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Introduction
m

INTRODUCTION GENERALE :

Dans P’espéce bovine, le diagnostic clinique des affections du foie est difficile, méme dans
les atteintes graves, en effet malgré les signes caractéristiques comme ictére, I’élargissement et la

sensibilité de 1’aire de percussion hépatique. [35]

Les signes cliniques ne se manifestent en effet que lorsqu’une ou plusieurs fonctions du foie

sont touchées, car le foie a d’importantes capacités de compensation. [32]

Il peut assumer ses fonctions alors méme que les deux tiers de son parenchyme sont lésés. Les
premiers stades d’affections hépatiques sont donc peu apparents, en tout cas cliniquement, Cela est
d’autant plus vrai que I’atteinte est focalisée (abcés hépatique). En revanche, les atteintes diffuses

du foie (hépatite ou hépatose) sont plus susceptibles d’engendrer des signes clinigues. [39]

Les principales cause d’affections hépatique peuvent étre d’ordre ; métaboligue (vache grasse)
parasitaire (douve), mécanique (lithiases), infectieuse (spécifique ; salmonellose, tuberculose,

leptospirose ou non spécifique ; complication chimique (cuivre, mycotoxines). [40]
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CHAPITRE 1 : Anatomie et physiologie du foie
1. Anatomie :

1.1 Topegraphie du foie des bovins

Le foie se situé dans la partie droite de la région diaphragmatique, sous I’hypochondre,
qu’il déborde en haut et en arriére de la treiziéme cote, 4 grand axe verticale et parallélement au
plan médian du corps, il est étroitement rattaché au diaphragme par le ligament coronaire, au
niveau de son bord interne ou gauche, par sa face postérienr, il répond au feuillet et se trouve relié
au duodénum et i la petite courbure de la caillette par le ligament hépato- gastrique,

supérieurement, il se met en rapport avec I’ extrémité antéricure du rein droit au niveau du lobule
du Spiegel. [06]

Figure 01: organes abdominaux d’un bovin, vue droite. [23]

13 = Vésicule biliaire
14 = Foie

1.2 conformation et caractéres généreux :

Le foie de bovin forme une masse épaisse allongée, ovalaire d’un poids moyen de 05kg chez
le beeuf, mais ce poids est variable selon la taille et I’état de 1’animal, il est constitué par un tissu

friable, de couleur rouge brune, plus clair chez 1’adulte. {06]

1l peut €tre considéré comme un organe a peu prés indivisé, annexé par le lobule de Spiegel,

ou bien comme un organe trilobé ; 2 lobes : droite et gauche, séparés par le ligament falciforme et

un lobe carré, [09]
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Il présente deux faces : une face diaphragmatique convexe revétue de péritoine, creusée par
le sillon de la veine cave et une face viscérale concave et irréguliére, dans sa partie moyenne se

trouve un sillon occupé par le pédicule qui constitue la veine porte, I’artére hépatique et le conduit

cholédoque.

Le bord dorsale est épais et irrégulier étroitement fixé au diaphragme alors que le bord

ventrale est libre, découpé par les incisures inter lobaires [03].

Le systéme lymphatique est représenté par 2 a 3 ganglions hépatiques volumineux situés a

Porigine de la scissure de la veine porte.

La vésicule biliaire caractérise I’appareille excréteur du foie, elle représenté un réservoir
piriforme assez volumineux fixée sur la face postérieur du foie, dans laquelle la bile s’accumule

dans Pintervalle de la digestion, elle se trouve branchée transversalement sur le canal cystique. [16}

Veine cave postérieure L obe/‘de Spiegel

Veine porte

Artére hépotigue .

Gonglions hépatiques

\
Conol cholédogque

N Vésiculé biliaire

&3
R T T B O R R P e

Figure 02 : foie des bovins. [40]
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IL. Physiologie du foie :

Le foie est la glande la plus volumineuse de 'organisme des vertébrés, il remplit de
nombreuses fonctions métaboliques, et il a été désigné avec raison comme le laboratoire central de

I’organisme, car il réalise un grande nombre de biosynthése et fournit de nombreux composés au

plasma sanguin et a la bile. [21]

La capacité fonctionnelle du foie 2 une grande importance chez les animaux domestigue

pour obtention un rendement élevé.

En ce qui conceme les capacités de rendement et d’adaptation du foie 4 des modifications
des conditions d’alimentation, ce qui importe avant tout la fourniture en quantités suffisantes
d’acide aminés essentiel (surtout de la méthionine, que ’on qualifie aussi de substance
protectrice hépatique) et de certaines vitamines (vitamine B1, pyridoxine, choline, acide

foligue).

L’importance de fourniture des composés biochimique par le foie dépond de I'importance
de I'alimentation et du rendement pendant la période de croissance, les fonctions de cet organe
jouent un rdle particuliérement important dans la régulation de la fourniture des composés aux
tissus et dans le maintien d’une composition constante du sang, la capacité de réserves du foie est en
effet relativement faible en ce qui concerne les protéines, le foie dispense essenticllement de
Palbumine, des phospholipides et du cholestérol ces composés sont absorbés en particulier par le

tissu en état de croissance.

Des biosyntheses et fournitures particuliérement importante des composés ont lieu pendant
la gestation et la lactation, pour une production de 20Lde lait par jour, le foie d’une vache synthése
et fournit environ 1200 a 1500 g de glucose, 100 & 120 g de protéine plasmatique, 100 & 150 g de

lipide (graisse neutres, phospholipides, cholestérol, acides biliaires) et environ 100 & 120 g d’urée,

Les cellules hépatiques sont regroupé en lobule, les lobules hépatique sont trés vascularisé et
chaque cellule hépatique est continuellement en contacte avec du sang ; cette caractéristique est
exténuement intéressé du point du vue des fonctions de régulation du foie, 1a paroi des capillaires
sanguins du foie porté cellules de kupffer, éléments stellaire & propriétés phagocytaires trés active,

les vaisseaux sanguins sont accompagne des vaisseaux lymphatiques et des fibres nerveuses.

L’irrigation sanguine du foie vient de I’artére hépatique (25% du sang total) et des veines
porte, qui apportant le sang veineux en provenance des capillaires de I'intestin, de la rate et du

pancréas. Les processus métabolique sont particuliérement intenses dans les cellules hépatiques, et
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m

aussi la pression partielle de 'oxygéne dans la veine Centro lobulaires qui est, comparativement
plus faible que dans les vaisseaux d’autres organes. Les troubles de la circulation sanguine dans le
foie en particulier les phénomeénes de stase veineuse consécutifs A une insuffisance cardiaque,
entrainent des troubles du métabolisme dans les cellules du centre des lobules hépatiques et une

dégénérescence graisseuse de ces cellules,

Entre les cellules hépatique, pendant la naissance des capillaires biliaires ; ils se réunissent

progressivement en canaux biliaires de plus en volumineux et conduisent la bile dans la vésicule

biliaire ou directement dans le duodénum par le canal hépatique.

Pour pouvoir remplir ces multiples fonctions, le foie dispose un équipement enzymatique
extrémement varie, il constitue un matériel de choix pour I’étude biochimique de nombreuse
enzymes, la cellule hépatique est riche en mitochondries, le foie posséde en outre d’importance

réserve et un grande pouvoir de régénération. {21]
IL1 Les principales fonctions du feie sont :

a) La fonction de sécrétion biliaire.

b) La fonction de régulation du métabolisme glucidique.

