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RÉSUMÉ 

Notre étude, réalisée dans des exploitations agricoles et au sein de l’abattoir a pour objectifs de 

déterminer les variations des paramètres biochimiques hépatiques chez les ruminants en fonction 

des facteurs physiologiques (l’âge, le sexe, le stade physiologiques, la note d’état corporel et la 

race) et de mettre en évidence l'importance des analyses biochimiques dans le diagnostic des 

atteintes hépatiques chez les ovins, en se référant aux résultats de l’examen histopathologique. 

393 ruminants cliniquement sains, comprenant 287 ovins et 106 bovins élevés dans la région de 

Tiaret, ont  été sélectionnés. En outre 60 ovins malades ont été examinés à l'abattoir de la région, 

pour mesurer les activités plasmatiques de l'alanine aminotransférase (ALAT), de l'aspartate 

aminotransférase (ASAT), de la gamma glutamyl transférase (GGT), de la phosphatase alcaline 

(PAL), de la bilirubine totale (TBIL), de la bilirubine directe (DBIL), de l’albumine (ALB) et 

des protéines totales (TP) par un automate de biochimie. 

L’étude a révélé un impact significatif (p<0,05) de l'âge sur la majorité des paramètres étudiés, à 

l'exception de la GGT, de l'ALB et de la BT chez les mâles ovins de race locale, ainsi que de 

l'ALB et de la bilirubine (directe et totale) chez les ovins de race Rembi et de l’ASAT chez les 

bovins. Concernant le sexe, celui-ci affecte au moins l'un des paramètres analysés (PAL, ALAT, 

TP, ALB et la bilirubine). Cependant, le stade physiologique n'a d'impact que sur la GGT et 

l'ALB chez les ovins de race locale, sur la GGT et la PAL chez les ovins Rembi et sur l'ALAT et 

l'ALB chez les bovins. De plus chez les bovins la race et la note d’état corporel ont un effet 

significatif sur l'ALAT, la PAL, l'ALB et la bilirubine. Par ailleurs, la race a également un effet 

significatif sur la GGT. Tandis que la note d’état corporel n'a aucun effet sur la variation des 

paramètres biochimiques chez les ovins de race Rembi. En outre, les analyses biochimiques 

réalisées en présence de lésions hépatiques ont révélé une élévation de la GGT et des protéines 

totales (p≤0.05) en cas de lésions parenchymateuses et de surcharges hépatocytaires. Cependant, 

l’hépatite interstitielle aiguë se manifeste par une augmentation de la PAL. En revanche, les 

atteintes biliaires se caractérisent par une élévation marquée de la bilirubine (directe et totale). 

Les examens complémentaires (les analyses biochimiques et histopathologiques) sont reconnus 

comme des outils précieux et incontournables dans le diagnostic de diverses atteintes hépatiques. 

Et pour une interprétation précise, il est essentiel de prendre en compte les facteurs 

physiologiques tout au long de l'analyse. 

Mots clés : analyses biochimiques, lésions hépatiques, ovins, bovins, analyses 

histopathologiques.  



 

ABSTRACT 

Our study, conducted on agricultural farms and within the slaughtherhouse, aims to determine 

the variations of hepatic biochemical parameters in ruminants according to physiological factors 

(age, sex, physiological stage, body condition score, and breed) and to highlight the importance 

of biochemical analyzes in the diagnosis of liver damage in sheep, by referring to the results of 

histopathological examinations. 

393 clinically healthy ruminants, including 287 sheep and 106 cattle raised in the Tiaret region, 

was selected, in addition, 60 diseased sheep were examined at the Tiaret slaughterhouse, to 

measure plasma activities of Alanine aminotransferase (ALAT), Aspartate aminotransferase 

(ASAT), Gamma glutamyl transferase (GGT), Alkaline phosphatase (ALP), Total Bilirubin 

(TBIL), Direct Bilirubin (DBIL), Albumin (ALB), Total Proteins (TP) using biochemistry 

analyzer. 

The study reveals a significant impact (p<0.05) of age on the majority of parameters studied, 

except for GGT, ALB and BT in local breed male sheep, as well as ALB and bilirubin (direct 

and total) in Rembi breed sheep, and AST in cattle. Regarding gender, it affects at least one of 

the analyzed parameters (ALP, ALAT, TP, ALB and bilirubin). Furthermore, the physiological 

stage only impacts GGT and ALB in local breed sheep, GGT and PAL in Rembi sheep, ALAT 

and ALB in cattle. However, in cattle, breed and body condition score have a significant effect 

on ALAT, ALP, ALB and bilirubin. Additionally, breed also had a significant effect on GGT, 

while body condition score has no effect on any of the measures in Rembi breed sheep. In 

addition, biochemical analyses conducted in the presence of hepatic lesions revealed an elevation 

of GGT and total proteins(p≤0.05) in cases of parenchymal lesions and hepatocellular overloads. 

However, acute interstitial hepatitis is characterized by an increase in PAL. On the other hand, 

biliary lesions are marked by a significant elevation of bilirubin (both direct and total). 

Additional examinations (biochemical and histopathological analyses) are recognized as valuable 

and essential tools in the diagnosis of various liver disorders. And for accurate interpretation, it is 

essential to consider physiological factors throughout the analysis. 

Key words: biochemical analyses, liver lesions, sheep, cattle, Rembi Breed, histopathological 

analyses. 

 

 



 

 

 الملخص

 

 تحديد الاختلافات في المعايير البيوكيميائية الكبدية عند المجترات بهدف ولاية تيارت  ذبحممزارع و في  علمية دراسةجرينا أ

 من اجلايضا و ، (العمر، الجنس، المرحلة الفيزيولوجية، حالة الجسم والسلالة)عين الاعتبار العوامل الفيزيولوجية ب حيث أخذنا

 .الرجوع إلى نتائج الفحوصات النسيجيةب وذلك عند الأغنام، امراض الكبدعلى أهمية التحاليل البيوكيميائية في تشخيص  لتأكيدا

منطقة ل التابعةمن الأبقار  601من الأغنام و  827من المجترات السليمة سريريا، منها  عينة 333الدراسة على هذه طبقت 

مينو ألانين للأ في البلازما نشطةبعض الأ، لقياس المنطقةلأغنام المريضة بمذبح رأسا من ا 10تم فحص كما تيارت، 

، (PAL)، فوسقتاز الكلين (GGT)جاما جلوتاميل ترانسفيراز ،(ASAT)ترانسفيراز مينوأسبارتات أ ،(ALAT)تراسفيراز

بواسطة جهاز التحليل . (PT)الكلية و البروتينات  (ALB)الالبومين  ،(BD)بين المباشرو، البيلير(BT)البيليروبين الكلى 

 .ليالاا 

 GGT و  BT،  ALBللعمر على غالبية المعايير المدروسة، باستثناء مستويات  (P<0.00)ثر الواضح الدراسة الأ تكشف 

 . لدى الابقار  ASATالسلالة الرمبي وكذلك عند الأغنام من BILو ALB  و السلالة المحلية منغنام الأ ذكور لدى

، بالإضافة الى BIL) و  PAL) ،ALAT ،PT ، ALBنسبة الى الجنس فانه يؤثر على واحد على الاقل من المعاييرما بالأ

  و GGT، على  يةلمحلدى الاغنام ذات السلالة ال ALB و   GGTن المرحلة الفيزيولوجية ليس لها تأثير سوى على إذلك ف

PAL ىالرمبي، وعل سلالة لدى ALAT وALB  عند  نوع السلالة وحالة الجسم ن كل منفإ من جهة أخرى .لدى الابقار

. GGT ثر على تغيرات انزيمؤن  نوع السلالة تأكما .  BIL و ALAT ،PAL ، ALB تأثير قوي على كل من ديهمل بقارالأ

                                 .غنام من سلالة الرمبيلدى الأ المعايير البيوكيميائية اي تأثير على  ليس لهافي حين ان حالة الجسم 

 و GGT إنزيم مستويات في ارتفاع عن كبدية صاباتإ وجود في أجُريت التي البيوكيميائية التحاليل كشفت ذلك، إلى بالإضافة

PT (P≤0.05 )بزيادة الحاد الخلالي الكبد التهاب يتميز ذلك، ومع. في الخلايا تخزينوزيادة ال الكبديصابة النسيج إالة ح في 

 المباشر) البيليروبين مستوى في ملحوظ بارتفاع الصفراوية ة في القنواتالاصاب ميزتت ، أخرى ناحية من. PAL إنزيم يف

 .(والكلي

. دوات قيمة وأساسية في تشخيص اضطرابات الكبد المختلفةأ( التحليلات البيوكيميائية و النسيجية) لتكميليةالفحوصات ا تعد

 .الضروري مراعاة العوامل الفيزيولوجية خلال التحليلمن . دقأ وللحصول على تفسير

 

                                        .التحاليل النسيجية ،التحاليل البيوكيميائية ، الاصابات الكبدية ، الاغنام، الابقار،سلالة الرمبي : الكلمات المفتاحية 
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Le foie est un organe vital qui remplit diverses fonctions essentielles au sein de l'organisme 

animal pour maintenir l’homéostasie. Il joue un rôle crucial dans de nombreux processus, 

notamment le métabolisme des nutriments, l'élimination des déchets toxiques de l'organisme, 

ainsi que le stockage et la production de la bile (Vargas-Bello-Perez et al., 2022). 

                        

En raison du nombre important de ses fonctions, le foie est prédisposé à plusieurs affections, et 

toute atteinte de cet organe peut limiter la productivité de l’animal (Durak et al., 2015; Koolman 

and Röhm, 2004) (Les pertes peuvent atteindre jusqu’à 500 kg de lait par lactation chez les 

vaches atteintes de l’acétonémie (Duffield, 2000). 

Les dommages qui affectent le tissu hépatique se manifestent par des signes cliniques très 

diversifiés. Ces symptômes sont souvent non caractéristiques d’une affection hépatique, ce qui 

rend le diagnostic difficile, le recours à des examens complémentaires est essentiel pour 

confirmer le diagnostic (Bellier, 2010). 

Actuellement, l'existence d'une variété d'outils de diagnostique complémentaires tels que les 

analyses biochimiques, les examens anatomopathologiques et l'imagerie médicale permet la 

confirmation d’une suspicion. Cependant, la majorité de ces examens ne sont pas réalisables sur 

le terrain rurale en raison des contraintes financières (Magnien, 2016). 

Les analyses biochimiques de la fonction hépatique, comprenant l’alanine aminotransférase 

(ALAT), l’aspartate aminotransférase (ASAT), la gamma glutamyl transférase (GGT), la 

phosphatase alcaline (PAL), la bilirubine totale (BT), la bilirubine directe (BD), l’albumine 

(ALB) et les protéines totales (PT) (Ali and Jihad, 2022; Antunović et al., 2021; Hrkovic-

Porobija et al., 2017) sont généralement utilisées pour surveiller et évaluer l’état de santé (Bhat 

et al., 2012), nutritionnel et physiologique des ruminants (Ramprabhu et al., 2010) et pour établir 

également un diagnostic de divers problèmes pathologiques et métaboliques (Klein et al., 2020; 

Bertoni and Trevisi, 2013). 

Les modifications des paramètres biochimiques chez les ruminants ne se limitent pas aux 

conditions pathologiques, des facteurs physiologiques tels que l'âge, le sexe, la race, l'état 

reproductif de l'animal ont un impact significatif sur la variation de ces paramètres (Al-Seaf and 

Al-Harbi, 2012; Waziri et al., 2010; Abdelatif et al., 2010; Olayemi et al., 2009; Balıkcı et al., 

2007). 
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Cette étude vise à atteindre deux objectifs: d'abord, établir des valeurs de référence des 

paramètres biochimiques hépatiques chez les ruminants (ovins et bovins), en tenant compte les 

facteurs de variations physiologiques (l’âge, le sexe, l’état reproductif des femelles, la race et la 

note d’état corporel). Ensuite, mettre en évidence l’intérêt des analyses biochimiques dans le 

diagnostic des pathologies hépatiques chez les ovins, en se référant aux résultats de l’examen 

histopathologique. 

La première partie de cette étude consiste en une étude bibliographique, basée sur une étude 

générale du foie incluant ses fonctions et les diverses affections qui peuvent le toucher. Elle 

traite également les paramètres biochimiques appropriés pour l'exploration hépatique, soulignant 

l'importance de chaque examen complémentaire dans le diagnostic des atteintes hépatiques.  

Ensuite, une étude expérimentale est menée, divisée en deux sections selon leurs objectifs. Le 

premier volet traite les paramètres biochimiques chez les ovins et les bovins, et l’influence des 

facteurs physiologiques sur la variation de ces paramètres chez les deux espèces. Tandis que, le 

second volet analyse les résultats des tests biochimiques en cas des affections hépatiques chez les 

ovins, en se basant sur les résultats de l’examen histopathologique.  
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1. Anatomie du foie 

1.1  Disposition générale  

Le foie est la glande la plus volumineuse de l'organisme animal. Il est entouré d'une enveloppe 

constituée de tissu conjonctif fibreux (la capsule de Glisson). Localisé dans la région thoraco-

abdominale, sous l'hypochondre droit, il est adjacent au diaphragme, faisant partie du système 

digestif (Leeuwenhoek, 2016; Cotin, 1998). 

1.2 Conformation du foie 

Le foie est une structure allongée, de couleur rouge-brun qui tend à être plus claire chez les 

jeunes animaux que chez les adultes. Sa texture est ferme, légèrement élastique et friable. Le 

poids du foie varie en fonction de l’âge et de l’espèce. Chez les bovins adultes, il est 

généralement de 5 kg, avec des écarts allant de 4 à 9 kg. Pour les petits ruminants, le poids 

moyen se situe entre 700 et 800 g, légèrement plus élevé chez les caprins que chez les ovins 

(Barone, 1976). 

1.2. 1 Les faces et les bords du foie  

Le foie se caractérise par deux faces distinctes, une face diaphragmatique, régulière, lisse et 

convexe, accolée au diaphragme. Le sillon de la veine cave, s’étend du milieu de cette face 

jusqu’au bord dorsal. L’autre face, viscérale, est concave, irrégulière et porte les empreintes de 

plusieurs organes. Au centre de cette face se trouve la porte du foie (la veine porte, l'artère et les 

nerfs hépatiques et le conduit cholédoque). La vésicule biliaire se trouve ventralement et à droite 

de la porte du foie. Ces deux faces sont séparées par un bord dorsal et un bord ventral, reliées par 

deux bords latéraux. Du bord ventral partent des fissures plus ou moins profondes, variables 

selon les espèces, qui divisent l’organe en lobes (Cotin, 1998; Barone, 1984). 

1.2. 2 Lobulation hépatique  

Le foie se divise en lobes, comprenant deux lobes distincts à droite et à gauche, séparées par la 

veine ombilicale (également connue sous le nom du ligament rond), ainsi que par le conduit 

veineux qui se joint à la veine cave caudale. Le lobe gauche du foie est la partie située à gauche 

de la fissure du ligament rond et de la porte du foie. Tandis que le lobe droit est situé à droite de 
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la vésicule biliaire et de la porte du foie. Cette dernière permet également de distinguer 2 autres  

lobes, l’un situé ventralement, est le lobe carré, délimité par la fissure du ligament rond (cette 

fissure est plus profonde et s’étend souvent à la porte du foie du côté viscéral chez la chèvre) et 

la fosse de la vésicule biliaire. Le second s’étend dorsalement, est le lobe caudé  "lobe de 

Spiegel", subdivisé par l'échancrure de la veine cave caudale en un processus caudé droite et un 

processus papillaire gauche (Barone, 1984; Berg and Budras, 2011). Chez les bovins, le lobe de 

Spiegel se distingue par sa structure plus détachée et volumineuse, avec une pointe orientée vers 

la droite. Chez le mouton, il est plus allongé, tandis que chez la chèvre, il se caractérise par une 

épaisseur accrue (Montané et al., 1978). 

1.3 Vascularisation et innervation  

1.3.1 Vascularisation sanguine  

L’artère hépatique, issue du tronc cœliaque, prend origine de l'aorte. Avant d’entrer dans le 

foie, elle se divise en deux branches, l’artère cystique qui irrigue la vésicule biliaire, et l’artère 

duodénale qui se dirige vers le duodénum. Elle assure le transport du sang riche en oxygène, 

indispensable à l'activité et à la vie des hépatocytes (Benhamou et al., 2000; Bouchet and 

Cuilleret, 1991)  

La veine porte se place dans la porte du foie, en position dorsale par rapport à l'artère hépatique 

(Barone, 1976). Elle assure le transport du sang en provenance du tube digestif, riche en 

nutriments. Par la suite, tout le sang hépatique s'écoule à travers les veines sus-hépatiques pour 

rejoindre la veine cave caudale (Ahuka, 2007). 

1.3.2  Vascularisation Lymphatique 

Les vaisseaux lymphatiques du foie sont organisés en deux réseaux, l'un forme le réseau 

superficiel, il est plus développé sur la face diaphragmatique du foie. L’autre profond, prend 

naissance à partir des capillaires périlobulaires (Barone, 1984). Ces lymphatiques sont drainés 

par deux ou trois ganglions volumineux situés prés du hile, les ganglions hépatiques. Les 

vaisseaux efférents de ces ganglions suivent la veine cave et se jettent dans les ganglions du 

thorax (la citerne de Pecquet) (Montané et al., 1978).  
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1.3.3 Innervation  

L’innervation hépatique comprend des fibres sympathiques, prennent leur origine du plexus 

cœliaque (anciennement "plexus solaire") et des fibres parasympathiques provenant des deux 

troncs vagaux, ventral et dorsal, atteignant la porte du foie en cheminant avec l'artère hépatique 

et la veine porte et se poursuivent jusqu’aux lobules. Un petit contingent serait aussi apporté par 

le nerf phrénique droit (Barone, 1984) et les divisions des nerfs œsophagiens (Montané et al., 

1978). 

1.4  Moyens de fixation du foie 

Les moyens de fixité du foie sont assurés d’une part par les structures vasculaires et d’autre part 

par les ligaments. 

1.4.1 Structures vasculaires  

Le pédicule sus-hépatique est constitué des veines hépatiques, qui se jettent dans la veine cave 

caudale. 

Le pédicule hépatique comprennent la veine porte, l’artère hépatique et les canaux biliaires, ces 

derniers sont liés au duodénum par l'intermédiaire du canal cholédoque (Ahuka, 2007; Bouchet 

and Cuilleret, 1991). 

1.4.2 Les ligaments  

Le ligament coronaire : il attache le foie au diaphragme et forme au niveau du lobe droit et du 

lobe gauche, les ligaments triangulaires. Il loge la veine cave caudale et se poursuit par le 

ligament falciforme qui fixe le foie au diaphragme et à la paroi. Il est inconstant. Le ligament 

coronaire délimite une zone du foie qui n’est pas recouverte par le péritoine viscéral « l’area 

nuda » (Barone, 1984). 

Le ligament rond du foie : s’étend de la paroi abdominale jusqu’à la face caudale du foie, en 

direction de la porte hépatique (Barone, 1976). 

Petit omentum : il est attaché autour de la porte du foie. Tandis que son bord opposé est attaché à 

l'œsophage (Bouchet and Cuilleret, 1991). 
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1.5 Voie biliaire 

Le foie est une glande mixte qui assure à la fois des fonctions endocrines et exocrines 

(Benhamou et al., 2000). Grâce à sa fonction exocrine, les hépatocytes produisent la bile, qui est 

ensuite concentrée dans la vésicule biliaire (un réservoir piriforme, situé sur la face viscérale du 

foie) et sécrétée entre les périodes de digestion (Defforge, 2007). La cavité qui loge la vésicule 

biliaire est peu profonde chez le bœuf, le fond de la vésicule dépasse nettement le bord ventral 

du foie chez les ruminants (Barone, 1984). La vésicule biliaire se rétrécit pour donner le canal 

cystique qui se divise en deux branches: le canal hépatique, court situé en amont et le canal 

cholédoque, situé en aval, ce dernier s'ouvre dans le duodénum. Chez les petits ruminants, il 

partage cet orifice avec le canal pancréatique, favorisant la libération de la bile dans le 

duodénum. Par ailleurs, le cholédoque peut également s'ouvrir de manière isolée dans l'intestin, à 

une distance d'environ 70 cm du pylore chez les bovins (Berg Budras, 2011; Bressou, 1978). 

L’angle du conduit cystique sur le conduit hépatique commun est plus ouvert chez la chèvre que 

chez le mouton (Montané et al., 1978). 

2. Les fonctions du foie  

Le foie effectue de multiples fonctions, il a un rôle dans le métabolisme des glucides, des 

protéines et des lipides, le stockage des vitamines et des nutriments, la détoxification et 

l’élimination des substances toxiques, et la production de la bile (Vargas-Bello-Perez et al., 

2022). 

2.1 Fonction métabolique 

2.1. 1 Métabolisme des glucides 

Le foie est un organe métabolique clé. Lorsque les glucides sont abondants, le foie transforme le 

glucose en glycogène (Rui, 2014). En cas de besoin, le glycogène est dégradé par le glycogène 

phosphorylase pour produire du glucose  (Rui, 2014; Agius, 2008). 

Chez les ruminants, la quantité de glycogène est faible en raison de la diminution de l’activité de 

la glucokinase (enzyme qui permet la phosphorylation du glucose en glucose-6-phosphate) (Le 

Bars, 1991). Le glucose absorbé, représente seulement 5 % de l’énergie absorbée  (Doepel et al., 

2009). Par conséquent, l’organisme doit répondre à ses besoins en glucose par la néoglucogenèse 
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(Gadoud et al., 1992), un processus qui fournit plus de 80% du glucose total (Pang et al., 2023), 

principalement dans le foie et à un moindre degré au niveau rénal (Payne, 1983). 

Parmi les substrats revêtant une importance quantitative dans le processus de néoglucogenèse 

hépatique et qui sont catégorisées en fonction de leur absorption par le foie, on trouve le 

propionate (60 à 74 %), le L-lactate (16 à 26 %), l'alanine (3 à 5 %), le valérate et l'isobutyrate (5 

à 6 %), le glycérol (0,5 à 3 %), ainsi que d'autres acides aminés (8 à 11 %) (Larsen and 

Kristensen, 2009; Reynolds et al., 2003). 

Le propionate occupe une position centrale en tant que précurseur principale de la 

néoglucogenèse chez les ruminants, Il entre dans les mitochondries des hépatocytes et participe 

au cycle de Krebs en utilisant des métabolites intermédiaires, le succinate et l’oxaloacétate, pour 

générer du glucose (Figure 01) (Aschenbach et al., 2010).  

La néoglucogenèse à partir des acides aminés intervient en deuxième position pour compenser le 

déficit en propionate (Remesy et al., 1986), ils sont issus de protéines musculaires ou 

d’alimentation (Aschenbach et al., 2010).  

Ces acides aminés peuvent participer à la néoglucogenèse en s'intégrant directement dans le 

cycle de Krebs (glutamate) ou en suivant la voie de pyruvate (l'alanine) (Aschenbach et al., 

2010). 

Le lactate pourrait éventuellement provenir de l’alimentation, de la fermentation ruminale et  de 

la fermentation musculaire lactique (Loncke et al., 2019). En générale, Le foie capte le lactate 

produit dans le système digestif (Remesy et al., 1986; Ward et al., 1961). 

La capacité du foie à utiliser le lactate pour la néoglucogenèse dépend de la présence d'autres 

molécules glucoformateurs (la présence de propionate limite l’utilisation hépatique du lactate) 

(Casse et al., 1994; Reynolds et al., 1991; Demigné et al., 1986) et de l’état physiologique de 

l’animal (Loncke et al., 2019). 

Le lactate est utilisé par la voie de la néoglucogenèse à travers sa conversion en pyruvate. Ce 

dernier subit des transformations en oxaloacétate, puis en phosphoénolpyruvate (PE), pour enfin 

être métabolisé en glucose via la voie des pentoses (Remesy et al., 1986). 
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Le glycérol est un substrat glucoformateur, il a deux origines ; exogène (graisse alimentaire) 

(Gadoud et al., 1992) et endogène (catabolisme des triglycérides lors de la lipomobilisation) 

(Enjalbert et al., 2001). Le glycérol  participe à la néoglucogenèse via la voie du pyruvate 

(trioses-phosphates) (Ndibualonji and Godeau, 1993). 

