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Résumeé

La plupart des mammiferes doivent s’adapter a leurs biotopes pour survivre. Les mammiferes
vivant en zones arides constituent de bons modeles expérimentaux, pour I'étude des mécanismes
d’adaptation aux conditions de leur environnement et la diversité génétigue moléculaire et
phénotypique. Pour cela notre travail s’articule en deux parties :

Partie physiologique, consiste a la mise en évidence de I’ajustement de la fonction
minéralocortcoide de la surrénale dans 1’adaptation de deux races ovines D’man et Ouled Djellal au
climat saharien et ceci en fonction du nycthémeére et de la saison. Des prélévements sanguins sont
réalisés toutes les quatre heures au cours des équinoxes et des solstices, afin d’évaluer la fonction
minéralocorticoide par dosage plasmatique de I’aldostérone utilisant la  technique
radioimmunologique (RIA). Les résultats obtenus chez les deux races ovines témoignent 1’existence
d’importantes variations. En effet, la concentration de ’aldostérone plasmatique est soumise a des
variations nycthémerales, faible en phase claire et élevées en phase sombre pour tout les saisons sauf
en été chez D’man ou les concentration sont élevées pour les deux phase et pour Ouled Djellal en
hiver les concentration sont élevées en phase claire et faible en phase sombre. En outre I’activité
minéralocorticoide du bélier D’man et du bélier Ouled Djellal adultes présente des variations
saisonnieres caractérisée par un maximum aux équinoxes et un minimum aux solstices.

La deuxieme partie est consacrée a I’analyse de difféerence genétique entre les deux races ovines
étudiee. Pour cela nous avons étudié la génétique quantitative qui est basé sur la comparaison des
mesures des caracteres qualitatifs et quantitatifs; ou nos résultats nous donnent une grande diversité
phénotypique entre les deux races Ouled Djellal et D’man. Ces résultats nous les avons renforcé par
une étude comparative de polymorphisme d’ADN par les microsatellites, par la comparaison de leur
fréquence allélique et leur hétérozygotie qui nous a donné une variabilité et une différence
remarquable entre les deux races Ouled Djellal et D’man ce qu’on n’a pas trouvé dans 1’étude
phylogéographique réalisé par le logiciel MEGADS, des deux ADN mitochondrial D-loop et cyt b.

Notre étude nous a montré que la race D’man et Ouled Djellal sont différent sur le plant
génétique et physiologique.

Mots clés : aldostérone, race D’man et Ouled Dijellal, microsatellite, génétique quantitative,

corticosurrénale, saison ; phase claire/phase sombre, phylogéographie.



Abstract

Most mammals must adapt to their biotopes for survival. The mammals living in arid zones
constitute good experimental models, for the study of the mechanisms of adaptation to the conditions
of their environment and the molecular genetic diversity and phenotype. For this our work is
articulated in two parts:

The physiological part consists in the demonstration of the adjustment of the
mineralocorticoid function of the adrenal in the adaptation of two sheep breeds D'man and Ouled
Djellel to the Saharan climate and this according to the nycthemer and the season. Blood samples are
taken every four hours during equinoxes and solstices to evaluate the mineralocorticoid function by
plasma aldosterone assay using radioimmunoassay (RIA) technique. The results obtained in the two
sheep breeds show significant variations. Indeed, the concentration of plasma aldosterone is
subjected to nycthemeral variations, low in clear phase and strong in dark phase for all seasons
except summer in D'man where concentrations are strong for both phases and for Ouled Djellal In
winter the concentrations are strong in clear phase and weak in dark phase. In addition, the
mineralocorticoid activity of the D'man ram and the adult Ouled Djellal ram presents seasonal

variations characterized by a maximum at the equinoxes and a minimum at the solstices.

The second part is devoted to the analysis of genetic difference between the two sheep
breeds studied. For this we have studied quantitative genetics which is based on the comparison of
measurements of qualitative and quantitative characteristics; Where our results give us a great
phenotypic diversity between the two races Ouled Djellal and D'man. These results reinforced them
by a comparative study of DNA polymorphism by microsatellites, by comparing their allelic
frequency and their heterozygosity which gave us a variability and a remarkable difference between
the two races Ouled Djellal and D'man ce Which was not found in the phylogeographic study carried
out by the MEGAJ5 software, of the two mitochondrial DNAs D-loop and cyt b. Our study showed us
that the breed D'man and Ouled Dijellal are different on the genetic and physiological plant.

Keywords: aldosterone, D'man race and Ouled Djellal, microsatellite, quantitative genetics, season;

Phase clear / dark phase, glomerulosa, phylogeographic.
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GLOSSAIRE

Circadien : du latin= cira : environ, dia : jour. Est un rythme biologique d’une durée a peu prés
de 24 h (Folkard et al., 1985).

Equinoxe : époque de ’année (20 ou 21 mars, 22 ou 23 septembre) ou le soleil se trouve dans le
plans équatoriale, cela a pour conséquence que la durée du jour et de la nuit sont égaux partout
sur la terre (Thomas et Merlin, 2000).

Nycthémeére : un cycle biologique de 24 heures comprenant une période de veille et une période
de sommeil correspondant respectivement a un jour et une nuit pour les espéces diurnes, et a

I’inverse pour les espéces strictement nocturnes (Bonnet, 2004).

Photopériodisme : la propriété, qu’ont certaines plantes ou certains animaux d’avoir leur
développement ou leur fonctionnement soumis a 1’influence de la durée du jour et de la nuit, plus

précisément a la durée du temps d’éclairement et de 1’obscurité (Queiroz, 1964).

Solstice : I’époque de I’année (20 ou 21 juin ,21 ou 22 décembre) ou le soleil est le plus éloigné
dans le plan équatorial), cela a pour conséquence le jour est le plus long de I’année et la nuit est
la plus courte pour le solstice d’été et le contraire pour le solstice d’hiver (Thomas et Merlin,
2000).

Steppe : est une formation végétale, primaire ou secondaire ; basse et ouverte dans sa
physionomie typique et inféodée aux étages bioclimatiques arides et désertique dont elle est

I’expression naturelle (Bourbouze et al., 1987).
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Introduction

Dans D’environnement terrestre, les cycles d’éclairements et de température sont
essentiellement assujettis aux évolutions de la terre autour du soleil, ce qui les définit sur des

périodes nycthémeérale (24h) et annuelle (Nexon, 2009).

Les especes animales vivant sous des latitudes tempérées sont soumises a des fluctuations
saisonnicres du climat, de la température et de la disponibilité alimentaire. Sous I’influence de ces
changements, des adaptations saisonniéeres des fonctions physiologiques, des comportements et de la
morphologie de ces especes ont été mises en place (Gwinner, 1986 ; Bronson, 1988). Cette
adaptation s’est faite notamment grace a la mise en place d’une horloge capable de se synchroniser et
de distribuer a tout I’organisme un message temporel permettant I’anticipation des changements du
milieu. Ainsi, cette horloge contribue largement au fonctionnement harmonieux des organismes dans

leur environnement (Malek, 2007).

