipase et prostaglandine synthétase responsables de la synthèse de la 
PGF2a (20). Celle-ci induit la diminution de la concentration en progestérone (21) et l’apparition de la phase 
prooestrale. Le follicule dominant, libéré de l’imprégnation progestéronique peut ainsi poursuivre sa croissance 
sous l’effet de la libération cyclique de la FSH (22). Il en résulte une synthèse maximale d’oestradiol (23), l’ap-
parition d’un oestrus (24), une libération cyclique de LH (25) et l’ovulation (26).
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se prolonge pas au-delà du 8e, voire 
du 10e jour du cycle compte tenu de 
la présence d’une concentration éle-
vée en progestérone (Sunderland et 
al., 1994). À l’inverse, la lutéolyse 
induit une augmentation drastique de 
la synthèse d’androgènes et de leur 
aromatisation en œstradiol dans le fol-
licule dominant (Fortune et al., 1988). 
Cette augmentation résulte d’une sen-
sibilité accrue de la thèque à l’action 
de l’hormone LH dont par ailleurs la 
concentration basale et la pulsatilité 
coïncident avec la diminution de la pro-
gestérone (Walters et Schallenberger, 
1984). Si cette augmentation d’oes-
tradiol est suffisante en quantité et en 
durée, elle va induire l’apparition d’un 
oestrus et un pic de LH responsable 24 
à 32 heures plus tard de l’ovulation du 
follicule dominant (figure 3). 

1.3. Les situations anovulatoires

Le kyste ovarien ne constitue qu’une 
manifestation parmi d’autres d’une 

absence d’ovulation. Celle-ci peut 
également ne pas apparaître lors d’al-
tération du développement folliculaire 
lors de ses phases de recrutement et 
de croissance. L’altération de la phase 
de recrutement concerne la période 
prépubertaire et du post-partum. Celle 
de la phase de croissance concerne la 
puberté, la gestation et le post-par-
tum. Enfin, une altération de la phase 
pré-ovulatoire peut s’observer lors de 
la puberté, du post-partum et de la 
période de reproduction c’est-à-dire 
lors du retour de l’animal à une acti-
vité cyclique (figure 4). Cette dernière 
circonstance fera l’objet d’un dévelop-
pement plus spécifique dans le cadre 
de la pathogénie du kyste ovarien.  

1.3.1. Au cours de la période de 
recrutement 

Une première situation clinique est 
celle où l'on observe une croissance 
folliculaire jusqu'au moment de 

l'émergence d'un seul follicule. Elle 
concerne essentiellement les follicules 
de la classe 1, c'est-à-dire les follicu-
les de diamètre inférieur à 5 mm. Les 
ovaires concernés sont le plus sou-
vent qualifiés de «  statiques  ». Cette 
situation est pratiquement impossible 
à identifier par palpation manuelle. 
Le plus souvent les ovaires sont petits 
et lisses compte tenu de l'absence 
de follicules en surface. Elle est au 
demeurant extrêmement rare comme 
en témoignent les suivis échographi-
ques (Wiltbank et al., 2002). Elle a 
été décrite chez le zébu soumis à des 
restrictions alimentaires draconien-
nes (Ruiz-Cortes et Oliveira-Angel, 
1999). Elle serait imputable à un man-
que de libération de l’hormone FSH, 
l’injection de GnRH serait sans effet 
(Wiltbank et al., 2002). 

1.3.2. Au cours de la période de 
croissance 

L'absence d'ovulation peut également 
concerner le follicule recruté, durant 
sa phase de croissance, avant qu'il n'at-
teigne un diamètre ovulatoire. Cette 
situation se traduit cliniquement par 
des ovaires « granuleux » témoignant 
d'une certaine croissance mais insuffi-
sante que pour assurer l'ovulation d'un 
follicule. Des examens échographiques 
répétés confirment chez ces animaux 
la présence de vagues de croissance. 
Cette situation est classiquement 
observée durant la période prépu-
bertaire (Adams et al., 1994  ; Evans 
et al., 1994a  ; Melvin et al., 1999). 
Progressivement chez la génisse, le 
diamètre maximal du follicule domi-
nant augmente entre la 2e et la 34e 
semaine et passe de 8,5 à 11,9  mm 
(Evans et al., 1994b). À l’approche 
de la puberté, le diamètre du follicule 
dominant augmente. Il en résulte une 
synthèse plus importante d’oestradiol, 
une stimulation de la GnRH en fin de 
croissance folliculaire et un pic de LH 
suffisant que pour en provoquer l’ovu-
lation (Melvin et al., 1999). Au cours 
de la période prépubertaire, l’hypo-
thalamus est extrêmement sensible à 
l’effet feedback négatif de l’oestradiol 
(Day et al., 1984 ; Melvin et al., 1999). 
Cet effet négatif diminue progressive-
ment à l’approche de la puberté sans 
doute suite à la diminution du nom-
bre de récepteurs hypothalamiques à 
l’oestradiol (Day et al., 1987). Il en 
résulte une libération pulsatile de la 
LH de plus en plus importante auto-
risant à un moment donné l’ovulation 

Figure 4 : Situations d’anovulation et stades physiologiques chez la vache

L’anovulation d’un follicule peut s’observer à divers moments d’une vague de croissance folliculaire 
et concerner divers statuts physiologiques que sont la période prépubertaire, la puberté, la gestation, 
le post-partum ou encore la période de reproduction c’est-à-dire la période comprise entre la 1re et 
la dernière insémination. La phase de recrutement concerne les follicules de diamètre moyen égal, à 
4 mm, la phase de croissance concerne ceux de diamètre moyen égal à 9 mm et la phase préovulatoire 
concerne ceux de diamètre supérieur à 10 mm. 
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du follicule dominant. 