 

Figure 01: Représentation récapitulative du métabolisme des hépatocytes   (Meurant, 2004) 

 



CHAPITRE I 

RAPPELS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES DU FOIE 

 

 

9 
 

2.1.2 Métabolisme des protéines  

Le foie exerce un rôle prépondérant dans la régulation et la production des principales protéines 

plasmatiques telles que l'albumine, les globulines (à l'exception des immunoglobulines), les 

facteurs de coagulation, ainsi que divers marqueurs inflammatoires (McGavin and Zachary, 

2006). Cette synthèse des protéines s’effectue à partir des acides aminés essentiels provenant de 

l'alimentation (la majorité de ces protéines subissent une dégradation dans le rumen sous 

l'influence des microorganismes (Drogoul et al., 2004; Payne, 1983), les protéines alimentaires 

non dégradées dans le rumen font l'objet d'une intervention des protéases pancréatiques et des 

peptidases intestinales dans l'intestin) (Galindo, 2015; Le Floc’h and Seve, 2000; Block et al., 

1998) ou à partir d'acides aminés non essentiels produits par les hépatocytes (Stockham and 

Scott, 2008). 

2.1.3 Métabolisme des lipides  

Les hépatocytes captent des acides gras non estérifiés (AGNE) proviennent de la dégradation des 

réserves lipidiques (Durand et al., 1995) ou issus de triglycérides plasmatiques transportés par les 

VLDL (Bauchart et al., 1996). 

Les AGNE sont transformés en acyl coenzyme A (acyl-CoA), puis ils peuvent subir une 

estérification, une oxydation complète ou partielle (Cuvelier et al., 2005; Durand et al., 1995):  

- L’estérification représente la voie métabolique principale des acyl coA, dépend de la 

disponibilité de glucose. Elle conduit à la synthèse des triglycérides (TG) qui seront 

principalement stockés dans les cellules hépatiques ou libérés dans la circulation sanguine 

pour atteindre d'autres tissus (Bauchart et al., 1996; Durand et al., 1995) (chez les ruminants 

la sécrétion des VLDL est limitée) (Pullen et al., 1990; Kleppe et al., 1988) par le biais des 

lipoprotéines, principalement sous forme de VLDL (Glickman and Sabesin, 1982), ces 

dernières sont synthétisées par le foie et sont constituées de triglycérides (TG), de 

phospholipides, de cholestérol et d’apolipoprotéines (l'apoprotéine principale des VLDL est 

l'apoprotéine B100) (Engelking, 2015). Toutefois, l'estérification des acides gras non 

estérifiés peut également contribuer de manière limitée à la production de phospholipides ou 

d'esters de cholestérol (Bauchart et al., 1996; Remesy et al., 1986). 

- La β-oxydation se déroule principalement  au niveau de la mitochondrie, ou du péroxysome. 

Impliquant la production de l’acétyl-CoA et l’ATP (Cuvelier et al., 2005). L’incorporation  de 
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l’acétyl CoA dans le cycle dépend de la disponibilité d’oxalo-acétate pour le fonctionnement 

optimal du cycle de Krebs. Cependant, en absence de précurseur de glucose, une oxydation 

partielle se produit (accumulation de l’acétyl CoA), aboutissant à la production des corps 

cétoniques, l’acéto-acétate (AcAc), l’acétone (Ac) et le bêta-hydroxybutyrate (BHB) (Drogoul 

et al., 2004). 

2.2 Fonction de stockage  

Le foie stocke non seulement le glycogène mais également des oligoéléments tels que le fer, le 

cuivre, le sélénium et le manganèse, ainsi que des différentes vitamines : B1, B2, B12 et des 

vitamines liposolubles (A, D, E et K) (Engelking, 2015). Les molécules stockées au niveau du 

foie peuvent persister de quelques jours à une durée pouvant atteindre un an (Stockham and 

Scott, 2008). 

2.3 Fonction de détoxification  

Le foie convertit les substances toxiques en produits moins nocifs. Les hépatocytes sont 

responsables du métabolisme des xénobiotiques, des hormones et d'ammoniac. Ces 

transformations impliquent diverses réactions chimiques, notamment la conjugaison, l'oxydation, 

la réduction et l'hydrolyse (Stockham and Scott, 2008; McGavin and Zachary, 2006; Koolman 

and Röhm, 2004). Les produits liposolubles sont acheminés vers l’intestin à travers la bile, puis 

éliminés dans les selles. Les produits hydrosolubles circulent jusqu'aux reins par la voie 

sanguine, où ils sont excrétés dans l'urine (Hilsden and Shaffer, 2006). La totalité du NH3 

provenant de la veine porte est captée par le foie, transformée en urée lors du processus 

d’uréogenèse, puis éliminée dans les urines (Loncke et al., 2019). 

2.4 Production de la bile  

Les hépatocytes interviennent dans la synthèse et la sécrétion de la bile, un liquide visqueux de 

couleur jaune verdâtre. Elle élimine les substances exogènes, endogènes et les déchets 

métaboliques tels que les xénobiotiques, la bilirubine conjuguée, le cholestérol, l'eau, les sels 

biliaires, et les électrolytes. La bile est emmagasinée dans la vésicule biliaire, puis, elle est 

déversée dans l'intestin pendant la digestion par le canal cholédoque (Ye, 2015; Boyer and 

Boyer, 2013). 
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1. Histologie du foie   

Le parenchyme hépatique est composé de lobules, qui représentent l’unité structurale du foie. 

Ces lobules prennent une forme hexagonale et sont constitués de cellules hépatiques maintenues 

par du tissu conjonctif et alimentées par la veine porte et l'artère hépatique. Les hépatocytes sont 

disposés en travées de Remark, séparés par des capillaires sinusoïdes qui assurent les échanges et 

le passage des différents nutriments et autres molécules circulant dans le sang (Sokal, 2009; 

Standring, 2008; David, 2000; Maurice et al., 1998). 

Les lobules hépatiques (Figure 02) sont centrés par des veines centrales et à la périphérie de 

chaque héxagone se trouvent des espaces portes, constitués d’une veine hépatique, d’une artère 

hépatique et d’un conduit biliaire interlobulaire. La paroi des capillaires sinusoïdes est bordée 

par des cellules endothéliales qui possèdent de nombreuses fenêtres (Malik et al., 2002). Dans la 

lumière des sinusoïdes se localisent des cellules immunitaires appelées  «cellules de Küppfer»  

et  «Natural killer»  (Wenfeng et al., 2015; Malik et al., 2002). Les cellules étoilées se trouvent 

dans l’espace périsinusoïdal entre les hépatocytes et les cellules endothéliales. Elles stockent les 

graisses et la vitamine A et lors de lésions hépatiques elles deviennent fibreuses en perdant leurs 

lipides, cette progression se traduit par la cirrhose hépatique (Blanc, 1997). Le remodelage et la 

plasticité du foie sont assurés par les fibroblastes qui ont un rôle structural (Malik et al., 2002). 

 

En raison du rôle crucial du foie dans le métabolisme et l'élimination des nutriments, et 

l'excrétion des substances toxiques via la sécrétion biliaire (Hussein and Elrashidy, 2014; Seal 

and Reynolds, 1993), ainsi que de l’importance vascularisation issue de la circulation générale et 

de la circulation portale de l'intestin (Nettleton et al., 1998), il n'est pas étonnant que le foie soit 

exposé à une variété d'agressions métaboliques, toxiques, microbiennes et circulatoires (Kumar 

et al., 2007). 
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Figure 02: Structure du lobule hépatique (Toutain 2007) 

 

2. Les lésions du foie  

2.1 Lésions vasculaires  

2.1.1 La congestion  

2.1.1.1 Congestion active  

La congestion active peut survenir physiologiquement pendant la digestion ou devenir 

pathologique dans les premiers stades de l'inflammation. Elle se caractérise par une 

augmentation du volume et une couleur rouge foncée du foie.  

Microscopiquement, toutes les structures vasculaires hépatiques sont remplies de sang et 

dilatées, ce qui contribue à la congestion hépatique (Parodi and Wyers, 1996). 

2.1.1.2   Congestion passive  

La congestion passive du foie provient habituellement de la stagnation du sang dans la veine 

centrale et les sinusoïdes (Kiran et al., 2020) suite à l’insuffisance cardiaque droite (Parodi and 

Wyers, 1996), elle est d’origine infectieuse (Omotainse and Anosa, 2009) ou non infectieuse 

(Ozmaie et al., 2013).  

Le foie apparaît hypertrophié, rouge violacé avec des bords arrondis et le sang coule librement à 

l’incision. A la phase chronique, la surface du foie devient légèrement nodulaire et rugueuse 

avec l’apparition de sclérose donnant un aspect de "foie muscade" (Jones et al., 1997). 

La veine porte  

L’artère hépatique   

Canalicule biliaire 

La veine centrolobulaire   
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Au microscope, la congestion peut toucher les vaisseaux et les sinusoïdes avec présence des 

hématies et des cellules inflammatoires entre les hépatocytes, parfois de nécrose centrolobulaire 

et les espaces formés suite à la lyse cellulaire sont remplis par le sang. Une dégénérescence 

hydropique et graisseuse des hépatocytes, des hémorragies et des thromboses peuvent se 

produire (Abdullah, 2022; Kiran et al., 2020).  

2.1.2 Hémorragie  

L'hémorragie pourrait résulter de diverses anomalies systémiques (cardiaques ou pulmonaires) et  

traumatiques, par des intoxications végétales ou septicémies hémorragiques (Verma, 2014; 

Ozmaie et al., 2013). Elles peuvent se présenter sous forme de pétéchies ou des ecchymoses 

(Kiran et al., 2020).  

2.1.3 La télangiectasie maculeuse 

La télangiectasie maculeuse est fréquente chez les vaches et les chats âgés, due à la dilatation des 

capillaires sinusoïdes. Elle se manifeste par des zones déprimées à la fois en surface et en 

profondeur, de tailles variables, de couleurs violacées et irrégulières (Parodi and Wyers, 1996). 

2.2 Les surcharges 

2.2.1 La surcharge graisseuse  (stéatose hépatique)  

La surcharge graisseuse est caractérisée par l’accumulation intracellulaire de triglycérides sous 

forme de gouttelettes. Elle est fréquente en cas de toxémie, d'anémie et d'hypoxie (Thannon, 

2017), le foie est hypertrophie avec des bords arrondis, de consistance molle, friable et de 

couleur jaune (Abdullah, 2022).  

Microscopiquement, elle se traduit soit par la présence de nombreuses vacuoles de petite taille 

vide (stéatose microvacuolaire), soit par l’existence d’une seule vacuole volumineuse (stéatose 

macrovacuolaire) avec déplacement du noyau à la périphérie de la cellule (l’apparence de 

chevalières) (Kiran et al., 2020). 

2.2.2 La  surcharge glycogénique  

C’est l’accumulation intracellulaire de glycogène. Elle est caractérisée par un foie volumineux, 

friable de coloration typiquement jaune-orangé, elle est associée le plus souvent à des lésions de 

stéatose hépatique (Parodi and Wyers, 1996).  



CHAPITRE II 

LES LESIONS HEPATIQUES 

 

 

14 
 

Microscopiquement, la surcharge est essentiellement cytoplasmique, sous forme de vacuoles de 

tailles variables et elle s'étend souvent jusqu'au noyau. Cette surcharge cytoplasmique entraîne 

un déplacement du cytoplasme vers la périphérie de la cellule  (un aspect "en cellule végétale") 

(Monique, 1976).  

2.3 Les hépatites 

L’hépatite est une inflammation du foie, entraînant une destruction des hépatocytes. Cependant, 

ce terme peut être employé pour définir toute maladie inflammatoire ou dégénérative du foie, 

incluant la cirrhose (Blood and Henderson, 1976). 

Les lésions caractérisées par des dommages hépatocytaires sont désignées sous le terme 

d'hépatites parenchymateuses, tandis que celles où les lésions du tissu conjonctif prédominent 

sont appelées hépatites interstitielles (Parodi and Wyers, 1996). 

2.3.1 Les hépatites parenchymateuses 

2. 3.1.1 L’hépatite nécrosante 

La nécrose est considérée comme une mort cellulaire non programmée, elle désigne les 

changements morphologiques irréversibles, touchant aussi bien le noyau que le cytoplasme 

(Ruffolo, 1964). 

Elle peut résulter d'une variété de causes telles que l'hypoxie, les traumatismes externes, 

l'exposition à des températures élevées, les radiations, les chocs électriques, les toxines, les 

infections bactériennes (comme la nécrobacillose hépatique et Clostridium hémolyticum), les 

virus (comme la fièvre de la Vallée du Rift), les champignons ou les réactions immunitaires 

(telles que les réponses auto-immunes) (Parodi and Wyers, 1996).  

Au cours de la nécrose, les ions extracellulaires migrent à l'intérieur de la cellule, suivis du 

liquide provoquant une distension et une lyse de la cellule et de ses composants, ce qui conduit à 

la libération d'enzymes incluant les protéases, les ARNases, les ADNases et les phosphatases. 

L’activation de ces derniers dans le cytosol, entraînent des dommages à l'ADN, à l'ARN et aux 

protéines (Sarhan et al., 2018; Elmore et al., 2016; Guicciardi and Gores, 2013; Ruffolo, 1964).  
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Le foie présente une hypertrophié légère, accompagnée d'une teinte grisâtre et de taches aux 

contours irréguliers, ces taches peuvent être situées sous la capsule hépatique ou incrustées dans 

le parenchyme hépatique (Hegazy et al., 2010). 

Microscopiquement :  

Le cytoplasme de la cellule nécrosée est généralement éosinophile pâle, suite à des perturbations 

au niveau de l’ARN cytoplasmique et la liaison entre l’éosine et les protéines cytoplasmiques 

dénaturées, il est homogène ou vacuolaire (par digestion enzymatique des organites), les débris 

cellulaires et les cellules inflammatoires peuvent être présents en cas de fuite de la membrane 

cellulaire (Carmaux, 2008).  

Les modifications nucléaires sont constantes et prennent plusieurs formes :  

Caryolyse (dissolution nucléaire), caryorrhexis (fragmentation nucléaire), et pycnose nucléaire  

(condensation nucléaire) (Elmore et al., 2016).  

2.3.1.2 L’hépatite  dégénérative  

Elle est caractérisée par des altérations morphologiques irréversibles au niveau de la cellule. Elle 

est très fréquente dans les cellules présentant une activité intense (Monique, 1976). La 

dégénérescence a plusieurs origines; hypoxique, métabolique ou toxique. Le foie dégénéré est 

décoloré, terne, présente des zones violacées entourées de parenchyme plus pâle, de consistance 

friable, parfois, mou, hypertrophié et de coloration jaunâtre. La dégénérescence évolue vers 

l'insuffisance hépatique grave. Parfois, elle évolue vers la régénération (elle est rare). Une 

association de sclérose et d'hyperplasie peut survenir (cirrhose post-dégénérative) (Kiran et al., 

2020; Parodi and Wyers, 1996). 

Microscopiquement : 

Lésion de noyaux  

Au stade initial de la dégénérescence, le noyau maintient une apparence normale ou subit une 

condensation périphérique de la chromatine, également appelée hyperchromatose marginale. 

Cependant, lorsque la lésion évolue vers un stade irréversible, le noyau présente des signes de 

pycnose (Monique, 1976). 
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Lésion du cytoplasme  

Les altérations cytoplasmiques varient en fonction de la durée et la nature de l’agression. Elle est 

caractérisée par plusieurs types de lésion cytoplasmique (Monique, 1976). 

- La tuméfaction trouble  

Elle est due à des intoxications chimiques ou bactériennes, à l’hypoxie tissulaire, ou à un jeȗne 

prolongé. Elle se distingue par la présence de cellules de grande taille aux contours arrondis. Le 

cytoplasme présente un aspect flou en raison de la présence de nombreuses petites granulations 

(Monique, 1976). 

- La dégénérescence vacuolaire (hydropique)  

Elle est caractérisée par la formation de vacuoles remplies de liquide dans le cytoplasme, 

résultant d'intoxications ou d'une anoxie due à des troubles circulatoires (Monique, 1976). 

 

- La dégénérescence granuleuse  

Elle se manifeste par l’apparition intracytoplasmique de grains acidophiles résultant de la 

décomposition des molécules protéiques, elle est due à des intoxications ou à des troubles 

nutritionnels (Monique, 1976).  

2.3.2 Les hépatites interstitielles  

Elles sont identifiées grâce à leur infiltrat cellulaire mononucléé (lymphocytaire, plasmocytaire), 

ou  polynuclées (les éosinophiles et les neutrophiles) dans le tissu conjonctif interstitiel (Roth 

and Meyer, 1995). 

2.3.2.1 Les hépatites interstitielles aigues et subaiguës  

2.3.2.1.1 Hépatites interstitielles non suppurées  

Elle se caractérise par une inflammation du foie, pouvant être diffuse ou circonscrite, elle est 

souvent causée par diverses étiologies telles que les infections et les intoxications, cette 

inflammation se traduit par une destruction cellulaire récente et pouvant évoluer vers une 

insuffisance hépatique, entraînant une altération des fonctions hépatiques (Vincent, 2012).  

La taille du foie atteint d’hépatite interstitielle non suppurée peut être normale ou augmentée. 

Dans sa forme diffuse, le foie apparaît rouge sombre, marbré de taches jaunâtres ou grisâtres 
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irrégulières. En revanche dans la forme circonscrite le foie est caractérisé par la présence de 

granulations miliaires sous la capsule (Parodi and Wyers, 1996). 

Microscopiquement, l’hépatite aiguë se manifeste par une infiltration des espaces porte et 

centrolobulaires par de cellules inflammatoires (principalement des polynucléaires), d’apoptose 

et de nécrose hépatocellulaire (Geffray, 2021). De plus, dans la forme circonscrite, des 

granulomes sont présents ainsi que des signes de dégénérescence hépatocytaire et de surcharge 

biliaire (Parodi and Wyers, 1996). 

2.3.2.1.2 Hépatites interstitielles suppurées  (abcès, pyogranulomme) 

La formation des abcès est engendrée par la pénétration des micro-organismes principalement 

des bactéries pyogènes par plusieurs voies, la veine porte, l'artère hépatique, la veine ombilicale, 

la veine hépatique ou par des corps étrangers dans le réticulum (Jones et al., 1997). 

Elle est déterminée par la présence de structure caséeuse crémeuse de couleur blanche à jaune 

sous forme sphériques, présentées en différentes tailles au niveau hépatique.  

Microscopiquement, Les pyogranulommes sont constitués de nécrose centrale, entourés 

d’infiltration cellulaire principalement lymphocytaire, délimités par une coque fibreuse épaisse. 

Les hépatocytes à proximité de l’abcès présentent généralement des signes dégénératifs 

(Abdullah, 2022; Hegazy et al., 2010). 

2.3.2.2 Hépatite interstitielle chronique  

L’hépatite chronique commence par une inflammation parenchymateuse dont les causes sont 

variées. L’apoptose et la nécrose hépatocellulaire semblent souvent être les facteurs déclencheurs 

(Hall et al., 2020). Des cytokines et des médiateurs de l’inflammation sont alors libérés, 

conduisant à  des infiltrations cellulaires mononuclées, souvent lymphoplasmocytaires. Lorsque 

la destruction des hépatocytes est limitée et que le réseau de réticuline reste intact, la 

régénération de la structure hépatique peut être réalisée grâce aux hépatocytes voisins (Webster 

et al., 2019).  

En cas de destruction importante du parenchyme, les espaces vides créés par la nécrose se 

retrouvent remplis par des cellules inflammatoires qui entretiennent l’inflammation, évoluant 

vers la fibrose avec la mise en place d’un tissu cicatriciel (Lee and Friedman, 2011) ou vers la 
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cirrhose, cette dernière représente l’état terminal de l’hépatite chronique. Elle est caractérisée par 

une perte de la structure du lobule, une fibrose étendue, des nodules de régénération anormale et 

la présence d’une jonction vasculaire portale (Geffray, 2021). 

2.4 Les hépatites spécifiques  

2.4.1 Les hépatites parasitaires  

2.4.1.1 La Fasciolose 

La Fasciolose est une parasitose causée par des trématodes hépatiques du genre Fasciola, 

notamment F. hepatica et F. gigantica qui affecte plusieurs espèces de mammifères (Mas-Coma 

et al., 2019). 

Le foie parasité apparait gonflé, ferme, pâle avec de nombreuses plaques hémorragiques 

dispersées sur la surface (Kitila and Megersa, 2014).   

L’invasion des jeunes douves provoque l’apparition des zones hémorragiques, fibrineuses et 

filamenteuses sur la capsule (Ruiz-Campillo et al., 2017). Les trématodes migrent à travers le 

parenchyme hépatique, entraînant des zones de nécrose, des hémorragies plus ou moins 

importantes avec la présence des jeunes trématodes dans le parenchyme hépatique. À un stade 

chronique, des zones de fibrose sont visibles sous forme de dépressions minces et allongées à la 

surface. La consistance du tissu hépatique peut augmenter en raison de la fibrose. La dilation des 

canaux biliaires est due à la présence des trématodes matures qui peuvent également être 

localisés dans la vésicule biliaire. De plus, l’enkystement des trématodes dans le parenchyme 

hépatique peuvent subir un processus de nécrose caséeuse et de minéralisation (Pérez-Caballero 

et al., 2018; Cullen and Stalker, 2016).   

Microscopiquement, le tissu hépatique montre une infiltration des cellules inflammatoires, des 

lymphocytes, des plasmocytes et des macrophages mélangés à des fibroblastes dans les zones de 

migration des jeunes trématodes (Kitila and Megersa, 2014), avec des hémorragies, de la fibrine 

et des hépatocytes dégénérés (Cullen and Stalker, 2016). Dans les cas chroniques, une fibrose 

portale, une hyperplasie des voies biliaires et une infiltration de cellules mononucléaires et 

d'éosinophiles seront évidente avec la présence des pyogranulomes (Stuen and Ersdal, 2022). 
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2.4.1.2 Le kyste hydatique 

L'échinococcose est une maladie parasitaire dont les hôtes définitifs sont le chien et les canidés 

sauvages (Kern et al., 2004). Tandis que les stades larvaires sont retrouvés chez les hôtes 

intermédiaires y compris les humains et les autres vertébrés à sang chaud. La maladie se traduit 

par la présence de multiples kystes hydatiques dans différents organes internes de l'hôte infecté, 

en particulier le foie et les poumons (Lv et al., 2015). 

Microscopiquement, les organes infestés présentent une congestion des veines centrales, des 

espaces sinusoïdaux du parenchyme adjacent aux kystes, avec des œdèmes, de multiples petites 

zones hémorragiques, une nécrose et une dégénérescence dans les lobules hépatiques. De plus, 

une infiltration nette des cellules inflammatoires, principalement des éosinophiles, des 

macrophages et des lymphocytes autour des kystes hydatiques et des zones portales. Les lésions 

des épithéliums des voies biliaires comprennent des cellules de Kupffer activées, une hyperplasie 

et une dégénérescence (Al Malki and Ahmed, 2022; Mnati et al., 2020). 

2.4.1.3 La cysticercose  

Cysticercus tenuicollis représente le stade larvaire de Ténia Hydatigena. Les canidés (comme le 

chien et le renard) hébergent la forme adulte du parasite (l’intestin grêle). Tandis que les 

métacestodes sont présent chez les hôtes intermédiaires (tels que les ruminants domestiques et 

sauvages) (Omar et al., 2016) plus spécifiquement sur les différents organes viscéraux tels que le 

foie, la rate, l'épiploon, le rein, le cœur...etc (Nath et al., 2010). Le foie parasité présente des 

trajets hémorragiques de migration des larves sur la surface (Mosina et al., 1983) et des kystes 

(uniques ou multiples), ressemblant à une vessie avec une paroi mince et translucide, remplis 

d'un liquide aqueux et contenant un scolex blanc tacheté, ces kystes peuvent être attachés à la 

capsule du foie (Borai et al., 2013). 

Microscopiquement, la paroi du kyste est formée de deux membranes minces fixées à la capsule 

hépatique. Une infiltration des cellules inflammatoires, des lymphocytes, des neutrophiles, des 

éosinophiles et des monocytes, autour du kyste et les zones portales, une congestion des sinus 

hépatiques et les hépatocytes adjacentes de ce kyste présentent des zones de changements 

graisseux, de nécrose et de dégénérescence (Borai et al., 2013;  Mosina et al., 1983; Sogoyan et 

al., 1983). 
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2.4.1.4 La distomatose  

La dicrocoeliose est une infestation helminthique (Dicrocoelium dendriticum) qui affecte les 

voies biliaires des herbivores (ex : les ruminants) (Scala et al., 2019; Otranto and Traversa, 

2003).  Le foie parasité présente une consistance dure, des cicatrices et des gonflements à la 

surface, indiquant une distension et une pression dans les canaux biliaires. Aucune lésion 

migratoire n’atteint le parenchyme du foie car le Dicrocoelium pénètre dans les canaux biliaires 

par l'ouverture intestinale. Les altérations atteignent principalement les canaux biliaires et les 

espaces portes (Murshed et al., 2022; Massoud, 1981). 