¢) La fonction de régulation du métabolisme lipidique.

d) La fonction de synthése et de dégradation des protides et de synthése d’urée, de ’acide
urique ou de I’allantoine.

e) La fonction de mise en réserve des diverses vitamines et des oligo-éléments.

f) La fonction de régulation du métabolisme hormonal.

g) La fonction de détoxication de divers produits du métabolisme.

IL.1.a La sécrétion biliaire : [16]

L’excrétion de la bile dans les capillaires biliaires par la cellule hépatique représentée un
processus active, mettant en jeu des systdmes transporteurs spécifiques. La bile représente une
sécrétion trés importante pour les phénomenes de la digestion en raison des acides biliaires qu’elle
contient, elle a aussi une fonction d’excrétion notamment des pigments biliaires, 1a couleur de 1a
bile varie suivant les espéces animales ; elle est verte chez les ruminants et les volailles, brun jaune
chez les carnivores et brun verdétre chez le cheval ( dont la bile n’est pas stocké dans une vesicule,

une particularité chez les chevaux et les dromadaire).
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Tableau n°01 : Composition de 1a bile vésiculaire du boeuf (en g par 100ml). [16])

Composition Espece (beeuf)
Eau 89.4

Matiére séche 10.6

Sels d’acide biliaire 7.2

Lécithine 0.52
Cholestérol 0.04

Protéine (surtout mucus) 0.42
Bilirubine -

La bile est élaborée de fagon continue par les cellules hépatique, sa production augmente
légerement pendant la digestion chez quelque espice, elle présente des variations périodiques dans
la journée, chez divers vertébrés, il y a une vésicule biliaire qui sert au stockage et quelquefois
aussi & la concentration de la bile ; 1a proportion de la matiére séche qui est de 2,5 3 3.5 % dans la

bile hépatique peut atteindre alors 15 4 20 %.

L’évacuation de la bile de la vésicule biliaire se fait sous 1'influence d’excitation spécifique,
le parasympathique stimule la contraction de la musculature vésiculaire et provoque ’ouverture du

sphincter, la cholécystokinase active la vidange de la vésicule biliaire.

Les acides biliaires sont les constituants les plus importants de la bile ; ils sont couplés au
glycocolle ou i ]a taurine par une liaison peptidique, la majeure partie des acides biliaires excrétés
dans 1’intestin gréle sont résorbés, une petite partie seulement est éliminée avec les faces et doit &tre

remplacées par synthése dans le foie.

Les pigments biliaires viennent en grande partie de la dégradation de I’hémoglobine ,15 a
20 % seulement proviennent d’autre dérivées porphyriques, la biliverdine est le premier élément de
la chaine pigmentaire ; elle est transformé en bilirubine par hydrogénation enzymatique, chez les
mammiferes la synthése des pigments biliaire s’effectue dans le foie, la rate, 1a moelle osseuse et les

autres territoires du systéme réticulo-endothélial.
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IL1.b le rile du foie dans la régulation du métabolisme glucidique :

Les hépatocytes stockent les sucres sous forme de glycogéne. La formation ou la
dégradation du glycogéne par les hépatocytes dépend du taux circulant de glucose et des hormones
glucorégulatrices, tels que 1’adrénaline et le glucagon. Par ailleurs les hépatocytes exercent une

activité de néoglucogenése 4 partir de molécules issues de la dégradation des triglycérides. [23]

Des perturbations des métabolismes glucidiques du foie surviennent dans les divers maladies
des animaux domestiques, dans les maladies qui s’accompagnent d'une diminution de 1’appétit, ou
méme d’un refus de la nourriture, Ia teneur en glycogéne du foie diminue de facons considérable
d’une ou deux jours de sort que la faculté de détoxication du foie est amoindrie, la néoformation de
glucose a partir des acide aminés accroit dans ces condition de facons considérable, chez les
animaux monogastrique ’aptitude  la néoglucogenése est bien développée de sort que la glycémie
ne basse pas méme en cas de jour prolonge, par contre chez les ruminants le défaut d’alimentation |

méme de court durée, en entraine assez rapidement une hypoglycémie.[37]

Tableau N°2 :La teneur du foie en glycogene, et en graisses, ainsi que le taux de glucose et
de corps cétonique, du sang pour 2 groupes d’animaux avec alimentation pauvre en énergie, pour
des vaches atteints d’acétonémie primitive ainsi que pour des animaux d’un groupe témoin avec

bonne nourritare.[37]

Groupes Glycogéne  du | Graisse du | Glycémie {en | Corps
foie foie mg %) cétonique (en

mg %)

Nourriture pauvre en | 2.31 6.5 40.6 6.3

énergie

Tres  pauvre en | 0.25 15.2 21.7 234

énergie

Souffrant d | 0.63 11.4 24.5 334

acétonémies

Groupe témoin 2.78 3.8 472 2.7
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utilisent pour la synthése de leur protéines spécifique, en cas de Iésions parenchymateuses
hépatiques grave, la synthése des protéines plasmatiques est réduite et le taux des albumines, de la
prothrombine et du fibrinogéne diminue dans le sang, 'utilisation d’acides aminées marqués a

montré que les protéines hépatiques sont rapidement renouvelées, la vitesse de renouvellement varie

suivant les espéces et suivant le taux protidique de la ration .[31]
IL1.e le foie organe de réserve des vitamines et des oligo-éléments : [21]

Le foie a un role important dans le métabolisme des vitamines et des Oglio —¢1éments ; il est
capable de mettre en réserve la plupart de ces éléments et de constituer des dépdts suffisants pour
plusieurs semaines, dans le cas des vitarines liposolubles comme les vitamine A et E les dépdts
hépatiques formés lors que les conditions de nutrition sont favorables peuvent étres suffisants pour
plusieurs mois, lorsque les dépots sont remplis, les vitamines apportées en excédent sont soit

éliminées soit détruites,

La capacité de mise en réserve des vitamines dans le foie différe suivant les espéces : dans le
foie du mouton le taux de vitamine A est en moyenne 3 a 5 fois plus élevé que dans le foie des
bovins, les mémes variations existent pour la vitamine D, les manifestations d’avitaminose
apparaitront d’autant plus rapidement que les réserves d’une vitamine donné sont faibles, en

particulier dans le foie.

Le foie joue aussi le rdle d’organe de dépdt pour le fer, le cuivre, le manganése et le zinc

1. Lefer:

Dans le systéme réticulo-endothélial des mammiféres et en particulier dans la rate et le foie,
1 a 2% des globules rouges sont détruits chaque jour, le fer libéré au cours de cette erythrolyse est
lie dans le foie 4 une protéine (ferritine) et il sera déversé dans le sang suivant les besoins de
organisme, hémosidérine est un complexe ferrugineux difficilement mobilisable, la protéine

servant au transport du fer dans le plasma est appelée sidérophiline.

A D’éat normal, il y a équilibre entre les sorties et les entrés du fer du plasma, et ainsi le taux

plasmatique du fer est maintenu constant.
Les principales sources du fer plasmatique sont

» La dégradation de I'hémoglobine qui couvre prés de 96% des besoins en fer de adulte
tant qu’il n’y a pas de dépenses particuli¢res (formation de feetus) ou de déperditions
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sanguines, les quantités de fer €liminé par les reins et les glandes du tube digestif sont
trés faibles.
» L’absorbation digestive dont I’importance est régulée par les besoins en fer.