La luminosité ambiante est d'abord percue par les photorécepteurs a l'intérieur de la rétine
des yeux de l'animal. Cette information est ensuite traitée par le noyau suprachiasmatique de
I'nypothalamus qui orchestre la régulation circadienne (Karsch et al, 1988), ce qui influe sur la
physiologie de la sécrétion et de la libération de certaines hormones surrénaliennes, qui jouent un
réle essentiel dans la réponse adaptative des mammiferes et en particulier dans la conservation de
I'équilibre électrolytique (Haggag et el Husseini, 1974 ; Valdjunack et al., 1975) par la sécrétion

d’un principal minéralocorticoide : 1’aldostérone.

Les mammiferes vivant en zones arides constituent de bons modéles expérimentaux, pour
I’é¢tude des mécanismes d’adaptation aux conditions de leur environnement. En particulier, les ovins
principaux mammiféres représentant la tradition en matiére d’élevage en Algérie. En effet, le mouton
est un des rares animaux de haute valeur économique a pouvoir tirer profit des immenses espaces de
paturages des régions arides constituées par la steppe qui couvrent 12 millions d'hectares, ce
territoire est cinq fois plus étendu que le reste des terres cultivables de I’ Algérie (Chellig, 1992). De
plus, la diversité des individus au sein d’une population est due a la diversité phénotypique et
génétique. Cette diversité peut étre étudiée par le polymorphisme de caractéres morphologiques
(coloration, cornage...) et le polymorphisme de marqueurs moléculaires (microsatellites...) et les
relations phylogénétiques au sein et entre ces populations.Ainsi, les progrés de la génétique
moléculaire, pendant ces deux dernieres  décennies, ont permis la mise en évidence d’un

polymorphisme plus important par I’étude d’une part plus grande du génome (Gaouar, 2005).
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Dans le but de compléter nos connaissances sur les mécanismes d’adaptations des deux races
ovines D’man et Ouled Djellad élevés dans le Sahara Algérien ; il nous a été proposé au niveau du
Laboratoire de Recherche sur les Zones Arides de 1’Université des Sciences et de la Technologie
Houari Boumediene, d’établir une comparaison entre deux races ovines D’man et Ouled Djellal ;
d’abord sur le plan physiologique, en étudiant la fonction minéralocorticoide de la surrénale en
fonction des facteurs externes (le cycle lumiere/obscurité et la photopériode saisonniére) ensuite sur
le plan génétique, basé essentiellement sur : la génétique quantitative, la construction de 1’arbre
phylogénique et 1’étude des microsatellite pour avoir la différence entre la race Ouled Dijellal et la
race D’man.

Dans ce sens, notre mémoire comportera en premier des rappels bibliographiques sur la
biodiversité de la race ovine et sur la physiologie de la corticosurrénale en insistant sur la production
de la zone glomérulée. Ensuite nous présenterons le matériel biologique utilise (plasmas provenant
des béliers D’man et Ouled Djellal) ainsi que les techniques utilisées. Les résultats obtenus seront
interprétes et discutés a la lumiére de la bibliographie. Une conclusion genérale achévera ce travail,

regroupant les principaux résultats qui donneront voies a de nouvelles perspectives.
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I- LA RACE OVINE SUR LE PLAN GENETIQUE
I-1- Approche phylogénétique de la biodiversité :

Les ressources génétiques ovines en Algeérie sont composées de plusieurs races adaptées a
leurs milieux, et dont les performances sont différentes et souvent complémentaires. La conservation
de la diversité génétique et I’amélioration des races animales, a pour fondement 1’identification et la
caractérisation des ressources génétiques, comme [’atteste la ligne des recommandations du plan

d’Action et de Stratégie Nationale sur la Biodiversité (Abdelguerfi, 2003).

L’¢tude de la biodiversité des ressources génétiques des ovins est basée sur 2 axes :
1- la viabilité génétique (ADN) de chacune des races ovines étudiées et

2- les relations phylogénétiques inter-race.

Le premier axe permet la contribution et la caractérisation genétique des races domestiques
par I’é¢tude du polymorphisme au niveau de ’ADN qui est devenu plus accessible par 1’analyse des
microsatellites avec la technique PCR-électrophorese, ce concept est définit par I’existence au niveau
d’un locus de deux ou plusieurs formes alléliques, dont la plus rare doit avoir une fréquence
supérieur a 1% ou 5% (Moazami-Goudarzi et al., 1994). En effet, on constate que deux races
différentes se distinguent par un nombre plus ou moins grand d’alléles, mais en possédent souvent un

certain nombre en commun, avec des fréquences souvent inegale.

La mise au point des techniques moléculaires de détection de polymorphisme de I’ADN :
d’abord celui des fragments de restriction ou RFLP «Restriction fragment length polymorphism»
(Botstein et al., 1980), puis celui de minisattelites (Jeffreyse et al., 1985) et surtout celui des
microsatellites (Weber et May, 1989), donna accés a un nombre de marqueures suffisant pour
¢tablir de nouvelles approches pour ’amélioration des stratégies de cartécrisation génétiques.ceci a
permis de trouver des solutions alternatives aux problémes inhérents a I’utilisation de marqueures
phynotépiques traditionnels, car il nous permettent de distinguer des variation directement au
niveaux de la séquence d’ADN aussi bien codante que non codante.aujourd’huit, il constituent un

outil essentiel pour I’étude du polymorphisme des races animales.

Le deuxiéme axe qui est basée sur plusieurs méthodes statistiques (grace a des logéciels)
sont proposées afin d’estimer les relations phylogénétiques a partir des données du polymorphisme.
Notamment les formules conduisant a calculer des distances génétiques c'est-a-dire la différence

génétique entre deux populations (Gallut, 2001).
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I.2. Systématique et caryotype des ovins :

Sur la base de stock chromosomique, le mouton Ovis peut étre divisé en troix groupes
cytogénétiquement différents : 2n = 52 (O nivicola) ; 2n = 54 (O aries, O dalli, O canadensis, O
musiman et O orientalis) et 2n = 58 (O vignie) (FAO, 2000).

Le mouton domestique appartient a I’espece Ovis aries dont le caryotype est composé par :
2n = 54 chromosomes. Ces derniers sont répartis en sept chromosomes métacentriques et quarante

sept chromosomes acrocentrique et le chromosome Y le plus petit des métacentrique.
La classification systématique est la suivante :

=  Embranchement : Vertébres

= Classe : Mammiferes

= Super ordre : Ongulés

= Ordre - Artiodactyles

=  Famille : Bovidae

= Genre - Ovis

= Espéce : Ovis aries (Linnaeus, 1758)

Oj+ Oc+ 3P +3m
Formule dentaire = - - oo oo =
3i+1c+3p+3m

0/3i + 0/1c + 3/3p + 3/3m (6/6)

¢ Noms usuels :
Fr : Mouton ; An : Domestic sheep ; Ar :0&S (LeBerre, 1990).