Microscopiquement, une hyperplasie et une érosion des canaux biliaires. Infiltration des cellules 

inflammatoires (des lymphocytes, des plasmocytes, des macrophages et des éosinophiles) dans 

les espaces portes. Prolifération de tissu conjonctif autour des canaux biliaires avec une 

cholangite suite à la présence des douves dans les voies biliaires. Une cirrhose portale avec une 

fibrose des hépatocytes est visible durant les derniers stades de la maladie (Khan et al., 2023; 

Murshed et al., 2022; Piegari et al., 2021; Massoud, 1981). 

2.4.2 Les hépatites infectieuses  

2.4.2.1 La tuberculose  

La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse, contagieuse et chronique qui touche les 

animaux domestiques et sauvages ainsi que les êtres humains (O'Reilly and Daborn, 1995). Elle 

est causée par les membres du complexe Mycobacterium tuberculosis (MTBC), comprenant 

Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. caprae, M. africanum, M. microti et M. canetti  (Erler 

et al., 2004; Prodinger et al., 2002). La tuberculose chez les chèvres et les moutons est 

principalement causée par M. bovis et M. caprae (Hiko and Agga, 2011) et dans quelques cas par 

M. tuberculosis. Bien que la tuberculose chez les petits ruminants soit considérée comme une 

maladie rare (Tschopp et al., 2011). 

Les lésions macroscopiques se traduisent par des tubercules enfoncés dans le tissu hépatique (le 

parenchyme) et parfois présentent des reliefs à la surface des organes infectés, entourés d'une 

capsule fibreuse de couleur blanche ou jaune pâle, leur taille varie de 0,1 mm à 2 cm et ils 

contiennent une substance caséeuse, caséo-calcifiée, calcifiée, collante ou granuleuse (Aljameel 

et al., 2017; Daniel et al., 2009).  
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Microscopiquement, les lésions montrent une nécrose caséeuse centrale avec ou sans 

calcification, entourée de cellules épithélioïdes et des cellules géantes de type Langhans, le tout 

enveloppé par une capsule fibreuse avec un infiltrat inflammatoire de lymphocytes et de 

plasmocytes (Aljameel et al., 2017).  
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Le foie exerce un rôle essentiel dans le maintien de l’homéostasie de l’organisme, le 

métabolisme des nutriments et la détoxification (Aulbach and Amuzie, 2017).  

Les examens biochimiques fournissent des informations sur l'état fonctionnel de l’organe 

(Woodman, 1996). Ces tests sont très utiles pour accélérer le diagnostic final ainsi que pour la 

planification et le contrôle du traitement (Voronina, 2017; Zaitsev, 2016). L'interprétation des 

paramètres biochimiques dépend également de plusieurs facteurs physiologiques, l’espèce, la 

race, l’âge, le sexe, l’alimentation, et l’état physiologique de l’animal (Durak et al., 2015; Bhat et 

al., 2014; Deghnouche et al., 2011).  

Pour l’évaluation des lésions hépatiques, il est possible d'utiliser des tests de cytolyse, l'alanine 

aminotransférase (ALT), l'aspartate aminotransférase (AST), la sorbitol déshydrogénase (SDH), 

la glutamate déshydrogénase (GLDH) et la lactate déshydrogénase (LDH) et les tests de 

cholestases comme la phosphatase alcaline (PAL), la gamma-glutamyltransférase (GGT) 

(Dzoyem et al., 2014) et la bilirubine (Dufour et al., 2000), d’autres marqueurs non 

enzymatiques sont également utilisés pour le diagnostic de dysfonctionnement hépatique tels que 

l’albumine et les protéines (Farrugia, 2010). 

1. L’aspartate aminotransférase (ASAT) 

L’aspartate aminotransférase est une enzyme intracellulaire, présente dans le cytoplasme et les 

mitochondries des cellules hépatiques, elle est également présente dans divers autres types de 

cellules, notamment les érythrocytes ainsi que les muscles cardiaques et squelettiques, cela lui 

confère une spécificité réduite pour le foie (Aubadie-Ladrix, 2003; Tremblay, 1996).   

L’ASAT catalyse le transfert du groupement amine de l’aspartate pour la formation 

d’oxaloacétate, lui permettant de s’intégrer dans le cycle de Krebs (Stockham and Scott, 2008).  

Durant les phases aiguës d’atteintes hépatiques, les niveaux d’ASAT sont plus importants par 

rapport à la phase chronique (Kitila and Megersa, 2014), lors d'une lésion hépatique, le taux 

d'ASAT atteint généralement son pic environ un jour après la survenue de la lésion (Smith and 

Davis, 2015). Cependant, durant les stades avancés de lésions hépatiques, les niveaux de l’ASAT 

restent dans les valeurs physiologiques. Selon les résultats d’une étude expérimentale sur F. 
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hépatica chez les chèvres, l'activité de l'ASAT augmente de manière significative dès le début, 

mais revient à des valeurs normales environ 3 mois après l'infection (Hodžić et al., 2013). 

Pour confirmer l'atteinte hépatique, l'ASAT doit être associée à des marqueurs spécifiques au 

foie tels que la SDH (Jackson, 2007).  

L'élévation des taux d'ASAT peut être due à des problèmes parenchymateux, plutôt qu’à des 

dommages des voies biliaires (Kitila and Megersa, 2014), L’ASAT est libérée suite à une 

augmentation de la perméabilité membranaire (Kerr and Steiner, 2012), souvent suite à une 

nécrose cellulaire, à une dégénérescence (Dias et al., 1996), à une télangiectasie, à une hépatite 

(Kitila and Megersa, 2014), à un état d’anoxie, à une intoxication, à une inflammation, à des 

maladies métaboliques, telles que la stéatose (Brugere-Picoux and Remy, 1995), à des 

parasitoses telles que la fasciolose (Singh et al., 2004), le kyste hydatique et la Dicrocoelium 

dendriticum  (Cinar et al., 2018). Tandis que l’atrophie, la fibrose et la cirrhose d'un organe 

peuvent conduire à une diminution de l’activité plasmatique de l'ASAT (Kitila and Megersa, 

2014). 

2. L’alanine amino transférase (ALAT) 

L’alanine amino transférase est une enzyme présente dans le cytoplasme des cellules hépatiques 

et musculaires (Marshall and Bangert, 2005). 

L’alanine aminotransférase transfert le groupe amine de l’alanine vers l’oxoglutarate pour la 

production du glutamate et du pyruvate, ce dernier peut suivre deux voies : il peut se diriger vers 

la voie de la néoglucogenèse ou s’intégrer dans le cycle de Krebs (Stockham and Scott, 2008). 

Chez les ruminants, l’activité de l’ALAT est peu spécifique au foie, suite à leur faible activité 

dans les hépatocytes (Kelly, 2003), Une élévation de l'activité sérique de l'ALAT est 

habituellement attribuable à une atteinte musculaire (Bain, 2011). 

L’augmentation de l’activité de l’ALAT se produit en présence de différentes lésions hépatiques, 

telles que l’abcès, la nécrose et la stéatose (Makawana et al., 2022). 

Le taux de l’ALAT est généralement plus élevé dans les 12 heures suivant l’atteinte du foie et 

revient à des valeurs normales dans un délai de 2-3 semaines (Bain, 2011). 
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 3. La glutamate déshydrogénase (GLDH)  

La glutamate déshydrogénase est une enzyme présente principalement dans les mitochondries 

des cellules hépatiques (Schomaker et al., 2020) ainsi que dans une moindre mesure dans les 

reins, le pancréas, le cerveau, l'intestin et le tissu musculaire (McGill and Jaeschke, 2019; 

Mastorodemos et al., 2005; Schmidt and Schmidt, 1988). La GLDH est considérée comme un 

biomarqueur spécifique du foie (Antoine et al., 2013). Elle catalyse la réaction réversible 

convertissant la glutamate en alphacétoglutarate (Smith and Davis, 2015). En cas de lésion 

hépatocellulaire, l’enzyme GLDH fuit des l'hépatocytes endommagés vers la circulation 

sanguine en raison de la perte de l’intégrité membranaire (Amacher et al., 2013). La GLDH est 

un indicateur sensible des lésions hépatocytaires telles que la nécrose hépatique. Le dosage de la 

GLDH est plus spécifique que celui de l'ASAT et de l'ALAT. Son utilisation est largement 

préconisée pour détecter les lésions hépatiques aiguës (Antoine et al., 2013). 

4. La sorbitol déshydrogénase (SDH) 

La sorbitol déshydrogénase est une enzyme qui catalyse l’oxydation réversible du sorbitol en 

fructose avec l’utilisation du NAD+ comme cofacteur (Ozer et al., 2008). La SDH est largement 

distribuée dans presque tous les tissus des mammifères, y compris le foie, le cerveau, le cristallin 

et les érythrocytes (Barretto and Nonoyama, 1984; O'Brien et al., 1983). Cette enzyme est un 

indicateur sensible et spécifique des lésions hépatocellulaires telles que la nécrose. elle est très 

utile pour détecter les troubles hépatiques aigus chez les bovins et les chevaux (Ozer et al., 2008; 

Kramer, 1989; Khayrollah et al., 1982). Cependant, la SDH a une demi-vie courte (4 heures chez 

le chien) et une stabilité limitée par rapport à la plupart des autres analytes de chimie clinique 

(Ozer et al., 2010). 

5. L’ornithine carbamoyltransférase (OCT) 

L'ornithine carbamoyltransférase (OCT) est une enzyme située dans les mitochondries des 

cellules hépatiques, elle catalyse la réaction utilisant la L-ornithine et le carbamyl phosphate 

pour la formation de citrulline et son rôle est essentiel dans le cycle de l’urée (Diaz-Munoz and 

Hernandez-Munoz, 2010; Curis et al., 2005) . 
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OCT est considérée comme un marqueur spécifique du foie, son activité est utilisée pour 

l’évaluation de la fonction hépatique et pour le diagnostic des maladies aiguës et chronique du 

foie. Cependant son utilisation est parfois limitée par les exigences techniques du test (Evans, 

1993).  

6. La lactate déshydrogénase (LDH)  

La lactate déshydrogénase est une enzyme intracellulaire cytoplasmique, sa présence 

extracellulaire suggère une lésion ou une mort cellulaire (Johnson-Davis and McMillin, 2010; 

Lott and Nemensanszky, 1987). La LDH catalyse la transformation du pyruvate en lactate en 

utilisant le NAD+ comme cofacteur (Li, 1989; Dawson et al., 1964).  

L’augmentation des valeurs de LDH n’est pas spécifique à un organe (Johnson-Davis and 

McMillin, 2010) car c’est une enzyme présente dans la plupart des organes tels que le foie, le 

cœur, les muscles et les reins (Heinova et al., 1999; Beatty and Doxey, 1984). 

Il existe six types d'isoenzymes qui sont utilisés pour détecter des dommages spécifiques aux 

organes (Kramer, 1989). Ces isoenzymes sont réparties de manière spécifique dans les tissus 

(Milne and Doxey, 1987). 

Les niveaux les plus élevés de LDH totale sont observés en cas d'anémie, de troubles 

hémolytiques, des troubles hépatiques tels que l'hépatite virale, la cirrhose, la nécrose (Johnson-

Davis and McMillin, 2010) ainsi que l'infarctus du myocarde aigu et les affections pulmonaires, 

comme la pneumonie aiguë et chronique (Milne and Doxey, 1987), la pasteurellose 

pneumonique (Weiss et al., 1991), la filariose dictyocaulienne (Bhat et al., 1987), la dystrophie 

musculaire, le cancer et divers troubles du système digestif (Sobiech and Kuleta, 2002; Dawra et 

al., 1991) .  

7. La gamma-glutamyltransférase (GGT) 

La gamma-glutamyltransférase est une enzyme membranaire, elle transfert le groupe γ-glutamyl 

à partir de peptides γ-glutamyl tels que la glutathion vers d'autres acides aminés ou peptides 

(Hanigan, 1998). Elle est présente dans les cellules impliquées dans la sécrétion et l’absorption y 

compris les cellules du foie, des reins, de pancréas et des intestins. L’augmentation de l’activité 

de GGT indique des dommages dans les voies biliaires liés aux cholestases (Braun et al., 1983), 
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avec une activité relativement élevée dans le tissu hépatique des ruminants et des chevaux (Ferre 

et al., 1997; Tennant, 1997). La production de la GGT peut être stimulée par l’administration de 

glucocorticoïdes. Et elle peut être utilisée comme un indicateur du transfert de l’immunité 

passive (Parish et al., 1997).  

L’augmentation de l’activité de GGT est un marqueur d’atteinte chronique du foie (Moreira et al., 

2012), de cholestase, des dommages épithéliaux des voies biliaires dus à des infestations 

parasitaires telles que la fasciolose ( Teleb et al., 2007;  Matanović et al., 2007; Ferre et al., 

1995), des intoxications hépatiques et de la nécrose (Duff et al., 1999). La concentration de la 

GGT peut augmenter en réponse au stress oxydatif induit par des processus métaboliques, 

notamment en cas de déséquilibre énergétique négatif (Lee et al., 2005). 

8. La phosphatase alcaline (PAL) 

La phosphatase alcaline est une enzyme intégrée à la membrane cellulaire, hydrolyse le 

pyrophosphate en phosphate inorganique (Vimalraj, 2020; Murshed, 2018). Elle est présente 

dans différents tissus de l'organisme tels que les intestins, les reins, le placenta, les os et le foie 

(Kaplan, 1972) ce qui explique la présence de plusieurs variantes d'isoenzymes de la PAL (Bain, 

2011). 

Les concentrations de phosphatase alcaline sont élevées chez les animaux en croissance, 

particulièrement durant les stades précoces de la différenciation ostéoblastique (Cohen Jr, 2006). 

Elles peuvent également être élevées dans les cas d’hépatite aigues et chroniques (Bain, 2011), 

en réponse à un dysfonctionnement du foie lors d’intoxications (Sevim et al., 2021; Karami-

Mohajeri et al., 2017), des néoplasies, des troubles hépato-biliaires associés à une irritation ou 

suite à une destruction de l'épithélium ou une obstruction biliaire (Semrad and Gay, 2013) ce qui 

montre une spécificité réduite de la PAL, mais il est crucial de souligner sa grande sensibilité. 

Les activités de la phosphatase et de la GGT augmentent de façon notable en cas de troubles 

biliaires (Noonan and Meyer, 1979) et les niveaux de PAL peuvent être 10 à 100 fois élevés aux 

valeurs physiologiques (Trueman et al., 1983).  
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9. Les protéines totales 

Les protéines plasmatiques sont constituées d’albumine, de globulines et de fibrinogène 

(Filipovic et al., 2007). La majorité des protéines sanguines sont synthétisées par les hépatocytes, 

à l’exception des gamma-globulines et elles sont également utilisées comme des indicateurs de la 

fonction hépatique (Jackson, 2007; Vagneur, 1992). Les globulines comprennent des fractions 

alpha (α), béta (β) et gamma (γ) (Thomas, 2000). 

Elles sont utilisées pour évaluer la santé des animaux et elles ont un rôle crucial dans le maintien 

de l'homéostasie (Filipovic et al., 2007). L'hypoprotéinémie résulte d'une diminution de la 

concentration d'albumine dans le plasma ainsi que de l'anorexie (Singh et al., 2001). La 

diminution des protéines est observée lors de diverses maladies du foie, telles que la theilériose 

(Singh et al., 2001), le kyste hydatique et la Dicrocoelium (Cinar et al., 2018) et cette diminution 

peut être physiologique durant le dernier mois de gestation puis elle augmente pendant le 

premier tiers de lactation (Rowlands, 1980).  

Une élévation des taux de protéines totales dans le plasma est souvent attribuable à une 

augmentation des immunoglobulines, même en présence d'une diminution de l'albumine. En 

général, une augmentation de la concentration sérique de protéines totales peut indiquer une 

déshydratation, une maladie infectieuse chronique, des troubles auto-immuns, une hémolyse ou 

des néoplasies (Sawadogo, 1998). Plusieurs études ont montré que les hémoparasitoses, telles 

que les trypanosomoses peuvent entraîner des hyperprotéinémies chez les animaux. (Sow et al., 

2012; Ohaeri and Eluwa, 2011). Cependant Rowlands, 1980 a mis en évidence une élévation 

physiologique des concentrations de protéines avec l’âge. 

10. L’albumine  

L'albumine est synthétisée par les cellules hépatiques et libérée dans la circulation sanguine, elle 

est la fraction protéique la plus abondante dans le plasma, composée d'environ 583 acides aminés 

(Chatterjee and Mukherjee, 2014). 

L’albumine a un rôle important dans la régulation de la pression oncotique du plasma et elle agit 

comme un transporteur de plusieurs substances endogènes, comprenant la bilirubine, les ions, les 
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acides gras et d’autres substances exogènes telles que les médicaments (Moman and Varacallo, 

2018).   

L’hypoalbuminémie peut résulter d’une réduction de la synthèse d’albumine associée à une 

maladie hépatocellulaire sévère comme la stéatose hépatique (Brugère-Picoux, 1995), une 

malnutrition (Joshi et al., 2024), une anorexie, une malabsorption liée à une inflammation 

intestinale sévère (les parasitoses), des brûlures ou des hémorragies (Bain, 2011; Tennant and 

Center, 2008; Eckersall, 2008). 

Une réduction des taux de l’albumine peut également être attribuée à une glomérulopathie (Bain, 

2011; Tennant and Center, 2008), par conséquent l’hypoalbuminémie ne constitue pas 

nécessairement un indicateur spécifique d’insuffisance hépatique. Tandis qu’une augmentation 

de la concentration sérique de l‘albumine est souvent associée à une déshydratation (Kaneko, 

1997). 

11. La bilirubine   

La bilirubine est une substance jaunâtre, issue d’une part de la dégradation de l’hémoglobine 

(80%) présente dans les globules rouges vieillissants ou de celle subissant une dégradation 

précoce dans la moelle osseuse et d’une autre part de myoglobine, des cytochromes, de catalase, 

de tryptophane pyrrolase et de peroxydase contenant également de l'hème (Ngashangva et al., 

2019; Hinds Jr and Stec, 2018) . 

La bilirubine non conjuguée est une molécule insoluble en milieu aqueux, une fois libérée dans 

le plasma elle se lie à l'albumine qui agit comme un transporteur. Le complexe albumine-

bilirubine est transporté jusqu'au foie où il atteint les sinusoïdes. À ce niveau, il se dissocie 

permettant à la bilirubine d'entrer dans le foie. Le passage de la bilirubine des sinusoïdes vers les 

hépatocytes s'effectue par deux mécanismes: par diffusion passive et par endocytose via les 

récepteurs (Kalakonda et al., 2017; Tennant and Center, 2008). 

Au niveau de tissu hépatique, la bilirubine se conjugue avec l’acide glucoronique, ce qui la rend 

hydrosoluble et facilite leur excrétion dans la bile (Kalakonda et al., 2017; Tennant and Center, 

2008). 
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L'élévation de la bilirubine peut signaler un ictère qui peut avoir plusieurs origines. Une origine 

préhépatique peut résulter d'un excès d'hémolyse provoqué par des parasites sanguins tels que 

Theiléria, Babesia et Anaplasma (Ahmed et al., 2022; Raposo et al., 2004). Une origine 

hépatique due à un défaut de conjugaison, comme dans le cas de stéatose hépatique sévère, la 

dégénérescence des cellules hépatiques et la cirrhose hépatique (Fevery, 2008; Radostits and 

Stanley, 2007; Sattler, 2003). Enfin, une origine post-hépatique liée à un défaut d'excrétion 

biliaire, causé par un blocage au niveau du canal cholédoque (Fevery, 2008). Ce blocage peut 

être dû à des lithiases, des néoplasies, des cholangites ou des parasitoses telles que la fasciolose 

(Guerra Ruiz et al., 2021). 

Tableau 01: Les valeurs usuelles des marqueurs hépatiques chez les ruminants (les ovins et les 

bovins) (Kaneko et al., 2008; Benhamou et al., 2000). 

Les paramètres  Ovins Bovins 

Aspartate Aminotransférase (ASAT) (U/L) 60 – 280 78 – 132 

Alanine Aminotransférase (ALAT) (U/L) 30 ± 4 27 ± 14 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 68 – 387 0 – 488 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) (U/L) 20 – 52 6,1 - 17,4 

Protéine Totale (PT) (g/L) 60 – 79 67,4 - 74,6 

Albumine (ALB) (g/L) 24 – 30 30,3 - 35,5 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 0 - 2,7 0,4 - 4,4 

Bilirubine Totale  (BT) (mg/L)  1 0,1 – 5 

Glutamate Déshydrogénase (GLDH) (U/L) 20 31 
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Le diagnostic clinique précis des maladies hépatiques représente un défi pour le vétérinaire 

praticien, en raison de l'absence des signes cliniques spécifiques d’une atteinte hépatique.  

Les examens biochimiques du foie sont souvent nécessaires et très utiles pour l’évaluation de la 

fonction hépatique, l’état de santé des animaux  ainsi que  pour détecter les différentes 

perturbations qui touchent cet organe.  

De plus, des facteurs physiologiques tels que l’âge, le sexe, l’état physiologique des femelles, la 

race, etc, peuvent avoir un effet sur la variation des paramètres hépatiques. Donc il est impératif de 

les prendre en considération avant toute interprétation pour une évaluation plus précise des 

résultats et une meilleure détection des pathologies. 

L’objectif de cette partie est d’établir des valeurs de référence pour les ruminants (ovins et 

bovins) cliniquement sains, élevés dans des conditions contrôlées, dans les environs de la région 

de Tiaret, tout en tenant compte des variations physiologiques liées à l'âge, au sexe, à l’état 

physiologique des femelles, à la note d’état corporel et à la race.  

1.  Lieux et période d’étude  

 

Figure 03: Localisation de la région d’étude. Source: (https://gifex.com/fr/fichier/quelles-sont-les-

communes-de-la-wilaya-de-tiaret/) 

 

OVINS  

BOVINS 
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Notre étude a été réalisée au niveau de  trois fermes (UPA Ain Gasma (Haidar), ferme de 

Belhoucine et L’ITELV Ksar Chellala) situées dans la wilaya de Tiaret, au cours de la période 

s’étendant d’octobre 2022 à mai 2024.  

- UPA Ain Gasma (Haidar)  

C’est une ferme pilote, située en dehors de la ville de Tiaret, à une distance d'environ 8 kilomètres, 

plus précisément dans la zone de Ain Gasma, Commune de Mellakou, Wilaya de Tiaret.  

L'exploitation s'étend sur une superficie totale de 1 276 hectares (ha), comprenant des bâtiments 

d'élevage, une salle de traite, des zones de pâturage naturel (200 ha) et des terres dédiées à la 

culture fourragère, incluant principalement la luzerne (14 ha), l'avoine (50 ha), le blé (250 ha), 

l’orge (400 ha), l’avoine fourragère (200 ha) et l’orge verte (80 ha). 

Elle abrite un cheptel de 213 bovins (Figure 04) (120 vaches laitières, 36 bovins d’engraissement, 

20 génisses, 8 veaux, 27 vêles, et 2 taureaux), ainsi qu'environ 1 250 têtes d’ovin (Figures 05 et 

06) (527 brebis, 23 mâles reproducteurs, 400 ovins de 6 mois mâles et femelles et d’environ 300 

agneaux et agnelles).  

 

Figure 04: Les bovins de la ferme Haidar 
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Figure 05: Les brebis gestantes de la ferme Haidar 

 

Figure 06: Les agneaux de la ferme Haidar 

 

- Institut technique des élevages (ITELV) de Ksar Chellala  

Cette ferme se trouve à une distance de 5 km de la daïra de Ksar Chellala et plus de 100 km de la 

ville de Tiaret. Elle possède une importance scientifique et technique. Sur une superficie de 4 

hectares, elle comprend un bâtiment administratif et un centre de production des géniteurs, avec 

une bergerie et une chèvrerie. Pour toutes les activités liées à la production animale de la ferme, 

ces deux compartiments sont le centre des opérations. Ils gèrent les élevages, contrôlent les 

performances et collaborent avec divers centres de formation et universités. 

En outre, la ferme s'étend sur une parcelle de 33 hectares en dehors de ses limites, incluant des 

zones de pâturage naturel (11 ha) et des terres dédiées à la culture de fourrage, incluant la luzerne 

(1 ha), l’orge en grain (10 ha), le foin d’avoine et d’orge (10 ha) et l’orge en vert (1 ha). 
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Ces parcelles sont prévues pour établir une réserve fourragère pour subvenir aux besoins 

alimentaires des animaux. Elle est également utilisée dans des essais expérimentaux pour s'assurer 

que les cultures fourragères s'adaptent à la zone.  