» La dégradation des autres composés ferrugineux (myoglobine, cytochromes).

Chez les mammiféres le taux plasmatique du fer est voisine de 80 & 200 UL Pour 100 ml ; il
varie avec ’alimentation et | ge et les productions de | animal, dans divers maladies infectieuses et
parasitaires le métabolisme de fer perturbé, dans I’anémie infectieuse des équidés, la destruction
des globules rouges dans le foie est augmentée et il résulte une surcharge ferrique en particulier de

1a fraction hémosidérine.
2. Le cuivre :

De tous les organes des vertébrés, le foie est celui qui est le plus riche en cuivre, il concourt
également au maintien d’un taux déterminé de cuivre dans le plasma en mettant en réserve ou en

libérant cet élément suivant les besoins.

Tableau n°03: Teneur du foie en cuivre chez diverses especes (En mg pour 100 g de tissu frais).
[21]

Espace Teneur de cuivre
Beeuf 2 6
Veau 6 12
Mouton 10 20

nouveau-né

Adulte 6 8

Chien 2 4

Dans le foie le cuivre est mis en réserve essentiellement sous forme de complexe 1ié & une protéine

spécifique Phépatecupréine, mais il y a d’autres protéines fixatrices du cuivre.
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3. Le manganese :

Le foie est en plus un organe de mise en réserve du manganése (0.1 a 0.4 mg pour 100 g de

tissu frais chez les mammiféres) le manganése est un constituant de diverses enzymes du foie

comme 1’ arginase.
4. Le cobalt :

N’est pas stocke dans le foie que de fagons trés bréve ¢t rapidement répartir dans ’autre

organe, le cobalt en excédent est éliminé dans ’urine et 1a bile.
5.Lezinc:

Le zinc est un oligo-€lément essentiel a la vie, il intervient dans la plupart des fonctions de
I’organisme, la régulation de ce métal obligatoirement apporté par 1’alimentation, se fait & deux
niveaux : absorption dans l'intestin puis dépdt dans le foie, 20 4 30% du zinc alimentaire sont
absorbés par I'intestin gréle puis transportés par une protéine sanguine jusqu’au foie ol le métal est
stocké sous forme de métallothionéine. 85%du zinc sanguin se trouvent sur les globules rouges,

associés & ’anhydrase carbonique membranaire, [18]
IL1.f le réle du foie dans 1a régulation du métabolisme hormonal :

Les hormones introduites par voie parentéral sont en général rapidement inactivées, de
mémes les hormones produites par les glandes endocrines sont soumises i des processus de
dégradation, qui se déroulent presque en totalité dans le foie, grice a cette propriété d’inactivation
de la plupart des hormones, le foie joue un grand rdle dans la régulation de 1'action endocrinienne

sur les cellules.

Le foie inactivé plus particuliérement les hormones suivantes : eestrogéne, testostérone,
progestérone, corticostéroides, thyroxine, insuline, et vasopressine. Dans les affections
hépatiques graves, des troubles de la régulation endocrinienne peuvent résulter du défaut

d’inactivations des hormones. [19]
IL1.g la fonction de détoxication du foie ;

Le foie est responsable de la plupart des réactions de transformation de composés toxiques
en dérivés moins nocifs, qui font intervenir des enzymes induisant en premier lieu une
oxydoréduction puis une conjugaison avec des ions (ion-sulfate : sulfo-conjugaison), des acides
(acides glycuronique ; glycurono-conjugaison), des groupements acétyle on méthyle, ou encore des

acides aminées {cystine). [23]
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1. parasitaires :

1.1 La fasciolose : [40]
Définition :

La Fasciola sp provoque chez les ruminants une maladie qui peut ressemble cliniquement 3 autres

maladies parasitaires, ou une autre maladie infectieuse.

L’ingestion de metacercaires par un bovin déclenche la libération de douve immature qui migrent
dans I’organisme de 1’animal a travers le péritoine puis le foie (histophage), avant d*atteindre les

canaux biliaires et de devenir adultes (pouvoir irritatif et spoliateur, hématophage).

% Symptdmes : Chez les bovins, la fasciolose se traduit trés rarement par des signes cliniques,
comme en le voit chez les agneaux (fasciolose aigué), on estime pour que la maladie

s exprime.la charge parasitaire doit dépasser 200 douve / animal.

Ainsi, avec moins de 10 douves par animal, on consigne que les pertes économiques sont
négligeables alors qu’elles sont possible lorsque la charge est comprise entre 10 et 40 douves.et
probables lors qu'elle dépasse 40 douves. Dans se cas les maladies entraine des troubles

biologiques :

% Retard de croissance des jeunes bovins d’élevage, anémie, maigreur.

% Allongement de la durée d’engraissement des taurillons.

< Amuaigrissement et infertilité des vaches (augmentation de Iintervalle vélage-vélage).
% Perte de classement des carcasses des animaux de réforme.

% Pathologie néonatale.

L

L.1.a La fasciolose subclinique ou chronique : résulte d’une infestation moyenne mais continue et

entretenue au péturage. Elle est caractérisée par :

< Une anémie due notamment (mais pas seulement) a 1’ingestion de sang par le parasite
(hématophage)

% Une insuffisance hépatique qui se traduit par des troubles digestifs et métaboliques aprés
la phase d’invasion, ceux-c¢i correspondant & la migration des formes larvaire du parasite
dans le foie (durant la migration elles provoquent une hépatite par destruction des

parenchymes, et constituant un port entrée a d’autre germes)

On note ainsi chez ces animaux une perte de poids et une émaciation, une dépression avec

anorexie, un hypo protéinémie avec des edémes sous-maxillaires. La présence prolongée de la
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grande douve dans les canaux biliaires engendre une hyperplasie des canaux biliaires et une sous-
production permanente, avec dépot de calcium sur les parois ce qui donne un aspect de « pipe »

blanchitre A ces canaux ,

L1.b La fasciolose «aigué» : se manifeste chez les jeunes bovins pAturant dans les zones
humides des praires trés contaminées. Les 1ésions hépatique importantes causent, chez eux un état
de dénutrition avancé et une trés grande sensibilité aux autres maladies & tropisme digestif. Les
bovins adultes fortement infestés de grande douve présentent de Uentérite avec une perte de poids
brutal.

L’apparition d’cedémes sous-maxillaires est de mauvais pronostic, et doit évoquer I’association 4 la
fasciolose strongylose gastro-intestinales ou de para-tuberculose. Dans ce cas, la fasciolose peut

entrainer la mort.

Les bovins peuvent développer une réponse immunitaire protectrice, avec une résistance acquise
contre F. Hépatique qui débite 5 4 6 mois aprés le contact initiale. Ce mécanisme, associé a
I’hyperplasie et la calcification des canaux biliaires, conduit normalement 3 une baisse importante

du nombre de douves chez I’animal.

#% Lésions: La migration provoque des lésions du tissu hépatique, avec hémorragie,
destruction des cellules du parenchyme et apparition des lésions cicatricielles et des
cholongites, des troubles fonctionnelle du foie se développent (baisses de rendement des
divers fonctions hépatiques).les 1ésions nécrotiques induites par la migration des douves
dans le foie sont dans certains cas des facteurs prédisposant des clostridioses fatales
(hémoglobinurie bacillaire, hépatite infectieuse nécrosante), Une sclérose et une fibrose qui

conduisent a la saisie systémique des foies parasités lors d’inspection 4 1’abattoir
Y P

I.2 L’hydatidose (ou maladie du kyste hydatique) : [18]

Définition : encore appelée échinococcose larvaire kystique, est une zoonose parasitaire duc au
développement dans 1’organisme, foie et poumons notamment, des larves d’un petit cestode

(echinococcus granulosis).