1.3. la morphologie des ovins :

On entend par le phénotype le résultat de la simple observation de caractéristiques des
animaux (couleur, cornage, aspect du plumage,...), ou de mesures morphologiques (figurel) (taille,
poids, nombre de rayons sur les nageoires,...) ou de performances (vitesse de croissance, production
laitiere, ...). Ce phénotype nous donne acces a la variabilité des génes induisant des variations sur les
caracteres observés. Ces caractéeres peuvent étre a déterminisme simple (gouvernés par un seul locus,
voire deux, et ne sont pas influencés par le milieu), I’interprétation de la variabilité observée est alors
aisée mais ne concerne gue le ou les quelque(s) géne(s) responsable(s). En outre, ces caracteres ont

été ceux pour lesquels les races animales ont pu faire ’objet d’une standardisation. Le reste des

]
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caracteres sont a déterminisme complexe, (gouvernés par un certain nombre de locus, et sont
influencés plus ou moins fortement par le milieu). Le passage de la variabilité observée a la
variabilité géenétique nécessite de prendre en compte correctement les effets du milieu. Par ailleurs,

les caracteres mesurés sont souvent soumis a la sélection (Rognon et Verrier, 2007).

1. Téee

2. Ercolure

3 Garon

& Dos L’:“
5. Mﬂ e
6. Croupe

7. Epsule

8. Poimte do 'dpande
9. Poitral

10. Cote ~ Poitrine Al
11. Flanc 24
12, Cuissn 20,

13 Fesse 25.-‘ Rt
14, Jambe 21
15. Ventre 26,
16, Grassit 22,
17. Avantbeas 27| Ongon
18. Genou 23, Jerrat —232

| Paturon

Figure 1: Anatomie du Mouton (Lakhdari et al., 2015).

1.4.Descriptions des races ovines :

Les ovins représentent la tradition en matiére d’élevage en Algérie. Ils constituent donc le
secteur le plus important dans le domaine d’élevage (Chellig, 1992). En effet, ¢’est une espéce trés
appréciée pour sa viande et bien adapté aux conditions particulieres du milieu écologique notamment

ceux des régions aride et semi-aride qui représentent % du territoire algérien.

En Algérie, ce cheptel renferme actuellement un total de 8 races présentant divers

caractéristiques de résistance, de prolificité, de productivité de viande, de lait et de laine.

D’apres Chellig (1992), le cheptel ovin en Algérie est classé, selon leurs effectifs et leurs

importances économiques, en deux groupes :

- Les races principales : Ouled-Djellal, Hamra, Rembi et Taadmit.

- Les races secondaires : D’Man, Sidaoun, Berbére et Barbarine.

Une autre classification établit entre 2001 et 2004 selon Gaouar souheil, permet de classer les races
comme suit (figure 2):

- Les races principales :
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Ouled-Djellal, Hamra, Sidaoun.;

- Les races secondaires : D’Man, Rembi ,Taadmit ;Berbére et Barbarine.

Ouled Djellal
Hamra

D men
Taadmit
Berbeére
Barbarine
Rembi

Sidaoun

Figure 2 : carte représentant la répartition géographique des races ovines algériennes

(Gaouar et al., 2005)

1.4.1. Race Ouled- Djellal :

Historiquement, cette race aurait été introduite par les Béni-Hilal venus en Algeérie au Xléme
siecle, du Hidjaz (Arabie) en passant par la Haute Egypte. Il faut cependant remarquer que les races
ovines du Moyen-Orient et d’Asie sont toutes des races barbarines a queue grasse. C’est pour cette
raison, que, d'apres le Dr Trouette, la race Ouled-Djellal a queue fine et laine fine aurait été
introduite par les romains, grands amateurs de laine, au cinquieéme siécle venant de Tarente en Italie
ou ce type de mouton existe jusqu’a présent. Il est d'ailleurs représenté sur les stéles funéraires des

ruines de Timgad (Chellig, 1992).

L’effectif de la race Ouled Djellal constitue presque la moiti¢ de I’effectif ovin algérien.
Cette race est répartie sur presque I’ensemble du pays, essentiellement au centre et a I’Est (Chellig,
1992). Mais récemment, cette race connait une extension au niveau de tell, de la steppe et de nord du
Sahara (figure 02), ce qui a provoqué le rétrécissement des aires de répartition des autre races
(Gaouar et al., 2005).

e ]
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1.4.2. La race D°’Man :

La race D’Man est trés importante sur le plan physiologique car elle présente une grande
prolificité qui peut étre exploitée pour améliorer celle des races a viande. C’est une race saharienne

qui était répandue dans le sud du Maroc et dans les oasis de I’ouest algérien (Chellig, 1992).

L’effectif de cette race s’est réduit, actuellement a quelques troupeaux dans la région de
Bechar et quelques animaux au niveau d’El Meniaa (Gloéa) (figure 02). Elle est entrain d’étre
remplacée essentiellement par les races Ouled Djellal et Sidaoun. De plus, cette race qui présente un
phénotype trés proche de la race Sidaoun, peut facilement étre confondue avec des animaux croisés
entre la race Sidaoun et une race blanche du nord, d’ailleurs localement le mots D’Man veut dire

croisé (Gaouar et al., 2005).
1.5. Etude phylogénétique :

La mis en place des techniques de biologie moléculaire trés développé nous a permet de
passer de I’indentification phénotypique et caryotypique a I’identification phylogénétique qui se base
sur I’identification moléculaire par 1’utilisation de marqueurs mitochondrial, nucléaire : les

microsatellites.
1.5.1. Définition de la phylogenie :

La phylogénie est une reconstruction de I’histoire évolutive des étres vivants. Le terme
phylogeneése (de grec : phulon « race, tribu ») a été introduit par HAECKEL en 1860, qui I’a défini
comme «I’histoire de développement paléontologique des organismes par analogie avec 1’ontogénie
ou histoire du developpement individuel » (Gallut, 2001). On rencontre souvent le terme «
phylogenése » a coté de celui de classification. Pourtant, mis a part la construction en arbre, bien des
¢léments font qu’ils ne divulguent pas la méme information. Alors que la classification a une visée
taxonomique (regrouper sous une méme étiquette des éléments semblables), la phylogénie va, elle,
regrouper les éléments selon leur communauté de descendance (origine commune). La descendance
impligue une dimension temporelle que ne posséde pas la classification. De plus, en phylogénie, le «
noeud » représente un ancétre commun (hypothétique ou non). En classification, par contre, il a un

tout autre statut, il est la dénomination de ’ensemble qu’il représente (Moura, 2002).
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1.5.2. Phylogénie moléculaires :

La phylogénétique moléculaire est l'utilisation de séquences de macromolécules biologiques
pour obtenir des informations sur I'histoire évolutive des étres vivants, et notamment sur leurs liens
de parenté (leur phylogénie). C'est un des outils d'étude de I'évolution moléculaire. Le produit d'une
analyse de phylogénétique moléculaire est soit un arbre phylogénétique, soit un graphe du réseau
phylogénétique (Thomas et al., 2010). La phylogénie moléculaire est basée sur les principes

suivants :

e Les mutations se produisent au hasard,

e Les mutations s’accumulent au cours du temps,

e Les mutations se produisant chez un individu se fixent dans sa descendance.
Pour reconstituer des phylogénies, on peut utiliser différents genes, ou les protéines
correspondantes, appelés marqueurs phylogénétiques (Alauzet, 2009). Parmi ces marqueurs

moléculaires existe :

a) L’ADN mitochondrial :

