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Introduction

La caractérisation biochimique des animaux est d’un intérét particulier pour établir le
diagnostic de nombreuses maladies, notamment, les formes subcliniques, ainsi que pour
établir un pronostic (Ndoutamia et Ganda, 2005). Les études traitant de la valorisation des
ressources animales font nettement ressentir le besoin de disposer des normes biochimiques

fiables.

En Algérie, I’effectif total du cheptel ovin est estimé a 18,7 millions de tétes, et la
part des ovins dans I’effectif global des ruminants est de 80 % (Atchemdi, 2008).
L’amélioration des performances de I’élevage ovin dépend essentiellement de I’intégration
des systemes d’élevage faisant intervenir des mesures prophylactiques rigoureuses contre les
pathologies de diverses natures.

Le foie est agrémenté de diverses activités métaboliques et I'évaluation de son état
fonctionnel est tributaire de sa capacité a exercer une fonction métabolique spécifique. Par
ailleurs, de nombreuses études ont signalé que le foie des ovins est considérablement affecté
par rapport au foie des bovins, dans respectivement 23% et 20% des cas (Djaalab-Mansour
et al., 2009). Ainsi, la détermination et I'identification précoce des altérations de la fonction
hépatique est essentiel pour I'industrie de I'élevage ovin.

Un certain nombre de tests ont été mis au point pour la détection de ces altérations
dont la mesure de l'activité enzymatique de sérum et la mesure du taux de la bilirubine
(Varley, 1988).

Parmi les races connues en Algérie, la race "Rembi" est classée deuxiéme apres la
race "Ouled Dijellal", selon la préférence des éleveurs et les capacités d’adaptation des
animaux a la région ou cette race posséde une viande de qualité bouchere trés appréciée par le

consommateur algérien.

Dans cette optique, on s’est fixé comme objectif I’évaluation de certains paramétres
biochimiques hépatiques d’un échantillon d’ovins de la race "Rembi".
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1. Apercu sur |I’élevage ovin en Algérie

En Algérie, I’élevage ovin constitue une Véritable richesse nationale pouvant étre
appréciée a travers son effectif élevé par rapport aux autres spéculations animales et
particulierement par la multitude de races présentes, ce qui constitue un avantage et une

garantie stre pour le pays (Dekhili, 2010).

L’espece ovine, la plus importante en effectif, représente la plus grande ressource
animale du pays. Il est difficile de connaitre avec précision I’effectif exact du cheptel ovin
national, le systéme de son exploitation principalement nomade et traditionnel ne le permet
pas (Khiati, 2013). Selon les statistiques du Ministére de L’Agriculture I’effectif ovin a été

estimé a environ 22,868 millions de tétes en 2010.

Tableau 01 : Evolution de I’effectif du cheptel ovin de 2003 a 2010 (x103 tétes) (Ministére
de I’Agriculture : Statistiques agricoles (2003- 2010)

Annee | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 |2007 |2008 |2009 |2010

Ovin | 17502 | 18293 | 18 909 | 19 615 | 20 154 | 19 946 | 21 404 | 22 868

Selon Chellig (1992), Le cheptel ovin, premier fournisseur en Algérie de viande rouge

est dominé par 3 races principales bien adaptées aux conditions du milieu :

- La race arabe blanche Ouled Djellal, la plus importante, environ 58% du cheptel national,
adaptée au milieu steppique, présente des qualités exceptionnelles pour la production de

viande et de laine ;

- La race Rumbi, des djebels de I’Atlas Saharien, a téte et membres fauves, représente environ
12% du cheptel ;

- La race rouge Béni Ighil (dite Hamra en rappel de sa couleur) des Hauts plateaux de I’Ouest,

21% du cheptel, race berbére tres résistante au froid, autochtone d’Afrique du Nord.

Quatre races secondaires ovines existent également en Algérie (Nedjraoui, 2003) :

- La race Berbere a laine Zoulai de I’ Atlas Tellien adaptée aux parcours montagnard ;

.....
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- La race Barbarine, saharienne de I’Erg Oriental ;

- La race Targuia-Sidaou, sans laine, race peul, élevée par les touaregs du Sahara Central.

Quelques variétés plus rares sont également mentionnées telles que la Taadmit issue
d’un croisement entre Ouled Dijellal et les beliers Mérinos, aussi on trouve quelques
troupeaux isolés du type Mérinos correspondent a des tentatives d’intensification de la
production ovine (Deghnouche, 2011). 1l existe une forte concurrence entre les différentes
populations locales, en rapport avec les transformations des systemes de production et les
bouleversements socio- économiques qui ont affecté I’Algérie durant les quatre dernieres
décades. On note une forte progression des effectifs et des produits de croisement de la
population Ouled Djellal avec les autres types de population non seulement en Algérie mais
également au Maroc et en Tunisie (CN AnGR, 2003).

2. Distribution géographique du cheptel ovin en Algérie

La répartition géographique du cheptel ovin dans le territoire national est tres inégale ;
en effet, la majeure partie des ovins est concentrée dans les régions steppiques, le reste de
I’effectif se trouve au niveau des régions telliennes et une minorité est localisée dans les

régions sahariennes (Figure 01) (statistique agricole, 1998) cité par Zouyed I, 2005.

Tebessa Laghouat
5% 9%

Djelfa
12%

Figure 01 : Répartition du cheptel ovin par wilaya (importance des zones steppiques)
(Statistiques agricoles ,1998 cité par Zouyed I, 2005)
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La répartition des races principales et secondaires est illustrée par la figure 2

AIRES DE REPARTITION DES RACES ET LOCALISATION DES TYPES D/OVINS EN ALGERIE

Aire de la Bérhéere o——»
i Type Hodnia

Aire de la Rembi o

Type Sebdou —.

Tehessa

Tw:-e Diellaliya
Laghouat
Type de Mé-:hria;.
El Oued
.
Aire de la Hamra s——
Croisé Taadmit
Aire de la D'Men (O Diellal X MPnnos)
. . Aire de la Barbarine
Aire de la Ouled Djellal
Aire de la Sidaho
-

Figure 2 : Aire de répartition des races et localisation des types d’ovins en Algérie
(GREDAAL, 2001).

3. Description de larace Ouled Djellal

Avec 62,98 % du cheptel ovin total, la race Ouled Djellal encore appelé race blanche
est la plus importante et la plus intéressante des races ovines Algériennes. C’est une race
entierement blanche, a taille haute et pattes longues, a laine et queue fine, apte pour la

marche. Elle craint cependant les grands froids.

Figure 03 : Race Ouled-Djellel
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C’est une excellente race a viande. Le bélier pése 80 kg et la brebis 60 kg. Elle a
comme berceau le centre et I’Est algérien, vaste zone allant de I’Oued Touil (Laghouat-
Chellala) a la frontiére tunisienne (Dekhili et Aggoun, 2007).

LEGENDE

= [P

\
\

JESy

Figure 04 : Aire d’expansion de la race Ouled Djellal (Chellig, 1992).

La race Ouled Djellal, se caractérise par :

- Une téte sans cornes, assez fine, un peu longue, profil sub-busqué ou busqué chez le male,
front large, chanfrein proéminent. La face est recouverte de poils blancs, lustrés et tres fins,
I’ceil est grand et de couleur noir ou jaune clair, les oreilles sont longues et pendantes.

- Un cou long, sans fanons, nu sur sa partie ventrale.

- Un tronc rectangulaire avec une ligne du dessus droite, du garrot a la base de la queue. Les
cbtes sont longues et bombées. La poitrine est profonde et descend bas entre les membres

antérieurs. La queue est relativement courte et s’arréte au niveau du jarret.
- Les membres sont longs, adaptés a la marche avec de trés bons aplombs et un gigot plat.

- La peau est blanche avec quelques traces de pigmentation marron sur certains sujets tres
visibles chez les jeunes, la dilution de ces pigmentations se fait avec I’age.

- La laine est blanche, fine et peu jarreuse. La toison couvre suffisamment I’animal, elle

descend jusqu’aux jarrets et aux genoux. Le ventre et la partie inférieure du cou sont nus.

- Les défauts éliminatoires : animaux courts sur pattes, présence de jarre, pigmentation trop

prononcée, présence de cornes.
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Cette race est subdivisée en trois variétés (CN AnGR, 2003) :

- La Ouled Djellal proprement dite qui peuple les Ziban, Biskra et Touggourt. C’est la variété

la plus adaptée a la marche, elle est communément appelée la "transhumante" ;

- La Ouled Nail qui peuple le Hodna, Sidi Aissa, M’sila, Biskra et Sétif. C’est le type le plus
lourd, elle est communément appelée "Hodnia" ;

- La Chellala qui peuple la région de Laghouat, Chellala et Djelfa. C’est la variété la plus

petite et la plus légere.

4. Description de la race race Rembi

C’est une race des montagnes de I’Atlas Saharien, sa téte et ses membres sont fauves,
elle représente environ 12% du cheptel (Meradi S et al., 2013).