L'élevage comprend 69 ovins de race Rembi (Figure 07 et 08) (50 femelles, 7 mâles, 10 agnelles 

et 2 agneaux).      

 

Figure 07: Les brebis et les agneaux de race Rembi 

 

Figure 08: Les moutons de race Rembi 

- La Ferme  de Belhoucine  

Située dans la zone de Si Mened, Commune de Mellakou, Wilaya de Tiaret. Elle est située à 6 km 

de la ville de Tiaret. Avec une superficie de 26 ha, comprenant des bâtiments d'élevage, des zones 

de pâturage naturel (10 ha) et des terres dédiées à la culture de fourrage, incluant principalement la 

luzerne (6 ha) et l’orge (6 ha). 

Elle abrite un cheptel de 161 bovins (Figure 09) (dont 120 vaches laitières, 10 veaux, 13 vêles, 9 

taureaux, 9 taurillons). 
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Figure 09: Les bovins de la ferme de Belhoucine 

2.  Climat  

La wilaya de Tiaret est connue pour son climat semi-aride, avec des étés chauds et secs ainsi que 

des hivers froids et humides (Benahmed et al., 2016). Le tableau ci-dessous montre les différentes 

données climatiques des lieux d’étude.  

Tableau 02: Les données climatiques des différentes régions d’études 

 

 Tiaret Ksar Chellala 

Année  2022 2023 2022 2023 

Température moyenne annuelle (°C) 16,4 16,3 19,9 20,1 

La plus haute température (°C)  41.8 42,8 42,3 43,1 

La plus basse température (°C) -5.3 -5,7 -3,5 -4,3 

Précipitation totale annuelle de pluie  

et/ou neige fondue (mm) 

364,07 213,6 318 106 

                                                                                            Source: www.tutiempo.net 

3. Les animaux  

Notre étude a été réalisée sur un échantillon de 393 ruminants (287 ovins et 106 bovins) en 

provenance de la région de Tiaret, suivant le protocole mentionné dans la figure 10. 

La gestation a été diagnostiquée par échographie. 
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Figure 10: Schéma récapitulatif du protocole expérimental de l’étude biochimique 

3.1  Ovins  

Nous avons travaillé sur 287 ovins cliniquement sains dont 218 têtes de race locale croisée, 

appartiennent à la ferme Haidar et 69  têtes de race Rembi appartenant à L’ITELV Ksar Chellala. 

Ces animaux ont été répartis en groupes (tableau 03) selon l'âge, le sexe et l'état physiologique. 

Tableau 03: La répartition des ovins en fonction de l’âge, du sexe et de l’état physiologique 

 Ferme Haidar L’ITELV Ksar Chellala  

Animal Femelle Mâle Femelle Mâle Total 

Adulte Gestante  Allaitante  Total   
 

22 

Gestante  Allaitante 

 

Non 

Gravide  

Total  
 

7 

 
 

141 30 32 62 23 9 18 50 

6 Mois 30 31 0 0 61 

3 Mois 37 36 10 2 85 

Total 129 89 60 9 287 

L’élevage  

Animaux (ovins+ bovins) 

 

Détermination de : l’âge, le 

sexe, l’état physiologique, la 

note d’état corporel et la race 

La récolte des données de l’élevage 

(alimentation, type de reproduction, les 

maladies….) 

Prélèvements sanguins 

(Tubes héparines) 

Centrifugation 

3000 tours pendant 10 minutes 

 

Les analyses biochimiques  

Analyse des activités  

enzymatiques  

ASAT, ALAT, GGT, PAL  

Analyse de substrats  

ALB, PT, BT, BD 
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3.2  Bovins  

106 Bovins cliniquement sains ont été utilisés dans cette étude dont 47 bovins appartenant à la 

ferme Haidar et 59 bovins  appartiennent à la ferme de Belhoucine. Ces animaux  ont été répartis 

en groupes (Tableau 04) selon le sexe, l'âge, l'état physiologique et la race.  

Tableau 04: La répartition des bovins en fonction du sexe, de l’état physiologique et de la race 

MBR : Montbéliarde; PH : Prim’Holstein; NRMD : Normande. 

4. Alimentation  

L’alimentation du cheptel se fait généralement en tenant compte du poids, des stades 

physiologiques des animaux (entretien, lutte, gestation, allaitement et croissance) et de la 

disponibilité de types alimentaires. La ration des animaux est composée d’aliments grossiers (foin 

d’orge/avoine, foin de luzerne et paille) et d’aliments concentrés, avec accès libre à l’eau (tableaux 

05 et 06). 

Tableau 05: L’alimentation des ovins 

Animal Ferme Ksar Chellala Ferme Haidar 

Concentré* (kg) Foin (kg) Concentre (kg) (orge 

80%+ son 20%) 
Foin (kg)  

Brebis gestante et 

non gravide 

0,6  0,8 (paille de blé et 

d’orge) 

1  1  (Luzerne + 

paille/foin)  

Brebis allaitante 0,6  0,8 (foin de 

luzerne) 

Bélier  0,7  1  (paille) 1,5  1 (Luzerne+ 

foin/paille) 

Mâle et femelle de 

6 mois 

                /             / 0,8  0,8  

(Paille /foin)  

Mâle et femelle de 

3 mois 

0,2  0,4 (paille) 0,2  0,4 

 (Paille/foin) 

Le concentré* = Orge, tourteau de soja, calcaire, sel, phosphate bicalcique-issue de meunerie, 

oligo-élément + supplémentation en vitamines A, D3, E.  

 Ferme Haidar Ferme de Belhoucine  

Femelle  Mâle  Femelle Mâle Total 

Etat 

physiologique 

Gestante  Non 

Gravide 

2 Gestante  Non 

Gravide 

9  

 
 

 

 
 

 

 
106 

1 

tiers 

2 

tiers  

3 

tiers  

 1  

tiers 

2 

tiers  

3 

tiers  

14 8 10 13 8 13 17 12 

La race MBR 

 

PH MBR MBR 

 

PH NRMD 

 

MBR 

36 9 2 17 20 13 9 

Total 45 2 50 9 
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Tableau 06: L’alimentation des bovins 

Animal Ferme Belhoucine Ferme Haidar  

Concentré (kg) Foin (kg) Concentré (kg) Foin (kg) 

Vache laitière 12 (B17)  13 (d’ensilage + 

pâturage d’avoine) 
8 (son + maïs 

+soja) 

8-10  (luzerne) + 

5 (foin) + 

5 (ensilage) 

Vache tarie 4 (rumino mix 

moulu)  

7 (paille)  4  (son + maïs) 7  (paille) 

Taureaux/Taurillon  8  8 (paille)  10  8 (paille)  

B17 : mais, soja, phosphate, carbonate de calcium, sel, vitamines, minéraux  

rumino mix moulu : maïs+son 

 

5. Prélèvement des échantillons  

Pour chaque animal, un seul échantillon sanguin de 4 ml est prélevé en utilisant la veine jugulaire. 

Les échantillons ont été recueillis à l'aide de seringues stériles, placés dans des tubes étiquetés 

contenant de l'héparine. Ensuite, ces tubes sont transportés au laboratoire de biochimie vétérinaire 

à l’Institut Vétérinaire de Tiaret où ils ont été soumis à une centrifugation à 3000 tours pendant 10 

minutes afin d'obtenir le plasma (Abdelsattar et al 2022). Ce dernier a été transféré et stocké dans 

des cônes d’Eppendorf à une température de -20 °C en vue d'analyses ultérieures. 

Diverses informations ont été collectées en utilisant des fiches (annexe), ces fiches incluent des 

détails sur les élevages (les conditions d’élevage, l’alimentation…) et les animaux (numéro de 

l’animal, la race, l’âge, l’état physiologique, le sexe, date de prélèvement…).  

6. Les analyses biochimiques  

L’analyse biochimique de la fonction hépatique implique la mesure des taux de protéines totales 

(PT), d'albumine (ALB), d'alanine aminotransférase (ALAT), d'aspartate aminotransférase 

(ASAT), de la bilirubine totale (BT), de bilirubine directe (BD), de la gamma-glutamyltransférase 

(GGT) et de la phosphatase alcaline (PAL).  

A l'aide d'un automate de biochimie (respons 920, Diasys, Germany®)  (Figure 11 et 12), les 

analyses biochimiques sont réalisées en utilisant des kits commerciaux fournis par Diasys®, à 

l’exception de protéine (Biolabo®).  

Tandis que les échantillons sanguins d’ovin de race Rembi ont été analysés en utilisant des kits de 

Roche Diagnostics®, au moyen d'un automate de biochimie (Roche Cobas®).   
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Les méthodes de dosage sont selon les recommandations de l’IFCC (international Fédération of 

clinical chemistry). 

  

Figure 11: Automate de biochimie (respons 920, Diasys, Germany®) 

 

Figure 12: Les résultats de l’analyse biochimique 

7. Les analyses statistiques 

Le logiciel statistique SPSS version 22 a été utilisé pour l’analyse des données. L’analyse de 

variance « One-way ANOVA » a été utilisée pour étudier l’effet des différents facteurs tels que  

l’âge, le sexe, l’état physiologique, la note d’état corporel et la race sur les différents paramètres 

étudiés. Une ANOVA significative est suivie par une comparaison multiple avec le test 

TukeyHSD.  

Pour respecter les conditions d’ANOVA (Homogénéité des variances et normalité des résidus), 

certaines valeurs aberrantes ont été éliminées et certaines variables ont été transformées par le 

logarithme naturel. Dans le cas des variables transformées, la moyenne de cette dernière peut être 

remplacée par la médiane et la différence devient approximativement une différence de médiane.

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     

 

 

2. L’ETUDE HISTOPATHOLOGIQUE  
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Cette partie a été réalisée dans le but d'analyser les fluctuations des paramètres biochimiques 

hépatiques en fonction des lésions, en particulier les plus courantes observées microscopiquement 

sur les foies d'ovins. Les objectifs de cette partie sont :  

 La détermination des lésions hépatiques les plus fréquentes, en fonction du l’âge et du sexe. 

 L’analyse des paramètres biochimiques en cas de lésions du foie d’ovins de race locale. 

 Considérer l'importance des analyses biochimiques dans le dépistage des affections hépatiques 

chez les ovins. 

1. Lieu d’étude  

Cette partie a été faite au niveau de l’abattoir de Tiaret; qui est composé d’une salle de 

débarquement des animaux, une salle d’abattage et un bloc administratif.  

2. Les animaux  

Cette recherche a été faite sur un total de 60 ovins de différents âges et sexes, abattus pendant la 

période (Janvier 2023 – Juin 2023) au niveau de l’abattoir de Tiaret. 

Tableau 07: La répartition des animaux utilisée selon l’âge et le sexe 

Le sexe Femelle  Mâle   Total 

L’âge  Jeune Adulte Jeune Adulte  

60 Nombre d’animaux 5 29 11 15 

 

1. Le matériel de prélèvement utilisé comprend une paire de bottes, des gants, une blouse, un 

couteau d'inspection, des seringues (5 ml), des tubes héparines, des flacons étiquetés et remplis 

de formol 10%, et une glacière. 

2. Le matériel d’analyse biochimique comprend, un automate et des réactifs d’analyses 

biochimiques Diasys®. 

3. Le matériel d’analyse histologique comprend, lame de bistouri, scalpel, cassettes d’inclusion, 

un automate (Leica TP1020) (Figure 14), station d’enrobage de tissu (Leica) (Figure 15), 

moules métalliques, Microtome de type rotatif (Leica) (Figure 16), bain marie (Micros) 

(Figure 17), lames, lamelles, crayons noir et diamant, étuve, bacs de colorations (Figure 18), 

microscope optique (Primo Star) et ordinateur (hp). 

4. Les réactifs d’analyses histologiques comprennent, la paraffine, le xylène, l’alcool (70°, 80°, 

95° et 100°), l’hématoxyline, l’éosine, la colle (Baume de Canada). 
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3. Méthodes   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Figure 13: Schéma récapitulatif du protocole expérimental de l’étude histopathologique 

3.1 L’inspection  

3.1.1 Inspection ante-mortem  

L’inspection ante-mortem des animaux repose sur l’observation de l’état général de l’animal, et le 

recueil des informations concernant l’âge (la dentition) et le sexe (mâle ou femelle). 

3.1.2 Inspection post-mortem  

L’inspection post-mortem a porté sur un examen visuel de la carcasse, et après l’éviscération, le 

foie est examiné minutieusement pour la détection de toute anomalie. Divers aspects sont évalués, 

notamment les variations de couleur, de texture et de taille, ainsi que la détection de lésions 

éventuelles telles que les abcès, les kystes, les parasites …, et elle est terminée par la réalisation 

des prélèvements d’échantillons de tissu hépatique.  

Abattoir 

- Examen ante- mortem  

- Détermination de l’âge et du sexe 

 

Prélèvements sanguins 

(Tubes héparines) 

 

Examen post-mortem 

mortem 

Analyses biochimiques 

 

Analyses histopathologies 

Sélection et fixation des 

échantillons des foies 

Centrifugation 

(3000 tours pendant 10 minutes) 

min 

Analyse des activités  

enzymatiques  

ASAT, ALAT, GGT, PAL  

Analyse de substrats  

ALB, PT, BT, BD 
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3.2 Les prélèvements  

3.2.1 Les prélèvements sanguins   

Les prélèvements sanguins sont réalisés à partir de la veine jugulaire, en remplissant des tubes 

héparinés (numérotés) avec 4 ml de sang pour chaque animal. Par la suite, ils sont acheminés vers 

le laboratoire de biochimie de l’institut vétérinaire de Tiaret pour la centrifugation, le plasma est 

séparé et conservé à une température à -20°C jusqu'à leur analyse.  

3.2.2 Les prélèvements de tissu hépatique  

Pour chaque animal, un échantillon du tissu hépatique est prélevé et placé dans des flacons 

étiquetés, ensuite il est immédiatement fixé par une solution de formol à 10%.  

3.3 Les analyses  

3.3.1 Les analyses biochimiques  

Les examens biochimiques incluent plusieurs paramètres de la fonction hépatique des ovins, 

notamment les enzymes tels que les transaminases (ASAT, ALAT), la phosphatase alcaline (PAL) 

et La gamma-glutamyl transférase (GGT) et éventuellement d’autres paramètres, la bilirubine 

(totale et directe), les protéines totales et l’albumine avec l'utilisation de réactifs fournis par 

Diasys® et Biolabo® pour les protéines totales. Ces analyses sont réalisées à l'aide d'un automate 

de biochimie (respons 920, Diasys, Germany®).  

3.3.2 Les analyses histopathologiques (Hould and de Shawinigan, 1984, Suvarna et al., 

2018) 

3.3.2.1 Amincissement  

Les fragments fixés dans le formol (10%) sont coupés et placés dans des cassettes identifiées.  

3.3.2.2 Traitement tissulaire  

Les échantillons sont placés dans un automate de traitement tissulaire (comprend 12 bains), ce 

dernier contient deux solutions successives de formol 10% (1 heure pour chaque bain). Ensuite les 

cassettes ont subi un passage dans des bains d’éthanol à des concentrations croissantes : 70% 

(1h30), 80% (1h30), 95% (1h30) et trois bains de 100% (1 heure pour chaque bain), ce passage à 

l’éthanol sert à la déshydratation des échantillons. Ensuite les échantillons sont immergés dans 

deux bains successifs de xylène (1h30 pour chaque bain) pour se débarrasser de l’alcool, éliminer 

les graisses et rendre la pièce transparente (éclaircissement), cette étape est suivi par une 
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infiltration par la paraffine chauffée à 56°C (deux bains) afin de solidifier le tissu (2 heure pour 

chaque bain). 

                                             

Figure 14: Automate de traitement tissulaire (Leica) 

    

3.3.2.3 Inclusion et confection des blocs  

Les échantillons sont placés dans des cassettes, puis imprégnés dans des moules en acier 

inoxydable préchauffés avec de la paraffine chaude (56°C). Une fois refroidi, un bloc de paraffine 

solide est obtenu, à l'intérieur duquel la pièce prélevée est incluse. 

 

                                    

Figure 15: Station d'enrobage (Leica) 
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3.3.2.4 Confection des coupes  

Les blocs sont d’abord taillés, puis coupés à une épaisseur de 5 μm à l’aide d’un microtome 

rotatif. Ensuite, ces coupes sont étalées dans un bain-marie (45-50°C), collées sur des lames et 

enfin séchées à 60°C pendant 1 heure. 

 

 

Figure 17: Bain marie 

3.3.2.5 Coloration  

Les lames ont été colorées en utilisant la méthode de coloration Hématoxyline-Éosine (H&E) 

(Figure 18 et 19), où l'hématoxyline colore les noyaux (violet) et l'éosine colore le cytoplasme 

(rose). Cette procédure de coloration a été réalisée conformément au protocole mentionné dans la 

Figure 20.  

 

Figure 18: Les bacs de colorations  

Figure 19: Les lames histologiques colorées 

Figure 16: Microtome 
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Figure 20: Schéma explicatif du protocole de coloration des lames histologiques 

3.3.2.6 Lecture 

Les lames colorées sont placées sous un microscope optique (Primo Star) relié à un ordinateur 

pour l'observation. 

3.3.3 Les analyses statistiques  

Le test exact de Fisher a été utilisé pour étudier l’effet de l’âge et du sexe sur l’apparition des 

lésions hépatiques, ainsi que pour voir la relation entre les différentes lésions. 
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Xylène 

5’ 

Hématoxyline 

20’ 
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5’ 
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Pour étudier l’impact des lésions hépatiques sur la variation des paramètres biochimiques, le test 

de Mann Whitney a été utilisé. La moyenne dans ce  dernier peut être remplacée par la médiane 

et la différence devient approximativement une différence des médianes.  
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1. Les ovins de race locale croisée 

Les valeurs moyennes des paramètres biochimiques hépatiques chez les ovins de race locale 

croisée ainsi que leurs plages de valeurs minimales et maximales sont présentées dans le tableau 

08. 

Tableau 08: Les marqueurs hépatiques chez les ovins de race locale croisée 

  

Les paramètres  

 

 

Moyenne ± Ecart Type 

 

Minimum 

 

Maximum 

Alanine Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 
33,6 ± 31,33 4,57 244,88 

Aspartate Aminotransférase  

(ASAT) (U/L) 
140,10 ± 139,25 32,83 1225,90 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 115,02 ± 72,72 20,45 87,92 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) 

 (U/L) 
47,52 ± 10,71 20,45 87,92 

Albumine (ALB) (g/L) 32,67 ± 5,04 17,63 41,94 

Protéine Totale (PT) (g/L) 57,76 ± 9,88 32,18 80,75 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 0,34 ± 0,16 0,02 0,79 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 0,65 ± 0,27 0,08 1,66 

 

Le tableau ci-dessus synthétise les valeurs moyennes ainsi que les valeurs minimales et 

maximales des paramètres biochimiques analysés chez les ovins. Les valeurs moyennes de 

l’ALAT, l’ASAT, la PAL, la GGT, l’ALB, les PT, la BD et la BT étaient 33,61 ± 31,33 U/L, 

140,10 ± 139,25 U/L, 115,02 ± 72,72 U/L, 47,52 ± 10,71 U/L, 32,67 ± 5,04 g/L, 57,76 ± 9,88 

g/L, 0,34 ± 0,16 mg/L, 0,65 ±  0,27 mg/L respectivement. 

2. Les ovins de race Rembi  

Les valeurs moyennes des paramètres biochimiques hépatiques chez les ovins de race Rembi 

ainsi que leurs plages de valeurs minimales et maximales sont présentées dans le tableau 09. 
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Tableau 09: Les marqueurs hépatiques chez les ovins de race Rembi 
 

 Les paramètres  Moyenne ± Ecart Type Minimum Maximum 

Alanine Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 

20,58 ± 6,06 10 49 

Aspartate Aminotransférase  

(ASAT) (U/L) 

94,75 ± 25,26 59 249 

Phosphatase Alkaline  

(PAL) (U/L) 

183,57 ± 172,28 37 631 

Gamma Glutamyl Transférase  

(GGT) (U/L) 

51,74 ± 19,07 24 100 

Albumine (ALB) (g/L) 31,46 ± 3,35 24 37 

Protéine Totale (PT) (g/L) 62,81 ± 8,24 47 84 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 1 - - 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 2 - - 

 

3. Les bovins  

Les valeurs moyennes des paramètres biochimiques hépatiques chez les bovins ainsi que leurs 

plages de valeurs minimales et maximales sont présentées dans le tableau 10. 

Tableau 10: Les marqueurs hépatiques chez les bovins 

  

  

Les paramètres  

 

 

Moyenne ± Ecart Type 

 

Minimum 

 

Maximum 

Alanine Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 

20,23 ± 8,48 4,35 44,30 

Aspartate Aminotransférase  

(ASAT) (U/L) 

64,86 ± 26,46 34 203,08 

Phosphatase Alkaline  

(PAL) (U/L) 

49,07 ± 34,43 14 192,42 

Gamma Glutamyl Transférase  

(GGT) (U/L) 

19,56 ± 9,51 8 85,81 

Albumine (ALB) (g/L) 33,79 ± 4,45 19,9 42,86 

Protéine Totale (PT) (g/L) 68,79 ± 10,06 36,52 94,87 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 0,95 ± 0,48 0,27 3,95 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 7,27 ± 1,66 3,79 14 

 

Les valeurs moyennes de l’ALAT, l’ASAT, la PAL, la GGT, l’ALB, les PT, la BD et la BT 

étaient  20,23 ± 8,48 U/L ; 64,86 ± 26,46 U/L ; 49,07 ± 34,43 U/L ; 19,56 ± 9,51 U/L; 33,79 ± 

4,45 g/L; 68,79 ± 10,06 g/L; 0,95 ± 0,48 mg/L; 7,27 ± 1,66 mg/L respectivement.  
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4. Effet de l’âge  

4.1 Chez les ovins de race locale croisée 

Les résultats de l’effet de l’âge sur les paramètres biochimiques hépatiques chez les femelles et 

les mâles de race locale croisée sont présentés dans les tableaux 11 et 12 respectivement. 

Tableau 11: Effet de l’âge sur les marqueurs hépatiques chez les femelles de race locale croisée 

 
 

Les paramètres 

   Age   

 3 Mois  6 Mois  Adulte P  

VALUE N M ± ET N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

23 35.24 (26.84) 
a      

± 17.69 

29 18.59 (17.38) 
b 

± 5.06 

32 23.21 (23.18) 
c     

± 5.06 

< 0.001 

Aspartate 

Aminotransférase  

(ASAT) (U/L) 

26 146.2 (127.41) 
a
  

± 63.09 

30 85.24
 
(79.37) 

b
 

± 26.29 

32 87.59 (83.28) 
b 

± 19.60 

< 0.001 

Phosphatase Alkaline 

(PAL) (U/L) 

37 146.52 (132.85) 
a 

± 63.68 

28 93.27 (79.00) 
b 

± 42.20 

31 66.33 (60.20) 
c  

± 27.28 

< 0.001 

Gamma Glutamyl 

Transférase (GGT) (U/L) 

35 47.49 
a 
± 8.66 29 41.65 

b 
± 9.77 31 51.83 

a 
± 7.94 < 0.001 

Albumine  (ALB) (g/L) 36 34.07 
a 
± 3.57 28 32.60 

ab 
± 4.79 32 30.49 

b 
± 5.07 0.005 

Protéine Totale (PT) (g/L) 37 53.26 
b 

± 7.25 28 60.00 
a 
± 9.58 31 59.65 

a 
± 7.96 0,001 

Bilirubine Directe ( BD) 

(mg/L) 

37 0.42 
a 
± 0.15 29 0.21 

b 
± 0.13 32 0.41 

a 
± 0.14 < 0.001 

Bilirubine Totale (BT) 

(mg/L) 

34 0.79 
a 
± 0.24 26 0.45 

c 
± 0.21 30 0.61 

b 
± 0.15 < 0.001 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne avec 

les différents lettres sont significativement différentes (p < 0,05). La valeur entre parenthèses est la 

médiane de la variable transformée.  

Chez les femelles, l'âge a un effet significatif (p < 0,001) sur l’ensemble des paramètres. Les 

valeurs de l’ASAT (146.21 ± 63.09 U/L) et de l’ALAT (35.24 ± 17.69 U/L) sont plus élevées 

chez le groupe de 3 mois par rapport au groupe de 6 mois (p < 0,001) et aux adultes (ASAT : p < 

0,001, ALAT : p = 0,003). En outre les femelles adultes présentent des taux d’ALAT supérieurs 

à ceux trouvés chez les femelles de 6 mois (p = 0,025). Tandis que les niveaux de PAL 

diminuent (p < 0,001) avec l'âge. 