La croissance d’un follicule jusqu’au 
stade préovulatoire peut également 
s’observer durant la gestation. Celle-ci 
s’accompagne en effet de vagues de 
croissance jusque trois semaines envi-
ron avant la parturition (Ginther et al., 
1989b ; Ginther et al., 1996a). 

Au cours de la première semaine du 
post-partum, chez la vache laitière, 
la population folliculaire est essen-
tiellement constituée de follicules de 
diamètre inférieur à 4  mm. Les pre-
miers signes de croissance folliculaire 
apparaissent 5 jours environ après le 
vêlage (Savio et al., 1990). Le pre-
mier follicule dominant (unique et de 
taille supérieure à 10  mm) apparaît 
en moyenne 12  jours (5 à 39) après 
l’accouchement (Savio et al., 1990). 
Plusieurs vagues de croissance peu-
vent être observées avant la première 
ovulation constatée en moyenne vers 
le 33e jour du post-partum chez la 
vache laitière (Ferguson et al., 1996). 

À l’inverse de celle-ci, la vache allai-
tante présente avant le moment de la 
première ovulation davantage de fol-
licules de taille moyenne (4 à 9 mm) 

au cours des deux premières semai-
nes du post-partum. Le premier fol-
licule dominant est présent 10  jours 
en moyenne après le vêlage mais 
celui-ci n’aboutit à une ovulation que 
dans 20  % des cas (2 sur 18) soit 
3,5  fois moins souvent que chez la 
vache laitière (Murphy et al., 1990). 
Tant chez la vache laitière qu’allai-
tante, le diamètre préovulatoire du fol-
licule dominant augmente au cours 
des vagues de croissance successives 
(McDougall et al., 1995  ; Stagg et 
al., 1995). Cette augmentation n’est 
pas observée lors de sous-nutrition 
(Butler, 2000). Sur le plan hormonal, 
le mécanisme inhibiteur de l’ovulation 
semble être le même que celui décrit 
lors de la période prépubertaire (figure 
5). Au cours du post-partum, la vache 
laitière présente le plus souvent, un 
équilibre énergétique négatif (Roche 
et al., 2000). Le retour à un équili-
bre énergétique positif s’accompagne 
d’une reprise progressive de la libé-
ration pulsatile de la LH. Il en résulte 
au cours des vagues successives une 
augmentation progressive du diamètre 
du follicule dominant préovulatoire 
et une synthèse accrue d’oestradiol 
qui s’accompagne d’une diminution 

de la FSH induisant une inhibition de 
la croissance des follicules dominés 
(Butler, 2000). Compte tenu de l’aug-
mentation du nombre de récepteurs à 
la LH et de la concentration de l’IGF-
1, le follicule dominant poursuit sa 
croissance malgré la diminution de 
la concentration en FSH. Un diamè-
tre folliculaire supérieur à 1  cm, une 
concentration suffisante en oestradiol 
et une fréquence horaire de libération 
pulsatile de LH supérieure à 1 par 
heure, sont des prérequis à l’apparition 
d’une ovulation (Savio et al. 1990).  La 
situation catabolique induite par l’aug-
mentation de l’hormone de croissance 
(GH) après le vêlage est de nature à 
réduire la concentration de l’IGF-1 
(Lucy, 2001).  De même, il semble 
bien que chez les vaches laitières hau-
tes productrices, l’augmentation de 
l’ingestion de matière sèche est de 
nature à augmenter le flux sanguin 
hépatique. Il en résulterait un accrois-
sement de la clairance de l’oestradiol 
et une diminution des manifestations 
oestrales (Sangsritavong et al., 2002). 

Chez la vache allaitante, l’impact 
négatif de la sous-nutrition énergé-
tique sur le devenir du follicule en 
croissance a également été démontré 
(Stagg et al., 1995  ; Wiltbank et al., 
1964). Comme la succion (Acosta et 
al., 1983  ; Zalesky et al., 1990), elle 
s’accompagne d’une synthèse insuf-
fisante d’oestradiol et donc d’une 
réduction de la possibilité d’ovulation 
du follicule dominant (Imakawa et al., 
1987). L’effet négatif de la succion 
diminue avec le stade du post-partum 
(Garcia-Winder et al., 1984). 

La stratégie thérapeutique visera à 
réduire l’effet feedback négatif de 
l’oestradiol et à augmenter la libé-
ration pulsatile de la GnRH/LH au 
travers et notamment d’une augmenta-
tion des apports en énergie tant chez la 
génisse que chez la vache en post-par-
tum, en réduisant voire en supprimant 
le temps de succion (Yavas et Walton 
2000), en utilisant des progestagènes 
(Hanzen et Laurent, 1991) associés ou 
non à un protocole de type Ovsynch 
(Hanzen et al., 2003). 