La Rumbi se caractérise par une laine couleur chamois, téte brune péle alors que les
pattes sont de couleur lievre mouton. La laine couvre tout le corps et descend jusqu’aux
genoux et aux jarrets. Les cornes sont spiralées et massives, les oreilles de taille moyenne
tombantes, la queue est mince et d’une longueur moyenne.

Beurrier et al., (1975), Turries (1976), Chellig (1992) et CN AnGR (2003) cité par
Arbouche Y, 2011, estiment que c’est une race ayant le plus grand format d’Algérie, sa
conformation est tres bonne, le squelette est massif et les pattes sont trés robustes.

Figure 05 : Race Rembi



Chapitre | Généralités sur I’élevage ovin en Algérie

Le berceau de la race Rumbi est la zone de Ksar chellala & Tiaret. L’aire d’expansion
de cette race s’étend de I’Oued Touil a I’Est au Chott Chergui a I’Ouest et de Tiaret au Nord a
Aflou et El-bayadh au Sud (Figure 06) (Chellig, 1992).

LEGENDE

: Race Rembi

Figure 06 : Aire d’expansion de la race Rumbi (Chellig, 1992).

5. Race El Hamra ou Beni Ighil

L'appellation "Hamra" ou "Deghma" donnée a cette race par les éleveurs de la steppe
de I'Ouest est due a la coloration acajou brunatre ou marron roussatre de sa téte et de sa peau
(Ayachi H, 2003).

Comparativement aux autres races locales elle est particulierement adaptée aux
conditions climatiques des parcours plats de la steppe de I'Ouest et a son vent glacial "El
Gharbi". Elle représente (21% du cheptel).

Cette race se caractérise par un corps tres ramassé, un format petit et court sur pattes,
un gigot arrondi et des cotes profondes. La couleur de la peau est brune, les muqueuses noires,
la téte et les pattes sont de couleur rouge acajou, foncé a presque noire. La laine est blanche
tassée avec des meches colorées et carrées, de finesse moyenne tres peu jarreuse. La queue est
fine, d’une longueur moyenne (Turries, 1976 ; Chellig, 1992 et ITELV, 2000).
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Cette race de I’Ouest est bien adaptée a I'immensité plate de la steppe sans reliefs et
aux variations extrémes de température. Elle est également connue pour son comportement
alimentaire sélectif (ITELV, 2000).

Figure 07 : Race Hamra

La race Hamra est originaire des hautes plaines de I’Ouest (Saida, Mécherai, Ain-Sefra
et EI-Aricha de la wilaya de Tlemcen). Egalement au niveau de tout le haut Atlas marocain
chez la tribu des Béni-iguil d’ou elle tire son nom (Meradi S et al., 2013).

g AT
ST

’2\’{5{

e

Figure 08 : Aire d’expansion de la race Hamra (Chellig, 1992).
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6. Races secondaires
Quatre races secondaires ovines existent également en Algérie :

- la race Berbere a laine zoulai de I’atlas tellien adaptée aux parcours montagnards.

.....

- la race Barbarine, saharienne d’Erg oriental.

- la race Targuia-Sidaoui, sans poil, race peule, élevée par les Touaregs du Sahara central.
(Mamine F, 2010).

Quelques variétés plus rares sont également mentionnées telles que la Taadmit issue
d’un croisement entre Ouled Dijellal et les béliers Mérinos, aussi on trouve quelques
troupeaux isolés du type Mérinos correspondent a des tentatives d’intensification de la
production ovine (Deghnouche, 2011). 1l existe une forte concurrence entre les différentes
populations locales, en rapport avec les transformations des systemes de production et les
bouleversements socio- économiques qui ont affecté I’Algérie durant les quatre derniéres
décades. On note une forte progression des effectifs et des produits de croisement de la
population Ouled Djellal avec les autres types de population non seulement en Algérie mais
également au Maroc et en Tunisie (CN AnGR, 2003).

7. Situation et place économique de I'élevage ovin en Algérie

Les ovins dominent en Algérie et sont répartis sur toute la partie nord du pays, avec
toutefois une plus forte concentration dans la steppe et les hautes plaines semi arides
céréalieres (80% de I’effectif total) (Bencharif, 2011). Des populations existent aussi au
Sahara, exploitant les ressources des oasis et des parcours désertiques (Kerboua et al., 2003).
Le déséquilibre observé dans la répartition de I’élevage ovin en Algérie est di au mode
d’élevage pratiqué qui comprend deux types nettement distincts : un élevage extensif nomade
sur les zones steppiques et sahariennes, et un elevage semi-extensif sédentaire sur les hauts

plateaux cérealiers, le tell et le littoral (Dehimi, 2005).

Cependant, au cours des cing dernieres décennies la steppe a été marquée par un fort
accroissement de la population des troupeaux et de la céréaliculture qui ont a peu pres triplé
en cette période, et a été marquée aussi par une forte sédentarisation de la population pastorale
et ’exode de celle-ci vers les villes, et par la réduction de la mobilité des troupeaux. Réduits

par la céréaliculture, surchargés par un bétail fortement accru, surpaturés sans discontinu et du
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fait du recul de la transhumance, les parcours ont été finalement dégradés et leur capacité de
production fourragére fortement réduite. De plus en plus tributaire des aliments concentrés
importés, I’élevage ovin est maintenant a la merci des pénuries et des explosions de prix qui
affectent périodiquement le marché national et international de ces derniers (Bencharif,
2011).

Le cheptel ovin occupe une place importante dans I'économie nationale de I'Algérie.
Son effectif a connu une nette et constante augmentation depuis I’indépendance (Bencharif,
2011), il est estimé en 2010 d’aprés le Ministére de I’Agriculture a 22 868 000 tétes, et
représente 78% du cheptel national en UGB (ovin, bovin et caprin). Cette augmentation est
due a I’explosion de la demande d’une population en augmentation rapide, qui ne peut se
passer de la viande ovine dans la vie quotidienne et surtout pendant les fétes. Il constitue la
principale ressource en viandes rouges, et apporte sa contribution a I’économie nationale par

divers produits (viande, laine et peaux).

Selon la FAO (2004) la consommation totale de viande en Algérie se situe autour de
18kg/personne/an, contre 19 kg au Maroc, 25,6 kg en Tunisie et 90-110 kg en Europe. Ces
chiffres sont inférieurs a la réalité en raison de [I’existence d’abattages non officiels
(Bencharif, 2011). La production de viande reste donc insuffisante pour la demande locale,
elle est complétée par I'importation annuelle de 19.7 tonnes de viandes bovines et ovines
(Chemmam, 2007).

25000 -
20 000 -
15 000 A O ovns
B brebis
10 000 - O autres
5000 A
O 4
1987 1989 1991 1993 1995 1997 1999 2003 2004 2005 2006 2007 2009 2010

Figure 09 : Evolution de I’effectif ovin 1987-2010 (10°tétes) (Ministére de I’ Agriculture :

Statistiques agricoles (2010)
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Chapitre 11 Structure et physiologie du foie

1. Introduction

Le foie des ovins représente un organe annexe du tube digestif. 1l apparait comme un
organe allongé, massif et de forme quelque peu rectangulaire avec la face ventrale lIégerement
plus grande que la face dorsale (Kandeel et al., 2009), il pése de 700 a 800 g en moyenne
(Barone, 1978 ; Montané et al., 1978).

Sa couleur est d'un brun marron uniforme. Il est placé dans la partie droite de la région
diaphragmatique, sous I'hypochondre du méme c6té, qu'il déborde en haut, en arriére de la 13
*me cote. Deux lobes sont discernables sur la face diaphragmatique : le plus petit, ventral
représente le lobe gauche et I’autre représente I’ensemble du lobe droit et du lobe carré ; ceux-
ci sont délimités par la vésicule biliaire sur la surface viscérale (Barone, 1978). Le lobe caudé
dorsal se trouve sur la surface viscérale et a une profonde échancrure pour le rein droit
(Kandeel et al., 2009).

2. Histologie descriptive du foie

Le foie est constitué de trois structures histologiques distinctes : les enveloppes, les

vaisseaux et le parenchyme.
1.1. les enveloppes

Le foie est entouré par une fine capsule de tissu conjonctif dense, riche en fibres
élastiques, nommée capsule de Glisson. Le tissu conjonctif de la capsule se prolonge dans les
lobes du foie, pour donner :

e le tissu conjonctif interlobulaire qui entoure individuellement les lobules du foie et

leur donne une forme plus ou moins polygonale ;

e le tissu conjonctif périvasculaire qui soutient les systemes vasculaire et biliaire.