% Symptomes :

-~ de I’hydatidose sont inapparents dans la plupart des cas.

13
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- Chez les bovins ce sont la localisation pulmonaire qui est le plus fréquemment observées
occasionnant parfois des broncho-pneumonies chroniques avec toux et dyspnée.

- la localisation hépatique engendrent des trouble d’appétif, météorisation chronique et
diarthée, suit au dysfonctionnement du foie, d’ictére peut parfois étre observe par
compression des cananx biliatre,

- les affections se traduit par une sensibilité a normat de flanc droit et une hypertrophie du
foie, mis en évidence pare palpation et percussion.

- les symptdmes cardiaques se manifestent par des signes d’insuffisance cardiaque &
’auscultation et par dyspnée.

- la localisation osseuse engendrant des boiteries, des fractures spontanée et des déformations
OSseuses.

- La localisation cérébrale, rare entrainement des encéphalites et de la tournisse. Lors
d’infestation massive les kystes étant présents dans plusieurs organe on observe des retards
de croissance voire de cachexie.

% Iésioms :

- des kystes hydatique qui déforment la surface des organes dans lesquelles ils siégent ils se
traduisent par des blessures de surface blanchétre dont le nombre et la taille sont trés
variable selon 1’organe considére.

- Dans les infestations massives, une grande partie du tissu infesté et remplacée par des
kystes, leur paroi est constitué de deux couches : une couche externes ou cuticule, de 0.2

almm d’épaisseur et une couche interne ou membrane germinative, beaucoup plus mince

qui produit le liquide hydatique et les éléments germinative.

I1. Les maladies infectieuses bactériennes et virales
Définition : & Uheure actuelle, on connait peu d’agents infectieux qui soient susceptibles de
provoquer directement une hépatite chez les bovins. Les deux maladies les plus fréquentes que sont
- I’hépatite infecticuse nécrotique 2 Clostridium novyi.
- I’hémoglobinurie bacillaire a Clostridiom haemolyticum ne s’observe qu’en présence de
lésions hépatiques.
1.1 L’hépatite nécrosante (Black Disease) a Clostridium novyi : [02]
La maladie est causée par une interaction entre Clostridium novyi type B et des larves
immatures de Fasciola hépatica.
Il ¢’agit d’une infection suraigué avec une mortalité élevée (Les animaux meurent en quelques

heures) qui affecte principalement les moutons et parfois Les bovins. Les bactéries se développent
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dans les zones hépatiques endommagées par les migrations des adolescarias (douves immatures) de
Fasciola hepatica.

Elles produisent de puissantes toxines nécrotiques. C. novyi se retrouve dans le sol ainsi que dans le
fumier.

IL2 L’hémoglobinurie bacillaire a Clostridium haemolyticom : [11]

Il s’agit d’une infection clostridienne fatale touchant le foie (95 % de mortalité). Cetie
maladie affecte principalement les bovins adultes mais elle peut potentiellement atteindre n’importe
quel herbivore dont le foie présente des lésions, Clostridium haemolyticum est une bactérie
tellurique, assez résistante (résistance sous forme de spores) et qui fait partie de la flore normale du
tractus digestif des bovins. La maladie ne peut se déclarer que si le foie présente des Iésions. Ces
Iésions sont en général associées 4 de la fasciolose mais d’autres causes existent (abcés, biopsie,...).
La principale exotoxine produite par les clostridies est une toxine (phospholipase C) qui est
responsable de la nécrose hépatique et de I’hémolyse intra vasculaire. Comme dans ’hépatite
nécrosante, la plupart des animaux meurent rapidement, parfois sans avoir le temps d’exprimer de

signes cliniques, Pour ceux qui survivent plus.

I1.3 Les tumeurs hépatiques :

En raison de la faible espérance de vie des animaux de consommation, la cancérologie
bovine est peu développée. On ne s’étonnera donc pas du peu de données sur les tumeurs
hépatiques des bovins. On considére généralement que leur prévalence est faible (seul 0,011 % des
vaches vues a I’abattoir présentaient des tumeurs du foie selon une étude rapportée par [29].

Dans la plupart des cas, il n’y a pas de signes cliniques associés, si ce n’est en toute fin
d’évolution.

Les tumeurs les plus fréquentes sont celles qui touchent au tissu épithélial du foie : les adénomes,
tumeurs bénignes se présentant sous la forme d’un nodule unique délimité par une capsule et les
adénocarcinomes.

Tumeurs malignes a I’origine de métastases massives aux poumons.

On peut rencontrer des néoplasies dans d’autres tissus notamment dans les voies biliaires voire dans
le systéme vasculaire hépatique. Parmi les tumeurs conjonctives (adénosarcomes), il est important
de signaler la localisation hépatique fréquente des métastases de la leucose bovine de 24 heures, le
signe clinique le plus commun est I’hémoglobinurie (urines couleur de vin).

Une 1ésion unique d’infarctus dans le foie est considérée comme la lésion pathognomonique &
I’autopsie. Cependant le vétérinaire devra attendre les résultats de culture bactérienme pour avoir un

diagnostic étiologique.
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Parmi les antres maladies infectieuses qui s’accompagnent de 1ésions hépatiques graves on Peut
citer la leptospirose, 1a salmonellose et les entérotoxémies. Cependant, dans une grande majorité des
cas, aucun signe clinique pouvant se rattacher a une infection hépatique aigug n’est décelé.

Les maladies virales a tropisme hépatique gue la médecine vétérinaire n’a pas encore identifié. {07]

I1.4 1.es abces hépatigues : [29]
Définition :

Les bovins sont plus fréquemment atteint d’abcés du foie que les autres especes, cette
affection touche également les vaches laitieres en production intensive. La majorité des cas d’abeés
hépatique chez la vache sont en relation avec une acidose ruminale clinique ou Subclinique, RPT et
fasciolose peuvent toutefois étre a I’origine d’abeés hépatiques,

L’acidose du rumen est une maladie métabolique provoquée par une ration trop riche en concentrés
par rapport aux quantités de fibres.

La diminution du PH ruminal s’accompagne d’un para kératose qui rend les parois du rumen séches
et cassantes, ces Iésions favorisent La pénétration dans la circulation de certaines bactéries en
particulier Fusobacterium Necrophorum, I’agent étiologique majeur des abcés chez les bovins
(dans 80 & 97 % des Cas). Emmenées par la circulation porte, ces bactéries disséminent dans le foie

ot elles Forment des abcés.

< Symptomes :
La plupart du temps les abcés hépatique passent inapergus et ne sont que des Découveries
d’abattoir, Cela n’empéche pas qu’ils sont 4 I’origine d’une baisse de Production.
Dans certains cas les animaux expriment cliniquement la matadie. On peut observer quelques signes
cliniques mais ils ne sont pas spécifiques :
- épisodes de fiévre, d’anorexie, perte de poids, baisse de production de lait et douleur ou
plainte lorsque 1’animal se couche ou se déplace.
% Lésions :
Exceptionnellement, les abees hépatiques peuvent éfre a I'origine d’affections graves :
- Thrombose de la veine cave caudale (TVCC)
- péritonite et occlusion des voies biliaires.
~ dans les rares cas oit un abcés volumineux vient comprimer les voies biliaires cela provoque
une cholestase.