2. Etio-pathogénie

Comprendre l’étio-pathogénie du kyste 
ovarien implique de prendre en consi-
dération les altérations hormonales du 
complexe hypothalamo-hypophysaire 
et le dysfonctionnement de la paroi 
folliculaire mais également divers fac-
teurs responsables propres à l’animal 

Figure 5 : Mécanisme hormonal de la croissance folliculaire au cours du post-
partum chez la vache

La parturition (1) est précédée d’une augmentation d’oestrogènes (2) dont le retour à une concen-
tration basale rapidement après (3) permet une reprise de la pulsatilité de la FSH (8). On observe 
au cours des premières semaines du post-partum une reprise de la croissance folliculaire sous forme 
de vagues qui apparaissent en nombre variable (4,5,6,7) et qui chacune sont précédées d’un pic de 
FSH (8,9,10,11). On observera que tant chez la vache laitière qu’allaitante, le diamètre du follicule 
dominant (12) augmente progressivement. Il en résulte une augmentation croissante de la synthèse 
d’oestradiol (13) puis de LH (14). Cependant, cette synthèse est en quantité insuffisante que pour 
stimuler une synthèse préovulatoire de la LH (15). Son effet feedback négatif exercé par cette faible 
concentration en oestradiol sur la libération de la LH. Par ailleurs, cet effet se trouve renforcé par 
la présence d’une balance énergétique (BE) négative et selon les cas d’une succion de la mère par 
le veau, ces effets diminuant avec le temps au cours du post-partum (16,17,18,19). Il en résulte que 
progressivement l’effet feedback négatif de l’oestradiol diminue et qu’à un moment donné, la synthèse 
d’oestradiol devient suffisante pour entraîner une libération préovulatoire de LH (15) et donc l’ovu-
lation (20). 
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(âge, production laitière, génétique, 
pathologies du post-partum…) et à 
son environnement (nutrition, saison, 
stress…), ces facteurs étant suscep-
tibles d’agir en amont du complexe 
hypothalamo-hypophysaire et/ou en 
aval de ce complexe c’est-à-dire direc-
tement au niveau ovarien (figure 6). 

2.1. Déséquilibre hormonal du 
complexe hypothalamo-hypo-
physaire

L’environnement endocrinien de 
la vache avant, pendant et après le 
moment d’apparition d’un kyste a fait 
l’objet de nombreuses études rendues 
cependant difficiles par le caractère 
peu prédictible du moment d’appari-
tion d’un kyste. Aussi, la plupart des 
auteurs ont-ils eu recours à des proto-
coles hormonaux inducteurs compre-
nant notamment des injections d’oes-
trogènes seuls (Wiltbank et al., 1961 ; 
Nadaraja et Hansel 1976 ; Zaied et al., 
1981 ; Refsal et al., 1988) ou associés 
à de la progestérone (Erb et al., 1973 ; 
Cook et al., 1990 ; 1991) ou à la gona-
dotropine chorionique humaine (hCG) 
(López-Gatius, 1989), à de la proges-
térone seule (Cupps 1971), à l’hor-
mone adrenocorticotrope (ACTH) 

(Liptrap et McNally, 1976 ; Refsal et 
al., 1987), ou à des antisérums anti-
LH (Morrow et al., 1966) ou anti-oes-
tradiol (Kaneko et al., 2002). D’autres 
auteurs ont comparé les concentra-
tions hormonales des vaches normales 
et kystiques (Kittok et al.,1973 ; Cook 
et al., 1990 ; Hamilton et al.,1995). 

Ces diverses études ont permis d’iden-
tifier les caractéristiques générales 
suivantes  : (i) par rapport aux vaches 
normales, les vaches présentant des 
kystes ont durant la phase de crois-
sance du follicule des pics de LH qui 
apparaissent à une fréquence plus 
élevée et sont par ailleurs de plus 
grande amplitude (Cook et al., 1991 ; 
Hamilton et al., 1995). Cependant, 
cette condition ne semble pas suffi-
sante puisque l’administration répétée 
de l’hormone lutéotrope (LH) n’est 
pas de nature à augmenter le risque 
d’apparition d’un kyste que la vache 
soit cyclée ou en anoestrus du post-
partum (Hampton et al., 2003). (ii) 
La concentration en oestradiol serait 
(Hamilton et al., 1995  ; Yoshioka et 
al., 1998) ou non (Cook et al., 1991) 
différente entre une vache qui ovule 
spontanément et une vache kystique. 
(iii) Il n’existe pas de différences entre 
les vaches présentant des kystes et les 

vaches normales en ce qui concerne la 
concentration de l’hormone FSH ou 
le nombre de récepteurs folliculaires 
à la FSH (Cook et al., 1991). (iv) Le 
contenu hypophysaire en hormones 
LH et FSH tout comme le nombre de 
récepteurs à la gonadolibérine (GnRH) 
sont semblables chez les vaches nor-
males et kystiques (Cook et al., 1991). 
(v) L’injection de GnRH est capable 
d’induire un pic de LH tant chez les 
vaches normales que kystiques (Kittok 
et al., 1973 ; Cantley et al., 1975). (vi) 
Néanmoins, les vaches présentant des 
kystes n’ont pas de pic préovulatoire 
de LH en réponse à l’augmentation 
de l’oestradiol endogène ou exogène 
(Zaied et al., 1981  ; Refsal et al., 
1988 ; Hamilton et al., 1995).