1.2. les vaisseaux

Les vaisseaux sanguins, lymphatiques et les canaux biliaires sont regroupés dans le tissu
conjonctif interlobulaire, aux angles des lobules. Ces zones sont nommeées espaces portes. Un
espace porte comprend plusieurs ramifications de l'artere hépatique et de la veine porte, un
canal biliaire et un vaisseau lymphatique (Figure 10)

Contrairement aux autres organes, I’apport sanguin du foie est double :

11
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e 70 a80% du sang afférent provient de la veine porte qui draine de nombreux organes :
I’estomac et les pré-estomacs, la rate, le pancréas, I’intestin gréle et la partie proximale
du célon (Tennant et Center, 2008). Ce sang est pauvre en dioxygéne mais riche en
nutriments, toxiques... (acides gras volatils, acides biliaires, acides aminés, glucose,
ammoniac...). Ces substances sont retirées en grande partie du sang par le foie avant
qu’elles n’atteignent la circulation systémique.

e 20 a 30% proviennent de I’artére hépatique qui fournit du sang oxygéné en provenance

de la circulation systémique.

Le sang efférent quitte le foie via les veines sus-hépatiques puis la veine hépatique et

rejoint la circulation systémique via la veine cave caudale.

Capillaire radié Plaque limitante

canalicule biliaire g @isis = = s
g 2/." | hépatocytes
canal biliaire e Q54 ST e g
2 5 > LRI
branche de la
veine porte

branche de
|'artere
Nepalque

vemne
canfrolobulaire

vaisseaux périlobulaires lame d'hépatocytes

Figure 10 : Organisation du lobule hépatique.

1.2.1. les veines

La veine porte draine le sang des visceres digestifs abdominaux jusqu’au foie. Elle
entre dans celui-ci par le hile (face viscerale) et se ramifie en veines interlobulaires situées
dans les espaces portes puis en veines périlobulaires qui entourent le lobule (Figure 10). De

courtes veinules terminales émergent des veines périlobulaires et rejoignent les sinusoides.

Les sinusoides hépatiques sont des capillaires sanguins situés entre les lames
d’hépatocytes. Ils transportent le sang a partir des branches terminales des veines
interlobulaires jusqu’a la veine centrolobulaire. Le sang passe ensuite dans les veines sus-
lobulaires puis collectrices, avant de sortir du parenchyme hépatique au niveau des veines
hépatiques qui se jettent dans la veine cave caudale. Ce réseau veineux permet de distribuer
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au foie les différents produits a transformer ou a détoxifier, puis de récupérer les déchets a

éliminer.
1.2.2. I’artére hépatique

L'artére hépatique est issue de l'aorte, elle entre par le hile et se ramifie a raison de
deux a trois artérioles pour une veine dans l'espace porte. Les artérioles accompagnent les
ramifications de la veine porte jusque au niveau des capillaires sinusoides avec qui elles
fusionnent a I'entrée du lobule. 11 y a donc mélange du sang veineux et du sang artériel et

ajustement a 75% de sang veineux et 25% de sang artériel dans les capillaires sinusoides.
1.2.3. Les canaux biliaires

Les canaux biliaires ont des ramifications comparables aux vaisseaux sanguins mais a
point de départ hépatocytaire. La bile est sécrétée par la membrane apicale des hépatocytes

dans les canalicules biliaires.

Elle est dirigée vers les espaces portes, de la dans les canaux de Hering, puis dans les
canaux biliaires des espaces portes et enfin dans les voies de I’arbre biliaire.

Les canaux biliaires, contrairement aux canalicules, possédent une paroi propre formée

d’un épithélium simple cubique voire cylindrique dans les parties terminales.
Le schéma de déversement de la bile est donc le suivant :

Canalicules biliaires, canaux de Hering, [espaces portes] canaux biliaires interlobulaires,
canaux biliaires intra-hépatiques, [sortie du foie] canaux biliaires hépatiques, canal hépatique
commun, canal cholédoque, duodénum (via la vésicule biliaire, selon I’espece), au niveau de

I’ampoule de Vater (ampoule hépato-pancréatique).
1.2.4. Les vaisseaux lymphatiques

Les vaisseaux lymphatiques drainent la lymphe issue des hépatocytes dans deux
directions. La majorité de la lymphe suit les canaux qui accompagnent la veine porte et rejoint
les ganglions hépatiques (situés dans l'abdomen). L'autre partie, essentiellement issue du
centre du foie, suit les canaux accompagnant la veine hépatique puis la veine cave caudale et

rejoint les ganglions médiastinaux craniaux (dans le thorax).
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Le systeme de drainage lymphatique est vaste, ce qui lui permet de mobiliser des
cellules immunocompétentes. Il peut ainsi participer au remodelage du tissu lors des

inflammations chroniques (évolution vers la fibrose et la cirrhose).
1.3. Le parenchyme

Le parenchyme hépatique est structuré en unités superposées de différents périmetres
de définition : le lobule hépatique qui est I’unité morphologique, I’acinus qui est I'unité

fonctionnelle et le lobule portal qui représente I’unité biliaire.

[aee] <@ o Systématisation hépatique

® Espace porte

Veine centrolobulaire

@
@ @
Lobule portal
@
D @ <O

Figure 11 : Systematisation hépatique.
Source : Faculté de Médecine Pierre et Marie Curie

1.3.1. le lobule hépatique

L’unité morphologique du foie est le lobule hépatique, constitué d’hépatocytes, de
capillaires sinusoides et d’espaces de jonction appelés espaces de Disse. Il est entouré de tissu
conjonctif et centré autour de la veine centrolobulaire (Figure 10 et Figure 11).

Il s’agit d’un prisme polyédrique de tissu hépatique, mesurant environ 2 mm de long et 1 mm
de large. Sa coupe transversale est de forme hexagonale, avec les sinusoides convergeant de la
périphérie vers la veine centrolobulaire. Le parenchyme situé entre les espaces porte et la
veine centrolobulaire est constitué de cellules organisées en travees ou lames (Figure10)
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Les travées font une cellule d’épaisseur, et les surfaces libres des cellules font face aux
sinusoides. Un réseau de canalicules biliaires anastomosés, formé par les membranes

cellulaires d'hépatocytes apposés, est présent dans les lames.
a. Les hépatocytes

Les hépatocytes sont les principales cellules du foie et représentent environ 70% de
son volume total. Ce sont de grandes cellules polyédriques (20 a 30 microns) disposés sur le
tissu conjonctif intralobulaire. Ils possédent un cytoplasme acidophile, abondant et bien
délimité, ainsi qu’un noyau rond central et régulier avec un & deux nucléoles. Ils sont trés
riches en organites intracellulaires tels I’appareil de Golgi, les réticulums endoplasmiques
lisse et granulaire, les mitochondries et contiennent d’abondants grains de glycogene. Cette

richesse en organites cytoplasmiques témoigne d’une grande activité métabolique.

Les hépatocytes ont au minimum six faces. Ces surfaces sont de trois types différents
(figure 12) :

v" surfaces microvillaires en regard de I’espace périsinusoidal ;
v' surfaces canaliculaires qui bordent les canalicules biliaires ;
v' surfaces de contact avec les hépatocytes adjacents

Les hépatocytes sont disposés en travées d’une seule couche de cellules, appelées
travées de Remak, séparées les unes des autres par les capillaires sinusoides. Ces travées
partent de la périphérie du lobule et convergent au centre, lui donnant un aspect radié (figure
10).

On observe une hétérogénéité morphologique, spatiale et fonctionnelle parmi les
hépatocytes. Au bord des lobules se trouve la lame bordante. Cette lame est une assise
germinative qui se compose d'hépatocytes trés jeunes. Il s’agit d’une zone de renouvellement
et de production des hépatocytes. Ceux-ci subissent une maturation centripéte (en direction du
pble vasculaire). Donc, de la périphérie vers le centre du lobule, les hépatocytes sont plus
vieux, plus gros, plus riches en organites cytoplasmiques (réticulum endoplasmique, appareil
de Golgi, grains de glycogéne...). Ainsi, la fonction des cellules varie avec leur structure et

donc avec leur age.
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La circulation sanguine au sein d’un lobule est centripete : le sang circule a partir des
espaces portes périphériques puis traverse les sinusoides entre les lames d’hépatocytes, avant

de repartir par la veine centrolobulaire vers la veine cave caudale puis le cceur.

A I’inverse, la circulation biliaire est centrifuge : elle s’achéve au niveau des espaces

portes ou se trouvent les canaux biliaires. 11 s’agit d’un systeme rétrograde.
b. Les capillaires sinusoides

Les capillaires sinusoides hépatiques sont des vaisseaux sanguins d’environ 10um de
diameétre, dont la paroi est constituée uniquement par des cellules endothéliales qui forment
un tapis discontinu (figure 12). Ces cellules endothéliales sont fenétrées de pores de 0.2pum de

diametre. Elles reposent sur un maillage fin de réticuline.