L’ADN mitochondrial est présent dans la matrice des mitochondries. C’est une molécule
circulaire bicaténaire et sa taille differe selon les organismes. L’ADN mitochondrial animal est
constitué d’environ 16 a 18 kilo de paires de bases (Oudot-Le seq, 2000). L’ADN mitochondrial est
souvent utilisé dans les etudes phylogénétiques, tout d’abord parce que le génome est petit,
d’isolement facile, a transmission uniparentale, a taux d’évolution élevé et la relative simplicité des
enzymes utilisées comme les endonucléases de restriction. Le fort taux d’évolution serait le résultat
d’un appareil de transcription plus laxiste di a la petite taille du génome, ce taux d’évolution est de
2% par un million d’années. Un constituant de ce génome est le géne de la Cytochrome b oxydase

tres utilisé dans la systématique moléculaire (Onarici et Sumer, 2002).

b) L’ADN nucléaire :
Un certain nombre de marqueurs sont a présent disponibles pour détecter les polymorphismes
d’ADN nucléaire. Dans les études sur la diversité génétique, les marqueurs les plus fréquemment

utilises sont les microsatellites (Rischkowsky et Pilling, 2008).
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Il. PHYSIOLOGIQUE :

I1.1. Les glandes surrénales :
I1.1.1. L’anatomie :

Les surrénales sont des glandes endocrines au nombre de deux, I'une droite, l'autre gauche,
elles sont situées a la partie supéromédiale du rein correspondant, dans I'espace rétropéritonéal, de
part et d'autre du rachis, de couleur jaunatre et de consistance ferme (Tissier et al., 2007). Elles
sécrétent des hormones indispensables a la vie, par leurs roles trés importants dans la régulation des
grandes fonctions de I’organisme. Elles sont composées de deux compartiments d’origine
embryologique distincte : le cortex surrénalien d’origine mésodermique et la médullosurrénale
d’origine neuro-ectodermique. seul le cortex produit les hormones stéroidiennes (Antoine et al.,
1993 ; Folligan et al., 2005 ; Panagiotakopoulos et Neigh, 2014).

(a) (b)

Adrenalgland ; s

Adrenal medulla

Kidney )

Adrenal cortex

Figure 3 : (a)localisation des glandes surrénales chez ’'Homme; (b) Les glandes surrénales sont

constituées de deux zones : la corticosurrénale et de la médullosurrénale (Nicolaides et al., 2014).

11.1.2.Histologie :

La glande surrénale est couverte par une capsule fibreuse qui sert de structure de soutien et de
réservoir des cellules souches progénitrices pour le cortex (Simon et Hammer, 2012). Leur deux

compositions c’est :

o]
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2.1. Lecortex surrénalien: contient trois couches cellulaires fonctionnellement distinctes :
(Nicolaides et al., 2014)

-La zone glomérulée, externe, occupant environ 10% du cortex, sécrétent les minéralo-corticoides,

principalement 1’aldostérone (Wheater et al., 2004).

-la zone fasciculée, intermédiaire, occupant 75% du cortex. C’est le site de production des

glucocorticoides, en majorité le cortisol chez I'numain (Williams et al., 2003).

-la zone réticulée, occupant environ 15% du cortex, bordant la médullosurrénale. Elle produisent

les hormones sexuelles surrénalien (Wheater et al., 2004).
I1.3. L’aldostérone:

L'aldostérone et la deoxycorticostérone sont les principaux minéralocorticoides synthétises
essentiellement par les cellules glomérulées corticosurrénaliennes (Turpeinen et al., 2008).
L’aldostérone est aussi produite par les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses, dans

le coeur et au niveau des vaisseaux sanguins (Skott et al., 2006).

I1.3.1. la régulation de la sécrétion de ’aldostérone :

La régulation de la synthése d’aldostérone, suite a un stimulus est divisée en deux
événements clés dans la stéroidogénese (Hattangady, 2012) :
+ En aigu, quelques minutes aprés le stimulus, la production d’aldostérone est régulée par le
transfert du cholestérol dans la mitochondrie ou il est converti en prégnénolone. Cette étape,
appelée «étape de régulation précoce», est due a une augmentation de I’expression et de la

phosphorylation de la protéine StAR (Manna, 2003).

+ En chronique (de quelques heures a quelques jours), la production d’aldostérone est régulée
au niveau des enzymes impliquées dans la synthése d’aldostérone, et tout particulieérement

CYP11B2 (Bassett, 2004).

En conditions physiologiques, le contréle de la production d’aldostérone met en jeu

différentes voies de régulations (Spat et al., 2004)
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11.3.1.1.Régulation endocrine

A- Le Systéme Rénine-Angiotensine :

Ce systeme apparait comme le plus importants intervenant dans le contrdle de la production

d’aldostérone et également celui de la volémie.

Le fonctionnement du Systéme Rénine-Angiotensine implique tout d’abord une sécrétion de
rénine par un appareil dit juxtaglomérulaire (partie endocrine du rein). Cet appareil est constitué de
deux parties distinctes ; la premiére se situe sur le vaisseau efférent et contient des cellules dites
juxtaglomérulaires qui sont les seules a pouvoir sécréter la rénine. Elles paraissent essentiellement
sensibles a la volémie et dés lors a la pression artérielle qui serait enregistrée par les barorécepteurs
se trouvant directement dans 1’organe. La seconde, la Macula densa, se situe sur la partie distale du
néphron (Gilles et al., 2006).

La rénine synthétisée par les cellules juxtaglomérulaires rénales clive 1’angiotensinogéne o.-
globuline synthétisee par le foie en angiotensine I. L'angiotensine I, décapeptide inactif, est ensuite
clivée essentiellement par I'enzyme de conversion endothéliale pour étre convertie en angiotensine |1
(Bassett, 2004).