- Les animaux sont alors ictériques et montrent souvent des 1ésions des photosensibilisations.
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IT1. toxiques :

Définition : les facteurs toxiques pouvant perturbés les fonctions hépatiques sont nombreux :
végétaux, minéraux, moisissures, substances médicamenteuses. La plupart du temps, ils causent une
grave insuffisance hépatique.

- La découverte de plantes toxiques dans le péturage ou le fourrage peut permettre de
reconnaitre I’intoxication d’origine végétale. C’est le cas des plantes du genre Senecio, qui
peuvent se développer en concurrence du Ray-grass dans des prairies non entretenues
surtout lors d’été chaud et sec. Ces plantes contiennent des alcaloides dérivés de la
pyrrolizidine (PA). [28]

Ces PA ont principalement deux actions :

- délétéres sur le foie: ce sont des antimitotiques qui empéchent le renouvellement des
hépatocytes et qui favorisent la formation de mégalocytes.

- ils empéchent aussi certaines synthéses protéiques et inhibent des enzymes hépatiques. [29]
Les intoxications végétales sont en général des affections chroniques qui se déroulent sur plusieurs
mois (les doses de PA que 1’animal ingére sont cumulatives dans Ie temps) méme sur une année, On
considere que la dose toxique est de 5 % du poids vif de 1’animal, ce qui représente environ 30 kg.

% Symptomes :

Ces intoxications sont associées a un syndrome de dépérissement i€ & une insuffisance hépatique
chronique.

- perd du poids, présente de I’ictére, diarrhée et 1’ascite.

- Bien souvent chez les vaches laitiéres 1’animal présente une baisse de production.

<+ Lésions !

On note un foie de petite taille, assez ferme, avec de la mégalocytose, une hyperplasie des voies
biliaires intra-hépatiques et une fibrose généralisée, bien avant que ces lésions n’aient atteint le

stade de cirrhose.

L’ingestion accidentelle d’une substance toxique d’origine min¢rale (cuivre, mercure, plomb,
arsenic, phosphore, etc....) peut aussi expliquer une insuffisance hépatique. Il peut également s’agir

d’une mycotoxicose.

Certaines moisissures peuvent contaminer les ensilages et s’y développer. Certaines aflatoxines
produites & partir de ces tourteaux ou céréales moisies sont des mycotoxines hépatotoxiques (B1,

B2, G1, G2, M1 et la rubratoxine), clles sont responsables d’hépatites et de cholongites, [22]
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Les 1ésions que I’on retrouve en autopsie sont semblables & celles décrites pour les intoXications
végétales a base de PA,

L’insuffisance hépatique peut étre d’origine iatrogéne. En effet de nombreux médicaments ont été
identifiés comme susceptibles de produire des dommages hépatiques. 11 y a ceux qui ont des effets
cytotoxiques directs ou indirects sur le foie et dont la toxicité dépend de la dose
administrée(Tétracyclines), d’autres provogquent une cholestase. Enfin des médicaments produisent
des effets délétéres sur le foie & partir de leurs métabolites toxiques (érythromycine, clindamycine,

aspirine). {29]
IV, alimentaires et métaboliques :
IV.1 Stéatose hépatique (lipidose) :

Définition :

C’est une maladie métabolique qui touche entre 5 et 10 % des vaches laiti¢res dans le premier mois
qui suit le vélage [5] elle s’observe le plus souvent chez des vaches dites « grasses » c'est-a-dire
chez des vaches se présentant au vélage avec une forte couverture graisseuse (note d’état
d’engraissement supérieur ou égale a 4. [5].Ce peut étre en particulier des animaux que 1’éleveur a
laissé avec les vaches en lactation et qui n’ont pas subi de restriction énergétique lors de la période
de tarissement : elles ont accés 2 la ration des vaches en lactation (fourrages, concentrés et CMV)
sans contrdle strict sur la quantité et la qualité ingérée. Cette erreur de rationnement entraine une
augmentation des réserves graisscuses. Au moment du vélage, sous l’influence d’un déficit
énergétique, il y a une brutale et forte mobilisation de ces réserves (lipomopilisation) et
probablement une utilisation insuffisante des glucides aboutissant & une importante accunulation

d’AGL et de triglycérides dans les cellules hépatiques : ¢’est la stéatose. [8]

Cette maladie métabolique, en général sporadique, peut étre fatale. Cependant méme si les vaches
n’en meurent pas, leur carriére productrice est sérieusement compromise. Le diagnostic de lipidose
chez la vache laitiére passe par des examens complémentaires. Méme si certains dosages
biochimiques peuvent avoir un intérét, seule la biopsie permet actuellement d’établir le diagnostic

de lipidose et d’en connaitre la sévérité.
< Symptimes :

Dépression, anorexie amaigrissement ¢t faiblesse, pouvant aller jusqu’an décubitus, la plupart des

vache présentent en outre des symptdmes non spécifiques, comme une motilité ruminale.

18



CHAPITRE 2 : les principales affections hépatiques

» diminution de la production laitiére.
» les maladies intercurrentes les plus fréquentes associes sont des métrites, de la rétention

placentaire, des mammites, une hypocalcémie, un déplacement de la caillette.

% Lésions : sont les plus évocatrices ; hépatomégalie avec des bords émoussés et arrondis,

couleur jaune pale.
IV.2 L’acétonémie (cétose) :
Définition :

Est une €lévation de la teneur en corps cétoniques dans le sang. On distingue deux types de cétose ;
primaire et secondaire, dans les cétoses dites secondaires: la production excessive de corps
cétonique est une complication d’un syndrome post-partum comme une réticulo-péritonite
traumatique (RPT) ou un déplacement de caillette qui engendre une diminution de I'appétit chez la

vache laitiére [26].

La cétose primaire est plus associée au déficit énergétique de début de lactation : e pool d’énergie
disponible dans I’alimentation pour la synthése du glucose devient insuffisant par rapport a
I’accroissement soudain des besoins (2300 g de glucose nécessaire pour une production journalicre
de 30 litres de lait). [36], ce déséquilibre énergétique du début lactation est par nature physiologique
(un pourcentage élevé des vaches présente, au moment du part une surcharge graisseuse du foie
considérée comme normale [33], et des mécanismes hormonaux compensatrice se mettent en place,

essentiellement par la néoglucogendse (cortisol) et la balance insuline/glucagon.

Cependant si le déséquilibre est trop fort (vache laiticre haut produoctrice VIL.HP, mauvais
ajustement énergétique de la ration) ou si l'intégrité fonctionnelle du foie n’est pas totale
(fasciolose, intoxication) ces mécanismes ne sont plus suffisants. [17], la cétogenese prend le pas

sur 1a néoglucogenése.,

Les tissus graisseux sont largement mobilisés pour essayer de juguler le déficit énergétique,
provoquant une hyperlipémie ol se mélent 17 triglycérides, cholestérol et acides gras libres (AGL).
Ceci aggrave la stéatose. L hyper-cétogenese entraine une acidose par accumulation anormale de

corps cétoniques dans I’organisme (notamment dans le sang le lait et les urines).
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CHAPITRE 2 : les principales affections hépatiques

< symptémes :

En cas d’acetonémie subclinique, la conséquence visible sur la composition laitiére est une hausse
du TB et une baisse du TP.