Les capillaires sinusoides partent des branches terminales de I’artére hépatique et de
la veine porte interlobulaire, en périphérie du lobule, suivent les travées, et convergent vers le
centre pour déboucher dans la veine centrolobulaire. La circulation sanguine au sein d’un

lobule est donc centripéte.
c. L’espace de Disse

Les cellules endothéliales et les hépatocytes sont séparés par I’espace de Disse
(figure 12). Cet espace périsinusoidal est donc limité par les microvillosités des hépatocytes
d’un coté et par I’endothélium vasculaire de I’autre. Il s’agit d’une zone d’échanges intenses,

qui renferme plusieurs types de cellules spécifiques :

v' Les cellules de Kipffer sont des macrophages avec de grandes expansions
cytoplasmiques (pseudopodes) qui contrélent les échanges multiples de I'espace de
Disse. (Jackson, 2007) Elles se trouvent a la fois dans la lumiere du capillaire et dans
l'espace de Disse et assurent un rble de filtration et d’épuration de ces deux
compartiments. Les cellules de Kipffer sont, avec d’autres cellules périsinusoidales
comme les lymphocytes, responsables de I’inflammation locale et autres réponses
immunitaires. (Tennant et Center, 2008). Elles sont en plus grand nombre en
périphérie du lobule qu'en son centre, en lien avec l'arrivée périphérique du sang dans

le lobule (vascularisation centripete).
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v Les cellules de Ito ou cellules stellaires sont des cellules de petite taille qui
ressemblent a des adipocytes et qui interviennent dans la gestion des graisses dans le
foie (Tennant et Center, 2008). Elles sont reconnaissables a leur tres grande vacuole
cytoplasmique optiquement vide et leur noyau rejeté sur le c6té. On les trouve en plus
grande quantité en périphérie du lobule. Elles sont impliquées dans le stockage de la
vitamine A et la synthése de nombreuses molécules de la matrice extra-cellulaire. En
cas d'inflammation, sous I’action des cellules de Kipffer, les cellules de Ito se
transforment en myofibroblastes qui sécrétent du collagéne de type Il et peuvent se
contracter. S’il est excessif, ce phénoméne peut conduire a une fibrose, voire une
cirrhose hépatique et donc a une régénération moins efficace. (Frappier, 2006 ;
Tennant et Center, 2008)

d. Le tissu conjonctif intralobulaire

Ce tissu est constitué d’un réseau de fibres de réticuline (collagene de type IlI)
formant un maillage tres fin sur lequel reposent les hépatocytes. Il est trés peu développé

excepté autour de la veine centrolobulaire.
e. Les canalicules biliaires

La bile est produite par les hépatocytes et est sécrétée dans les canalicules biliaires
dont les parois sont constituées par les microvillosités de la membrane plasmique
hépatocytaire (figure 3). La bile circule en direction des espaces portes dans des canaux
formés par les canalicules d’au moins deux hépatocytes adjacents. La, elle se jette dans les
canaux biliaires bordés par des cellules épithéliales, cubiques puis cylindriques. La jonction
entre les canalicules biliaires et les canaux biliaires est appelée passage de Hering. Les canaux
biliaires interlobulaires rejoignent ensuite le cholédoque.

Un canalicule biliaire se distingue d'un canal car il ne posséde pas de paroi propre.
Les canalicules biliaires sont des cavités étroites (1 pm de diamétre), a lumiere irrégulicre,

formées par la déformation de la membrane plasmique de deux hépatocytes adjacents.

Les bords de ces canalicules sont scellés par des jonctions serrées formées de
desmosomes entre les hépatocytes. Ces formations empéchent la diffusion de la bile dans les

vaisseaux sanguins.
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On peut donc distinguer un pole vasculaire et un pdle biliaire pour chaque
hépatocyte.

Hépatocyte et son environnement

Canalicules biliaires

Lumiére des capillaires sinusoides

Hématies

Espace de Disse

Figure 12 : Hépatocyte et son environnement
1.3.2. L’acinus

L’acinus hépatique est I'unité fonctionnelle du foie qui décrit I’approvisionnement
sanguin du parenchyme. Un acinus est un espace en forme de losange formé par les parties de
deux lobules adjacents approvisionnées par les branches terminales de la méme veine porte et

de la méme artére hépatique interlobulaires (Figure 11)

Les sommets opposés en longueur sont constitues des veines centrolobulaires des deux
hépatocytes adjacents, et les sommets opposés en largeur sont constitués des espaces portes
communs a ces deux lobules. Les capillaires sinusoides circulent a angle droit depuis les

vaisseaux périlobulaires entre les deux lobules hépatiques pour former I’axe de I’acinus.
1.3.3. Le lobule portal

Le lobule portal correspond a I'unité biliaire du foie. Il est défini comme un triangle
constitué par le parenchyme de trois lobules hépatiques adjacents, centré sur I’espace porte
commun a ces trois lobules et ayant pour sommets les veines centrolobulaires des trois lobules
(Figure 11). Le lobule portal est donc une entité constituée de trois hépatocytes drainés par le

méme canal biliaire interlobulaire.
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3. Fonctions du foie

Le foie effectue de nombreuses fonctions essentielles, comprenant le métabolisme
des glucides, lipides, protéines, et xénobiotiques ainsi que la sécrétion de la bile et la fonction

immunitaire.
3.1. Métabolisme des carbohydrates

Le foie a un réle important dans la régulation des concentrations plasmatiques de
glucose. Apres ingestion des aliments, le foie stocke les glucides sous forme de glycogéne ou
d’acides gras. En cas de besoin, le bilan énergétique est maintenu par la glycolyse du
glycogéne stocké ou par la néoglucogenése. La production d'énergie par la phosphorylation
oxydative et la - oxydation des acides gras dans les mitochondries hépatiques sont utilisées
pour maintenir l'activité de I'hépatocyte (Mc Gavin et Zachary, 2007).

Chez le monogastrique, le glucose issu de la digestion est utilisé par les cellules de
I’organisme et I’exces est stocké dans le foie sous forme de glycogéne. La glycogénolyse
permet de fournir du glucose en fonction des besoins. Le foie joue un role important
dans la régulation de la glycémie. Chez les ruminants, la glucokinase qui permet la
phosphorylation du glucose en glucose-6-phosphate, avant sa polymérisation en glycogéne,
n’a qu’une faible activité (Le Bars, 1991). La conversion du glucose en glycogéne est donc
peu importante, d’autant plus que la quantité de glucose absorbée est faible (Deghnouche,
2011). En effet, dans les conditions d’alimentation habituelles, il n’y a que peu de
glucose absorbé puisque les glucides alimentaires sont convertis en acides gras volatils.
L’acide propionique absorbé est le précurseur d’environ la moitié du glucose synthétisé par le
foie (Remesy et al., 1986; Grizard et al., 1986).

La néoglucogenese permet de produire 93% du glucose utilisé par I’organisme. Elle
a lieu essentiellement dans le foie (85%) mais également dans les reins (8%o)
(Brugeére-Picoux, 1995).

Le contrle hépatique de la glycémie des monogastriques est supplanté par un
controle digestif chez les ruminants, avec un flux d’aliments relativement constant qui
n’oblige pas I’organisme a endiguer un apport massif de nutriments en phase postprandiale. |1
existe en revanche une régulation hormonale qui varie en fonction du statut physiologique de
I’animal (Deghnouche, 2011).
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3.2. Métabolisme des protéines

La synthése de la plupart des protéines du plasma, principalement celle dans le
réticulum endoplasmique rugueux, est une des principales fonctions du foie. Les protéines
produites dans le foie comprennent des protéines plasmatiques telles que l'albumine,
une variété de protéines de transport, des lipoprotéines, des facteurs de coagulation, des
protéines de la fibrinolyse, des protéines de la phase aigué et les composants du
systeme du complément. Le foie est responsable de la synthese_d'approximativement 15% de
protéines de I'organisme (McGavin et Zachary, 2007).

Le foie est également le principal site du métabolisme de I'ammoniac. L’ammoniac
trés toxique est généré a travers le catabolisme des acides aminés. La conversion
métabolique de lI'ammoniac en urée, un composé beaucoup moins toxique, se produit par
I'intermédiaire du cycle de l'urée, qui se produit presque exclusivement dans le foie (Mc
Gavin et Zachary, 2007).

Les bases puriques libérées au cours du catabolisme des nucléotides et des
acides nucléiques sont dégradés en acides urique, essentiellement dans le foie (Kolb,
1975).