L’angiotensine II entraine I’inhibition des canaux potassiques TASK conduisant ainsi a une
dépolarisation de la cellule, ce qui a pour conséquence I’activation de canaux calciques voltage
dépendants de type L et T et I’entrée de calcium dans la cellule (Spat, 2004) et par conséquence
I’activation de la protéine kinase C (PKC) et la Ca+2/calmoduline dépendante kinase (CaMK).
(Hattangady et al., 2012). La CaMK, la protéine kinase D (PKD), issue de I’activation de la voie
DAG/PKC et I’acide 12-hydroxyéicosatétraénoique (12HETE), peuvent phosphoryler et activer les
facteurs activateurs de la transcription tel que la ATF1 et la protéine ligand : CREB (Binding
Element Respense AMP Cyclique) de I’¢lément de réponse de ' AMP cyclique (CRE). Ces facteurs
de transcription se fixent sur le CRE localisé sur le géne CYP11B2 ce qui induit sa transcription et
par conséquence 1’augmentation de la production d’aldostérone (Bassett et al., 2004 ;Vinson, 2004;
Capponi, 2004; Bollag et al., 2008; Nogueira et al., 2009 ; Grossmann et al., 2010)

B- Le potassium K+ :

Les cellules de la zone glomérulée possédent une sensibilité remarquable pour la kaliémie.
Des changements minimes de ’ordre de 0.1mM, ce taux peut initier une hausse de la production

d'aldostérone de 35 %. Bien que cette forte sensibilité ne soit pas encore bien comprise, il est connu
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qu'une hausse du taux sérique de potassium mene a la dépolarisation de la membrane cytoplasmique
des cellules de la zone glomérulée, ce qui entraine I'activation de canaux calciques voltage-dépendant
de type T. L'influx de calcium intracellulaire induit ensuite la production de stéroides. Cette
stimulation de la production d'aldostérone par le potassium est en fait un état déquilibre,
I'aldostérone stimulant la réabsorption rénale de sodium, menant éventuellement a la diminution des

taux sanguins de potassium (Williams, 2005).

C- Le calcium Ca++ :

Suite a une stimulation par le potassium ou [I’angiotensine II, la concentration
intracellulaire en calcium se trouve fortement augmentée, ce qui entraine toute une cascade de
signalisation. Le calcium se lie a la calmoduline. Il permet ainsi 1’activation des protéines kinases
calcium/calmoduline dépendantes (CaM Kinases) qui vont phosphoryler et ainsi activer des facteurs
de transcription spécifiques ainsi que la CREB (Spat, 2004). Les principaux facteurs de transcription
activés par cette voie sont (NURR1 et NGF1B, CREB) qui se lient a la région promotrice et
positivement réguler la transcription de CYP11B2 (Zennaro, 2012) et activent ainsi la transcription

de I’aldostérone synthase et la production d’aldostérone (Bandulik, 2010).
D- L’ACTH :

Chez les vertébrés, la stimulation de 1’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien fait
intervenir I'hnormone adrénocorticotrope (ACTH) (Rivier et al., 1989; Hanukoglu, 1992; Aguilera
et al., 1993; Porcu, 2008; Smith, 2008). Au niveau des cellules glomérulées corticosurrénaliennes,
I’ACTH se fixe aux récepteurs a mélanocrine de classe 2 liés a la protéine G et déclenche I’activité
adenylate cyclase (AC) augmentant ainsi le taux de I’AMPc. Ce second messager active la protéine
kinase AMPc-dépendante (PKA) (Kappas et al., 1994; Liakos et al., 1998; Alsop et Vijayan, 2008
; Hattangady et al., 2012) qui assure I’activation des enzymes de la stéroidogenése comme la
cholestérol ester hydrolase (CEH) et la 3- hydroxy-3-methyl-glutaryl-Coenzyme A réductase (HMG-
CoA réductase) (figure 4) (Hall, 1987; Hanukoglu, 1992; Rainey et al., 1992; Szabo et al., 1996;
Gallo-Payet et al., 1999 ; Gallo- Payet, 2004; Bassett et al., 2004; Alsop et Vijayan, 2008) et
induit l'expression de la StAR et le cytochrome du clivage de la chaine latérale du cholestérol
(CYPscc) (ALSOP et Vijayan, 2008; Li et al., 2008).
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Figure 5: Actions de I'All, K+ et de I'ACTH sur la production d'aldostérone de la cellule glomérulée
surrénalienne (Hattangady et al., 2012).

11.3.1.2. Régulation paracrine

a- Laserotonine
La sérotonine, encore appelée 5 hydroxytyramine (5HT) est un neuromédiateur impliqué dans
le systéme nerveux central. Elle peut aussi se comporter comme une hormone et avoir une action
paracrine. Ainsi dans le cortex surrénal, la sérotonine libérée par les mastocytes, se lie a son
récepteur SHT4 exprimé par les cellules de la glomérulée ce qui stimule 1’adénylcyclase et I'influx
intracellulaire de calcium conduisant a la production d’aldostérone et de cortisol (Lefebvre et al.,

1993).

11.3.1.3 La régulation autocrine :

La régulation autocrine (par la cellule elle-méme) de la biosynthése de 1’aldostérone est plus
marginale. Elle fait intervenir notamment des facteurs de croissance (IGF, EGF, FGF, TGF ) ainsi

que des interleukines.

11.3.2. Mécanismes de régulation négative de la production d’aldostérone :

Plusieurs mecanismes existent également pour diminuer la concentration d'aldostérone
circulante. Le peptide natriurétique auriculaire (ANP) et la dopamine sont les deux principaux
facteurs actifs sur la zone glomérulée. L'ANP agit en inhibant I'influx de calcium intracellulaire
induit par I'Agll, 'ACTH et le potassium. Il a également une fonction rénale, inhibant la production
de rénine. La répression chronique par I'ANP de la signalisation de I'Agll et d/ACTH mene
également a une atrophie de la zone glomérulée. L’ANP se¢ lic a ses récepteurs et agit par
l'intermédiaire de la guanine monophosphate cyclique (GMPc) intracellulaire qui s’oppose a I’AMPc
et réduit la concentration cytoplasmique en Ca++ suite a I’inhibition des canaux calciques. Il réduit
la mobilisation du cholestérol en inhibant ’expression de la protéine StAR et empéche la libération
de ’AVP et de la rénine ce qui de I’AVP et de la rénine ce qui réduit la biosynthése de 1’aldostérone
(Muller, 1995; Inoue et al., 2001; Bollag et al., 2008; Campbell, 2008; Poderoso et al., 2009 ;
Braga-Sobrinho et al., 2012).

Les acides gras bloquent préférentiellement I’activité catalytique des CYP450 impliqués
dans les derniéres étapes de la biosynthése de 1’aldostérone. La somatostatine et la dopamine

annulent spécifiquement I’effet stimulant de I’All sur la biosynthése de 1’aldostérone et induisent



Chapitre | Rappel bibliographique

I’accumulation de I’AMPc (Muller, 1995). La dopamine agit directement sur les cellules de la zone
glomérulée en se liant a son récepteur de type D1 couplés négativement a I’AC. La répression par la
dopamine est indépendante de la stimulation par I'Agll, 'ACTH et le potassium, activant des voies
de signalisation différentes. Les endothélines sont une autre famille de protéines pouvant inhiber la
production d’aldostérone (Williams, 2005 ; Ehrhart-Bornstein et al., 1998 ; Davies, 2004).