Les travaux de recherche indiquent qu'un rapport TB/TP supérieur &2 1,33 en début de lactation

révéle une situation potentielle d’acétonémie.
Certains_symptdmes cliniques se révelent précocement :

- Comme la chute de production laitiére ou la baisse de 1’appétit (surtout vis & vis des
concentrés).

- L’abattement de [’animal,

- La constipation, la somnolence ou le pica.

- L’odeur caractéristique d’acétone (« pomme reinette ») dans le lait, les urines ou ’haleine

de ’animal.
En absence de traitement :

- L’amaigrissement peut étre brutal et la chute de production dans le temps.
- Les signes nerveux qu’ils soient de I'abattement ou des phases d’excitation doivent

conduire a un traitement vétérinaire d’urgence.
IV.3ictére :
Définition :
Ictére (1a jaunisse) :

D’ictére est un syndrome qui se traduit par une coloration jaune des tissu (sauf le tissu
cartilagineux, le tissu musculaire, tissus osseux et qui présent la conséquence d’un excés de
bilirubine sanguine (provenant de la dégradation de I"hémoglobine) et d’une imprégnation des tissus

par les pigments biliaires. [15]
Les différents types d’ictéres :

Bien que les affections pouvant aboutir & un ictére sont nombreuse, ’ictére franc est assez rare
dans I’espece bovine, le plus souvent seul un sub ictére est rencontré, de plus, la distinction entre les

03 types d’ictéres est difficile et généralement les différents types ictéres coexistent. [15]
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v L’ictére hémolytique (pré-hépatique) :c’est le type d’ictére le plus rencontré chez les
bovins, il est du a une hémolyse intense entrainant une décharge importante de bilirubine
dans 1’organisme, Il n’apparait que si hémolyse est importante et souvenue (2-3j). Les
étiologies ne présentent le plus souvent aucun danger (babesiose, piroplasmose) mais il y a
toute fois quelque circonstance : toxique (cuivre) ou toxiniques (due aux toxines de

clostridies ou streptocoques). [30]

L’ictére hépatique ; du 2 une insuffisance hépatique fonctionnelle, avec un trouble de la
captation ;de la conjugaison ou de I’excrétion de la bilirubine, il apparait lorsque plus de 80% du
parenchyme hépatique est 1és€, les cause sont souvent une infection hépatique (salmoneliose,
leptospirose...) un phénomeéne toxi-infectieux {entérotoxémies) ou une intoxication ,chez les bovin
’origine toxique est la plus rencontrée, |'insuffisance hépatique se complique fréquemment d’une

cholestase intra-hépatique, de fagon générale ce type d’ictére présente un danger majeur, [30]
L’ictére post hépatique :

Plus rare chez les bovins, ces ictéres résultent d’un obstacle a I’écoulement de la bile ; cet obstacle
peut étre externe (abeeés, tumeur, adénomégalue) ou interne (lithiase biliaire, fasciolose,

dicrocoeliose), I'ictére est alors franc. [15]
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Introduction

Le foie est considéré parmi les organes les plus importantes de 1’organisme, car il assure
plusieurs fonctions et réactions vitale, et son altération provoque beaucoup de maladies chez

{’animal et puis "homme.

S’ajoute a cela, les organes le plus fréquemment saisie au niveau de 1’abattoir est le foie, ceci
est du d’une part de ces propriétés physiologiques (filtre au sang qui arrive des veines

mésentériques), d’autre part anatomo-histologique.

Pour cela nous nous sommes intéressés & [’étude des dominantes pathologiques et 1ésionnelles
qui le conceme au miveau des abattoirs, en comparant I’aspect clinique de I’individu avant

I’abattage, et aprés la saigné, lors de ’inspections de viande (Iésions du foie).
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I. Objectif :  Etude clinique et Iésionnelle du foie chez les bovins au niveau des abattoirs, en

comparent I’aspect clinique de 1’animal avant et aprés ’abattage.
IL. Matériel et méthode :
IL.1 Matériel :

» Lieu et la durée d’étude :

Nous avons réalisé notre étude an nivean de 02 abattoirs : I’abattoir d’el Harrach (Alger) et
’abattoir d’Ain Bassam (bouira).

La période de I’étude est comprise entre le mois d’ Aout 2014 jusqu’au mois de mars 2015.

Durant ceite période, nous avons examinée 87 bovins suspects d’atteints hépatique, durant

lesquelles on a trouvé un 34 bovins atteints.
» Moayens utilisés :

Cette étude s’intéresse au foie provenant des bovins males et femelles de races locales et
améliorées, type de production laitier et boucherie, commme support d’étude, nous avons utilisé : les
outils de diagnostique clinique (stéthoscope, thermomeétre....), cahier de renseignement , tenus

obligatoire (des bottes, des gants, la blouse.) Pour faire I’examen ante mortem.
Un couteau pour faire des incisions, une appareille photo (examen post mortemy).

I1.2 Méthode :

Nous somme basés dans cette étude sur deux méthodes :
» Inspection ante mortem :
Consiste 4 examiner les animaux avant |’abattage (appréciation clinique).
> L’inspection post mortem du foie :
Comporte les étapes suivantes :
Un examen visuel : appréciation macroscopique (la couleur, volume, aspect. ...ect)

Palpation : Pour déterminer la consistance de ’organe. Incisions : 2 incisions, une courte et
profonde 3 la base du lobe carré, et I’autre longue et superficielle 2 la surface gastrique, 41a limite

du lobe droite et gauche, pour déterminer le contenu des canaux biliaires.
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Sujet 01

Photo 1 et 2 : une vache

Il s’agit d'une vache laitiére qui a été€ présenté a I’abattoir le 20/09/2014.
Race : crois€. Age ; cing ans. Robe : rouge pie.
1. Examen ante-mortem :
Attitude générale: animal anxicux, maigre, a SCC de 2 42.5.
Attitude antalgique ; Dos vouté, membre postérieure croisé, refus de se déplacer
Mugqueuse : jaune pale ictérique.
Respiration : 45 mvt/min
Auscultation cardiaque ; arythmie du battement de cozur
T corporelle : hyperthermie 39.8°

Autres symptdmes : douleur abdominale intense, expression de lents gémissements au test de

garrot,

Palpation : Extension de I’air de projection hépatique.
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2, Examen post mortem (aprés abattage):

Hypertrophie du foie qui pése environ 13kg. Avec un aspect friable, inflammation de
parenchyme hépatique (hépatite) .dilatation de la vésicule biliaire, présence des larves immatures
dans le parenchyme hepatique (histophage) et des larves matures dans les canaux bilaires

.découverte de la grande douve du foie ( fasciola hepatica ) associée 4 une cholongite purulante

supurée

01: néoformation au niveau de Pextrimité
veniro cranial du foie

02: cholongite purulante supurée plains des
douves a l'interieura

03:inflamation au niveau de hile

04: coloration éosinophyle de gonglion
rétro hépatique

05: obstruction du canal biliare avac
hypertrophie de la vésicute biliare

06: hypertrophie du bord ventrale avec des
taches blanches de fibrose

07: lobe de Spigail hypertrophie

Photos 03: 1a face ventrale du foie avec des lésions du Fasciola hepatica
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01:fibrose avec durcissement d ««
foie