3.3. Métabolisme des lipides

Le foie joue un rdle essentiel dans le métabolisme des lipides. Il est ddment
formé et impliqué dans la production et la dégradation des lipides du plasma, tels que le
cholestérol, les triglycérides, les phospholipides et les lipoprotéines. Le cholestérol est
synthétisé, sécrété et dégradé par les hépatocytes. Les hépatocytes peuvent synthétiser des
acides gras lorsque les niveaux d'énergie sont élevés et qu'ils peuvent oxyder comme source

d'énergie en cas de besoin (Mc Gavin et Zachary, 2007).
3.4. Métabolisme des xénobiotiques

Des substances étrangéres (xénobiotiques), tels que de nombreux médicaments, des
insecticides et des substances endogeénes, tels que les stéroides qui sont lipophiles, exigeant la
conversion a des formes solubles dans I'eau pour I'élimination du corps. Les enzymes du
cytochrome p 450 du réticulum endoplasmique lisse des hépatocytes servent de site majeur du
metabolisme de ces substances en vue de I'excrétion dans la bile ou l'urine (McGavin et
Zachary, 2007).
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3.5. Sécrétion de la bile

Elle est élaborée de facon continue par les cellules hépatiques. Sa production
augmente légérement pendant la digestion. L’évacuation de la bile de la vésicule biliaire se
fait sous I’influence d’excitations spécifiques. Le parasympathique stimule la contraction de
la musculature vésiculaire et provoque I’ouverture du sphincter; la cholécystokinase active la

vidange de la vésicule biliaires (Kolb, 1975).

Il'y a trois principaux objectifs pour la synthese de la bile. Le premier objectif est
I'excrétion de nombreux produits de déchets de I'organisme, comme le cholestérol
excédentaire, la bilirubine et les xénobiotiques métabolisés qui sont éliminés dans la bile
(Mc Gavin et Zachary, 2007). En regle générale, le foie est plus important dans la
détoxification de ces composés qui sont non polaires: plusieurs substances solubles dans I'eau
sont plus susceptibles d'étre directement excrétée par les reins. La fonction d'excrétion du foie
est intimement liée a ses fonctions de désintoxication, mais I'organe a la capacité a excréter
différentes substances relativement simples, comme les métaux lourds, inchangée par voie
biliaire (Kelly, 1993).

Le deuxieme objectif est de faciliter la digestion, les acides biliaires sécrétés
aident a la digestion des lipides dans l'intestin. Le troisieme objectif est de fournir des
tampons pour neutraliser le pH acide des aliments ingérés.

3.6. Fonction immunitaire

Le foie a une fonction immunitaire importante. 1l est impliqué dans l'immunité
systémique, locale et des muqueuses. Il participe a la réponse a I'inflammation systémique par
la syntheése et la libération des protéines de la phase aigué. Il contient, probablement, le plus
grand réservoir de phagocytes mononucléaires et les cellules tueuses (Killer cells)
naturelles dans le corps dans la plupart des espéces. Les cellules de Kupffer qui bordent les
sinusoides constituent la premiére ligne de défense contre les agents infectieux, l'endotoxine,
et les matiéres étrangeres absorbées par les intestins avant qu'ils n'accedent a la
circulation systémique. La plupart des matieres étrangéres par le sang est éliminée par les
cellules de Kupffer dans toutes les especes domestiques, a I'exception de celles de la famille
des Artiodactyles, chez lesquelles cette fonction est exécutée par les macrophages
intravasculaires dans les capillaires alvéolaires pulmonaires. Le foie est également impliqué

dans le transport des cellules plasmatiques et la remise en circulation sécrétrice
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d'immunoglobuline A (Ig A), la premiére immunoglobuline de la surface des muqueuses, dans

I'arbre biliaire et I'intestin (McGavin et Zachary, 2007).

Les hormones introduites par voie parentérale sont, en général, rapidement
inactivées, de méme les hormones produites par les glandes endocrines sont soumises a des
processus de dégradation qui se déroulent presque en totalité dans le foie. Grace a cette
propriété d’inactivation de la plupart des hormones, le foie joue un grand rble dans la

régulation de I’action endocrinienne sur les cellules.

Le foie inactive plus particulierement les hormones suivantes : cestrogenes,
testostérone, progestérone, corticostéroides, thyroxine, insuline, ACTH et vasopressine, dans
les affections hépatiques graves, des troubles de la régulation endocrinienne peuvent résulter

du défaut d’inactivation des hormones (Kolb, 1975).
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1. La biochimie du foie

Le foie joue un réle majeur dans le métabolisme protéique, glucidique, lipidique et
hormonal. Il intervient également dans les processus de détoxification de substances exogenes
et endogenes, de la biosynthése/dégradation des acides aminés et de la synthése de I'urée, de
la synthése et excrétion de la bile et des acides biliaires, de la synthése des protéines
plasmatiques et du stockage de quelques vitamines.

Du fait de sa formidable réserve fonctionnelle, le foie ne peut étre exploré par un seul
test; les différents tests biologiques inclus dans un bilan hépatique sont des marqueurs assez
peu sensibles des différentes fonctions hépatiques ; en revanche, ils apportent une

orientation sur I’existence, I’'ampleur et le type de dommages Iésionnels hépatiques.

Dans le cas de suspicion clinique de maladies hépatiques primitives ou secondaires,
les examens biochimiques étant peu onéreux, non invasifs et facilement disponibles, leur
utilisation et leur lecture orientent vers la prescription-ou non prescription d’autres moyens

diagnostiques comme I’imagerie et la biopsie a plus forte valeur diagnostique.

Si la lecture du bilan hépatique biochimique permet rarement d’établir un diagnostic
spécifique, elle s’avére utile dans le suivi de I’évolution des maladies hépatiques, de la
réponse aux traitements, dans I’exploration de I’ictére et I’évaluation du risque anesthésique
(Médaille et Briend-Marchal, 2008).

La réalisation d’examens biochimiques peut étre utile lors d’affections du foie. Les
résultats de ces examens et leurs interprétations dépendent de la durée, de la sévérité et
du type de lésions hépatiques. L’idéal serait de disposer de tests spécifiques, c’est-a-dire des
paramétres mesurables qui ne varient qu’avec une modification d’une ou de plusieurs

fonctions hépatiques.

Les manifestations cliniques des atteintes hépatiques sont directement attribuées aux
altérations des fonctions métaboliques, excrétrices, synthétiques et digestives du foie
(Kaneko et al., 2008); celles-ci pouvant étre atteintes inégalement par la maladie (Coles,
1979).

Les tests hépatiques sont basés sur ce qu’on appelle couramment « bilan hépatique ».
Ce bilan hépatique n’est pas un ensemble d’évaluations quantitatives de la capacité du foie a
effectuer I'une de ces multiples fonctions. Le bilan hépatique comprend des dosages de

substances sanguines qui apportent simplement une orientation sur I’existence, I’lampleur et le
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type d’une Iésion hépatique. Habituellement, une demande de bilan hépatique consiste a doser
la bilirubine, les transaminases, et les phosphatases alcalines dans un échantillon de sang.

1.1. Indications du dosage de la bilirubine du sérum

Le dosage de la bilirubine du sérum est intéressant pour la classification de
I’ictere présenté par un animal et il peut aussi étre indiqué pour apprécier, par des
mesures en série, la réponse du foie a traitement et pour établir ainsi un pronostic précis. La
comparaison des résultats des épreuves de van den Bergh directe et indirecte est
souvent utile pour classer un ictére (Coles, 1979).

1.2. Indications du dosage des protéines plasmatiques

On peut apprécier I’état d’hydratation d’un animal par dosage des protéines
totales du plasma. Cette détermination et celle de I’hématocrite et / ou du taux d’hémoglobine,
ont une grande valeur pour reconnaitre I’existence et le degré ou I’absence de déshydratation.

On peut se servir du dosage des protéines totales du plasma (exprimé en
gramme/100 ml) pour apprécier I’état de nutrition qui peut dépendre, non seulement
d’une absorption suffisante et convenable de protéines avec les aliments, mais refléter aussi
I’état de nutrition a I’intérieur de I’organisme de I’animal et d’éventuelles modifications du
métabolisme. Les modifications de la concentration des protéines du plasma peuvent indiquer

une maladie.

L’état de fonctionnement du foie et des reins a une importance particuliere pour le
metabolisme des protéines. On observe souvent des modifications importantes des taux
de protéines plasmatiques dans les affections hépatiques et rénales et le dosage des protéines
peut avoir une valeur diagnostique et pronostique (Coles, 1979).

1.3.  Activité enzymatique du sérum

1.3.1. Enzymes peu spécifiques du foie des ovins

Le dosage des ALAT et des PAL a peu d’intérét en médecine des ruminants. En
revanche, la recherche de I’ASAT peut se révéler utile, notamment dans le dépistage et le
suivi des hépatites aigués mais comme cela peut aussi signifier une atteinte musculaire, il

faut Iutiliser avec un marqueur plus spécifique tel la GGT, GDH ou SDH.

1.3.1.1.  Transaminases (Aminotransférases)
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La fonction des transaminases (aminotranférases) est de catalyser le transfert
d’un radical aminé d’un acide aminé a un céto-acide. Les deux aminotransférases
importantes en clinique sont [I’alanine aminotransférase (SGPT) et [I’aspartate
aminotransférase (SGOT). Ces enzymes ont une large répartition dans les tissus animaux et
elles existent en petites quantités dans le sérum de tous les animaux par suite de la destruction
normale des tissus et de la libération d’enzymes qui en résulte. Comme ces enzymes ont
principalement leurs fonctions a I’intérieur des cellules, leur augmentation dans le sérum est

souvent le reflet d’une altération des cellules (Coles,1979).