11.3.3. 1a biosynthese et la libération d’aldostérone :

Synthétisée dans la zone glomérulée de la glande corticosurrénale a partir du cholestérol, par
la voie de synthese enzymatique dite de stéroidogenése, initiée au sein de la membrane interne de la

mitochondrie (Haning et al., 1971). Cette voie fait intervenir la protéine StAR (Steroidogenic Acute
Regulatory protein), présente dans tous les tissus stéroidogéniques. Cette protéine est un elément clé
dans la régulation de la synthése des stéroides. Elle forme un élément de transport a travers la
membrane mitochondriale (Caron et al., 1997 ; Stocco, 2001). Les étapes de la synthese des

minéralocortécoides sont les suivantes :

1) le cholestérol est converti en prégnénolone par la 17p-hydroxylase (CYP17), qui fait partie de la

famille des cytochromes P450.

2) la prégnénolone est ensuite sécrétee dans le cytosol et métabolisée en progestérone au niveau de la

membrane du réticulum endoplasmique lisse par la 3B-hydroxystéroide déshydrogénase (3p-HSD).

3) puis une 21B-hydroxylation par la CYP21A2 va former la 11-déoxy-cortisol (DOC), la 11-déoxy-
cortisol est le substrat d’une 11B-hydroxylase (CYP11B1, enzyme similaire a 1’aldostérone synthase)

(Wilson et al., 1998)

4) La conversion de la DOC en aldostérone se fait ensuite par trois réactions enzymatiques
consécutives : une 11B-hydroxylation de la DOC pour former la corticostérone, une 18-
hydroxylation menant a la 18-hydroxycorticostérone (18-OH-B) et enfin une 18-méthyloxidation
pour la production d'aldostérone. Ces réactions enzymatiques sont catalysées par l'aldostérone
synthase [AS], localisée au niveau de la membrane interne mitochondriale, codée par le géne
CYP11B2 (cytochrome P450, family 11, subfamily B, polypeptide 2).
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Figure 6: Biosynthese des hormones stéroides dans le cortex surrénal (Amar, 2012).

I1.4. Action physiologique d’aldostérone :

L’aldostérone exerce ses effets sur de nombreux tissus. Ses cibles classiques sont les tissus

épithéliaux comme le rein, le colon, les glandes salivaires et les glandes sudoripares. L’aldostérone il

aun:

11.4.1. Effets Génomiques :

Classiquement les effets de 1’aldostérone sont médiés par le récepteur minéralocorticoide

(MR). Il appartient a la superfamille des récepteurs nucléaires.

En présence d’aldostérone, le MR change de conformation, se dimérise puis est transloqué

dans le noyau de la cellule. 11 se lie alors a des séquences spécifiques appelées Hormone Response

Element (HRE) présents au niveau des régions promotrices des genes cibles de I’aldostérone

conduisant a I’activation ou a la répression de la transcription de ces geénes.



L’aldostérone agit sur le néphron en y modifiant les échanges ioniques. L’action principale
de I’aldostérone est la régulation de la balance hydrosodée (régulation de natrémie), du métabolisme
du potassium, et de la pression artérielle (PA) en agissant sur les transports ioniques essentiellement
au niveau rénal (le tubule contourné distal, le tube connecteur distal et le canal collecteur). Dans ces
tissus épithéliaux cibles, le MR est co-exprimé avec une enzyme, la 11 B hydrostéroide
déshydrogénase de type 2 [11B-HSD2] qui assure la sélectivité minéralocorticoide en transformant le
cortisol en cortisone qui ne se lie pas au MR.

Dans ces tissus, I’aldostérone stimule en particulier la réabsorption de sodium et I’excrétion
de potassium en impliquant deux transporteurs membranaires: le canal épithélial a sodium sensible a
I’ Amiloride [ENaC], localis¢ a la membrane apicale des cellules épithéliales, et la pompe Na+/K+
ATPase, localisée a la membrane basolatérale. En plus de ses effets directs sur I'expression des
transporteurs, I’aldostérone stimule également l'activation de cascades de signalisation qui modulent

I'activité de ces transporteurs. (Rogerson et al., 2004)

Les principaux genes cibles de 1’aldostérone codent pour des protéines impliquées dans le
transport transepithélial du sodium, y compris ENaC et la Na+/K+ ATPase (Stockand, 2002) et pour
des protéines capables de réguler I’activité de ces canaux. En effet le canal ENaC constitue une étape

limitante de la réabsorption sodée. Son expression est donc finement régulée.

11.4.2. Effets physiologiques :

L’aldostérone a également des effets non génomiques, c'est-a-dire ne passant pas par la
transcription de géenes, mediés ou non par le MR. Ces effets ont lieu dans les minutes, voire dans les
secondes, qui suivent le traitement a I’hormone, et ne sont pas affectés par des antagonistes du MR
(Thomas et al., 2011). De plus ces effets ne sont pas bloqués par ’actinomycine D, agent intercalant
de ’ADN qui inhibe la transcription des ARN messagers (Funder, 2005).

Par exemple un travail récent de Gros et collaborateurs. a montré I’action rapide de
I’aldostérone dans les cellules musculaires lisses via un récepteur orphelin couplé aux protéines G :
le GPR30 (Gros et al., 2011). En effet, 1’aldostérone induit 1’apoptose de cellules de 1’endothélium

vasculaire. Ces effets ne sont inhibés que partiellement par les antagonistes minéralocorticoides.



Il a également été montré que 1’aldostérone diminue la contractilité des trabécules dans
loreillette et le ventricule, et potentialise la réponse contractile des arteres coronaires a

I’angiotensine 1. Ces effets ne sont pas inhibés par les antagonistes du MR (Chai et al., 2005).
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Le présent travail est réalisé au niveau du Laboratoire de Recherche sur les Zones Arides
(LRZA), de I’Université des Sciences et de la Technologie Houari Boumediene (USTHB). Nous
nous sommes intéressé a étudier la fonction corticosurrénalienne particulierement la zone glomérulée
des races ovines Ouled Djellal et D’Man adultes ¢levés dans la région d’El-Meniaa en fonction de
deux synchroniseurs importants : le cycle jour/nuit et la photopériode saisonniére ainsi que la

différence génétique entre ces deux races. Pour cela nous avons divisé notre travail en 2 parties :

1-La partie physiologique, qu’est basé sur la mesure de I’activité ménirlocortécoide de la
corticosurrénale par le dosage plasmatique de 1’aldostérone utilisant la technique radio-
immunologique.
2-La partie génétique comparative, répartie en 3 études :
= Etude de la génétique quantitative basée sur le polymorphisme de caractéres phénotypiques
(morphologiques) des deux races ovines.
= Etude des relations phylogenétiques entre les deux races ovines Ouled Djellal et D’Man a partir
de Tl’analyse des séquences d’ADN obtenues par les différentes techniques de biologie
moléculaire : extraction d’ADN ; PCR et Séquencage des séquences d’ADN et analyse par les
logiciels de bioinformatique (Megab) pour la construction des arbres phylogéniques.
= Etude de la variabilité génétique des deux races estimée par les fréquences alléliques et I’indice

de diversité, utilisant les marqueurs ADN polymorphes : les microsatellites.