02 inflarnation de capsule de
glissan

I
B

Photos 05 :(Fasciola sp. )

3. Interprétation et discussion :

Selon les données de la bibliographie et 4 la lumiére de nos observations anatomopathologiques, il
s’agit d’un cas d’infestation parasitaire : fasciolose, causé par I’agent : fasciola sp. Ce cas 12 serait
dfi aun mauvaise diagnostic du vivant de 1’animal, donc a un mauvais traitement qui n’aurait pas

donnés des résultat, ce qui a provoqué un retard de gain pondéral (vache maigre), engendrant des

signes cliniques d’ictére.
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Sujet 2 :

Photo 06 et 07: sujet 02 : une vache

Il s’agit d’une vache laitier qui a été présenté a I’abattoire 26/09/2014
Race : croisé. Age : 8 ans. Couleur de robe : rouge pie

1. Examen ante-mortem :
Attitude générale : animal maigre, SCC de 2, poile hérissé
Mugqueuse : oculaire cyanosée

Respiration_: I’animale a un probléme respiratoire, dyspnée, toux, jetage muqueux-purulent

bilatéral. Larmoiement
Auscultation cardiaque : fréquence cardiaque 56 bat /min

T corporelle : 39.5°

Autre symptome : anorexie, une diarrhée, extension de Pair de projection hépatique i la palpation.
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2. Examen post mortem ;

L’inspection du foi¢ aprés ’abattage de 1 animal : foie volumineux, de forme irréguliére, il est de

couleur brune, une coloration plus ow moins sombre au niveau de lobe accessoire {lobe du spiegel),
présence des kystes hydatiques enchissé sous pression, un défaut d’écoulement de la bile, des

foyers ischémique (gangréne) avec hypoxie hépatique.

hypertrophie du foie

01:vésicule biliare hypartrophie

G2linflamation de capsule de
glisson

03: coloration eosinophyle cjaune
vardatre du gonglion hépatique

04: fayer ischimique

Photo 08: face ventrale du foie renfermé par des kystes sous pression (kyste hydatique)
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01:foyer necrosique sur lobe de _
spiegel

02:des kystes hydatiques enchassés
SOUS pression

Photos 09 : face dorsale d"un foie renfermant des kystes sous pression (kyste hydatique)

3/discussion :

Il s’agit d’un foie atteint d’un grand nombre de kyste hydatique, probablement due a echinococcus
sp, engendrant une destruction massif et compression du parenchyme hépatique par conséquence
altération de toutes les fonctions du foie, et qui se répercute sur 1’état général : essentiellement une

difficulté respiratoire chronique (localisation secondaire pulmonaire).
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Sujet °3 ;

Photo 10 et 11 : sujet 03 : une vache

Il s’agit d’une vache qui a été présenté A I’abattoir le 11/10/2014

Race croisé, couleur : pie noir .Age : 5 ans

1. Examen ante-mortem :

Attitude générale : animal apparemment sains, bon état d’engraissent. SCC entre 3 4 3.5,
Mugqueuse : rositre

Respiration : 35 mV/min

Auscultation cardiaque : 72bat /min

T’ corporelle : 38.5°

2. L’examen post- mortem ;

Suit a I’abattage de 1’animale et I’éviscération on a trouvé les 1ésions suivantes au niveau du foie :

Des abees multiples de taille qui ne dépasse pas 5 cm sur la face diaphragmatique, des abeés 3
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I’autre face de plus grande taille (dépasse 5 cm) et remplie de pus a intérieur avec une surface lisse.

Photo 12 : des abeés parenchymateux au niveau foie

3. Discussions :

L’existence des abcés hépatiques pyogénes qui seraient dus a une infiltration de germes au
niveau du parenchyme hépatique a la faveur d’une septicémie qui poutrait &ire secondaire a une

affection parasitaire (1ésions caractéristiques révélées par la bibliographie)

Les jeunes bovins et les bovins de boucherie sont les plus concernés
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Sujet N°04

.

hoto ” un ach
Il s’agit d’une vache laitiére présentait A 1’abattoir le 15/11/2014 pour abattage d’urgence
Age : 7 ans, Race : croisée. Couleur : noir pie
1. Examen ante-mortem :
Attitude générale : animal abattus. Etat général réservé
Attitude antalgique : un décubitus latéral
Mugqueuse : rouge vif , enfoncement des yeux,
Respiration : polypnée
T’ corporelle ; 39.7°
Autre symptéme : écoulement vaginal purulent (maladie post partum, métrite)
2. Examen poste mortem :

Hépatomégalie, multiples foyers blanchétres dans le parenchyme, de forme irréguliére, secs, friable,

avec dépot fibrineux au nivean de capsule de Glisson.

Lésion accompagne : infection utérin .des petits abcés rénale
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04;inflamation de capausel’
de glisson

02 ;abces

43; parenchyme
hépatique plaine de pus

ahcés hépatique pyogéne pédiculé

Photo 13 et 14 : des abcés hépatiques pyogéne au niveau foie d’une vache
3. Discussion :

La présence des abcés hépatiques suppurés multifocales serait dus 4 une affection primaire
utérine, visible aprés abattage d’ou la détérioration de I’état général, ce qui confirme le réle de

carrefour de I’organisme du foie.

33 |



Partie expérimentale

Sujet 05 :

Photo 16 : vache de sujet 05

Il s’agit d’une vache laitier présentait a I’abattoir le 10/01/2015
Race : croisé .Age ; 5 ans .Couleur ; pie rouge
1. Examen ante-mor{em :
Attitude générale : animal a bon état d’engraissement SCC : 3, vache présente une faiblesse faible
Muqueuse : congestionné
Respiration : des bruits de crépitement a ’auscultation, une toux séche chronique intermittente
Respiration courte, rapide, (difficile)
Auscultation cardiague : arythmie cardiaque
T corporelle : 39.4°
2. examen post mortem : Suite 4 I’abattage de la vache, on a trouvé les 1ésions suivantes :

Des formations anormales au niveau du foie : tuberculose miliaire, 1ésions miliaires a différente

dimensions et repartie au niveau d’une zone spécifigue avec absence typique de tissu fibrineux

Lésion accompagné : tuberculose viscérale
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Photo 17 : tuberculose du foie

photol8 : tuberculose viscéral

] snarcvtore an bamm

01:la forme de batton en cloche

02 :précardite flbrineuse

03:gly madiastineux plaine de
caséeum
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3. discussion : Il s’agit d’un sujet atteint de tuberculose miliaire, qui serait due 4 une infection par
mycobactérie appelé mucobactérium bovis, qui est souvent responsable d’une infection insidieuse
(cachée)

SUJET 6:

Photo 19 : une vache

Il s’agit d’une vache laitier qui a é1é présentait a 1’ abattoir le 10/01/2015
Race : croisé, ge : Bans, couleur noire pie
1. Examen ante-mortem :
Attitude générale ; animal maigre (score corporelle 2.5)
Attitude antalgique ; dos voutée, membre postérieure écarté
Muqueuse : oculaire légérement pal,
Respiration : 32 mvt/min
Auscultation cardiaque ; arythmie cardiaque, Pouls faible

T corporelle ; 37.1° (Iéger hypothermie)
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Autre symptome : diarrhée liquide, avec déshydratation marqué (persistance de pli de peau), TRC
dépasse 2 s.