Kaneko et Todoroki ont particuliè-
rement bien étudié l’évolution des 
concentrations hormonales de la pro-
gestérone, de l’oestradiol, de l’inhi-
bine et des hormones gonadotropes 
au cours de la formation du kyste 
(Kaneko et al., 2002 ; Todoroki et al., 
2004 ; Todoroki et Kaneko, 2006). Le 
développement du follicule kystique 
est précédé d’une augmentation de 
la concentration de la FSH. Celle-ci 
diminue progressivement au cours 
des 11 jours suivants et coïncide avec 

Figure 6 : Facteurs de risque du kyste ovarien et leurs mécanismes d’effet chez la vache
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l’augmentation des concentrations en 
oestradiol et en inhibine. En ce qui 
concerne la LH, ils observent en pré-
sence d’une concentration en proges-
térone inférieure à 1  ng/ml, une fré-
quence pulsatile et une concentration 
comparable à celle de la phase oestrale 
d’animaux cyclés. Si la concentration 
en progestérone est supérieure à 1 ng/
ml, les valeurs de ces paramètres de 
la LH sont supérieures aux valeurs 
observées durant la phase lutéale du 
cycle compte tenu de l’altération du 
mécanisme de feedback négatif de la 
progestérone.

L’apparition d’un kyste semble bien 
liée à une altération du mécanisme 
de retro-contrôle positif de l’oestra-
diol secrété par le follicule en crois-
sance au niveau des divers noyaux 
de l’hypothalamus antérieur (centre 
cyclique) assurant la libération de la 
GnRH, hormone responsable du pic 
préovulatoire de la LH (figure 7). 
L’oestradiol agit via des récepteurs 
hypothalamiques spécifiques dont la 
régulation implique leur exposition 
préalable à une concentration opti-
male de progestérone (Blache et al., 
1994 ; Noble et al., 2000 ; Gümen et 
Wiltbank 2002  ; Gümen et Wiltbank 
2005b). Diverses observations don-
nent à penser que la présence d’une 
concentration suprabasale, c’est-à-
dire comprise entre 0,5 et 2  ng de 
progestérone par ml, serait de nature à 
perturber la régulation des récepteurs 
hypothalamiques à l’oestradiol. De 
telles concentrations artificiellement 
maintenues par voie exogène (Lee et 
al., 1988  ; Sirois et Fortune 1990  ; 
Savio et al., 1993 ; Mc Dowell et al., 
1998 ; Noble et al., 2000 ; Silvia et al., 
2002) ou observées lors de diagnos-
tic de kystes ovariens (Carroll et al., 
1990  ; Yoshioka et al., 1996  ; Hatler 
et al., 2003  ; Todoroki et al., 2004) 
ou après induction d’une lutéolyse 
(Robinson et al., 2006) entravent l’ap-
parition régulière de vagues de crois-
sance folliculaire. Précisons cepen-
dant que lors de kyste(s) folliculaire(s) 
(KF), une concentration basale de 
progestérone n’est pas systématique 
puisque respectivement, 28 %, 66 % et 
6 % des vaches présentant un KF avait 
une concentration en progestérone dite 
faible, c’est-à-dire inférieure à 0,1 ng, 
intermédiaire c’est-à-dire comprise 
entre 0,1 et 1  ng/ml, et élevée c’est-
à-dire comprise entre 1 et 2  ng/ml 
(Todoroki et al., 2001). Une concen-
tration suprabasale de progestérone est 
de nature à maintenir une libération 

pulsatile accrue et une concentration 
plus élevée en LH responsable d’une 
croissance excessive et de la persis-
tance du follicule dominant (Savio et 
al., 1993  ; Stock et Fortune, 1993). 
Celui-ci continue de synthétiser de 
l’oestradiol et de l’inhibine qui empê-
chent une libération de FSH et donc 
l’émergence d’une nouvelle vague de 
croissance folliculaire. Par ailleurs, la 
présence d’une concentration supra-
basale de progestérone empêche le 
rétrocontrôle positif de l’oestradiol sur 
la libération optimale préovulatoire de 
LH (Todoroki et Kaneko, 2006). 

Ces observations justifient le recours 
aux progestagènes pour traiter le kyste 
ovarien et assurer un turnover folli-
culaire optimal (Ozturk et al., 1998  ; 
Gümen et Wiltbank, 2005a). La mise 
en place d’une spirale s’accompagne 
d’une augmentation de la progestérone. 
Au bout de trois jours de traitement, 
la diminution de la concentration de 
l’oestradiol s’accompagne d’une libé-

ration de FSH et de l’émergence d’une 
nouvelle vague de croissance folli-
culaire suivie au bout d’une semaine 
d’une autre vague de croissance. Ces 
effets ne sont cependant observés que 
si le kyste présent synthétise de l’oes-
tradiol (Todoroki et al., 2001).

En pratique, il convient de distinguer 
l’anoestrus résultant de l’absence 
d’ovulation d’un follicule dont par 
ailleurs la croissance est relativement 
complète voire excessive de l’anoes-
trus résultant d’une insuffisance de 
développement folliculaire tel que 
celui dont s’accompagne une période 
de balance énergétique négative. À 
la différence d’une vache kystique, 
la vache en anoestrus fonctionnel ou 
en anoestrus pathologique fonction-
nel si la situation se prolonge au-delà 
du 50e, voire 60e jour, du post-par-
tum, a (i) un score corporel le plus 
souvent inférieur à 3, (ii) de faibles 
concentrations en IGF-1, en LH et 
en oestradiol, (iii) le plus souvent un 