PARTIE PHYSIOLOGIQUE
I. Matériel biologique :
1.1.Choix des races étudiées :

Dans le cadre de cette étude et dans le but de I’exploration et de la caractérisation de la
fonction corticosurrénale en particuliere de la zone glomérulée ainsi que de la réalisation d’une étude
phylogénique, nous avons choisi de travailler sur deux races ovines algériennes, plus précisément sur
les races D’Man et Ouled Djellal (figure 8). En effet le choix de ces races est réalisé pour raison de
leur situation géographique et leur excellente adaptation aux conditions difficiles du milieu de steppe

(vivant dans les zones aride).
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2]

Figure 7 :a) le Bélier D’man ; b) Le Bélier Ouled Djellal (Lakhdari et al., 2015).

1.2. Biotope :
1.2.1.Situation géographique :

Les béliers proviennent de la région d’El Ménida (située 30° 34 Latitude Nord 02° 52
Longitude Est, Altitude 397m, Surface 49 000 Km?, wilaya de GHARDAIA) (figure 09). A I'ouest
de cette grande palmeraie, le Grand Erg Occidental contourné par une multitude d’oasis qui forme

une boucle. A I’est, le Grand Erg Oriental (Petter, 1961).
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Figure 8: la position géographique de la région de Ghardia avec limite administrative (Atlas, 2005

« modifié »).
1.2.2.Végetation :

Le couvert végetal est pauvre, la structure et la nature du sol ne sont pas favorables a
I’existence d’une flore naturelle riche, la verdure est plutdt crée par ’Homme, cependant la région
n’est pas dépourvue de végétation naturelle ; elle est concentrée dans les lits d’oueds (Berkat et al.,
2008)

1.3. Echantillonnage :

La premiére partie de ce travail notre échantillonnage est basé sur le Sang, prélevé chez 24

béliers de races D’Man et 24 béliers Ouled Djellal élevés dans la région d’El Meniaa.
1.4. Méthodes :
1.4.1-Prélevement du sang :

Les préléevements sanguins sont réalisés, chaque 4h pendant 25 heures aux équinoxes
d’automne et du printemps et aux solstices d’hiver et d’été. Cependant les dosages sont réalisés sur
les prélevements de chaque 4 heures (a : 9h, 13h, 17h ,21h, 1h 5h) durant le nycthémére de chaque

saison.
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A chaque prélevement, on recueille par ponction au niveau de la veine jugulaire environ 5
ml de sang dans un vacutainer hépariné ; apres centrifugation a 3000 tours/min, les plasmas sont
recueillis dans des tubes en plastique, aliquotés en fraction de 2ml environs et immédiatement

congelés & -20 °C, puis ramenés a Alger dans de 1’azote liquide.
1.4.2. Dosage d’aldostérone par la technique radioimmunologique (RIA) :

La premiére partie de ce travail, porte sur le dosage plasmatique de 1’aldostérone (évalués
par la technigue radio immunologique), chez les béliers de races D’Man et Oulled Djellal élevés dans

la région d’El Meniaa.

» Principe :
C’est une technique dans laquelle des molécules marquées (Ag*) et non marquées (Ag) d'une méme
espéce entrent en compétition vis-a-vis d'un nombre limité de sites de liaison appartenant a un réactif
spéecifique (Ac).
Les échantillons a doser sont incubés dans des tubes recouverts d’anticorps monoclonal avec un
traceur aldostérone marqué a I’iode 125. Apres incubation, le contenu du tube est vidé par
aspiration, puis la radioactivité liée est mesurée. Une courbe d’étalonnage est établie. Les valeurs

inconnues sont déterminées par interpolation a 1’aide de cette courbe. (Gaouar et al., 2005)

1.4.2.1. Mode opératoire :

a. Réactifs : (annexe A)

b. Matériel nécessaire : (annexe A)

Micropipettes de précision (50 pl)

Pipette semi-automatique de (500 pl).

Agitateur a mouvement de va et vient horizontal ou a plateau oscillant.
Systéme d’aspiration

Mélangeur de type Vortex.

YV V. V V V V

Compteur gamma Perkin Elmer réglé pour la mesure de I'lode 125.

c. Protocole :
Tous les réactifs doivent étre équilibrés a la température du laboratoire avant leur utilisation.
La distribution des réactifs dans les tubes revétus s'effectue également a température ambiante. Le

dosage nécessite les groupes de tubes suivants :
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» Groupe Cpm T : pour la détermination de l'activité totale,

> Groupes Calibrateurs : pour I'établissement de la courbe d'étalonnage, (calibrateurs de
concentrations : 0 ; 8.60, 33,194, 511, 1696 pg /ml)

> Groupe Témoin pour le contrdle,

> Groupe Sx (plasma) : pour les échantillons a doser.

1.4.3. Mesure d’aldostérone dans le plasma:

a. Distribuer 50 ul de calibrateur, de contr6le ou déchantillons dans les tubes revétus

correspondants.
b. Ajouter 500 ul de 125I-aldostérone dans tous les tubes, y compris les tubes T.
c. Meélanger le contenu de chaque tube avec un appareil de type vortex.
d. Recouvrir les tubes avec le parafilm.
e. Incuber : 1 heure a 18 -25°C sous agitation (=400 rpm).
f. Eliminer le surnageant par aspiration. Sauf les deux tubes (T).

g. Mesurer la radioactivité liée aux tubes revétus a l'aide d'un compteur gamma calibré pour
I'lode 125.

. Exprésion des Reésultats :

Pour chaque groupe de tubes faire la moyenne des comptages.

e Calculer les B/Bo(%):moyenne des cpm ( echantillon)xlOO

moyenne des cpm (CALO )
e Construire la courbe d'étalonnage en exprimant les B/Bo des calibrateurs en fonction de leur
concentration.
e Lire les valeurs des échantillons a partir de la courbe d’étalonnage.
e La conversion de nmol/l en ng/ml peut étre calculée en utilisant la formule suivante :

aldostérone (ng/ml) = aldostérone (nmol/l) x 0,3625.
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Tableau I : Mode opératoire du dosage de 1’aldostérone plasmatique par RIA

Calibrateur et | Plasma (Sx) Tubes
controle (totaux) (T)
1. Répartition :
Dans des tubes recouverts
d’anticorps, distribuer :
» Les calibrateurs, contrdle 50pl - -
> Le plasma - 50pl -
» Traceur 500ul 500ul 500ul

Agiter a I’aide d’un vortex

2. Incubation : 3 heures a 18-25°C avec agitation (> 400 rpm)

3. Comptage : calculer les B/Bo%

1.6. Caractéristiques du dosage :
Sensibilité analytique : 5nM

A. Spécificite

L’anticorps utilisé dans ce dosage est hautement spécifique de 1’aldostérone. Des réactivités

croisées extrémement basses ont été obtenues vis a vis de nombreux stéroides naturels (Aldostérone,

corticostérone, cortisone ,11-desoxycortisol, progestérone...ect.).

B. Précision

» Intra-essai

Des échantillons ont été doses 10 resp. 25 fois dans une méme série. Les coefficients de

variation obtenus étaient inférieurs ou égales a 5.8% pour les sérums.