Cornelius (1957) a rapporté que le taux de SGPT augmente dans la nécrose
hépatique suppurée, dans I’anémie grave, dans I’hémangiome hépatique rompu, dans
I’intoxication arsenicale, dans la surcharge graisseuse grave de I’hypothyroidie, dans la
nécrose hépatique secondaire au pyrometre et dans les tumeurs malignes volumineuses du

foie.

Cornelius(1970) a indiqué que, lorsqu’on rapprochait les taux de SGPT de I’examen
du foie au microscope ordinaire aprés autopsie, ces taux pouvaient étreinterprétés
arbitrairement de la facon suivante: valeurs normales: 10 a 50 unités, nécrose modérée: 50 a
400 unités. Des taux supérieur a 1000 U n’étaient pas rares chez lesanimaux atteints
d’une nécrose hépatique grave. Cornelius et al. (1958) recommandent d’utiliser I’épreuve a
la BSP est retardée dans la nécrose et dans la sclérose hépatiques et que I’activité de la SGPT
n’est augmentée que dans la nécrose. L utilisation simultanée de I’épreuve a la BSP et du

dosage de la SGPT permet de reconnaitre la nature du trouble hépatique (Coles, 1979).

Une augmentation de la SGOT accompagne la nécrose des cellules de nombreux
tissus. Les troubles des muscles squelettiques ou cardiaques et du foie permettent la
fuite de grandes quantités de cette enzyme dans le sang. La SGOT ne peut pas étre
considérée comme spécifique d’une nécrose hépatique. En revanche, dans les especes
animales autres que le chien, le chat et les primates, les taux de SGOT peuvent étre
spectaculairement augmentés dans les destructions de cellules hépatiques. Pour interpréter les
résultats, il faut prendre soin de reconnaitre, si le cceur et les muscles sont normaux, puisque
les affections de ces organes provoquent aussi des augmentations de la SGOT. Si une atteinte
des cellules hépatiques a déja été établie antérieurement par une épreuve comme celle de la
BSP ou le dosage de la bilirubine du sérum ou de I'urine, la SGOT peut étre utilisée
pour apprécier le degré de nécrose hépatique et sa réponse au traitement (Coles, 1979). Un
petit changement dans les taux d'/ASAT chez les rats présentant une réponse inflammatoire du
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foie peut réduire Ila variation de l'activité de transaminase de sérum en raison d'une lésion
hépatique (Srivastava et al., 1984). Chez les moutons atteints de maladie des muscles
blancs, on a rapporté des valeurs de 400 a 4000 unités de SGOT /100 ml de sérum (Kuttler
et Marble, 1958). Une augmentation a été observée chez des moutons atteints de douve du
foie (Roberts, 1968) a la suite de consommation de farine de hareng contaminée
(Hansen, 1964) et on a suggéré que Il'augmentation de la SGOT pouvait étre
intéressante pour prévoir une intoxication par le sulfate de cuivre (Mac Pherson et

Hemingway, 1969).

Les phosphatases alcalines ont été les premieres enzymes sériques reconnues
d’avoir une signification clinique; en 1920, on a découvert qu'elles augmentent dans les
maladies de I'os et du foie (Kaneko, 1989).

Le test de la PAL sérique est préférable dans I’exploration de l'obstruction
biliaire (Radostits et al., 1994).

Les phosphatases sont des enzymes hydrolysant les esters phosphoriques en
libérant des phosphates inorganiques. La phosphatase alcaline a un pH optimum d’action
compris entre 9 et 10. La phosphatase alcaline est largement répartie dans I’organisme,
elle est abondante dans les os (dans les ostéoblastes), dans la muqueuse intestinale, dans
les cellules des tubes rénaux, dans le foie et le placenta. Bien que I’on pense maintenant que
I’enzyme du sérum a son origine dans le foie, il existe cependant des indications en faveur

d’une origine osseuse possible (Coles, 1979).

Chez I'nomme, elles sont impliquées dans les maladies osseuses et hépatobiliaires.
Les PAL sont également d'une importance diagnostique dans les maladies animales. L'activité
totale de la PAL sérique a une valeur dans le diagnostic des maladies des os et du foie chez les
chiens et les chats (Kaneko, 1989). Sa valeur est amoindrie dans les maladies hépatiques des
chevaux et des ruminants en raison de la large gamme des valeurs de référence auxquelles les

valeurs des patients doivent étre comparées (Soetan et al., 2010).

La PAL, qui est une glycoprotéine liée a la membrane principalement trouvée dans
les tissus animaux tels que le foie, les os, avec une moindre quantité dans le rein, l'intestin et
le placenta (Coles, 1979; Ali et al., 2005; Webber et al., 2010), est utilisée en tant que
marqueur biochimique pour diagnostiquer l'ostéoporose et les troubles hépatobiliaires ainsi
que les maladies du foie gras (Webber et al., 2010 ; Hanley et al.,2005).
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Les taux de la phosphatase alcaline sérique augmentent nettement lorsqu’il y a des
dommages aux tissus des voies biliaires, mais il y a une réponse similaire a des

Iésions dans d'autres tissus (Radostits et al., 1994).

Une concentration élevée de phosphatase alcaline est généralement dd a une
cholestase dans la plupart des adultes des animaux domestiques. Une élévation modérée chez

les animaux jeunes est susceptible d'étre le résultat de la croissance normale des os.

Cependant les augmentations des taux de PAL dans les troubles de cholestase chez
les bovins et les moutons sont moins utiles en raison des fortes fluctuations dans les valeurs

normales.
1.3.2. Enzymes spécifiques du foie des ovins

Dans cette catégorie, on retiendra deux enzymes, la GGT lors de cholestase
voire hépatite chronique et la GDH pour les affections hépatiques aigués. La LDH
présente peu d’intérét d’un point de vue clinique dans la mesure ou son dosage nécessite une

séparation des différentes iso-enzymes, peu réalisable en pratique courante.

La GGT est une enzyme liée a la membrane qui catalyse le transfert de groupes y-
glutamyl de y-glutamylpeptides tel que le glutathion & d'autres acides aminés ou
peptides. Le glutathion et la glutathion conjugués étant des substrats physiologiques les plus
abondants (Hanigan, 1998).

Cette enzyme se trouve dans les hépatocytes et les cellules épithéliales des voies
biliaires. Bien qu’il soit un test sensible de la maladie hépatobiliaire, son utilité est
limitée par le manque de spécificité. Des niveaux élevés peuvent étre observés dans la
maladie du pancréas, de l'infarctus du myocarde, l'insuffisance rénale, maladie pulmonaire

obstructive chronique, le diabete (Limdi et Hyde, 2003).

La GGT est libérée dans le sang a la suite des lésions hépatobiliaires. Sa
concentration sanguine augmente donc des I’arrivée des jeunes douves dans le foie, puis
retourne a la normale quand les douves sont installées dans les canaux biliaires et que les
tissus cicatrisent. L’augmentation de la bilirubinémie résulte de I’obstruction des canaux
biliaires par les parasites qui y pénetrent 8 a 10 semaines aprés avoir été ingérées.
Cette augmentation est donc plus tardive que celle de la concentration sanguine de la GGT,

et s’aggrave avec la croissance des douves (Prache et Galtier, 1990).
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L’activité sérique de la GGT est utilisée comme un critéere de diagnostic pour
lesmaladies hépatobiliaires chez les bovins, les moutons et les chevaux (Radostits et
al.,1994).

Chez les ruminants, la GLDH se produit a une concentration élevée dans le foie et
augmente de facon appréciable dans le sérum lorsque les lésions hépatiques surviennent
(Radostits et al., 1994).

Les concentrations sériques d'enzymes spécifiques du foie sont généralement
plus élevées dans la maladie hépatique aigué que la maladie chronique du foie. Ils
peuvent étre dans les limites normales dans les derniers stades de la maladie hépatique
subaigué ou chronique. L'ampleur de l'augmentation des enzymes hépatiques (en particulier y-
glutamyl transpeptidase) ne doit pas étre utilisée pour déterminer le pronostic. Les enzymes
hépatiques sont utilisés pour déterminer la présence d'une maladie non degré de
dysfonctionnement hépatique. Une interprétation prudente des résultats de laboratoire

conjointement avec des résultats cliniques est essentielle.