Figure 7 : Pathogénie hormonale du kyste ovarien

En présence d’une vague de croissance folliculaire (1) et d’une concentration faible en progestérone, 
l’inhibition du centre tonique est insuffisante (2). La LH présente ainsi des pics de haute fréquence 
et de large amplitude qui vont stimuler la croissance du follicule sélectionné (3). Ce dernier va donc 
grandir et synthétiser de plus en plus d’oestradiol et d’inhibine (4) ; Par ailleurs une concentration 
insuffisante en progestérone (5) va compromettre l’action positive de l’oestradiol sur la libération 
cyclique de la LH. L’ovulation risque d’être empêchée (6). L’oestradiol et l’inhibine synthétisées par 
le follicule dont la croissance a été stimulée par la libération tonique de la LH contribuent par effet 
feedback négatif à empêcher une libération optimale de FSH et l’apparition d’une seconde vague de 
croissance folliculaire (8). De la stimulation de la croissance du follicule de la première vague et de 
l’absence résultent l’apparition d’un kyste (9).
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seul follicule de diamètre supérieur à 
18  mm et (iv) plusieurs follicules de 
diamètre inférieur à 8  mm (Beam et 
Butler, 1998). Cet état se manifeste 
plus souvent avant qu’après la période 
d’attente. À l’inverse, une vache kys-
tique aura un meilleur score corporel, 
une folliculogenèse plus importante, 
une concentration basale en LH plus 
élevée et un intervalle entre vagues 
folliculaires plus long (Bartolome et 
al., 2005).

2.2. Dysfonctionnement de la 
paroi folliculaire

Les études relatives aux récepteurs 
LH et FSH des cellules de la gra-
nuleuse font état d’une diminution 
(Kawate et al., 1990) ou non (Odore et 
al., 1999), voire d’une augmentation 
(Calder et al., 2001), de leur nombre. 
De même, n’y a-t-il pas unanimité en 
ce qui concerne le rôle potentiel des 
récepteurs à l’oestradiol (Odore et al., 
1999 ; Calder et al., 2001) dont deux 
types (estradiol receptor (ER)  alpha 
et ER  bêta) ont été identifiés sur les 
cellules de la granuleuse des follicules 
antraux (Rosenfel et al., 1999). 

Assez curieusement, les études relati-
ves aux modifications moléculaires et 
cellulaires de la paroi du follicule avant 
l’ovulation sont relativement peu nom-
breuses. L’absence d’ovulation pour-
rait s’expliquer par une production 
anormale de facteurs de croissance par 
les cellules de la granuleuse ou d’une 
synthèse anormale de protéines de la 
matrice extracellulaire, les métallo-
protéinases de la matrice cellulaire 
telles la vitronectine et la fibronectine 
dont la synthèse semble dépendante 
de la taille du follicule (Perrone et 
al., 1995  ; Peter et al., 1995). Une 
étude histologique a démontré que les 
follicules kystiques ont une vasculari-
sation plus importante de leur thèque 
interne que les follicules normaux. Ce 
développement serait à l’origine de 
l’accumulation progressive de liquides 
au sein de la cavité (Isobe et al., 2005). 
Démonstration en a été faite chez la 
lapine (López-Béjar et al., 1998).

Les études relatives à l’altération du 
mécanisme d’expression des gènes 
codant pour l’hormone LH et les 
hormones stéroïdiennes devraient 
être poursuivies tout comme celles 
relatives au mécanisme de l’apoptose 
(Peter, 2004). En effet, les kystes « jeu-
nes » témoignent d’une augmentation 
de l’apoptose et une diminution de 
la prolifération cellulaire (Homburg 

et Amsterdam, 1998  ; Odore et al., 
1999  ; Isobe et Yoshimura, 2000a  ; 
2000b ; Peter et Dhanasekaran, 2003). 
Une des difficultés de ces études réside 
dans l’élaboration d’un modèle repro-
ductible assez proche des conditions 
d’apparition d’un kyste (Peter, 2004). 

2.3. Facteurs propres à l’animal 

2.3.1. Le numéro de lactation

L’impact du numéro de lactation sur 
la fréquence des kystes ovariens est 
controversé. Une majorité des auteurs 
observent une augmentation de la fré-
quence avec le numéro de lactation 
(Whitmore et al., 1974 ; Erb et Martin 
1980  ; Kirk et al., 1982  ; Dohoo et 
al., 1984  ; Hackett et Batra 1985  ; 
Saloniemi et al., 1986 ; Lubbers 1998 ; 
Lopez-Gatius et al., 2002). D’autres 
observent une fréquence plus élevée 
chez les primipares que chez les mul-
tipares (Cartmill et al., 2001 ; Moreira 
et al., 2001 ; Gümen et al., 2003). 

2.3.2. Le niveau de production lai-
tière

L’impact du niveau de production 
laitière est diversement reconnu. 
L’augmentation de la production lai-
tière s’accompagne pour la majorité 
des auteurs d’une augmentation du 
risque de kystes ovariens (Casida et 
Chapman, 1951  ; Rajala et Gröhn, 
1998 ; Fleischer et al., 2001 ; Lopez-
Gatius et al., 2002). La fréquence 
des kystes ovariens augmenterait de 
1,5 % par 500 kg d’augmentation de 
la production laitière (Hooijer et al., 
2001). Les vaches présentant des kys-
tes ovariens auraient une production 
laitière en 305 jours supérieure de 422 
à 438 kg à celle des vaches normales 
(Johnson et al., 1966 ; Bartlett et al., 
1986). La régression spontanée des 
kystes entre le 25-30e jour et le 60e 
jour du post-partum serait par ailleurs 
moins fréquente chez les vaches hau-
tes productrices. Ainsi s’observe-telle 
dans 80 % des cas chez les primipares 
et dans 30 % des cas chez les multi-
pares (Lopez-Gatius et al., 2002). A 
contrario, l’incidence des kystes serait 
indépendante du niveau de production 
laitière (Wiltbank et al., 1953 ; Nanda 
et al., 1989). En effet, malgré l’aug-
mentation annuelle moyenne de 240 kg 
du niveau de production laitière (7800 
à 10 200 kg) observée sur une période 
de 10 ans à partir de 12 711 lactations, 
la fréquence moyenne des kystes est 
restée constante (7 %) variant de 6 % à 

8,1 % (Lopez-Gatius, 2003). 