Concernant les niveaux de GGT, les taux les plus bas ont été constatés dans le groupe de 6 mois 

(41.65 ± 9.77 U/L) par rapport au groupe de 3 mois (p = 0,026) et aux adultes (p < 0,001). De 

plus les niveaux d’albumine (34.07 ± 3.57 U/L) (p = 0,004) et de bilirubine totale (0.79 ± 0.24 

mg/L) (p = 0,002) sont plus élevés chez le groupe de 3 mois en comparaison aux adultes. 

Toutefois les animaux de 6 mois présentent une concentration de bilirubine totale inférieure à 
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celle des animaux de 3 mois (p < 0,001) et des adultes (p = 0,009). Les niveaux de protéines 

totales (53.26 ± 7.25 U/L) chez les agnelles étaient inférieurs à ceux des pubères (p = 0,004) et 

des adultes (p = 0,005). Cependant les valeurs de bilirubine directe (0.21 ± 0.13 mg/L) les plus 

basses (p < 0,001) ont été observées à l’âge de 6 mois. 

Tableau 12: Effet de l’âge sur les marqueurs hépatiques chez les mâles de race locale croisée 

 

 

Les paramètres  

   Age    

 3 Mois  6 Mois  Adulte P 

VALUE N M ± ET N M ± ET N M ± ET 

Alanine 

Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

30 39.12 (33.40)
 a
  

± 22.36 

30 22.52 (22.42)
 b  

± 5.10 

22 24.26 (24.89)
 b     

± 7.67 

 0.001 

Aspartate 

Aminotransférase 

(ASAT) (U/L) 

24 128.04
 
(111.44)

 a
 

± 55.19 

31 92.23 (91.87) 
b
  

± 18.43 

21 96.82 (98.19) 
ab  

± 26.87 

0.012 

Phosphatase Alkaline 

(PAL) (U/L) 

36 203.17(200.63) 
a 

± 74.67 

31 117.41 (109.29) 
b 

± 47.21 

22 58.78 (56.78) 
c
   

± 26.00 
< 0.001 

Gamma Glutamyl 

Transférase (GGT) 

(U/L) 

36 49.11
a
 ± 8.81 31 46.87

a
 ± 9.64 22 46.22 

a
 ± 16.96 0.595 

Albumine (ALB) (g/L) 36 33.43 
a
 ± 4.59 31 33.84 

a
 ± 4.81 22 31.04 

a
 ± 7.17 0.150 

Protéine Totale (PT) 

(g/L) 

36 54.79 
b
 ± 8.57 30 62.26 

a
 ± 8.20 17 67.70 

a
 ± 7.66 < 0.001 

Bilirubine Directe 

(BD) (mg/L) 

36 0.41 
a
 ± 0.15 30 0.22 

b
 ± 0.11 20 0.20 

b
 ± 0.13 < 0.001 

Bilirubine Totale (BT) 

(mg/L) 

36 0.65 
a
 ± 0.21 31 0.59 

a
 ± 0.25 22 0.55 

a
 ± 0.28 0.337 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne avec 

les différentes lettres sont significativement différentes (p < 0,05). La valeur entre parenthèses est la médiane 

de la variable transformée. 

Chez les mâles, l'activité de l’ASAT (128.04
 
± 55.19 U/L) est élevée dans le groupe de 3 mois 

par rapport au groupe de 6 mois (p = 0,014). La quantité de l’ALAT (39.12 ± 22.36 U/L) 

présente également une élévation chez les agneaux de 3 mois par rapport aux animaux de 6 mois 

(p = 0,002) et aux adultes (p = 0,014). Tandis que les niveaux de PAL diminuent (p < 0,001) 

avec l'âge. Les niveaux de protéines totales (54.79 ± 8.57 g/L) chez les agneaux étaient inférieurs 

à ceux des pubères (p = 0,002) et des adultes (p < 0,001). Les concentrations plasmatiques de 

bilirubine directe (0.41 ± 0.15 mg/L) étaient plus élevées à 3 mois (p < 0,001) par rapport aux 

deux autres groupes. Les niveaux de GGT, d’albumine et de bilirubine totale ne présentent 

aucune différence significative entre les différents groupes d'âge chez les mâles.     
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4.2 Chez les ovins de race Rembi 

Les résultats de l'analyse des marqueurs hépatiques chez les femelles et les mâles de race Rembi 

sont présentés en fonction de l’âge dans les tableaux 13 et 14 respectivement. 

Tableau 13: Effet de l’âge sur les marqueurs hépatiques chez les femelles ovins de race Rembi 
 

 

Les paramètres  

Age 

Jeune Adulte P 

VALUE 
N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

9 14,44*** ± 2,60 18 21,06*** ± 4,30 < 0.001 

Aspartate Aminotransférase 

(ASAT) (U/L) 

8 107,50** ± 5,55 18 87,50** ± 17,26 0,004 

Phosphatase Alkaline (PAL) 

(U/L) 

10 517,70*** ± 63,34 18 127,56*** ± 58,52 < 0.001 

Gamma Glutamyl Transférase 

(GGT) (U/L) 

10 84,40*** ± 11,04 18 45,00*** ± 11,06 < 0.001 

Albumine (ALB) (g/L) 10 32,60 ± 2,01 18 31,11 ± 3,02 0,177 

Protéine Totale (PT) (g/L) 10 58,30* ± 2,75 18 65,61* ± 9,52 0,026 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 10 1 18 1 > 0,05 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 10 2 18 2 > 0,05 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne avec 

les différents astérisques (*)  sont significativement différentes (* : p < 0,05, ** : p < 0.01, ***: p < 0,001).  

Chez les femelles de race Rembi, les taux de l’ASAT (87,50 ± 17,26 U/L), de la PAL (517,70 ± 

63,34 U/L)  et de la GGT (84,40 ± 11,04 U/L) sont significativement plus élevés (P < 0.05) chez 

les jeunes animaux. Tandis que les niveaux d’ALAT (21,06 ± 4,30 U/L) et de PT (65,61 ± 9,52 

g/L) sont significativement plus importantes chez les adultes. Par ailleurs les valeurs de BT, de 

BD et d’albumine ne montrent pas de différence significative entre les groupes d’âge. 
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Tableau 14: Les marqueurs hépatiques chez les mâles de race Rembi 

 
 

Les paramètres 
                           Age 

Jeune (N = 2) Adulte (N = 7) 

M ± ET M ± ET 

Alanine Aminotransférase (ALAT) (U/L) 16,50 ± 6,36 24,43 ± 4,35 

Aspartate Aminotransférase (ASAT) (U/L) 97,50 ± 13,43 96,43 ± 18,22 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 514,50 ± 142,12 182,71 ± 157,09 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) (U/L) 98,00 ± 1,4 50,14 ± 9,92 

Albumine (ALB) (g/L) 33,50 ± 0,70 30,29 ± 4,15 

Protéine Totale (PT) (g/L) 57,50 ± 0,70 65,86 ± 10,20 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 1 1 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 2 2 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. NB : chez les mâles (effet 

d’âge) le test de comparaison n’a pas été fait suite au nombre réduit d’effectif male 

Chez les mâles, la concentration de PAL est plus de 2 fois supérieure chez les jeunes (514,50 ± 

142,12 U/L) par rapport aux adultes (182,71 ± 157,09 U/L). De plus les taux de GGT, 

d’albumine et d’ASAT sont légèrement plus élevés chez les jeunes. En revanche, les valeurs les 

plus basses d’ALAT et de PT ont été enregistrées chez les jeunes comparativement aux adultes. 

Les taux de bilirubine (directe, totale) sont similaires entre les groupes d’âge. 

4.3 Chez les bovins  

Le tableau ci-dessous (tableau 15) présente les résultats de l’influence de l’âge sur les paramètres 

biochimiques hépatiques chez les vaches. 
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Tableau 15: Effet de l’âge sur les marqueurs hépatiques chez les vaches 

 

Les paramètres  N AGE ≤  3 N 3 < AGE < 5 N 5 ≤ AGE < 6 N AGE ≥ 6  P 

VALUE 

Alanine 

Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

18 13,16±5,4
a
  37 25,67±7,06

b
 16 18,79±4,67

c
 22 17,41±5,94

ac
 < 0,001 

Aspartate 

Aminotransférase 

(ASAT)(U/L) 

16 58,53±14,10 36 60,68±13,03 15 61,17±19,69 23 60,40±12,69 0,956 

Phosphatase 

Alkaline (PAL) 

(U/L) 

16 50,17±11,75
a
  34 33,10±12,37

b
  15 35,88±17,27

b
 22 35,20±13,17

b
 0,001 

Gamma Glutamyl 

Transférase 

(GGT) (U/L) 

18 17,03±4,19
a
  35 16,46±4,65

a
 16 17,50±6,82

 a
 23 24,60±5,89

b
 < 0,001 

Albumine (ALB) 

(g/L) 

18 36,78±3,17
a
  37 31,47±2,91

b
 16 31,54±5,47

 b
 24 35,17±4,44

a
 < 0,001 

Protéine Totale 

(PT) (g/L) 

18 69,41±6,97
ab

  37 64,87±8,44
a
 16 66,11±12,48

a
 24 75,14±9,5

b
 0,001 

Bilirubine Directe 

(BD) (mg/L) 

18 0,86±0,33
ab

  37 1,07±0,44
a
 16 1,00±0,43

 ab
 23 0,78± 0,24

b
 0,024 

Bilirubine Totale 

(BT) (mg/L) 

14 7,51±1,01
b
  37 6,55±0,63

a
 16 6,86±1,73

 ab
 23 7,48± 1,53

b
 0,013 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne avec 

les différentes lettres sont significativement différentes (p < 0,05).  

Les valeurs maximales de la PAL, de l’albumine et de la bilirubine totale ont été observées chez 

les jeunes femelles (dont l’âge est inferieur ou égal à 3 ans) avec 50,17 ± 11,75 U/L; 36,78 ± 3,17 

g/L; 7,51 ± 1,01 mg/L respectivement. Cependant, les valeurs les plus basses de ces paramètres 

ont été enregistrées chez les vaches dont l’âge se situe entre 3 et 5 ans avec 33,10 ± 12,37 U/L; 

31,47 ± 2,91 g/L; 6,55 ± 0,63 mg/L respectivement. Les taux élevés d’ALAT et de bilirubine 

directe ont été observés chez les vaches de 3 et 5 ans avec 25,67 ± 7,06 U/L; 1,07 ± 0,44 mg/L 

respectivement. Les concentrations maximales de GGT et des protéines totales ont été trouvées 

chez les femelles âgées (dont l’âge est supérieur ou égal 6 ans) avec 24,60 ± 5,89 U/L; 75,14 ± 

9,51 g/L respectivement. Tandis que leurs valeurs basses ont été trouvées chez les vaches âgées 

(entre 3 et 5 ans) avec 16,46 ± 4,65 U/L; 64,87 ± 8,4 g/L respectivement. 

5. Effet du sexe  

5.1 Chez les ovins de race locale croisée 

Les résultats des paramètres biochimiques hépatiques chez les ovins de 3 mois, de 6 mois et des 

adultes de race locale croisée sont rapportés selon leur sexe dans les tableaux 16, 17 et 18 

respectivement. 
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N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne 

avec les différents astérisques (*) sont significativement différentes (* :p < 0,01, ** :p < 0,001).   

 Chez les ovins de 3 mois, on observe une augmentation significative du taux de PAL (203.17 ± 

74.67 U/L) (p < 0,001) et de protéines totales (58.14 ± 5.33 g/L) (p = 0,003) chez les mâles. 

Tandis que les femelles présentent des niveaux de bilirubine totale plus élevés (0.80 ± 0.25 

mg/L) (p = 0,001).  

Tableau 16: Effet du sexe sur les marqueurs hépatiques chez les ovins de 3 mois de race locale 

croisée 

 

 

 Les paramètres  

                     Le sexe 

Mâle Femelle  P 

VALUE N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

36 57.93 ± 51.91 37 53.93 ± 40.31 0.713 

Aspartate Aminotransférase 

(ASAT) (U/L) 

36 225 ± 215.42 37 254.22 ± 197.46 0.548 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 36 203.17** ± 

74.67 

37 146.52** ± 

63.68 
< 0.001 

Gamma Glutamyl Transférase 

(GGT) (U/L) 

36 49.11 ± 8.81 37 48.99 ± 10.55 0.960 

Albumine (ALB) (g/L) 36 33.43 ± 4.59 37 33.72 ± 4.12 0.780 

Protéine Totale (PT) (g/L) 29 58.14* ± 5.33 29 54.13* ± 4.61 0.003 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 36 0.41 ± 0.15 37 0.42 ± 0.15 0.735 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 35 0.63* ± 0.18 35 0.80* ± 0.25 0.001 

Tableau 17: Effet du sexe sur les marqueurs hépatiques chez les ovins de 6 mois de race locale 
croisée 

 

 

Les paramètres 

                          Le sexe 

Mâle Femelle P 

VALUE N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

29 22.16* ± 4.77 28 18.21* ± 4.71 0.002 

Aspartate Aminotransférase 

(ASAT) (U/L) 

31 92.23 ± 18.43 30 85.24 ± 26.29 0.233 

Phosphatase Alkaline (PAL) 

(U/L) 

28 124.67**(115.3

4) ± 43.69 

25 83.10**(73.36) ± 

31.33 

< 0.001 

Gamma Glutamyl Transférase 

(GGT) (U/L) 

31 46.87 ± 9.64 30 42.56 ± 10.82 0.106 

Albumine (ALB) (g/L) 31 33.84 ± 4.81 30 31.71 ± 5.75 0.121 

Protéine Totale (PT) (g/L) 31 61.52 ± 9.67 30 58.22 ± 11.44 0.227 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 31 0.24 ± 0.13 30 0.23 ± 0.17 0.929 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 31 0.59 ± 0.25 30 0.54 ± 0.31 0.461 

 N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même 

 ligne avec les différents astérisques (*) sont significativement différentes (* :p < 0,01, ** :p < 0,001).  
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Chez les animaux de 6 mois, les niveaux d’ALAT (22.16 ± 4.77 U/L) (p = 0,002) et de PAL 

(124.67 ± 43.69 U/L) (p < 0,001) sont plus élevés chez les mâles en comparaison avec les 

femelles. 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne 

avec les différents astérisques (*) sont significativement différentes (p < 0,001).  

Chez les adultes, seule la concentration de la bilirubine directe (0.41 ± 0.14 mg/L) présente une 

augmentation significative (p < 0,001) chez les femelles par rapport aux mâles.  

5.2 Chez les ovins de race Rembi  

Les résultats de l'analyse des paramètres biochimiques hépatiques chez les ovins adultes et les 

jeunes de race Rembi sont présentés selon le sexe dans les tableaux 19 et 20 respectivement. 

 

 

 

 

 

Tableau 18: Effet du sexe sur les marqueurs hépatiques chez les ovins adultes de race locale croisée 
 

 

Les paramètres 
                                 Le sexe 

Mâle Femelle P VALUE 

N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

22 24.26 ± 7.67 32 23.21 ± 5.06 0.549 

Aspartate Aminotransférase 

(ASAT) (U/L) 

22 93.91 ± 29.56 32 87.59 ± 19.59 0.349 

Phosphatase Alkaline (PAL) 

(U/L) 

22 58.78 ± 26 32 64.91 ± 28.01 0.420 

Gamma Glutamyl Transférase 

(GGT) (U/L) 

22 46.22 ± 16.96 32 52.71 ± 9.25 0.076 

Albumine (ALB) (g/L) 22 31.04 ± 7.17 32 30.49 ± 5.07 0.740 

Protéine Totale (PT) (g/L) 22 60.81 ± 14.71 32 59.01 ± 8.63 0.573 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 22 0.23** ± 0.18 32 0.41** ± 0.14 < 0.001 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 22 0.55 ± 0.28 32 0.65 ± 0.2 0.156 
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Tableau 19: Effet du sexe sur les marqueurs hépatiques chez les ovins adultes de race Rembi 
 

Les paramètres                            Le sexe 

Mâle Femelle P VALUE 

N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase (ALAT)       

(U/L) 

7 24,43 ± 4,35 18 21,06 ± 4,30 0.09 

Aspartate Aminotransférase (ASAT)   

 (U/L) 

7 96,43 ± 18,22 18 87,50 ± 17,26 0.26 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 6 128,00 ± 66,84 18 127,56 ± 58,52 0.58 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) 

 (U/L) 

6 47,17 ± 6,61 18 45,00 ± 11,06 0.95 

Albumine (ALB) (g/L) 7 30,29 ± 4,15 18 31,11 ± 3,02 0.98 

Protéine Totale (PT) (g/L) 7 65,86 ± 10,20 18 65,61 ± 9,52 0.65 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 7 1 18 1 > 0.05 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 7 2 18 2 > 0.05 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type.  

L'étude montre que le sexe des animaux n’a aucun effet significatif (P ≤ 0.05) sur les 

paramètres biochimiques sanguins chez les adultes de race Rembi.  

Tableau 20: Les marqueurs hépatiques chez les jeunes ovins de race Rembi 

 

Les paramètres 

Le sexe 

Mâle (N = 2) Femelle (N = 10) 

M ± ET  M ± ET 

Alanine Aminotransférase (ALAT)       

(U/L) 

16,50 ± 6,36 17,90 ± 11,20 

Aspartate Aminotransférase (ASAT)   

 (U/L) 

97,50 ± 13,43 125,60 ± 45,36 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 514,50 ± 142,12 517,70 ± 63,34 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) 

 (U/L) 

98,00 ± 1,41 84,40 ± 11,04 

Albumine (ALB) (g/L) 33,50 ± 0,70 32,60 ± 2,01 

Protéine Totale (PT) (g/L) 57,50 ± 0,70 58,30 ± 2,75 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 1 1 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 2 2 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type.  

Chez les jeunes ovins, la valeur moyenne d’ASAT la plus élevée a été enregistrée chez les 

femelles (125,60 ± 45,36 U/L). Par contre la concentration de GGT est plus importante chez les 

mâles (98,00 ± 1,41 U/L), les autres paramètres sont presque similaires entre les deux sexes. 
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5.3 Effet du sexe chez les bovins  

Les résultats de l'analyse des paramètres biochimiques hépatiques chez les bovins sont présentés 

selon le sexe dans le tableau ci-dessous (Tableau 21). 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la 

même ligne avec les différents astérisques (*) sont significativement différentes (* :p < 0,01 ; 

** : p< 0 ,001). 

  

Les résultats selon le sexe montrent une augmentation significative de la valeur de la PAL (80,98 

± 33,71 U/L) et de l’albumine (36,96 ± 3,28 g/L) chez les mâles par rapport aux femelles. Tandis 

que les autres paramètres demeurent similaires entre les deux sexes. 

6. Effet de l’état physiologique 

6.1 Chez les ovins de race locale croisée 

Les résultats de l’analyse des paramètres hépatiques en fonction de l’état physiologique des 

femelles de race locale croisée sont présentés dans le tableau ci- dessous (Tableau 22). 

 

 

 

Tableau 21: Effet du sexe sur les marqueurs hépatiques chez les bovins 
 

Les paramètres  N Femelle N Mâle  P 

VALUE 

Aspartate Aminotransférase  

(ASAT) (U/L) 

24 66,74 ± 18,50 10 58,32 ± 13,68 0,205 

Alanine Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 

25 19,16 ± 6,41 11 16,94 ± 8,85 0,401 

Phosphatase Alkaline  

(PAL) (U/L) 

22 31,60 ± 11,35** 11 80,98 ± 33,71** < 0,001 

Gamma Glutamyl  

Transférase (GGT) (U/L) 

24 19,87 ± 6,85 11 15,82 ± 4,43 0,083 

Albumine (ALB) (g/L) 25 31,85 ± 4,99* 11 36,96 ± 3,28* 0,004 

Protéine Totale (PT) (g/L) 25 67,26 ± 10,47 11 71,03 ± 10,54 0,328 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 22 6,83 ± 0,79 11 7,34 ± 1,12 0,135 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 24 1,01 ± 0,49 10 0,72 ± 0,14 0,078 
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N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne avec 

les différents astérisques (*)  sont significativement différentes (* :p < 0,01, ** p < 0,001).  

Le stade reproductif a un effet notable, entraînant une augmentation des concentrations de la 

GGT (52.35 ± 6.23 U/L) (P < 0,001) et une diminution du taux d'albumine (30.75 ± 4.33 g/L) (p 

= 0,003) chez les brebis allaitantes (non gestantes) en comparaison avec les brebis gestantes et 

aucune différence statistique n'a été observée pour les autres paramètres. 

6.2 Chez les ovins de race Rembi  

Les résultats de l’analyse des paramètres hépatiques en fonction de l’état physiologique des 

femelles de race Rembi sont présentés dans le tableau ci- dessous (Tableau 23). 

Tableau 22: Effet de l’état physiologique des femelles de race locale croisée sur les marqueurs hépatiques 

Les paramètres Gestante Allaitante P VALUE  

N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase (ALAT) (U/L) 30 24.84 ± 4.69 32 23.21 ± 5.06 0.196 

Aspartate Aminotransférase (ASAT) (U/L) 30 91.72 ± 19.79 32 87.59 ± 19.59 0.413 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 30 76.23 ± 36.51 32 64.91 ± 28.01 0.174 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) (U/L) 30 44.88** ± 6.64 28 52.35** ± 6.23 < 0.001 

Albumine (ALB) (g/L) 30 33.77* ± 2.98 29 30.75* ± 4.33 0.003 

Protéine Totale (PT) (g/L) 30 58.97 ± 7.12 32 59.01 ± 8.63 0.984 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 30 0.37 ± 0.13 32 0.41 ± 0.14 0.284 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 30 0.70 ± 0.26 32 0.65 ± 0.20 0.346 

Tableau 23: Effet du l’état physiologique des femelles de race Rembi sur les marqueurs hépatiques  

 

Les paramètres  

                             Le stade physiologique   

Gestante Non Gravide Allaitante P VALUE 

N M ± SD N M ± SD N M ± SD 

Alanine Aminotransférase 

(ALAT) (U/L) 

23 20,2 ± 4 18 21 ± 4,3 9 21,3 ± 6,3 0,78 

Aspartate Aminotransférase 

(ASAT) (U/L) 

23 86,9 ± 12 18 87,5 ± 17,2 9 93 ± 17,7 0,58 

Phosphatase Alkaline (PAL) 

(U/L) 

22 68,7 ± 23,7 
a
 

(63) 

18 127 ± 58,5
 b
 

(117) 

9 124 ± 57
 b 

(113) 
< 0,001  

Gamma Glutamyl Transférase 

(GGT) (U/L) 

22 39 ± 5,2 
a
 (40) 15 48,5 ± 8,1

 b
 

(48) 
9 50,2 ± 11,2

 b
 

(55) 
< 0,001  

Albumine (ALB) (g/L) 23 31,3 ± 3,4 18 31,1 ± 3 9 31,7 ± 4,5 0,89 

Protéine Totale (PT) (g/L) 23 61,2 ± 5,9 18 65,6 ± 9,5 9 65 ± 11,4 0,23 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 23 1 18 1 9 1 > 0.05 

Bilirubine Totale (BT) (mg/L) 23 2 18 2 9 2 > 0.05 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne avec les 

différentes lettres sont significativement différentes (p < 0,05). La valeur entre parenthèses est la médiane de la 

variable transformée. 
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L’examen basé sur le stade physiologique des femelles révèle des variations significatives (P < 

0,001) uniquement pour les activités de GGT et de PAL, montrant une augmentation chez les 

brebis non gravides et en lactation. Aucune différence statistique n'a été observée pour les autres 

paramètres. 

6.3 Chez les bovins  

Les résultats de l'analyse des marqueurs hépatiques sont présentés selon l’état physiologique des 

femelles dans le tableau ci-dessous (Tableau 24). 