2. examens post mortem :
Apres I’abattage de la vache on a noté les Iésions suivantes au niveau de foie ;

Hypertrophie de foie est nette, des bords émoussé arrondis, inflammation de capsule de Glisson,
Coloration sombre de foie, aspect friable, lésion cicatricielle caractérisée par I'abondance du tissu

fibreux dans le parenchyme hépatique, Turgescence des canalicules biliaire, avec des calcule a

I’intérieure,

Lésion accompagne : péricardite fibrineuse, muscle cardiaque dure.

Photo 20 : foie d’une vache attente de sclérose hépatique

3. Discussion et interprétation :

La sclérose hépatique (le foie est dit ; foie cardiaque ou muscade) est plus importante, qui serait
due a un obstacle ou une sténose sur la circulation de retour, résultant soit une attente cardiaque,

soit d"une compression vasculaire.
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sujet 7 :

Photo 21 : une vache

1l s’agit d’une vache presente a ’abattoir e 27/12/2014
Race croisé,l’agée de plus de 8 ans,couleur :pie noire
1. Examen ante-mortem :
Attitude générale : animal maigre
Attitude antalgique : dos vouté,
Mugqueuse : oculaire congestionné
Respiration : 42 mvt/min
Auscultation cardiaque : 54 bat/min
T -corporelle : 38.7°¢

Autres symptomes : taux de remplissage capillaire dépasse 2 s, atonie ruminal, résistance au teste

du garrot
2. Examen post morteme :

Foyers blanchatres situes en surface et en profondeur du parenchyme, de contenue sec et friables

multipes dans toutes les faces du foie, de forme circulaire irreguliére, Avec un dép6t fibrineux .
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Photo 22 et 23: des abcés multipes (actinobacillaire) au niveau du foie

3. Discussion :

I1 s* agit d’ une affection due au bacilles de la necrose ( fusobacterieum necrophorum )
accompangée ou non de germe banal de suppuration (streptocoque, actinomyces ). Elle fait souvent
suite 4 une affection primaire podale ou systémique ou bien & une ruminite, engendrant le passage

du germe par voie de la veine porte « 1ésions du rumen » .
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Sujet 8 :

Photo 24 : une vache

Il s’agit d’une vache qui a été présenté a ’abattoir le 6/12/2014
Race : croisé, 1’age : 10 ans, couleur : pie rouge

1. Examen ante-mortem :
Attitude générale ;_animal en position debout
Attitude antalgique ;_bonne état général (score corporelle de 3)
Mugqueuse : rose claire
Respiration : 25 mV/min
Auscultation cardiaque ;_fréquence cardiaque 65battement/min
T corporelle : 38.7°¢

Autre symptéme : animal stressé, poile hérissé.
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2. examens post mortem :

Taches de couleurs violet & contour irréguliére , en dépression par raport 4 la surface du foie,

associées a des surfaces fibronecrotiques calcifiés.

Photo25 et 26 : foie d’une vache touché par la télangiectasie macunleuse
3. discussion :
La telangiectasie maculeuse touche les sujets les plus agée.

Selon la bibliographie, la telangiectasie maculeuse ¢’est des foyers nécrotiques due au veillessement

des cellules hépatiques.
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Sujet 9:

Phote 27 : un taurillon

Il s’agit d’un tourillon d’engraissement avec fracture au niveau membre postérieure présent a

I"abattoir le 10/1/2015

Race : charolaise, 1’4ge : 14 mois

1. Examen ante-mortem :
Attitude générale animal abattu en décubitus latérale, bonne état d’engraissement.
Présente une fracture an nivean de fémur gauche avec putréfaction (abattage d’urgence)
Muqueuse : rose claire
Respiration : 32 mV /min
Auscultation cardiaque : 80 bat/min
T corporelle : 38.8°

Autre symptéme odeur désagréable de la putréfaction.
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2. Examen post mortem ;

Le foie est de taille normale, présence des abcés parenchymateuse de petite taille, un épaississement

de Capsule de Glisson (dépdt fibrineux)

Photo 28: cirrhose hépatigue chez le taurillon
3. Discussion :

le taurilion il est en état d’engraissment donc aprés avoire les lésion hépatique en suspect qu’il ya

intoxication par clostriduim.
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CONCLUSION

Nous pouvons dire que I’examen clinique des affections du foie des bovins a I’abattoir ne

permet pas d’établir un diagnostic de certitude d™une telle ou telle 1ésion.

Ainsi au cours de notre travail, nous avons constaté que le foie ¢’est 1’organe le plus toucher par

rapport aux autre organes, aprés une infection systémique, a cause de :
** sa position anatomique par rapport aux autres organes.
< son irrigation sanguine qui est trés importantes.

+ sonrdle de filtrage et de détoxification

Toutefois, 1’appréciation de ’intégrité du parenchyme hépatique est trés importante, cet organe
participe & beaucoup de processus pathologique, tonte 1ésion du foie retentit sur les métabolismes et

par 1a-méme sur I’état général, et les productions.



Recommandation :

fl faut toujours pratiquer un examen clinique du foie malgré sa faibie
signification et essayer d’apprécier la valeur sémiologique de I’ensemble des

signes obtenus,

Equilibrer la ration alimentaire chez la vache laitiére pour éviter la surcharge

lipidique de foie

Il faut toujours pratiquer un traitement antiparasitaire au période de
tarissemnent chez la vache,
En cas d’infection systémique il faut tjrs administré un hépato-protecteur pour

éviter I'encombrement et I’endommagement du foie.
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Résume

Ce travail, il s’agit d’une étude concernant les lésions du foie chez les bovins an niveau
des abattoirs (Ain Bassam et El-Harrach). Cet étude s’est étaler sur une duré de 08 mois
d’Aout 2014 jusqu’ au mars de 2015. Notre travail est basé sur un examen ante mortem de
Panimal vivant {avant I’abattage), suivie par un examen post mortemn (saignée, éviscération
....} avec D’inspeciion des différentes 1ésions localisée au nivean du foie. Parmi ces derniers,
on conclu que les lésions d’origine parasitaires sont les plus rencontrées (kyste hydatique et la
fasciolose) suivi par les différents types d’abcés hépatiques (abeés pyohémique,
actinobacillose), alors que les lésions d’origine infectieux (tuberculose) et métaboliques
(sclérose, télangiectasie) sont minime Enfin on a constatée que la diagnostique anie mortem
est trés délicat, ce qui nous a orienté vers le diagnostique post mortem.

Moeots clés : Abattoir, foie, lésion, bovins
Abstract

This Works, It’s a study of liver damage in cattle in slaughterhouses, This study was a étalier
lasted eight months of 2014 lignified up to March 2015.0ur work is based on mortem
examination lair of the living animal (before slaughter), followed by a post mortem
examination (bleeding, gutting ....) With the inspection of different lesions localized in the
liver. Among these, we conclude that the original parasitic lesions are most encountered
(hydatidcyst and fasciolosis) follows by different kinds of liver abscess (abscesses pyaemic,
actinobacillosis) while infectious lesions (tuberculosis) and metabolic (sclerosis,
telangiectasia) are minimal.Finally it was found that the ante-mortem diagnosis is very
delicate, which we oriented diagnostic postmortem

Keywords:  Slaughterhouse, liver, Injury, cattie
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