Une production laitière élevée est-elle 
la cause ou la conséquence de la patho-
logie kystique ? Il serait extrêmement 
intéressant de savoir si la production 
laitière est plus élevée avant ou après 
l’apparition du follicule kystique. De 
même, il serait intéressant de préciser 
les interactions entre la balance éner-
gétique négative, le niveau de produc-
tion laitière et le risque d’apparition 
d’un kyste ovarien, les données de la 
littérature étant à ce jour conflictuelles 
(Van Holder et al., 2006). 

2.3.3. La génétique

Diverses études ont évalué l’héritabi-
lité des kystes ovariens chez la vache 
(Dohoo et al., 1984 ; Lin et al., 1989 ; 
Hooijer et al., 2001). Celle-ci serait 
comprise entre 0,07 et 0,13. Deux 
enquêtes épidémiologiques ont conclu 
à l’apparition de kystes chez 26,8 et 
44  % des filles de vaches ayant pré-
senté des kystes ovariens (Casida et 
Chapman 1951  ; Kirk et al., 1982). 
Pour certains auteurs, la nature héré-
ditaire possible du kyste ovarien se 
trouve confortée par le fait que sa fré-
quence est apparue significativement 
plus élevée avec certains taureaux 
(Casida et Chapman 1951 ; Henricson 
1957 ; Menge et al., 1962 ; Bane 1964 ; 
Kirk et al., 1982). Aucun avis définitif 
ne peut être à l’heure actuelle avancé. 
Pour certains auteurs, la faible hérita-
bilité du kyste ovarien et l’effet plus 
déterminant de l’environnement dans 
l’expression du ou des gènes impli-
qués excluent la possibilité de prise 
en compte de cette pathologie dans le 
cadre d’un programme de sélection 
(Casida et Chapman, 1951 ; Wiltbank 
et al.,1953 ; Cole et al., 1986). 

2.3.4. Le post-partum

Le post-partum constitue un moment 
préférentiel d'apparition d'une patho-
logie kystique. En effet, 65 à 76  % 
des kystes ovariens apparaissent entre 
le 15e et le 90e jour suivant le vêlage 
(Wiltbank et al., 1953  ; Whitmore et 
al., 1974 ; Whitmore et al., 1979 ; Erb 
et White, 1981  ; Kirk et al., 1982). 
Plusieurs auteurs ont observé que la 
probabilité de diagnostiquer un kyste 
folliculaire lutéinisé (KFL) serait plus 
élevée après qu’avant le 35e ou le 60e 
jour du post-partum (Chavatte et al., 
1993 ; Leslie et Bosu, 1983 ; Dinsmore 
et al.,1989). 
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Récemment, Sakaguchi et collabora-
teurs (2006) observent au travers d’un 
suivi échographique trihebdomadaire 
de l’activité ovarienne de 21  vaches 
que 80  % des kystes folliculaires ou 
follicules kystiques identifiés chez 
15  vaches apparaissent avant la pre-
mière ovulation. Sans doute faut-il y 
voir l’effet indirect de diverses affec-
tions ou facteurs nutritionnels dont la 
fréquence et l’importance pathogéni-
que est plus importante au cours de 
cette période. En effet, 50 à 60 % des 
vaches qui présentent des kystes ont 
également manifesté l’un ou l’autre 
problème entre le vêlage et le moment 
du diagnostic (Francos et Mayer, 
1988 ; Bendixen et al., 1989). 

La fréquence des kystes dépend éga-
lement de la fréquence avec laquelle 
ont été examinés les animaux après 
le vêlage. Elle augmente avec la fré-
quence des examens (Erb et White, 
1981) et diminue avec le délai du 
premier examen après le vêlage 
(Whitmore et al., 1979).

2.3.5. Les pathologies puerpérales

Les animaux ayant présenté des patho-
logies puerpérales telles une rétention 
placentaire, une métrite ou une boite-
rie sont plus que les autres, suscepti-
bles de présenter des kystes ovariens. 