Tableau 24: Effet de l’état physiologique sur les marqueurs hépatiques chez les vaches 
 

Les paramètres  Non Gravide Gestante 

1
er

 Tiers  2
 éme

 Tiers 3
 éme

 Tiers P 

VALUE N M ± ET N M ± ET N M ± ET N M ± ET 

Alanine 

Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 

25 19,16±6,41
ab

 22 24,59±7,90
 a
 21 23,42±9,31

 a
 27 16,51±7,83

b
 0,002 

Aspartate 

Aminotransférase  

(ASAT)(U/L) 

25 69,91±24,09 22 66,01±31,74 21 56,29±7,92 27 63,20±22,96 0,263 

Phosphatase 

Alkaline  

(PAL) (U/L) 

25 41,31±32,36 22 48,40±37,57 21 45,09±29,66 27 46,90±32,55 0,892 

Gamma Glutamyl 

Transférase  

(GGT) (U/L) 

25 22,51±14,79 22 19,55±6,72 21 21,79±9,60 27 16,65±4,62 0,139 

Albumine (ALB) 

(g/L) 
25 31,85±4,99

 b
 22 32,20±3,61

ab
 21 34,65±3,90

ab
 27 34,93±4,32

a
 0,02 

Protéine Totale (PT) 

(g/L) 
25 67,26±10,47 22 68,16±10,93 21 71,22±11,28 27 67,92±7,76 0,57 

Bilirubine Directe 

(BD) (mg/L) 
25 1,13±0,76 22 0,95±0,45 21 0,89±0,33 27 0,94±0,29 0,35 

Bilirubine Totale 

(BT) (mg/L) 
25 7,30±1,56 22 6,79±1,18 21 7,01±1,56 27 7,83±2,19 0,163 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne 

avec les différentes lettres sont significativement différentes (p < 0,05) 

Les résultats selon l’état physiologique des femelles montrent une diminution significative de 

l’activité de l’ALAT chez les vaches en dernier tiers de gestation (tarissement) (16,51 ± 7,83 

U/L) par rapport aux autres stades physiologiques. Tandis que la valeur la plus élevée a été 

observée chez les femelles en premier tiers de gestation (24,59 ± 7,90 U/L). La concentration 

maximale d’albumine a été observée au cours de gestation et principalement durant le dernier 

tiers de gestation (34,93 ± 4,32 g/L). Cependant la valeur moyenne la plus basse d’albumine a 

été trouvée chez les vaches non gravides (31,85 ± 4,99 g/L). 
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7. Effet de la note d’état corporel  

7.1 Chez les ovins de race Rembi  

Les résultats de l’analyse des paramètres hépatiques selon la note d’état corporel des femelles de 

race Rembi sont présentés dans le tableau ci- dessous (Tableau 25). 

L’examen basé sur la note d’état corporel des femelles ne montre aucune variation significative 

entre les groupes.  

7.2 Chez les bovins 

Les résultats de l'analyse des paramètres hépatiques sont présentés en fonction de la note d’état 

corporel dans le tableau ci-dessous : 

 

 

 

 

 

 

Tableau 25: Effet de la note d’état corporel sur les marqueurs hépatiques chez les brebis Rembi 

 

 La note d’état corporel 

Les paramètres    BCS < 2.5  2.5 ≤ BCS < 3   BCS ≥ 3 P 

VALUE  M ± ET 

N = 12 

M ± ET 

N = 22 

M ± ET 

N = 16 

Alanine Aminotransférase (ALAT) (U/L) 19,2 ± 5 21 ± 3,9 21,3 ± 4,8 0,42 

Aspartate Aminotransférase (ASAT) (U/L) 84,6 ± 17,4 87,2 ± 13,6 92,3 ± 14,9 0,38 

Phosphatase Alkaline (PAL) (U/L) 121 ± 69,6 103 ± 53 90,6 ± 50,3 0,36 

Gamma Glutamyl Transférase (GGT) (U/L) 39,5 ± 8,4 45,4 ± 10,9 44,1 ± 8,8 0,24 

Albumine (ALB) (g/L) 30,5 ± 4,1 31,6 ± 2,9 31,4 ± 3,7 0,69 

Protéine Totale (PT) (g/L) 60,3 ± 7,7 65,2 ± 9,4 63,5 ± 7,6 0,28 

Bilirubine Directe (BD) (mg/L) 1 1 1 > 0.05 

Bilirubine Totale (BD) (mg/L)  2 2 2 > 0.05 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type; BCS : body condition score. 
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Tableau 26: Effet de la note d’état corporel sur les marqueurs hépatiques chez les vaches 
 

 Les paramètres  N BCS ≤ 2 ,5 N 2,75 ≤ BCS ≤ 3 N BCS  ≥ 3,5 P  

VALUE  

Alanine Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 

29 20,61 ± 6,42
ab

  37 23,54 ± 9,02
a
 29 16,86 ± 8,09

b
 0,005 

Aspartate Aminotransférase  

(ASAT) (U/L) 

27 61,90 ± 11,18 36 59,23 ± 14,71 27 58,59±13,71 0,625 

Phosphatase Alkaline  

(PAL) (U/L) 

27 31,54 ± 12,19
a
 34 34,75 ± 12,40

a
 26 47,56±18,44

b
 ≤ 0,001 

Gamma Glutamyl  

Transférase (GGT) (U/L) 

29 20,92 ± 14,30 37 20,72 ± 7,90 29 18,15 ± 6,02 0,484 

Albumine (ALB) (g/L) 29 31,85 ± 4,40
a
 37 32,64 ± 4,61

a
 29 36,00 ± 3,04

b
 ≤ 0,001 

Protéine Totale (PT) (g/L) 29 67,09 ± 11,37 37 67,28 ± 9,22 29 71,57 ± 9,24 0,147 

Bilirubine Directe (BD) 

(mg/L) 

26 0,74 ± 0,31
a
 35 0,99 ± 0,33

b
 27 0,90 ± 0,31

ab
 0,014 

Bilirubine Totale (BT) 

(mg/L) 

22 7,04 ± 0,78
ab

 34 6,65 ± 1,04
a
 26 7,40 ± 1,35

b
 0,037 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. BCS : body condition score. Les valeurs 

moyennes dans la même ligne avec les différentes lettres sont significativement différentes (p < 0,05).  

D’après le tableau ci-dessus, les concentrations d’ALAT et de la bilirubine directe sont plus 

élevées chez les vaches dont la note d’état corporel se situe entre 2,75 et 3 avec 23,54 ± 9,02 

U/L ; 0,99 ± 0,33 mg/L respectivement. Alors que les valeurs les plus basses ont été notées chez 

les vaches ayant une note d’état corporel supérieure ou égale  3,5 pour l’ALAT (16,86 ± 8,09 

U/L) et inférieure ou égale  2,5 pour la bilirubine directe  (0,74 ± 0,31 mg/L). Les taux de PAL, 

d’albumine et de la bilirubine totale sont élevés chez les vaches grasses (BCS ≥ 3,5) avec 47,56 

± 18,44 U/L ; 36,00 ± 3,04 g/L ; 7,40 ± 1,35 mg/L respectivement, et les valeurs plus basses ont 

été enregistrées chez les vaches maigres (BCS ≤ 2,5) avec 31,54 ± 12,19 U/L ; 31,85 ± 4,40 g/L 

respectivement. Cependant la valeur minimale de la bilirubine totale est observée chez les 

femelles dont la note d’état corporel se situe entre 2,75 et 3 avec une concentration de 6,65 ± 

1,04 mg/L.  

8. Effet de la race  

8.1 Chez les bovins  

 Les résultats de l'analyse des marqueurs hépatiques sont présentés en fonction de la race dans le 

tableau ci-dessous: 
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Tableau 27: Effet de la race sur les marqueurs hépatiques chez les vaches 
 

  

 

 Les paramètres  

La race  

P 

VALUE Montbéliarde  Prim'Holstein Normande 

N M ± ET N M ± ET N M ± ET 

Alanine Aminotransférase  

(ALAT) (U/L) 

53 23,71 ± 8,90
a
 29 18,55 ± 5,22

b
 13 12,55 ± 4,82

c
 < 0,001 

Aspartate Aminotransférase  

(ASAT)(U/L) 

51 61,35 ±13,57 27 57,36 ± 11,64 12 58,97 ± 16,10 0,446 

Phosphatase Alkaline  

(PAL) (U/L) 

45 33,26 ± 11,28
b
 28 35,26 ± 14,57

b
 12 51,82 ± 12,72

a
 < 0,001 

Gamma Glutamyl  

Transférase (GGT) (U/L) 

47 17,71 ± 4,88
ab

 28 20,28 ± 7,10
a
 13 15,49 ± 3,51

b
 0,029 

Albumine (ALB) (g/L) 53 33,06 ± 3,83
b
 29 32,58 ± 5,36

b
 13 36,79 ± 2,96

a
 0,010 

Protéine Totale (PT) (g/L) 53 69,39 ± 10,66 29 67,24 ± 10,61 13 67,94 ± 5,06 0,639 

Bilirubine Directe (BD) 

(mg/L) 

51 1,04 ± 0,41
a
 27 0,73 ± 0,26

b
 13 0,91 ± 0,31

ab
 0,002 

Bilirubine Totale (BT) 

(mg/L) 

49 6,68 ± 0,66 27 7,09 ± 1,612 8 7,15 ± 0,85 0,217 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes dans la même ligne 

avec les différentes lettres sont significativement différentes (p < 0,05). 

Les résultats concernant l’effet de la race sur les paramètres biochimiques du foie montrent une 

augmentation significative de l’activité de l’ALAT et de la bilirubine directe chez les vaches de 

race Montbéliarde avec respectivement 23,71 ± 8,90
 
U/L et 1,04 ± 0,41 mg/L par rapport aux 

autres races. Cependant, la valeur la plus basse de l’ALAT a été observée chez les femelles de 

race Normande avec une concentration de 12,55 ± 4,82 U/L et la valeur la plus basse de la 

bilirubine directe a été retrouvée chez les femelles de race Prim'Holstein avec 0,73 ± 0,26 mg/L. 

la concentration maximale de GGT a été observée chez la race Prim'Holstein avec 20,28 ± 7,10 

U/L. Cependant, la valeur moyenne la plus basse de GGT a été trouvée chez les vaches de race 

Normande avec 15,49 ± 3,51U/L. Tandis que les taux de phosphatase alcaline et d’albumine sont 

plus élevés chez la race Normande avec 51,82 ± 12,72 U/L; 36,79 ± 2,96 g/L respectivement et 

les valeurs les plus basses de PAL sont observées chez la race Montbéliarde avec 33,26 ± 11,28
 

U/L et chez la race Prim'Holstein pour l’albumine avec 32,58 ± 5,36 g/L. 

 

    

 



 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.  L’ETUDE HISTOPATHOLGIQUE 

 



RESULTATS 

 

  62  
  

Les données de la fréquence des lésions hépatiques en fonction de l’âge et du sexe chez les ovins 

sont détaillées dans les tableaux 28, 29 respectivement. 

Tableau 28: La fréquence des lésions hépatiques en fonction de l’âge chez les ovins 

Les lésions 
Jeunes Adultes Total 

N % N % N % 

Hépatite parenchymateuse 3 5 9 15 12 20 

Pyogranulomme 7 11,7 18 30 25 41,7 

Hépatite interstitielle aigue 6 10 4 6,7 10 16,7 

Hépatite interstitielle chronique 6 10 32 53,3 38 63,3 

Hépatite parasitaire 5 8,3 15 25 20 33,3 

Surcharge hépatocytaire 2 3,3 14 23,3 16 26,7 

Atteinte biliaire 4 6,7 10 16,7 14 23,3 

Les résultats de cette étude ont montré que l’hépatite interstitielle chronique représente la lésion la 

plus fréquente (63,3 %). De plus, cette lésion est significativement plus élevée (p = 0,01) chez les 

adultes (72,72 %) par rapport aux jeunes animaux (37,5 %). Tandis que l’hépatite interstitielle aigue 

représente la lésion la moins fréquente (16,7 %) et elle est plus élevée chez les jeunes (37,5 %) par 

rapport aux adultes (9,09 %). Cependant, l’âge n’a aucun effet sur l’apparition d’autres lésions. 

Tableau 29: La fréquence des lésions hépatiques en fonction du sexe chez les ovins 

Les Lésions Femelle Mâle Total 

N % N % N % 

Hépatite parenchymateuse 7 11,7 5 8,3 12 20 

Pyogranulomme 15 25 10 16,7 25 41,7 

Hépatite interstitielle aigue 2 3, 3 8 13,3 10 16,7 

Hépatite interstitielle chronique 26 43,3 12 20 38 63,3 

Hépatite parasitaire 11 18,3 9 15 20 33,3 

Surcharge  hépatocytaire 10 16,7 6 10 16 26,7 

Atteinte biliaire 10 16,7 4 6,7 14 23,3 

Le sexe a une influence significative sur l’hépatite interstitielle aigue (p = 0,01) et chronique (p = 

0,02), cette dernière est plus fréquente chez les femelles (76,47 %) en comparaison des mâles 

(46,15 %). Tandis que l’hépatite aigue est plus fréquente chez les mâles (30,76 %) par rapport aux 

femelles (5,88 %). Cependant, le sexe n’a aucun effet sur l’apparition d’autres lésions.  

D’après nos analyses histopathologiques, nous avons noté une relation significative (p = 0,01) entre 

les différents types de lésions hépatiques. En particulier, nous avons constaté une relation entre 

l'hépatite parenchymateuse et les lésions de surcharges hépatiques, ainsi qu'entre les lésions 
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parasitaires et les hépatites interstitielles aiguës et chroniques. De plus, il semble y avoir une 

corrélation entre l'hépatite interstitielle aiguë et l'hépatite interstitielle chronique. 

Les résultats de l’analyse biochimique en fonction des lésions hépatiques sont présentés dans les 

tableaux 30 et 31, figures 21 et 22. 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes avec les différents 

astérisques (*)  sont significativement différentes (* :p ≤ 0,05; ** :p ≤ 0,01; ***: p ≤ 0 ,001). La valeur entre 

parenthèses est la médiane. 

Tableau 30: La mesure de l’activité enzymatique en fonction des lésions hépatiques 
 

Lésions hépatiques ASAT (U/L) ALAT (U/L) PAL (U/L) GGT (U/L) 

Hépatite 

parenchymateuse 

Absence  111,37±59,61 

(95,38) 

15,49±9,87 

(13,12) 

102,64±85,58 

(70,63) 

53,88±15,91 

(53,3)*** 

Présence  144,33±93,60 
(122,45) 

16,38±11,16 
(12,65) 

129,14±111,58 
(124,7) 

71,21±12,47 
(69,18)*** 

P VALUE 0,12 0,75 0,22 0,001 

Pyogranulomme Absence  125,03±80,03 

(98,4) 

17,26±11,77 

(14,6) 

105,62±88,27 

(81,20) 

55,81±17,55 

(56,7) 

Présence  108,06±46,48 

(98,4) 

13,45±6,56 

(11,9) 

111,20±96,29 

(68,78) 

59,80±15,55 

(55,70) 

P VALUE  0,72 0,22 0,92 0,50 

Hépatite 

interstitielle aigue 

Absence  122,11±72,98 

(98,40) 

16,07±10,74 

(10,74) 

96,75±84,83 

(67)** 

57,25±17,43 

(55,90) 

Présence  97,22±29,15 

(95,05) 

13,69±5,34 

(13,10) 

163,91±104,21 

(134,5)** 

58,63±13 

(57,90) 

P VALUE 0,50 0,69 0,01 0,67 

Hépatite 

interstitielle 

chronique 

Absence  108,86±76,22 
(91,25) 

15,24±9,94 
(12,50) 

119,92±90,27 
(96,61) 

54,30±14,55 
(51,10) 

Présence  123,22±63,44 

(111,60) 

15,92±10,23 

(12,82) 

101,01±91,80 

(67) 

59,26±17,79 

(63,10) 

P VALUE 0,15 0,71 0,27 0,19 

Hépatite parasitaire Absence  121,17±78,18 
(97,06) 

16,15±11,09 
(12,8) 

109,79±94,84 
(74,99) 

59,61±17,10 
(58,5) 

Présence  111,53±42,43 

(112,31) 

14,74±7,74 

(14,67) 

104,27±84,85 

(72,94) 

52,70±15,27 

(50,76) 

P VALUE 0,63 0,96 0,92 0,13 

Surcharge 

hépatocytaire 

Absence  116,00±74,28 

(95,37) 

16,19±10,95 

(14) 

106,52±96,28 

(70,29) 

55,11±15,59 

(53,90)* 

Présence  123,35±48,97 

(116,95) 

14,26±7,13 

(12,65) 

111,87±77,05 

(101,85) 

64,20±18,57 

(63,90)* 

P VALUE 0,19 0,72 0,49 0,05 

Atteinte biliaire Absence  110,74±65,15 

(95,37) 

16,25±10,20 

(14) 

104,97±90,20 

(75,33) 

56,77±15,84 

(54,30) 

Présence  141,69±74,71 
(120,90) 

13,81±9,67 
(11) 

117,74±96,10 
(70,63) 

60,14±20,38 
(60,50) 

P VALUE 0,08 0,18 0,50 0,47 
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Figure 21: Les analyses enzymatiques en fonction des lésions hépatiques 

 
Les analyses biochimiques montrent une augmentation significative de la GGT en présence des 

lésions parenchymateuses et des surcharges hépatocytaires. Les taux de PAL montrent également 

une augmentation en présence d’hépatite interstitielle aiguë. Cependant, une augmentation non 

signifiante des taux d'ASAT est observée dans la majorité des lésions hépatiques. En revanche les 

niveaux d'ALAT demeurent presque stables. 
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Tableau 31: Les analyses des substrats en fonction des lésions hépatiques 

N : Nombre d'observations ; M : Moyenne ; ET : écart type. Les valeurs moyennes avec les différents 

astérisques (*) sont significativement différentes (*: p ≤ 0,05, ** :p ≤ 0 ,001). La valeur entre parenthèses est 

la médiane. 

 

 

 

 

 

 

 

Lésions hépatiques  ALB (g /L) PT (g/L) BT (mg/L) BD (mg/L) 

Hépatite  

parenchymateuse 

Absence  33,28±5,86 

(33,9) 

65,88±13,09 

(65,75) 

3,67±2,11 

(3,18) 

1,51±1,09 

(1,33) 

Présence  34,73±7,32 

(37,65) 

74,27±13,32 

(74,39) 

4,03±1,56 

(3,79) 

1,46±0,81 

(1,43) 

P VALUE 0,34 0,07 0,28 0,72 

Pyogranulomme Absence  34,44±6,20 

(35,6) 

69,68±12,28 

(71,37) 

3,94±2,33 

(3,44) 

1,60±1,18 

(1,26) 

Présence  32,34±5,96 
(33,5) 

64,57±14,70 
(65,76) 

3,45±1,43 
(3,06) 

1,36±0,77 
(1 ,35) 

P VALUE  0,20 0,16 0,45 0,61 

Hépatite interstitielle 

aigue 

Absence  33,24±6,47 

(34,20) 

67,40±14,08 

(66,09) 

3,83±2,13 

(3,34) 

1,57±1,10 

(1,36) 

Présence  35,22±3,93 
(35,30) 

68,34±10,36 
(70,58) 

3,30±1,14 
(3,15) 

1,15±0,50 
(0,91) 

P VALUE 0,42 0,76 0,61 0,12 

Hépatite interstitielle 

chronique 

Absence  35,44±5,15 

(35,96) 

68,14±11,38 

(67,12) 

3,46±1,19 

(3,17) 

1,40±0,56 

(1,30) 

Présence  32,48±6,46 

(33,65) 

67,22±14,66 

(66,64) 

3,90±2,35 

(3,40) 

1,55 ±1,23 

(1,34) 

P VALUE 0,11 0,96 0,54 0,90 

Hépatite parasitaire Absence  33,62±6,87 
(34,85) 

66,65±13,71 
(66,64) 

3,52±1,50 
(3,23) 

1,37±0,75 
(1,30) 

Présence  33,45±4,47 

(33,75) 

69,37±13,09 

(67,12) 

4,18±2,75 

(3,28) 

1,75±1,43 

(1,52) 

P value 0,59 0,66 0,63 0,23 

Surcharge 

hépatocytaire 

Absence  32,89±6,39 

(33,75) 

65,50±14,49 

(64,68)* 

3,45±1,50 

(3,10) 

1,33±0,66 

(1,23) 

Présence  35,43±5,10 

(36,60) 

73,20±7,99 

(74,14)* 

4,53±2,91 

(3,64) 

1,95±1,63 

(1,62) 

P VALUE 0,18 0,02 0,11 0,09 

Atteinte biliaire Absence  34,20±6,07 

(35,35) 

66,91±12,76 

(67,26) 

3,27±1,30 

(3,06)** 

1,31±0,64 

(1,18)* 

Présence  31,50±6,13 
(31,45) 

69,66±15,87 
(65,74) 

5,28±3,01 
(4,89)** 

2,12±1,70 
(1,66)* 

P VALUE 0,61 0,10 0,001 0,03 
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Figure 22: les analyses des substrats en fonction des lésions hépatiques 

Les examens biochimiques des substrats révèlent une augmentation significative de PT en présence 

des surcharges hépatocytaires. Les taux de bilirubine (directe et totale) montrent également une 

élévation significative lors d'une atteinte biliaire. Cependant le taux de l’albumine reste stable. 

 

Figure 23: Les changements microscopiques du tissu 

hépatique, accompagnés de pyogranulomes constitués 

d'un tissu nécrotique (1)  circulaire entouré d'une zone 
de fibrose (2) et des cellules inflammatoires (3) ×100. 

H&E 

 

Figure 24: Les changements microscopiques du 

tissu hépatique, accompagnées de pyogranulomes 

constitués d'un tissu nécrotique (1)  circulaire 

entouré d'une zone de fibrose (2) et des cellules 
inflammatoires (3) ×40.H &E 
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Figure 26: Congestion de la veine centrolobulaire  du 

tissu hépatique ×400. H&E 

 

 

 

         
Figure 27: Destruction du tissu hépatique avec présence 

des lésions nécrotiques ×400. H&E 

               
Figure 28: Destruction du tissu hépatique avec 

présence des lésions nécrotiques (1) et un 
pyogranulome (2) ×40. H&E 

 

Figure 25: Congestions sinusoïdales du tissu hépatique 

×400. H&E 

1 2 
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Figure 30: Modifications microscopiques des canalicules 

biliaires associées à des cholongites ×400. H&E 

 

 
Figure 31: Cholongites ×400. H&E 

 

 
Figure 32: Infiltration inflammatoire des éosinophiles (A) 

×400. H&E 

  

 
Figure 33:  Infiltration inflammatoires 
portale des polynucléaires (B) ×100. H&E 

 

 

 

Figure 29: Modifications microscopiques des 

hépatocytes avec présence de stéatose montrant de 
petites vacuoles vides à l'intérieur des cellules ×400. 

H&E 
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Figure 34: Infiltration inflammatoire des lymphocytaires (C) ×400 H&E 
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L’effet de l’âge  

Chez les ovins :  

Dans cette étude, les concentrations élevées d'ASAT et d'ALAT chez les jeunes ovins des deux 

sexes pourraient être expliquées par le stress du sevrage (Abdel-Fattah et al., 2013) et par 

l'augmentation de la gluconéogenèse chez les animaux en croissance (Antunović et al., 2005). Ces 

résultats concordent avec ceux observés par Aksoy et al. (2018) chez les agneaux femelles de la 

race Akkaraman. Tandis que chez la race Rembi, les concentrations d’ALAT sont plus élevées chez 

les adultes, ce qui est similaire aux résultats d’Antunović et al. (2019) qui ont observé une 

augmentation des activités de l'ALAT et de l'ASAT avec l’âge chez les chèvres Girgentana. 

Toutefois les études de Runa et al. (2022); Aynalem et al. (2019) n’ont trouvé aucun effet de l’âge 

sur les activités des transaminases. Ces variations des résultats pourraient être attribuées aux 

différences de la race, d’environnement, d'apport alimentaire et de l’état de santé général des 

animaux (Beura et al., 2014). 

Des différences significatives dans l'activité de la PAL ont été observées entre les différents groupes 

d'âge (chez les deux sexes) et cette activité avait tendance à diminuer avec l'âge chez les deux races. 

Ces résultats présentent des similitudes avec les recherches précédentes menées par  Khairita et al. 

(2021); Antunović et al. (2020); Aba et al. (2020a); Cruz et al. (2017) qui ont signalé une activité de 

PAL plus élevée chez les jeunes, ces résultats pourraient être associés à une activité ostéoblastique 

accrue et à une minéralisation plus importante chez les jeunes animaux (Durak et al., 2015; Golub 

and Boesze-Battaglia, 2007). Alors qu’Aliyu et al. (2022) ont rapporté que l'âge n'a aucun effet sur 

les niveaux de PAL (p > 0,05). 

Chez les mâles ovins de race croisée, la valeur de la GGT était plus élevée chez les agneaux (sans 

différence significative). Mais dans le groupe des femelles, les résultats ont tendance à être plus 

élevés chez les brebis et les agneaux par rapport aux animaux de 6 mois. Chez les deux sexes de 

race Rembi, la concentration de la GGT est élevée chez les jeunes, cela corrobore les conclusions de 

Gokçe et al. (2021); Delfino et al. (2014) et Ramos et al. (1994)  qui ont noté des valeurs plus 

élevées de GGT chez les jeunes non sevrés et ils ont expliqué ces résultat par la consommation du 

colostrum, riche en enzyme. Les niveaux élevés de GGT chez les brebis adultes pourrait être liés 

aux changements du métabolisme associés à l'augmentation de l'activité hépatique pendant la 

lactation (Roubies et al., 2006). Piccione et al. (2010) montrent des niveaux plus élevés de la GGT 
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chez les adultes. Cependant, Khairita et al. (2021); Onasanya et al. (2015) et Rumosa Gwaze et al. 