La LDH catalyse I'oxydation réversible du L- lactate en pyruvate. Elle se trouve dans
les tissus du corps qui utilisent le glucose pour I'énergie. 1l s'agit d'une enzyme du cytosol.
L’activité de la LDH dans le globule rouge dépasse de 150 fois son activité dans le
plasma; ainsi, I’hémolyse modifie I'activité de la LDH du plasma. LDH est un tétra peptide
formé de deux peptides, H (cceur) et M (muscle). Ceux-ci combinent pour faire 5
isoenzymes : LDH1 ( H4 ), LDH2 ( H3M1 ), LDH3 ( H2M2 ), LDH4 (M3H1) et LDH5(M4 ).

LDH1 et LDH2 sont situés dans le cceur, les globules rouges, les reins, le

cerveau et le foie (bovin et ovin).

LDH3 existe dans le poumon, le pancréas, les glandes surrénales, la rate, le
thymus, la thyroide, les ganglions lymphatiques et les leucocytes LDH4 et LDH5 se
trouvent dans le myocarde, le muscle squelettique, le cerveau et le foie (dans la plupart des

especes).
1.3.3. Enzymes tres spécifiques du foie des ovins

Si toutes ces enzymes sont essentiellement présentes dans le foie, leur dosage
n’est pas toujours facile a réaliser. La SDH bien que particulierement spécifique du tissu
hépatique est considérée par beaucoup d’auteurscomme I’enzyme a doser en priorité lors

de suspicion de dommages hépatiques aigus (Radostits et al., 2000). Ce paramétre n’est pas
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proposé par les laboratoires de médecine humaine ni par les analyseurs vétérinaires et est peu

disponible dans les laboratoires de biologie vétérinaire.

L’ASAT, la GGT et la GDH sont actuellement les 3 enzymes hépatiques les
plus pratiques pour I’exploration des dommages hépatiques chez les ovins.

Le sorbitol déshydrogénase est une enzyme spécifique du foie présente dans cet
organe de toutes les especes animales. Une augmentation de la SDH du sérum se
produit donc, quand le foie est 1ésé. La SDH a été démontrée spécifiquement pour étre un bon

indicateur de lésions hépatiques chez les ovins et les bovins (Radostits et al., 1994).

Cependant, Cornelius (1970) suggere indirectement que le taux de SDH du
sérum pourrait étre utilisé comme seul dosage enzymatique pour déceler les affections

hépatiques dans toutes les especes (Coles, 1979).

La SDH est presque totalement sélective comme marqueur de lésions du foie et est
le test le plus pratique (Radostits et al., 1994).

La Ornithine Carbamyl Transférase (OCT) est aussi une enzyme spécifique du
foie et elle est donc intéressante pour déceler les maladies de cet organe dans toutes les
especes animales. Une élévation du taux d’OCT a été rapportée dans un grand nombre
d’affections hépatiques chez les bovins.

Le taux normal d’OCT du sérum est de 4,0+3,9U chez le mouton (Hansen,
1964). Les niveaux de I'OCT de sérum sont également élevés, méme dans les maladies
chroniques, mais seulement quand il y a une nécrose hépatique active, et non lorsque les

Iésions guérissent (Radostits et al., 1994).

Notons que Braun et al. (2010) ont signalé que chez les ovins, comme dans
d'autres ruminants, 'ASAT, ALAT et la LDH sont peu spécifiques au foie, tandis que I'OCT,
le SDH et le GLD sont considérés comme spécifique au foie (Garouachi et al., 1978; Braun
et al., 1992). Le GLD est l'analyte le plus souvent utilisé dans les tests de routine. Lorsque les
mesures de GLD ne sont pas disponibles, I’ASAT (mais pas ALAT) peut étre utilisé comme
un marqueur des lésions du foie lorsque d'autres causes possibles de variation ont été
éliminées. Bien que le glutathion-S-transférase semblait prometteur, il n'a pas été
largement acceptée (Barros et Braun, 1996 ; Barros et al., 1996).

L’ Arginase intervient dans le cycle de I'urée qui s’effectue entierement dans

le foie. Dans un premier temps, considérée comme une enzyme mitochondriale, l'arginase est
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maintenant connue pour étre localisée dans le cytosol. L’arginase est considérée comme une
enzyme spécifique du foie car des concentrations considérablement plus élevées ont été
trouvées dans les hépatocytes que dans n'importe quel autre tissu. L’activité sérique

considérablement augmentée indique un processus nécrotique dans le foie.
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Chapitre IV Matériel et méthodes

1. Objectif

L’objectif de cette étude est I’évaluation de quelques parameétres hépatiques
biochimiques chez des ovins de la race Rembi. Cette étude a porté sur un effectif de 10 ovins
tous ages et sexes confondus cliniquement saines appartenant a la ferme étatique de Tiaret.

2. Description de larégion d’étude
2.1. Situation géographique

La ville de Tiaret est située a 1 080 m d’altitude sur le mont du Gezoul qui fait partie
de la chaine de I’Atlas tellien. Le Chef-lieu de la wilaya est située a 361 km a I’Ouest de la
capitale, Alger. Elle s’étend sur une superficie de 20 050 km2. Au vu de son étendue, le relief
de la Wilaya qui est hétérogéne, est matérialisé par une zone de montagnes au Nord ; des
hautes plaines au Centre ; des espaces semi-arides au Sud (ANDI, 2013).

2.2. Climat

Le climat semi-aride de la ville de Tiaret se caractérise par 02 périodes a savoir : un
hiver rigoureux (trés froid) et un été chaud et sec avec une température moyenne de 37,2°C
(ANDI, 2013). Sa morphologie et sa position géographique conférent a cette région un cachet
agro pastoral, elle est classée parmi les wilayas les plus productrices de céréales ; I’effectif
total du cheptel ovin y atteignant 700.000 tétes environ (ANDI, 2013).

3. Lieu et période de travail

La présente etude était réalisée au niveau du laboratoire de biochimie au sein de
I’Institut des Sciences Vétérinaires de Tiaret durant la période allant de janvier jusqu’avril
2019. Les prélevements sanguins étaient réalisés sur héparine, et ont été acheminés au
laboratoire dans un délai ne dépassant pas les 2 heures apreés leur collecte. La séparation des
plasmas héparinés a été effectuée immédiatement apres leur réception et ont été conservés a —

20° C jusqu’a leur analyse.
4. Protocol expérimental

Sur les prélevements des 10 ovins, nous avons déterminé I’activité enzymatique des
GGT, PAL et dosé la bilirubine totale (figure 13).

10 échantillons ont été éliminés pour des raisons diverses (mauvaise conservation,

hémolyse ou résultats incertains,...)
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Ferme étatique de Tiaret

L}

Echantillonnage aléatoire d’ovins cliniquement sains

v

Prélevements sanguins sur tubes héparinés

V

Analyses biochimiques sur plasmas héparinés

rd N

Dosage de la bilirubine totale Mesure des activités enzymatiques

GGT

PAL

Figure 13: schéma du protocole expérimental

5. Principes des méthodes de dosage biochimique

5.1. Dosage de la bilirubine

Les concentrations circulantes de la bilirubine totale ont été déterminées par
spectrophotométrie par des kits commerciaux : BIOLABO (France).

La réaction entre la bilirubine et I’acide sulfanilique diazoté conduit a un composg,
I’azobilirubine, coloré en milieu tres acide ou basique. Pour doser la bilirubine totale, il est
necessaire de rompre la liaison entre la bilirubine indirecte et I’albumine. Cette étape est
réalisée par I’addition de diméthyl sulfoxide (DMSQ). L’absorbance de I’azobilirubine ainsi

produite est proportionnelle a la concentration en bilirubine et est mesurée a 550 nm.
5.2. L’activité enzymatique

L’activité enzymatiqgue a été déterminée en utilisant les kits commerciaux :
SPINREACT pour les enzymes GGT, et PAL.
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5.2.1. Gamma-Glutamyl Transférase (GGT)

Gamma-glutamyl transférase (y-GT) catalyse le transfert du groupe de y- glutamyl-
glutamyl-p nitroanilide a accepteur glycylglycine, selon la réaction suivante :

v-GT
v-L-Glutamyl-3-carboxy-4-nitroanilide + Glycylglycine » y-L-Glutamyl

+Glycylglycine + acide 2-Nitro-5-aminobenzoique.

La vitesse de formation de [lacide 2-nitro-5-aminobenzoique, mesurée par
photométrie, est proportionnelle a la concentration catalytique de GT présente dans
I'échantillon. La lecture est effectuée a une absorbance de 405 nm.

5.2.2. Phosphatase alcaline
La phosphatase alcaline (ALP) catalyse I'hydrolyse de p-nitrophényl phosphate, a pH

10,4, en libérant le p-nitrophénol et le phosphate selon la réaction suivante :

ALP
p-Nitrophenylphosphate + H2O ———— P-Nitrophenol + Phosphate.