L’hypothèse d’un effet inhibiteur sur la 
libération de l’hormone LH (Peter et 
al., 1989) dû à l’effet du cortisol et des 
prostaglandines libérées en plus grande 
quantité en cas d’infection utérine a 
été avancée (Bosu et Peter, 1987). On 
a par la suite démontré que l’injec-
tion d’ACTH (hormone médiatrice du 
stress) ou d’endotoxine dans la cavité 
utérine s’accompagnait d’une aug-
mentation du risque de follicule kysti-
que (Liptrap et McNally, 1976 ; Refsal 
et al., 1987 ; Peter et al., 1989 ; Suzuki 
et al., 2001). L’injection d’ACTH 
modifie la libération de la LH (Phogat 
et al., 1999  ; Ribadu et al., 1999  ; 
Ribadu et al., 2000). Les effets de 
ces endotoxines d’origine bactérienne 
(Arcanobacterium pyogenes, E.  coli) 
apparaissent éminemment variables 
selon les individus. L’administration 
d’endotoxine à des génisses ou la pré-
sence chez la vache d’une endométrite 
aigüe peut aussi retarder l’apparition 
du moment de l’ovulation (Suzuki et 
al., 2001) du fait de l’augmentation 
de la concentration en cortisol ou de 
l’augmentation des métabolites de la 
PGF, de la prostacycline et du throm-
boxane A2 (Peter et al., 1990 ; Mateus 

et al., 2003). Les effets hypophysaires 
de l’endotoxine doivent cependant être 
pris avec précaution puisque l’endo-
toxine plasmatique est plus fréquem-
ment détectée au cours des 12  pre-
miers jours du post-partum qu’après le 
20e jour, que sa concentration présente 
de grandes variations individuelles et 
dépend du degré d’endométrite (Peter 
et al., 1990 ; Mateus et al., 2003). La 
démonstration récente que l’herpesvi-
rus 4, dont la présence a été  associée à 
une endométrite (Monge et al., 2006), 
puisse induire une liberation endomé-
triale de prostaglandines constitue une 
piste d’investigation complémentaire 
intéressante (Donofrio et al., 2007). 

Une étude a démontré que la mani-
festation d’une boiterie par une vache 
au cours des 30 premiers jours du 
post-partum multipliait par 2,6 le ris-
que d’apparition d’un kyste ovarien 
(Melendez et al., 2003). Cette relation 
s’explique par divers mécanismes. Le 
premier fait référence aux modifica-
tions physiologiques, nutritionnelles 
et métaboliques propres à la période 
dite de transition au cours de laquelle 
le rumen doit s’adapter à des rations 
souvent riches en hydrates de carbone 
très fermentescibles et pauvres en élé-
ments fibreux. Ce type de rations aug-
mente le risque d’acidose du rumen, 
condition prédisposante à une réduc-
tion de la qualité de la sole et à l’ap-
parition à ce niveau d’hémorragies et 
donc de boiteries. L’acidose prédis-
pose également à la libération par les 
bactéries Gram négatives du rumen 
d’endotoxines impliquées tout à la fois 
dans la pathogénie de l’inflammation 
du pied et dans la croissance follicu-
laire compte tenu de leur effet inhi-
biteur sur la libération de l’hormone 
LH. Le second mécanisme est associé 
à la douleur causée par la boiterie. 
L’hyperalgésie et l’état catabolique 
dont elle s’accompagne entraînent la 
libération massive de catécholamines, 
de glucocorticoïdes et de progestérone 
par les surrénales. Ces modifications 
hormonales contribueraient à retarder 
voire à inhiber la libération normale 
de l’hormone LH induite par la GnRH 
et à modifier une reprise normale de 
la croissance folliculaire au cours du 
post-partum (Dobson et Smith, 2000). 
Le troisième mécanisme fait référence 
au fait que les vaches présentant des 
boiteries passent moins de temps à 
s’alimenter. Il en résulte une balance 
énergétique négative plus prononcée 
et plus prolongée, facteur supplémen-
taire qui contribue à induire un kyste 

ovarien, une perte de poids s’accom-
pagnant d’une réduction de la libéra-
tion de l’hormone LH et de l’IGF-1.

 
2.4. Facteurs d’environnement

2.4.1. L’alimentation

Les kystes apparaissent préférentielle-
ment pendant la phase d'augmentation 
de la production laitière. qui s'accom-
pagne d'un déficit énergétique et d'une 
mobilisation importante des réserves 
graisseuses de l’animal. La relation 
négative existante entre la note d'état 
corporel et le risque d'apparition d'un 
kyste est connue tant chez les primipa-
res que les pluripares (Laporte et al., 
1994  ; Cartmill et al., 2001  ; Gümen 
et al., 2003). Il serait intéressant d’en-
visager de manière plus systématique 
l’effet d’un changement de la note 
d’état corporel plutôt que sa valeur 
absolue sur le risque d’apparition du 
kyste ovarien (López-Gatius et al., 
2003). Ainsi a-t-il été démontré qu’un 
changement positif de la balance éner-
gétique avant le part était positivement 
corrélé avec l’incidence des kystes au 
cours du post-partum. L’augmentation 
d’une unité du score corporel (échelle 
de 1 à 5) entre le 60e jour avant le part 
et le part augmente de 4,3 le risque 
d’apparition d’un kyste au cours du 
post-partum. Par contre les valeurs 
absolues relevées avant le vêlage, au 
moment du vêlage et au cours du post-
partum sont sans relation avec cette 
fréquence (López-Gatius et al., 2002). 
Les facteurs régulateurs de la balance 
énergétique au cours des premières 
semaines du post-partum  sont multi-
ples et tout à la fois de nature méta-
bolique et hormonale (Ingvartsen et 
Andersen, 2000  ; Schneider, 2004). 
Leur rôle respectif et leurs mécanis-
mes d’effets sur l’axe hypthalamo-
hypophyso-ovarien sont loin d’avoir 
été élucidés. L’un d’entre eux, la lep-
tine suscite de plus en plus l’intérêt 
des chercheurs (Smith et al., 2001  ; 
Spicer, 2001 ;  Williams et al., 2002 ; 
Kershaw et Flier, 2004  ; Chilliard et 
al., 2005 ; Liefers et al., 2005 ; Zieba 
et al., 2005).