(2012)  n’ont trouvé aucun impact de l’âge sur l’activité de la GGT. 

Chez les mâles de race croisée, aucune différence significative dans la concentration d’albumine n’a 

été observée. Tandis que chez les femelles, une différence significative du taux d’albumine a été 

observée uniquement entre les ovins de 3 mois et les adultes et qui a tendance à diminuer avec l'âge, 

conformément à celles indiquées par Barbosa et al. (2022) et Anwar et al. (2012). Une 

augmentation du taux d'albumine chez les jeunes femelles peut s’expliquer par les phases de 

croissance rapide, ces périodes nécessitent une augmentation du métabolisme afin de répondre aux 

besoins accrus liés à la construction des tissus, mais en désaccord avec les résultats de Rahman et 

al. (2018); Meira Júnior et al. (2009) et Antunović et al. (2004) qui ont rapporté que les adultes ont 

un taux d'albumine plus élevé que les jeunes. Tandis que l’activité d'albumine chez les ovins de race 

Rembi n'a montré aucune différence significative entre les groupes d'âge, ce qui concorde avec les 

études de Mamun et al. (2014) qui n’ont montré aucun effet de l’âge sur les concentrations 

d’albumine. 

Chez les mâles et les femelles des deux races, les taux de protéines ont montré une élévation dans 

les groupes de 6 mois et les adultes par rapport à ceux de 3 mois, ces résultats obtenus confirment 

les observations de Kristanto and Widiyono (2021); de Souza et al. (2020) et Nagy et al. (2014), 

cela pourrait s'expliquer par un système immunitaire et une fonction hépatique moins développés 

chez les jeunes animaux, ce qui reflète des concentrations plus faibles des protéines totales et des 

globulines. Ces concentrations augmentent avec la croissance et la maturation du système 

immunitaire ( Ahmadi-Hamedani et al., 2014 et Couch et al., 2017). Ainsi que ces variations 

peuvent également être attribuées aux différences des types alimentaires (Sejian et al., 2017) et à 

une utilisation moins efficace des acides aminés chez les jeunes animaux (Varanis et al., 2021). En 

revanche Rahman et al. (2018); Souza et al. (2014) Loste et al. (2008) et Tripathi et al. (2008) ont 

constaté une concentration plus élevée de PT chez les juvéniles en comparaison avec les adultes. 

Chez les mâles, les niveaux de bilirubine (totale et directe) ont démontré une diminution avec l'âge. 

Tandis que dans le groupe des femelles, une augmentation significative a été observée dans le 

groupe de 3 mois et chez l'adulte par rapport aux ovins de 6 mois, nos constatations rejoignent 

celles des études antérieures de Bickhardt et al. (1999) et Alonso et al. (1997) qui ont remarqué des 

taux élevés de bilirubine à l’âge de 3 mois. Cependant, nos résultats de bilirubine (totale et directe) 

au sein de la race Rembi (mâle et femelle) ne montrent aucune différence significative entre les 
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différentes catégories d’âge, ce qui concordent avec les recherches précédentes qui n'ont détecté 

aucun effet de l’âge sur les variations des taux de bilirubine (Elitok, 2012 et Piccione et al., 2010) et 

s'oppose à celles qui ont montré une concentration sérique plus faible chez les jeunes animaux 

(Gurgoze and Icen, 2010). Les changements dans la concentration de la bilirubine peut être due à 

une diminution de l’apport alimentaire, à des maladies hépatobiliaires (Dias et al., 2010) ou 

éventuellement à l’immaturité du système de conjugaison du foie chez les jeunes.  

Chez les bovins  

L’activité de l’ALAT diffère significativement avec l’âge, elle présente une élévation significative 

chez les vaches de 4 ans par rapport à celle de 2
 
et 3 ans, cela pourrait s’expliquer par une 

augmentation du métabolisme et au stress oxydatif hépatique liés à la lactation et aux gestations 

successives (les troubles de cétose). Ce stress peut altérer l’intégrité des hépatocytes, se reflétant par 

l’augmentation de l’ALAT dans le sang (Boudjellaba et al., 2018 et Li et al., 2016) et la diminution 

de cette activité avec le vieillissement pourrait être interprétée par l’exposition prolongée aux agents 

pathogènes, favorisant le développement d’une inflammation chronique qui réduit la régénération 

hépatique et la masse d’hépatocytes fonctionnelles totale libérant l’ALAT, l’inflammation 

chronique associée au vieillissement pourrait également inhiber la transcription génique et la 

traduction protéique de l’ALAT au sein des hépatocytes (Ratan et al., 2023 et Miles et al., 2015). 

Les résultats trouvés dans cette étude sont similaires aux travaux réalisés par Barbosa et al. (2022) 

et  Miles et al. (2015) montrant un impact significatif de l’âge sur les fluctuations du taux d’ALAT. 

Cependant une étude au Pakistan sur des bovins de race Cholistani (Saeed et al., 2023), une 

recherche au Bangladesh sur des vaches autochtones (Mamun et al., 2014), une autre en croatie sur 

les vaches Istrian (Bedenicki et al., 2014) ainsi que des études en Roumanie portant sur des vaches 

de différentes races ont montré l’absence d'influence de l'âge sur le taux d’ALAT (Coroian et al., 

2017 et Prisacaru, 2014). 

La concentration de l’ASAT ne montre aucune variation significative liée à l’âge, ce qui concorde 

avec les conclusions de Mladenovic et al. (2020); Coroian et al. (2017) et Mamun et al. (2014). 

Cependant les travaux de Khairita et al. (2021) menés sur des vaches Aceh âgées de 2 à 6 ans 

montrent une élévation significative de l’ASAT chez les vaches de plus 4 ans par rapport à celles 

des 2 et 3 ans, Doornenbal et al. (1988) ont rapporté également que l’activité de l’ASAT augmente 

avec l’âge, liant cela à l’élévation du métabolisme (Sakowski et al., 2012). Toutefois, Kurek and 
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Stec (2005) ont trouvé une élévation de l’ASAT chez les jeunes vaches (2,5 à 4 ans) en 

comparaison avec les adultes (plus de 6 ans). 

Nos résultats indiquent une augmentation de l’activité de la phosphatase alcaline chez les jeunes 

vaches par rapport aux plus âgées, ces résultats sont en accordance avec les études menées sur les 

buffles d'Afrique (Couch et al., 2017), l’augmentation de l’activité de PAL chez les jeunes animaux 

est due à la croissance et à la calcification osseuse qui se stabilisent chez les adultes (Gwaze et al., 

2012). L'étude de Mladenovic et al. (2020) portant sur les vaches de race Steppe Grise Podolienne a 

signalé une augmentation significative de la PAL chez les femelles âgées de plus de 10 ans, 

suggérant une possible association avec des problèmes hépatiques ou osseux associés au 

vieillissement. En revanche leurs investigations menées sur la race Frisonne Holstein n'ont révélé 

aucune variation du taux de PAL entre les différents groupes d'âge, une recherche ultérieure menée 

par Bedenicki et al. (2014) n'a également montré aucune corrélation entre l'âge et la concentration 

de PAL. Par ailleurs Prisacaru (2014) a observé une élévation de la PAL chez les vaches de plus de 

2 ans. Il convient également de noter que Patel et al. (2016) ont identifié un effet significatif de l'âge 

sur les valeurs de PAL.  

Dans cette recherche, l'augmentation des niveaux de GGT avec l'âge peut être associée au 

développement de pathologies métaboliques et inflammatoires, notamment chez les vaches de haute 

production (Moreira et al., 2012). De plus, les modifications des voies biliaires liées à l'âge 

(obstructions et les problèmes de circulation biliaire) et le stress productif élevé chez les vaches 

multipares par rapport aux primipares pourraient également contribuer à cette élévation de la GGT.  

L'activité de la GGT est fréquemment utilisée comme un indicateur, notamment pour les troubles de 

cholestase, de cirrhose hépatique, d’'hépatopathie chronique et toxique, de fasciolose, et de troubles 

métaboliques (la cétose) (Davoudi, 2013).  

Diverses études, dont celles de Kuczyńska et al. (2021) et Cozzi et al. (2011) ont démontré une 

corrélation positive entre l'âge des vaches et les taux de GGT. Cette corrélation est souvent 

considérée comme un indicateur des lésions hépatiques chez les vaches laitières (Moore, 1997), car 

il est important de noter que les vaches âgées sont susceptibles de contracter plusieurs maladies 

notamment les parasitoses par rapport aux jeunes, ce qui pourrait également contribuer à 

l'augmentation de la concentration de GGT. Tandis que Khairita et al. (2021) n’ont observé aucune 

relation entre l’âge et le taux de GGT. 
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Les taux d’albumine et de protéine totale diminuent chez les vaches ayant plus de 3 ans et  moins de 

6 ans, cela pourrait être expliquée par une utilisation accrue des acides aminés pour la production 

des protéines lactées. Une exposition prolongée à différents antigènes et maladies au fil du temps 

stimule la production accrue d'anticorps, augmentant ainsi le taux de protéines totales avec le 

vieillissement (Dubreuil et al., 2005). Nos résultats corroborent avec les études de Kristanto and 

Widiyono (2021); de Souza et al. (2020) et Nagy et al. (2014). Les recherches de Mladenovic et al. 

(2020) et Zavalishina (2020) ont également constaté une influence notable de l'âge sur les 

concentrations de l’albumine, notamment chez les bovins de 5 ans par rapport à ceux de 3 ans, alors 

que les niveaux de protéines totales n'ont présenté aucune variation. En outre, les travaux de Saeed 

et al. (2023); Prisacaru (2014) indiquent également une augmentation des taux de PT et d'albumine 

avec l'âge. Hasan et al. (2021) et Coroian et al. (2017) ont signalé une augmentation du taux 

d'albumine avec l'âge et des variations dans les concentrations des protéines qui diminuent à la 

3ème lactation (3ème parité) pour ensuite augmenter à nouveau. Cependant les observations d’Al 

Bataat and Ayied (2017) et Sarker et al. (2011) ont indiqué l'absence d'influence de l'âge sur ces 

paramètres. 

Les résultats de l'analyse de la bilirubine révèlent une corrélation significative avec l'âge. On 

observe une augmentation de la bilirubine directe chez les animaux âgés de plus de 3 ans jusqu'à 6 

ans. Tandis que l’augmentation de la bilirubine totale est constatée chez les jeunes vaches (moins de 

3 ans) et les vaches âgées (plus de 6 ans), ces constatations concordent avec l'étude de Sangpuii et 

al. (2019) indiquant une variation des taux de bilirubine (totale et directe) avec l’âge chez les 

femelles de race Mizoram Mithun. En revanche l'étude de Kumar et al. (2019) n’a montré aucun 

effet de l'âge sur les taux de la bilirubine totale. Cependant il a constaté que les taux de la bilirubine 

directe augmentent chez les animaux jeunes par rapport aux adultes. Bedenicki et al. (2014) ont 

également remarqué une stabilité dans la concentration de la bilirubine en fonction de l'âge chez les 

bovins de race Istrienne. 

L'augmentation de la bilirubine totale chez les jeunes vaches pourrait être liée à une hémolyse plus 

importante au court de la croissance due à une production excessive de globules rouges par la 

moelle osseuse par rapport aux vaches de 4 ans (Reece and Swenson, 2004) et l’augmentation de la 

bilirubine totale chez les vaches âgées reflète probablement une fonction hépatique réduite liée aux 

lésions et aux cholestases qui se développent avec l'âge, augmentant probablement les 

concentrations de la bilirubine. 
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La diminution de la bilirubine directe chez les jeunes vaches peut s'expliquer par l'immaturité 

incomplète du système de conjugaison hépatique. Ces résultats sont également observés chez les 

vaches âgées, où le foie devient plus susceptible aux lésions, entraînant une perte progressive des 

cellules hépatiques fonctionnelles, limitant ainsi la conjugaison de la bilirubine (Mimbwi et al., 

1985). 

L’effet du sexe  

Chez les ovins  

A l’âge de 6 mois, l'activité d’ALAT était significativement plus élevée chez les mâles, ces résultats 

présentent des similarités avec les recherches de Carlos et al. (2015) et l'augmentation de cette 

activité chez les mâles a été attribuée aux changements hormonaux survenant après la puberté qui 

affectent le taux de métabolisme basal et l'indice de l’état corporel. 

Dans les groupes de 3 et 6 mois, l'activité de PAL est plus élevée chez les mâles que chez les 

femelles, conformément à l'étude de Carlos et al. (2015) et Pérez et al. (2003). Cette différence 

pourrait potentiellement être liée au développement osseux et aux besoins énergétiques qui ont 

tendance à être plus élevés chez les mâles. Schwartz et al. (1994) démontrent que l'activité de la 

phosphatase alcaline est stimulée par la testostérone dans les chondrocytes. Alors que chez les 

adultes (de race croisée et de race Rembi), il n'y a pas de différence significative entre les deux 

sexes, ces résultats peuvent être attribués à l'arrêt de développement et de la stabilité du tissu osseux 

chez l'adulte, conformément à l'étude de Souza et al. (2016) qui n’a observé aucun effet du sexe sur 

l’activité sérique de la PAL. 

Le taux de protéine totale était significativement élevé chez les agneaux par rapport aux agnelles, 

ces résultats pourraient s'expliquer par l’augmentation de la masse musculaire et la consommation 

du lait qui tendent à être plus élevées chez les mâles par rapport aux femelles. Néanmoins les 

résultats obtenus pour la race Rembi ne montrent aucun impact du sexe sur les taux de protéine, 

corroborant ainsi les recherches de Barbosa et al. (2022) et Karaşahin et al. (2022). 

Les taux de bilirubine totale et directe étaient plus élevés chez les femelles de 3 mois et les adultes 

respectivement en comparaison avec les mâles, ces observations peuvent s’expliquer par les 

changements hormonaux, pouvant influencer le métabolisme hépatique en particulier pendant la 

lactation, le métabolisme hépatique augmente pour soutenir la production du lait, cela peut entraîner 

une élévation du taux d’albumine, qui facilite le transport et la conjugaison de la bilirubine. 



DISCUSSION 

 

76 
   

Cependant, Karaşahin et al. (2022) et Nisbet (2006) ont indiqué l’absence d’effet du sexe sur la 

concentration de la bilirubine.  

Aucune différence significative n'a été détectée dans la concentration de GGT, d’ASAT et 

d'albumine entre les deux sexes (race croisée et Rembi). Des études antérieures ont rapporté que le 

sexe n'a aucun effet sur les changements des taux d'ASAT ( Rahman et al., 2018 et Lima et al., 2015 

et Mamun et al., 2014) , d'albumine (Ljubičić et al., 2022) et de GGT (Aba et al., 2020a et Pérez et 

al., 2003). Par contre Azimzadeh and Javadi (2020) ont constaté une augmentation significative du 

niveau de GGT chez les mâles par rapport aux femelles. 

Les variations des résultats observés peuvent être attribuées à des facteurs tels que la race et 

l’environnement. 

Chez les bovins  

Les résultats du sexe ont été établis entre les mâles et les femelles vides. 

Les analyses biochimiques montrent une augmentation significative du PAL chez les mâles 

comparativement aux femelles, ces résultats présentent des similarités avec les études de  Prisacaru 

(2014) chez les bovins, Çelik et al. (2019) chez les caprins  et Xie et al. (2013) chez Macaca 

fascicularis, cela peut être dû au développement osseux qui a tendance à être plus élevé chez les 

mâles, contrairement aux conclusions de Mamun et al. (2014) montrant aucun changement des 

valeurs de PAL entre les deux sexes.  

Les femelles présentent des concentrations d'albumine moins élevées que les mâles, cela vient 

consolider les observations de Prisacaru (2014). La différence observée entre les deux sexes 

pourrait s'expliquer par des variations de l'apport nutritionnel qui augmente chez les mâles 

(engraissement). De plus les acides aminés utilisés pour produire de l’albumine pourraient 

également être  utilisés pour la production laitière chez les femelles. D'autres expérimentations 

n’ont rapporté aucun impact du sexe sur les niveaux d’albumine (Qiu et al., 2022 et Abdul-Majeed 

et al., 2021). 

Aucune différence significative n'a été détectée dans les concentrations d’ALAT, d’ASAT, de GGT, 

de PT et de la bilirubine (directe et totale) entre les mâles et les femelles. Des recherches antérieures 

confirment nos résultat concernant l'ASAT (Mamun et al., 2014), la GGT (Pérez et al., 2003), 

l’ALAT et les PT (Prisacaru, 2014).  
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L’effet de l’état physiologique des femelles  

Chez les ovins  

Chez les femelles de race croisée, une différence significative a été observée entre les différents 

stades physiologiques en ce qui concerne les concentrations d'albumine et de GGT, les brebis 

allaitantes présentent des niveaux plus élevés de GGT. Tandis que les taux d’albumine étaient les 

plus bas. Cependant, chez les femelles Rembi, la concentration de GGT était également élevée chez 

les brebis non gravides ainsi que les allaitantes en comparaison avec les femelles gestantes. Les 

résultats observés dans cette étude corroborent les conclusions rapportées par Antunovic et al. 

(2011) qui ont montré des niveaux accrus de GGT chez les brebis allaitantes. La gamma-glutamyl 

transférase est une enzyme hépatique présente uniquement dans les hépatocytes et elle est 

considérée comme un indicateur biochimique des lésions hépatiques (Copeland, 2004). Son 

augmentation pourrait également indiquer une élévation du métabolisme hépatique pour répondre 

aux besoins énergétiques et protéiques d'entretien et de production laitière. Nicolae et al. (2021); 

Roubies et al. (2006); Kaneko et al. (1997) montrent que le colostrum de brebis et de vache contient 

une grande quantité de GGT. Toute fois une augmentation du taux de GGT chez les brebis Saidi a 

été observée au cours du premier tiers de gestation (correspond à la première phase de lactation) 

(Mohamed and Abou-khali, 2017). 

L'augmentation du taux d'albumine chez les brebis gestantes (race croisée) pourrait être associée 

aux besoins nutritifs élevés liés à la croissance fœtale (Durak and Altiner, 2006). L’albumine 

constitue une source cruciale d'acides aminés pour les besoins du fœtus et de la mère (Jainudeen and 

Hafez, 1989). Ces résultats concordent avec ceux de Chandra et al. (2023); Antunovic et al. (2011) 

et Shetaewi and Daghash (1993) qui ont également signalé des concentrations significativement 

plus élevées de protéines totales et d'albumine chez les brebis gestantes par rapport aux brebis non 

gravides. Cependant, les analyses biochimiques des brebis de la race Rembi ne montrent aucun effet 

du stade de reproduction sur les concentrations d'albumine, ces conclusions concordent avec les 

observations de Deghnouche et al. (2011). 

Les brebis Rembi non gravides et en lactation présentent des niveaux de PAL plus élevés que les 

brebis gestantes. Cela pourrait être dû à la production laitière et au développement osseux chez les 

femelles non gravides qui n'atteignent pas leur croissance maximale. Ces résultats contrastent avec 

ceux d'Ismaeel et al. (2023) et Yokus et al. (2006) qui ont découvert une augmentation considérable 

de PAL pendant la gestation. De plus, les résultats de Sarmin et al. (2021) n’ont révélé aucune 
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influence du stade physiologique sur la valeur de PAL, cela renforce nos observations faites sur la 

race croisée.  

Les analyses de la fonction hépatique n'indiquent aucun effet de l'état physiologique des femelles 

sur les activités de l’ASAT, l’ALAT, les PT, la BT et la BD, des résultats similaires ont été 

observés par Sarmin et al. (2022) sur les taux de PT chez les ovins Wonosobo. Tandis que chez la 

race Nellore, les valeurs de PT était significativement plus élevées chez les femelles allaitantes 

(Chandra et al., 2023). Chez les brebis Saidi, les protéines totales chutent de manière significative 

vers la fin de gestation et après l’agnelage (Teleb et al., 2019). Cependant Antunovic et al. (2011) 

ont signalé des concentrations significativement plus élevées de protéines totales chez les brebis 

gestantes par rapport aux brebis non gravides. Plusieurs recherches ont montré également que le 

stade de reproduction n’a aucune influence sur les activités des transaminases chez les ovins de race 

Fat-Tialed et Wonosobo (Sarmin et al., 2022; Sarmin et al., 2021 et  Zebari et al., 2013). les 

conclusions de Nicolae et al. (2021) chez les brebis de race mixte Ţurcană, ne révèlent aucun 

impact de l'état physiologique sur les niveaux de bilirubine (totale et directe). Bien que chez les 

ovins de race Ouled Djellal, les taux de bilirubine les plus élevés ont été observés chez les brebis 

allaitantes (Deghnouche et al., 2011). 

Chez les bovins  

L’augmentation de l’ALAT est observée chez les vaches durant le premier et le deuxième tiers de 

gestation, ces résultats sont similaires aux études de Roy et al. (2010) sur les vaches de race Sahiwal 

et Ashmawy (2015) sur les bufflonnes égyptiennes, ces observations peuvent être expliquées par le 

développement du placenta (Roy et al., 2010) ainsi que l’augmentation du métabolisme liée à la 

production laitière au cours de gestation.  

La diminution de l’ALAT en dernier tiers de gestation est probablement liée à la réduction du 

métabolisme hépatique suite au tarissement, une divergence apparaît entre nos conclusions et ceux 

rapportées par Stojević et al. (2005) sur les vaches de race Holstein et Ismaeel et al. (2023) sur les 

Brebis Awassi, indiquant une augmentation du taux d’ALAT durant le dernier tiers de gestation.  

L’augmentation de l’albumine a été observée durant la deuxième et la troisième période de 

gestation, ces constatations présentent des similitudes avec les données de Yehia et al. (2020) chez 

les vaches laitières de race Holstein, Kumar et al. (2018b) sur les bufflonnes laitières et Djokovic et 

al. (2013) sur les vaches laitières Simmental, montrant une augmentation du taux d’albumine chez 
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les vaches gestantes par rapport aux vaches non gravides, cela peut être associée à l’augmentation 

de la production hépatique de l’albumine pour répondre au besoin de gestation et de lactation 

(Chacha et al., 2018). Gianesella et al. (2018) et  Otomaru et coll. (2015) indiquant également que la 

concentration d'ALB tend à être plus élevée pendant la période de lactation que d'autres périodes 

physiologiques. Néanmoins les études de Djokovic et al. (2019); Mohamed (2014) et Piccione et al., 

2012 sur les vaches laitières et Doornenbal et al. (1988) sur les bovins de boucherie, montrent 

l’absence d’impact de l’état physiologique sur les concentrations d'ALB.  

Les résultats concernant le reste des paramètres ne montre aucune signification entres les différents 

stades physiologiques, cela concorde avec les résultats de Nie et al. (2023) qui n'ont observé aucune 

influence de l’état physiologique sur les concentrations de l’ASAT, de la GGT et de PT et avec 

celle de Ashmawy (2015) concernant les taux de PAL, ils rejoignent également les observations de 

Važić et al. (2020) et Djokovic et al. (2013) qui n’ont pas montré de variations significatives pour 

les valeurs de GGT, de bilirubine et de PT. Cependant, ils contredisent les résultats de Al-Miahy 

and Saleh (2022) ainsi que ceux de Kristanto et al. (2021) qui ont mis en évidence une influence 

significative du stade physiologique sur les taux d’ASAT et de PT.  

L’effet de la note d’état corporel 

Chez les ovins  

Cette étude n‘a observé aucune influence notable du score corporel sur les paramètres examinés, ce 

qui est conforme aux résultats de Titaouine et al. (2022) et Ferreira et al. (2021), mais contredit les 

observations de Caldeira et al. (2007) qui ont enregistré un effet significatif du score corporel sur 

les taux d’albumine et des protéines totales, ainsi que celles de Aiche et al. (2023) qui ont démontré 

un impact significatif du score corporel sur les niveaux de GGT chez les brebis de race Rembi. 

Les différences entre les résultats des deux races et ceux des recherches antérieures pourraient être 

attribuées à des caractéristiques propres à la race (diversité génétique) et à des facteurs 

environnementaux tels que les fluctuations saisonnières et à des facteurs nutritionnels (la qualité des 

aliments). 