La vitesse de formation du p-nitrophénol, mesurée par photométrie, est
proportionnelle a la concentration catalytique de la phosphatase alcaline présente dans

I'échantillon. La lecture est effectuée a une absorbance de 405 nm.
6. Analyse des résultats

Les valeurs moyennes des données obtenues étaient calculées et représentées en

moyennes et écart-types au moyen du logiciel Excel de Windows
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Chapitre V Résultats et discussion

1. Difficultés liees au protocole expérimental

Nous avons prété attention a un certain nombre de points a risque d’erreur pré-
analytique, sans pour autant prétendre les avoir tous evités. Deux points ont tout
particulierement été examinés : la mise a I’écart des sérums hémolysés et la réalisation

immédiate de I’analyse.

L’hémolyse peut constituer un biais important car elle peut faire varier les valeurs de
la GGT (Roche-Fondeur et al., 1983). Cependant, ce biais a été limité en éliminant de
I’analyse les tubes présentant une hémolyse visible (coloration rouge des sérums). Si cela
n’était pas possible de refaire le préléevement dans les délais, I’animal était exclu de I’étude.

La réalisation de I’analyse a été pratiquée le plut6t possible, cependant, les écarts de
température selon le climat ainsi que les délais d’acheminement différents des échantillons au

laboratoire peuvent causer une variabilité dans les résultats.

2. Reésultats du dosage de la bilirubine totale et des activités des
enzymes (PAL et GGT)

Les résultats du dosage de la bilirubine totale et des activités des enzymes (PAL et
GGT) sont représentés dans le tableau 02. Les tests biochimiques effectués sur un total de 10

ovins ont fourni des résultats variables allant de :

> 0.97 a 4.57 mg/l avec une moyenne de 2.47 + 1.33 mg/l pour BT (tableau 02, figure
14).

> 66.6 a 293.7 UI/L avec une moyenne de 139.81+ 68.19 UI/L pour PAL (tableau 02,
figure 15).

> 4.76 a 49.98 UI/L avec une moyenne de 34.15 + 16.19 UI/L pour GGT (tableau 02,
figure 16).
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Figure 14 : bilirubine totale
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Figure 16 : Gamma-Glutamyl Transférase

Les moyennes obtenues pour la bilirubine totale et I’activité de la phosphatase
alcaline se situent dans I’intervalle des valeurs de références (tableaux 02). Ce qui refléte un
bon état de la fonction hépatique pour la majorité des ovins de I’étude.

Parallelement, on a enregistré une moyenne de I’activité de GGT légérement
supérieure aux valeurs de références avec six prélevements nettement supérieurs (1.2.3.6.7 et
10), deux dans I’intervalle (8 et 9) et deux en dessous des normes (4 et 5). L’analyse
individuelle des résultats montre des résultats nettement supérieurs aux valeurs usuelles pour
les trois parametres étudiés de I’échantillon n°10.

Cependant, I’absence d’examens cliniques individuels rend [I’interprétation des
résultats obtenus dans cette étude trés difficile a effectuer.
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En effet, le dosage de la bilirubine du sérum est intéressant pour la classification de
I’ictére présenté par un animal. Les bilirubines totale est aussi un marqueur fiables des

obstacles a I’évacuation de la bile (Bezille et al., 1984).

La PAL, qui est une glycoprotéine liée a la membrane principalement trouvée dans les
tissus animaux tels que le foie, les 0s, avec une moindre quantité dans le rein, l'intestin et le
placenta (Coles, 1979; Ali et al., 2005; Webber et al., 2010), est utilisée en tant que
marqueur biochimique pour diagnostiquer I'ostéoporose et les troubles hépatobiliaires ainsi
que les maladies du foie gras (Webber et al., 2010 ; Hanley et al., 2005).

D’autres part, chez les moutons, comme dans d'autres ruminants, le marqueur de
choix est la glutamyl transférase dans les troubles de cholestase (Braun et al., 1978 ; Siliart
et Nguyen, 2007 ; Médaille et Briend-Marchal, 2008). Son activité est beaucoup plus
élevée dans les reins que le foie, mais son activité de plasma est presque invariable dans le cas
de lésions rénales graves. Bien que de fortes concentrations de GGT aient été détectées dans
le sang et dans les tissus du foie, des reins, du pancréas, de la rate, de I'intestin, du cceur et du
cerveau des mammiféeres (Tennant, 1997), la GGT sérique est couramment utilisée comme
un marqueur de la maladie hépatobiliaire chez les bovins, ovins, caprins et chevaux (Saeed
and Hussain, 2006 ; Kataria et al., 2011).

Chez les moutons malades, une augmentation significative des activités de GGT peut
étre attribuée a des fuites de cette enzyme par les hépatocytes a la suite de dommages dus a la
pression provoquée par le kyste hydatique sur le tissu hépatique (Hussein et Elrashidy,
2014). En outre, 'augmentation de l'activité de la GGT du plasma a été signalée dans tous les
troubles hépato-biliaires chez les ovins, y compris l'eczéma facial (Bezille et al., 1984;
Bonnefoi et al., 1989; Flaoyen et Smith, 1992), la fasciolose (Wensvoort et Over, 1982;
Matanovi¢ et al., 2007; Saleh, 2008) et la fibrose hépatique due a I'ingestion a long terme de
Tephrosia cinerea (Cesar et al., 2007).

Bien que la GGT ait peu de valeur dans le diagnostic de la maladie du foie chez les
veaux ou les agneaux nouveau-nés, a cause de sa présence dans le colostrum et le lait,
I'activité de la GGT peut également étre augmentée lors de I'administration de médicaments
(par exemple, les corticostéroides, la rifampicine, le benzimidazole, vermifuges) ou dans le
déplacement du cblon (Semrad et Gay, 2012). Bien que la GGT ait peu de valeur dans le
diagnostic de la maladie du foie chez les veaux ou les agneaux nouveau-nés, a cause de sa

présence dans le colostrum et le lait, l'activité de la GGT peut également étre augmentée lors
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de l'administration de médicaments (par exemple, les corticostéroides, la rifampicine, le

benzimidazole, vermifuges) ou dans le déplacement du colon (Semrad et Gay, 2012).

L'augmentation de l'activité sérique de la GGT a été détectée dans les cas a la fois
naturelles et expérimentales des mycotoxicoses et dans les cas d’intoxication a la
sporidesmine, ainsi que dans la fasciolose (Hansen et al., 1994 ; Yang et al., 1998 ; French
et al., 1999 ; Morris et al., 2000 ; Braun et al., 2004 ; Gajewska et al., 2005).

La grande spécificité du test de la GGT été démontrée par West (1997), en montrant
que I'enzyme était tres spécifique et plus persistante dans la phase chronique de la maladie
hépatique chez les bovins, et également sensible dans la phase aigué de la fasciolose. Le test
de la GGT a également été plus sensible pour détecter la surcharge graisseuse et les cétoses
des bovins (Steen et al., 1997).

L'augmentation de l'activité sérique de la GGT semble étre liée & une lésion
hépatique chronique (Ravel, 1995; Meyer et Harvey, 2004; Jackson, 2007 ; Kerr et
Steiner, 2012). Ainsi, Moreira et al., (2012) ont indiqué que la détermination de la GGT peut

étre un marqueur de lésion hépatique chronique en I’absence de manifestations cliniques.

Tableau 02 : résultats de I’étude biochimique réalisée sur sérum ovins héparinés pour (BT,
PAL et GGT)

Parametres
Bilirubine totale | Bilirubine totale PAL GGT
umol/I mg/I (UI/L) (UI/L)
Echantillons

1 0.1528 2.61 154.45 49.98

2 0.0955 1.63 208.55 37.48

3 0.2292 3.91 99 49.98

4 0.0764 1.30 128.7 8.92

5 0.0764 1.30 66.6 4.76

6 0.2483 4.24 153.45 48.79

7 0.0573 0.97 77.55 36.89

8 0.0955 1.63 110.55 30.34

9 0.1528 2.61 105.6 30.34

10 0.2674 4.57 293.7 44.03
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Min-Max 0.0573-0.2674 0.97 -4.57 66.6 —293.7 | 4.76 —49.98
Moyenne £ET 0.14+0.07 2.47+1.33 139.81+ 68.19 | 34.15 + 16.19
Valeurs usuelles <0.23 <4 90 -229 19 -32
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Conclusion

Ce travail avait pour objectif genéral I’évaluation de quelques parametres
biochimiques de la fonction hépatique d’un échantillon d’ovins cliniqguement

sains de la race "Rembi".

Les résultats des analyses biochimiques effectuées ont révélé des taux de
bilirubines normales pour la majorité des serums testés. La méme constatation a

été faite concernant I’activité enzymatique de la phosphatase alcaline.

Toutefois, on a noté une augmentation de I’activité de la Gamma-

Glutamyl Transférase pour la majorité des sérums étudiés.

Ces résultats suggerent I’'importance de la réalisation fréquente des tests
biochimiques qui sont des éléments de diagnostic importants qui complétent
I’examen cliniqgue et s’imposent dans la détermination précoce de certaines

affections hépatiques difficiles a diagnostiquer.
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