La nutrition peut également exercer 
un effet de manière plus spécifique. 
Ainsi, la distribution de fourrages 
connus pour leur teneur plus élevée en 
phyto-oestrogènes peut dans certaines 
circonstances s’accompagner d’une 
augmentation de la fréquence des kys-
tes (Findlay et al., 1973  ; Rodgers 
et al., 1980  ; Bayon, 1983  ; Bargai, 
1987). Une alimentation carencée en 
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bêta-carotène a également été recon-
nue comme facteur prédisposant 
de l’apparition de kystes (Kesler et 
Garverick, 1982). 

2.4.2. La saison

Les effets de la saison sont contradic-
toires. Pour les uns, les kystes seraient 
plus fréquents en décembre, janvier 
et février (Garm, 1949  ; Roberts, 
1955 ; Morrow et al., 1966) qu’en été 
et en automne (Seguin, 1980). Pour 
d’autres, la fréquence des kystes serait 
plus élevée au printemps, en automne 
ou en hiver (Bane, 1964  ; Seguin et 
al., 1976 ; Roine et Saloniemi, 1978 ; 
Dohoo et al., 1984 ; Stevenson et Call, 
1988  ; Nanda et al.,1989  ; Scholl et 
al., 1990  ; Mantysaari et al.,1993). 
D’autres enfin n’observent aucune 
variation de la fréquence selon la sai-
son (Erb et Martin, 1980 ; Hackett et 
Batra, 1985). Lopez-Gatius note une 
fréquence de kystes ovariens nettement 
plus élevée durant les mois de mai à 
septembre (12,3  %) que d’octobre à 
avril (2 %) (Lopez-Gatius 2003). 

2.4.3. Le stress

Le stress peut chez la vache laitière se 
définir par tout changement de l’envi-
ronnement qui peut l’empêcher d’ex-
primer son potentiel génétique de pro-
duction laitière (Dobson et al., 2001). 
Ses effets sur l’axe hypothalamo-
hypophysaire ont fait l’objet de revues 
récentes (Phogat et al., 1997 ; Dobson 
and Smith 2000). Il a été démontré 
que des situations chroniques de stress 
(tel le transport) ou l’administration 
chronique d’ACTH pouvaient modi-
fier la libération pulsatile de la LH, 
en retarder la libération et diminuer la 
synthèse d’oestradiol et donc indirec-
tement la manifestation de l’oestrus 
(Kawate et al., 1996  ; Phogat et al., 
1999  ; Dobson et al., 2000). Il est 

cependant vrai qu’aucune étude n’a à 
notre connaisance démontrer l’impact 
possible du stress sur l’apparition d’un 
kyste ovarien.

D’autres hypothèses ont également été 
avancées. Il est possible que les fac-
teurs de stress, entraînant la libération 
de l’ACTH et du cortisol, exercent 
un effet inhibiteur sur la libération 
de la LH. La fonction surrénalienne 
a été comparée chez des vaches nor-
males et kystiques. Aucune différence 
de concentrations en cortisol ou pro-
gestérone n’a cependant été observée 
(Silvia et al., 2005). 

3. Conclusions

Attendu la multiplicité des facteurs 
individuels ou environnementaux 
impliqués directement ou indirecte-
ment dans l’apparition du kyste ovarien 
chez la vache, force est de reconnaître 
qu’en pratique un diagnostic étiologi-
que ne sera que difficilement posé. Le 
choix d’une stratégie thérapeutique 
efficace n’en sera que plus difficile. Il 
est cependant possible de considérer le 
kyste ovarien comme un signe révéla-
teur d’un dysfonctionnement hormo-
nal imputable à un déséquilibre entre 
les besoins requis par l’augmentation 
de la production laitière au cours des 
premières semaines du post-partum 
et la capacité de l’animal à y faire 
face. L’identification plus précise de 
l’impact et du mécanisme d’effet des 
pathologies puerpérales sur le risque 
d’apparition des kystes ovariens méri-
terait d’être précisé. Néanmoins, les 
informations présentées sont de nature 
à convaincre le praticien à, une fois 
la prévalence des kystes établies au 
niveau du troupeau, limiter autant que 
faire se peut la fréquence de ces patho-
logies et à optimiser autant que possi-
ble les apports alimentaires durant la 
période de transition. 

Summary

A large number of publications 
have been devoted to the ultra-
sonography and hormonal fol-
low-up of the follicular growth. 
This alteration of the normal 
follicular growth may concern 
the recruited, growing or preo-
vulatory follicles mainly during 
the puberty and post-partum 
periods. 

Cyst development results (i) in 
an endocrine inbalance of the 
hypothalamo-hypophysial axis: 
the positive feedback of oestra-
diol on LH is altered because of 
a lack in progesterone impregna-
tion of hypothalamic receptors; 
(ii) in a follicular wall dysfunction. 
However, data on this mecha-
nism are still lacking; (iii) in animal 
properties like age, milk produc-
tion, energetic balance, gene-
tics, post-partum and calving 
pathologies as endometritis or 
lameness; (iv) in environnemen-
tal factors like nutrition, season, 
stressfull conditions. This diffe-
rent factors shoud be able to 
disturbe the hypothalamo-hypo-
physial complex functions. 
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