Chez les bovins 

Les résultats de la diminution significative de la concentration de l’ALAT avec l’augmentation de la 

note d’état corporel (plus de 3,5) contredisent les observations de Widiyono et al. (2020) qui ne 

trouvent aucune variation significative entre le score corporel et les taux d’ALAT. Le changement 
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du taux d’ALAT en fonction de la note d’état corporel peut être expliqué par la diminution de la 

fonction hépatique et musculaire avec l’augmentation de la note d’état corporel (Widiyono et al., 

2020) et éventuellement des parasitoses pourraient survenir chez les vaches présentant une note 

d'état corporel réduite, entraînant une augmentation de l'activité d'ALAT.  

Les résultats de la phosphatase alcaline (PAL) indiquent une augmentation de son activité avec 

l’élévation du score corporel suggérant une possible corrélation avec l'âge et à la gestation car la 

majorité des femelles dont la note d'état corporel est supérieure ou égale à 3,5 sont des génisses 

pleines en croissance et la phosphatase alcaline est une enzyme qui peut également être présente au 

niveau du placenta (Evans, 1996). Ces conclusions pourraient s'opposer aux résultats obtenus par 

Mohsen et al. (2014). 

Une corrélation positive a été constatée entre l'augmentation du score corporel et l’élévation du taux 

d'albumine et des protéines (cette augmentation est significative uniquement pour les taux 

d’albumine), ces résultats sont similaires aux conclusions trouvées par Sitaresmi et al. (2020) et 

Caldeira et al. (2007) observant aucune influence  significative de la note d’état corporel sur les 

taux de PT. De plus, Ferreira et al. (2019) et Đuričić et al. (2017) ont noté également l’absence 

d’impact de BCS sur les valeurs de l’albumine et de protéines. L’augmentation des valeurs 

d’albumine et de PT avec l’augmentation du BCS pourrait être un signe de bonne nutrition, les 

bovins ayant un score corporel élevé ont tendance à consommer plus d’aliment riche en acides 

aminés, précurseurs d’albumine, stimulant ainsi leur synthèse  par le foie (Titaouine et al., 2022 et 

Caldeira et al., 2007) et elle pourrait également être associée à l’absence de production laitière (la 

majorité sont des génisses pleines), susceptible d’augmenter la concentration d’ALB dans le sang. 

L’augmentation de la bilirubine totale avec l’élévation de BCS est probablement attribuée à la 

stéatose, susceptible de perturber le fonctionnement hépatique (conjugaison de la bilirubine), 

pouvant augmenter le taux de bilirubine ou suite à la production excessive de globules rouges chez 

les animaux en croissance appartenant au groupe dont le BCS est supérieur à 3,5. 

La diminution de la bilirubine directe chez les vaches maigres (BCS ≥ 2,5) pourrait résulter de la 

malnutrition et les parasitoses hépatiques, limitant la production d’albumine et la conjugaison de la 

bilirubine par les hépatocytes. Ces résultats contredisent les conclusions rapportées par Widiyono et 

al. (2020) qui n’ont montré aucune influence de BCS sur la concentration de la bilirubine. 



DISCUSSION 

 

81 
   

Les concentrations de l’ASAT et de la GGT ne présentent pas de variations significatives en 

fonction du score corporel, ces résultats concordent avec les études de Ferreira et al. (2021); Kalem 

et al. (2017) et Stefańska et al. (2016).  

Effet de la race  

Chez les bovins  

Les données de cette recherche indiquent une influence notable de la race sur la concentration de 

l’ALAT qui tend a être élevée chez les vaches de race montbéliarde, nos résultats sont cohérents 

avec les résultats obtenus par Mladenovic et al. (2020) qui ont constaté une baisse du taux d’ALAT 

chez les vaches de race Frisonne Holstein par rapport aux vaches de race Steppe Grise Podolienne 

et avec l’étude de Kumar et al. (2018a) qui ont noté une élévation de l’ALAT chez les races 

Hardhenu par rapport à la race Sahiwal et Hariana, les écarts trouvés entre les races peuvent être liés 

aux différences métaboliques induites par les variations du taux de production. Mais cela contredit 

les données rapportées par Vasilachi et al. (2022) qui n’ont observé aucune différence entre les 

races et ils ont trouvé que la race Montbéliarde présente un taux d’ALAT de 31,55 U/L ce qui est 

supérieur à la valeur trouvée dans notre étude (23,71 U/L). Les variations des résultats pourraient 

être attribuées aux fluctuations dans les conditions d’environnement et la composition alimentaire 

de la ration. 

La PAL est plus élevée chez les vaches de race Normande par rapport aux deux autres races, cela 

pourrait s’expliquer par l’âge des femelles de race Normande, étant des génisses pleines, dont le 

développement osseux n’est pas encore achevé (Gade et al., 2011). Nos conclusions concordent 

avec les études de Yang et al. (2022) qui ont observé une augmentation de la PAL chez la race 

Brahman en comparaison avec la race Yunling et ainsi avec les études de Cole et al. (2001) et 

Kunkel et al. (1953), et contredisent l’observation de Kumar et al. (2018a) n’indiquant aucune 

corrélation entre la race et les taux de PAL. 

La réduction du taux d'albumine chez les races Montbéliarde et Prim Holstein  par rapport à la race 

Normande pourrait être attribuée à l'orientation des acides aminés vers la production laitière. Cela 

s'explique par le fait que les vaches de race Normande sont encore des génisses dont la production 

laitière est nulle, ces résultats s’alignent avec les constatations faites par Adeyemi and Soetan 

(2018) observant une diminution du taux d’albumine chez la race Gudali, l’étude de Yang et al. 

(2022) qui ont constaté une élévation du taux d’albumine chez la race Yunling en comparaison avec 
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la race Brahman. Tandis que les études de Mladenovic et al. (2020); Amatya Gorkhali et al. (2017) 

et Mohammed et al. (2016) n’ont montré aucune influence de la race sur le taux d’albumine. 

Les concentrations de GGT chez la race Prim Holstein est significativement plus élevées par rapport 

aux deux autres races, il existe une similitude entre nos résultats et les travaux de Yang et al. (2022) 

qui ont constaté une influence notable de la race sur les taux de GGT suggérant que les bovins ayant 

un taux réduit de GGT présentent une bonne fonction hépatique, et l’augmentation de la 

concentration de GGT chez les vaches de race Prim Holstein et Montbéliarde pourrait également 

être associée au stress lié à la lactation. Cependant les résultats de cette étude s’opposent aux 

constatations de Vasilachi et al. (2022) indiquant l’absence de corrélation entre la race et le taux de 

GGT. 

Les valeurs de la bilirubine directe révèlent des variations en fonction de la race, corroborent les 

conclusions de Yang et al. (2022) et Kumar et al. (2018a). Contrairement aux constatations de Utlu 

et al. (2004) qui n’ont révélé aucune influence de la race sur les paramètres hépatiques. Les 

changements du taux de bilirubine entre les différentes races pourraient suggérer que le 

métabolisme et la glucuronidation varient entre les races (Yang et al., 2022). Néanmoins les 

résultats de bilirubine totale ne présentent pas de différence entre les races, ce qui confirme les 

conclusions de Vasilachi et al. (2022) et Utlu et al. (2004).  

Les taux de protéines totales et d’ASAT ne présentent pas de différences significatives entre les 

différentes races, notre étude renforce les constats d’Abdul-Majeed and Abdul-Rahman (2021); 

Kumar et al. (2018a); Amatya Gorkhali et al. (2017) et Gündoğan and Serteser (2005). Par ailleurs 

les études de Folasade Olubukola et al. (2021) et Qiu et al. (2022) ont révélé des variations 

significative du taux d’ASAT en fonction de la race. Les recherches de Štolcová et al. (2020) ont 

également observé une augmentation des concentrations des PT chez les vaches de race Holstein 

par rapport aux Fleckvieh. 
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Dans cette étude, l’augmentation des lésions d’hépatite chronique chez les femelles adultes est 

similaire au résultat de Bihaqi et al. (2017) et l’étude de Khan et al. (2019) qui ont révélé une 

nette prédominance des affections chez les femelles adultes. Cela pourrait être dû à leur 

longévité plus grande que celle des mâles, ce qui les expose au stress et au développement des 

maladies, ainsi qu'à leur physiologie (gestation et lactation) qui diminue leur immunité et les 

rend plus susceptibles aux affections (Murshed et al., 2022). Et l’apparition de l’hépatite aigue 

chez les mâles peut être due au régime alimentaire qui tend à être plus élevé chez les mâles en 

engraissement par rapport aux femelles.  

L’augmentation  non significative de l’ASAT a été observée dans la majorité des lésions, 

l’hépatite parenchymateuse (nécrose, dégénérescence), l’hépatite interstitielle chronique, les 

surcharges hépatocytaires et en cas d’atteintes biliaires, ce qui corrobore les conclusions d’Aslam 

et al. (2020); Salem et Hassan (2011) et Al-Quraishy et Al-Moussawi (2001) qui ont noté une 

augmentation des taux d'ASAT en cas des dommages hépatiques. Makawana et al. (2022) ont 

également rapporté une augmentation significative de l’ASAT (P<0,01) dans diverses lésions 

hépatiques (abcès, nécrose, surcharge graisseuse, hémorragie et congestion chez les ovins). En 

contraste, Hodžić et al. (2013) n'ont observé aucune différence significative dans les 

concentrations d’ASAT. Tandis que Matanović et al. (2007) ont enregistré une diminution 

notable de la concentration de l’ASAT chez les animaux malades.  

La présence de l'ASAT dans le cytoplasme et dans les mitochondries permet leur libération 

immédiate en réponse aux altérations de la membranes hépatocytaire, ce qui entraîne une 

augmentation de leur concentration dans le sérum (Sharon, 2013). Les surcharges cellulaires 

peuvent entraîner une dilatation de la cellule ainsi que de sa membrane, créant des pores au 

niveau membranaire qui permettent la sortie de l'enzyme et son augmentation dans le plasma 

(Seifi et al., 2007), Cela est en accord avec les conclusions de Yasuda (1988) qui ont signalé une 

augmentation de l'ASAT dans des conditions où la perméabilité membranaire est altérée. De 

plus, l'augmentation de l'ASAT peut résulter suite à la relation significative entre l'hépatite 

parenchymateuse et la surcharge cellulaire (p = 0,01). 

Kitila et Megersa (2014) ont indiqué une élévation de l’activité sérique de l’ASAT en cas 

d’affection parenchymateuse plutôt que les dommages des voies biliaires. Cependant, dans notre 

étude nous avons constaté une augmentation de l’activité d’ASAT dans deux lésions, l’atteinte 

parenchymateuse et biliaire, cela pourrait être lié à la nécrose hépatocellulaire et aux 

changements dégénératifs produits par les douves juvéniles en migration à travers le parenchyme 
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hépatique (Teleb et al., 2007 et Dias et al., 1996). Ou comme effet secondaire à la cholestase 

(Salem and Hassan, 2011), ces résultats concordent avec les constations de Ouandaf et al. (2019) 

indiquant une élévation de l’ASAT en cas de cholestase chez les nourrissons. 

Une augmentation de l'ASAT en présence d'hépatite interstitielle chronique peut être attribuée à 

une corrélation significative avec la présence des lésions parasitaires (p = 0,01). Les recherches 

de Mert et al. (2006) corroborent nos observations, montrant une augmentation significative de 

l'ASAT en cas de fasciolose chronique. Des taux d'ASAT identifiés dans cette étude suggèrent 

que l’ASAT n’est pas spécifique aux lésions hépatiques chez les ruminants (Spano et al., 1983). 

Cependant, des augmentations sont observées en cas de lésions. 

Aucune différence notable n'a été observée dans les concentrations d’ALAT en cas des lésions 

hépatiques. En revanche les résultats de Salem et Hassan (2011) ont révélé une augmentation des 

taux d’ALAT en cas des dommages cellulaires diffuses aigues chez les chameaux, cette 

augmentation  peut atteindre 2 à 3 fois leurs valeurs normales (Maddison, 2008). Hodžić et al. 

(2013) ont indiqué également une augmentation de l’ALAT plasmatique avec les dommages 

hépatocellulaires (nécrose ou dégénérescence). Tandis que cette activité a montré une diminution 

en cas de cirrhose biliaire chez les ruminants, ainsi que dans les cholangites hyperplasiques chez 

les ovins (Kitila and Megersa, 2014). 

L’augmentation significative de l’activité de la phosphatase alcaline en cas d’hépatite aigue  

concorde avec les conclusions de Bain (2011). Cette élévation peut être due à l’influence de 

l’âge (p = 0,01) car 60% des animaux ayant l’hépatite interstitielle aigue sont des jeunes et 

l’activité de PAL augmente chez les animaux en croissance (Cohen Jr, 2006). Une augmentation 

du taux de PAL peut également être associée à une relation significative entre l’hépatite aigue (p 

= 0,01) et l’hépatite chronique et parasitaire. 

Dans cette étude, une augmentation  non signifiante du taux de PAL a également été observée en 

cas des lésions du parenchyme hépatique et des surcharges cellulaires. Des conclusions 

similaires ont été observées par Makawana et al. (2022) où il a été démontré que le taux de PAL 

était significativement augmenté (P <0,01) en cas de nécrose et de surcharge. Elitok (2012) a 

indiqué également une augmentation de cette enzyme en cas de nécrose cellulaire. Kaneko et al. 

(2008) ont observé que des niveaux accrus de PAL sont liés aux atteintes hépatiques telles que la 

cholangite ou l’obstruction des voies biliaires extra-hépatique, la cirrhose biliaire et la nécrose 

hépatocytaire. La PAL est dérivée des voies biliaires (Adama et al., 2011) et l’élévation de cette 
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enzyme peut indiquer une atteinte biliaire. Les lésions hépatiques telles que la stéatose et 

l'inflammation du parenchyme (pyogranulomme) peuvent entraîner l'obstruction des petits 

canalicules biliaires, entraînant ainsi une augmentation indirecte de la PAL (González et da 

Silva, 2006), ces auteurs suggèrent également que la PAL peut provenir de différents  isoformes, 

telles que le foie, les reins, les intestins, le pancréas, les os et le placenta, ce qui rend difficile 

l’interprétation des résultats.  

Dans les recherches d’Aslam et al. (2020); Khan et al. (2019) et Swarup et al. (1986) sur les 

affections hépatiques chez les ruminants, ont noté une élévation des concentrations de PAL. 

Tandis que Purohit et al. (2003) ont montré une diminution de PAL avec les lésions du 

parenchyme comme la dégénérescence des hépatocytes chez les ruminants. Par contre Hacariz et 

al. (2009) ont indiqué que la PAL est significativement plus élevé dans les cas chroniques tels 

que la cirrhose et la fibrose chez les ovins. 

Une augmentation significative de la GGT est observée en cas de lésions parenchymateuses, 

ainsi que en cas de surcharge. Ces constatations concordent avec des études qui ont démontré 

que la présence de GGT ne se limite pas aux épithéliums biliaires et elle peut également être 

présente dans les hépatocytes (Tekin et al., 2004 et Jansen and Müller, 2000). Duff et al. (1999) 

ont également trouvé que l'activité de la GGT est élevée en cas de toxicité hépatique. Et 

l’augmentation de cette enzyme pourrait être due à des lésions parenchymateuses secondaires 

aux atteintes biliaires.  

Les conclusions menée par Matanović et al. (2007) et Mert et al. (2006) rapportent que 

l'élévation de la GGT est un indicateur de lésions chroniques dues à la présence de parasites, sont 

similaires à nos résultats. Nous avons également observé des élévations de ce paramètre en cas 

d'atteinte biliaire et d'hépatites aiguës et chroniques et l’augmentation simultanée de la GGT 

avec la PAL indiquent des dommages biliaires (Rani et al., 2012 et Chatterjee et Shinde, 2002).  

Nous avons remarqué une augmentation des taux de protéines totales en cas de lésions 

hépatiques (la nécrose, la dégénérescence, les surcharges et les hépatites interstitielles aigues). 

En revanche les taux d’albumine n’ont pas présenté de variation notable; cela signifie que les 

niveaux de globuline augmentent en réponse à des réactions immunitaires en cas d’atteinte 

hépatique (Couch et al., 2017). Ces constatations corroborent les conclusions de Sagkan-Ozturk 

et al. (2015) qui ont noté une augmentation de PT et de l’albumine chez les animaux malades. 

Cependant Baghshani et al. (2012); Hosny et al. (2010) et Col and Uslu (2007) indiquent que les 
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concentrations de protéines totales et d'albumine ont diminué chez les animaux infectés, une 

diminution significative des taux d'albumine peut être attribuée à une synthèse réduite résultant 

d'une insuffisance hépatique (Singh et al., 2001), car l’albumine mesure la capacité de synthèse 

hépatique. Ils sont généralement touchés lorsque le foie est gravement atteint. Les faibles 

variations observées dans cette étude pourraient suggérer l'absence de lésions hépatiques graves 

chez la majorité des ovins utilisés dans cette étude (Aba et al., 2020b). Chez les animaux 

présentant des lésions hépatiques graves, nous avons enregistré un taux d’albumine au dessous 

de 25 g/L avec un taux de protéine au dessous de 40 g/L. L'augmentation des niveaux de protéine 

totale et de globuline pourraient être attribuées à la détérioration du métabolisme de protéines 

(Kıvanç et al., 2019). L’augmentation des concentrations de protéines totales en cas de surcharge 

et leur association avec une augmentation de l'albumine pourraient également être attribuées à un 

rapport alimentaire suffisant et une absorption efficace des acides aminée (Coffey et al., 1989). 

L’augmentation des valeurs de la bilirubine (totale et directe) en cas de lésions hépatiques telles 

que l’hépatite parenchymateuse, interstitielle chronique, parasitaire et les surcharges 

hépatocytaires avec une augmentation significative en cas d'atteintes biliaires est conforme aux 

conclusions de Cinar et al. (2018); Baghshani et al. (2012) et Heidarpour et al. (2012). 

L'élévation du taux de BT peut être attribuée à l'augmentation de la production de la bilirubine en 

raison d’hémolyse par des toxines hémolytiques produites par les parasites (Teleb et al., 2007). 

Tandis que l’augmentation de la concentration de BD indique une obstruction des voies biliaires 

(cholestase intrahépatique) (Boone et al., 2005). 
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Lorsqu'une atteinte hépatique survient, les symptômes cliniques se manifestent souvent de 

manière discrète et leur apparition ne devient évidente que lorsque les dommages hépatiques sont 

déjà avancés. Par conséquent, le recours à des examens complémentaires est nécessaire pour 

établir un diagnostic précis. Dans cette étude, notre objectif était de déterminer les valeurs 

biochimiques hépatiques normales pour notre cheptel et de mieux comprendre comment certains 

facteurs physiologiques peuvent affecter les variations de ces analyses. De plus, nous cherchions 

à souligner l'importance cruciale de ces analyses biochimiques dans la détection des lésions 

hépatiques chez les ruminants.  

Dans cette étude, l’âge représente un facteur majeur ayant un impact principal sur la majorité des 

paramètres étudiés. Chez les ovins de race locale croisée, l’âge a une influence significative sur 

tous les paramètres analysés. Tandis que chez les ovins de race Rembi, seuls l’albumine et la 

bilirubine (totale et directe) n’ont pas montré une corrélation avec l'âge, et chez les bovins, seule 

l’ASAT n’est pas influencée par l’âge.   

L’effet du sexe n’est pas très prononcé. Chez les ovins de race croisée, il affecte uniquement 

l'ALAT, la PAL, les protéines totales et la bilirubine (directe et totale). Cependant, aucun effet 

du sexe n'est observé sur les paramètres biochimiques chez les ovins de race Rembi. Chez les 

bovins, seuls deux paramètres (la PAL et l'ALB) sont influencés par le sexe. 

Le stade reproductif de la femelle a un effet sur les taux de GGT et d’ALB chez les ovins de race 

croisée. En revanche, chez les ovins de race Rembi, il a un effet sur les variations du taux de 

GGT et la PAL. Cependant chez les bovins, l’albumine et l’ALAT sont les paramètres qui 

représentent une différence significative selon le stade physiologique de la vache.  

De plus, chez les bovins, la note d’état corporel présente une influence significative sur la plupart 

des paramètres hépatiques, y compris l'ALAT, la PAL, l'ALB, la BD et la BT. En revanche, chez 

les ovins de race Rembi  la note d’état corporel n'a aucun impact sur les paramètres hépatiques 

examinés. 

La race des bovins exerce une influence significative sur plusieurs paramètres hépatiques, 

notamment l'ALAT, la gamma-glutamyl transférase, la phosphatase alcaline, l'albumine et la 

bilirubine directe. 
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Les analyses biochimiques des lésions hépatiques ont révélé des résultats significatifs 

principalement pour les activités de la PAL et de la GGT, ainsi que pour les protéines totales, la 

bilirubine totale et la bilirubine directe. 

Les lésions parenchymateuses et les surcharges hépatocytaires se caractérisent par une 

augmentation notable de la GGT et de PT avec des augmentations également observées pour 

l'ASAT, la PAL, et la bilirubine (directe et totale) sans signification clinique. Les hépatites 

interstitielles aiguës se manifestent par une élévation significative de la PAL, En revanche les 

atteintes biliaires présentent une augmentation significative de la bilirubine (directe et totale), 

ainsi que de la GGT et de l'ASAT sans signification notable. 

En se basant sur les résultats trouvés dans cette étude, il est crucial de prendre en considération 

les facteurs physiologiques tels que l'âge, le sexe, l'état physiologique, le score corporel et la race 

lors de l'interprétation des résultats.  

Les analyses biochimiques représentent un outil facile, rapide et économique, offrant des 

résultats positifs pour les atteintes hépatiques. Cependant les examens histologiques demeurent 

les plus précis pour une identification précise des pathologies. 

Pour améliorer la fiabilité des résultats, il est essentiel de continuer à explorer les domaines de 

recherche suivants :  

- Des recherches supplémentaires pourraient être menées sur des ruminants provenant de 

différentes régions afin d'établir une base de données complète et représentative couvrant 

l'ensemble des espèces de ruminants présentes en Algérie.  

 

- La présence simultanée de plusieurs lésions hépatiques chez un même animal peut altérer les 

résultats des analyses biochimiques. Il est donc recommandé d'étudier chaque maladie 

séparément à travers des infestations expérimentales distinctes, en tenant compte de la taille 

des échantillons pour une interprétation plus fiable des données. 
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Fiche de l’animal 

Espèce :         bv                               ov                      

Race : 

Age : 

Sexe :                  mâle                        femelle     

NEC :                                                                                                  

Production laitière :  

 Stérilité :       oui            non                                                                                                             

Etat physiologique :          vide :                                                                  Date de vêlage :   

                               Gestante : mois de gestation :                             

Parité :                         

Mortalité embryonnaire :      non                    

                                             Oui :     avortement  /    stade :                                              nombre :  

                                                                 Mortinatalité          

Malformation néonatales :          oui                        non  

Type de vêlage/ agnelage :                     eutocique            dystocique         avortement  

 

  

  

  

 

 

 

  

 

  

   

Antécédents pathologique  

Symptômes :  

La maladie :                                                                                        quand  

Traitement :                                                                                       la durée  

Autres animal présent il les mêmes symptômes :  oui (combien) :                                                       non   

Animal a récemment introduit dans l’élevage :               oui                                     non            

          

  

  

Antécédents prophylactiques 

Vaccination :  

Antiparasitaire : 

Vitamine :  

Minéraux : 
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                                                     Fiche d’élevage                                                           

                                                            Date : 

Nom de la ferme :        

La zone, la commune : 

Éleveur :                                                                                             

Présence d’air d’exercice :                Oui             Non  

Destination de l’élevage :  PL                       Engraissement  

Alimentation  

Type d’alimentation :     

Fourrage ;        foin                    paille            autre ;                                                     Quantité :      

Concentré ;            son                      maïs             autre ;                                                    Quantité :      

Même alimentation pour tous les stades :  Oui                Non   

Score de propreté  de bâtiment :                                -                       +/-                +   

Score de propreté  des animaux :                                -                       +/-               +   

Abreuvement : 

À volonté                             Oui                          Non     Quantité de l’eau : 

Isolement des animaux malades :          Oui               Non 

Reproduction :       Type d’ovulation :                          naturelle                   synchronisation  

                                  Type de fécondation :                 saillie naturelle            insémination 

artificielle  

Taille du troupeau     

Effectif total :                                                                          Echantionnage :  

Nombres des femelles :                                    Nombres des males : 

Nombres de petites femelles :                                    Nombres des petits males : 

Statut sanitaire du troupeau  

score corporel :                                                

La mortalité des animaux :                présente : nombre :                                    absente                           

    

Maladies : 

  

  

  

  

  



 

 
 

 

 

 