» Inter-essais

Des échantillons ont été dosés en doublet dans 17 resp. 10 séries différentes. Le coefficient

de variation obtenu étaient inférieures ou égales a 9.2% pour les sérums.
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C .Exactitude
» Epreuve de dilutions

Des échantillons de concentration élevée ont été dilués dans le calibrateur zéro de la trousse.

Les pourcentages de recouvrement s’échelonnent entre 86% et 115% pour les sérums.

» Epreuve de surcharge

Des quantités connus de I’aldostérone ont été ajoutées a des sérums humains. Les

pourcentages de recouvrement s’échelonnent entre 95% et 113% pour les sérums.
D. Plage de mesure (de la sensibilité analytique au calibrateur le plus élevé) : 5 a environ 2000nM.

Les résultats obtenus pour les différents parametres étudies témoignent une bonne crédibilité de la

technique utilisée.
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Figure 09 : Courbe étalon moyenne (£ ESM ) de I’aldostérone.

1.7. Analyse statistique :

Les résultats obtenus sont présentés sous forme de moyennes £ ESM ; une analyse de
variance par Excel 2010. Les tests statistiques ont été effectués grace au logiciel STATISTICA 2011,
pour le test ANOVA. Les histogrammes sont confectionnés grace au logiciel Excel 2008 et le

traitement de texte avec Word 2010.
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e Moyenne arithmétique (x ) des valeurs individuelles :

n
—— Zi=1%i
x_ —
n
Y. x; - Somme des valeurs individuelles

n > Nombre de valeurs

e Erreur Standard a la Moyenne (ESM) :

_5 _ /M
ESM = 7 Avec o= —

O : Ecart type

X; . Valeurs individuelles

e Validité statistique :

La différence entre deux moyennes comparées est statistiquement significative si la
probabilité p lue en fonction du nombre de degré de liberté est inférieure a 0,05. Ainsi, le degré de

signification est comme suit :

- Sip > 0,05 : la différence n’est pas significative (NS)
- Sip <0,05: la différence est significative (*)
- Sip <0,01: ladifférence est tres significative (**)

- Sip <0,001 : la différence est hautement significative (***)

Il. PARTIE GENETIQUE :

Cette partie est basée sur la comparaison des deux races Ouled Djellal et D’man afin de
trouver s’il y a une différence entre elles au niveau moléculaire, pour cela nous avons réalisé : une

étude de génétique quantitative, une étude phylogénétique et une étude de diversité au sein de ces

deux races par les marqueurs microsatellites.
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I1.1. Génétique quantitative :

La génétique quantitative est éthymologiquement, la génétique des caractéres dont
l'observation passe par une mesure (Verrier et al., 2001). L’objectif de cette partic consiste a
caractériser morphologiquement chacune des races Ouled Djellal et D’man, et faire une étude

comparative entre elles. Ce type d’étude nécessite comme matériel :

e Une balance automatique, mesure du poids vif.
e Un ruban métrique gradué en centimetres pour la mesure des tours de poitrine.

e Une canne toise graduée en centimétres pour la mesure des hauteurs, et des longueurs.

Les mesures des différentes caractéristiques et variables étudiées sont notées sur une fiche.
Pour faire ce genre d’étude le nombre d’échantillonnage des moutons doit étre supérieur ou égal a

30 tétes (échantillon représentatif).

A cause de ce nombre ¢levé d’échantillons et le matériel qu’il faut pour réaliser cette étude
nous avons construit nos résultat sur les donnés phénotypique de la race Ouled Djellal et D’man a
I’aide d’une large recherche bibliographique sur les etudes de genétique quantitative disponible sur

ces deux races.
Nous avons traité vint cing variables, huit qualitatives et dix-sept quantitatives :

» Caractéristiques morphologiques qualitatives : couleur, queue, conformation, cornes, oreilles,
saisonnalite, type de fibre, type de laine.

» Caractéristiques morphologique quantitatives : hauteur au garrot, longueur du corps, tour de
poitrine, poids vif, poids, hauteur, intervalle entre les mises bas, 4ge a la premiére mise bas,
age des animaux reproductifs, poids a la naissance, longévité, rendement laitier par lactation,

durée de lactation, lait par jour, poids de la toison, longueur de la meche, diametre des fibres.

11.2. Etude phylogénique :

L’objectif de cette étude est d’établir les relations phylogénétiques qui peuvent exister entre
nos races Ouled Djellal et D’man, et la construction de 1’arbre phylogénique de ces deux races
ovines a partir des séquences d’ADN des génes codant, est traité par des logiciels de la

bioinformatique.



Chapitre 11 Matériel et méthodes

Cependant ces séquences d’ADN sont soumises a des différentes techniques de la biologie

moléculaires avant de les traiter par la bioinformatique.
I1.2.1. Techniques de biologie moléculaire :

11.2.1.1. Extraction d’ADN :

L’ADN provenant d’un échantillon biologique doit étre purifié¢ des autres matiéres cellulaires
avant d’étre examiné (Butler, 2011). Cependant ’ADN est emballé et protégé a I’intérieur de la
cellule par des protéines qui peuvent inhiber le processus d’analyse, d’ou les méthodes d’extraction

développées pour la séparation des protéines et d’autres matiéres cellulaire (Bulter, 2005).

Les principales caractéristiques recherchées dans 1’extraction comprennent une récupération
¢levée d’ADN et une élimination des impuretés et des inhibiteurs (Sozer, 2014). En effet I’extraction

d’ADN basé sur :

+ Lyse des cellules, c'est-a-dire qu’on utilise un détergent afin de dégrader les membranes

cellulaires et nucléaires.
+ Elimination des protéines.
+ Elimination des autres acides nucléiques (ARN ...)
+ Concentration de I'ADN par précipitation dans I'alcool.

11.2.1.2. Amplification in vitro de I'ADN par la PCR :

C’est une technique de biologie moléculaire mise au point par Mullis (1984), lauréat du prix
Nobel de Chimie en 1993 (mohini et al., 2011). Cette technique permet d’amplifier spécifiquement
in vitro un segment d’ADN double brin compris entre deux régions de séquences connues, en
millions de copies. Cette amplification est assurée par la polymérase de la bactérie thermophile des
sources chaudes Thermus aquaticus (Taq polymeérase) (watson et al., 1994). Ces opérations

aboutissent théoriquement au doublement de la quantité d’ADN cible au bout d’un cycle.

Cette amplification comprend 3 phases :
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+ Une phase de dénaturation de I’ADN double brin, peut varier entre 92- 95°C. Elle permet de
séparer les 2 chaines complémentaires en ADN simple brin qui vont servir de modéle a la
synthese de nouveaux brins ; (Watson et al., 1994).

+ Une phase d'hybridation (température peut varier entre 50°C - 60°C) de ces chaines avec de

courts segments d’ADN de 20 a 25 nucléotides. Ces derniers sont des oligonucléotides

synthétiques, appelés amorces, qui encadrent la séquence cible en 3”. (Mohini et al., 2011)

+ Enfin, une phase d’élongation probablement a 72°C par le Taq polymérase et les quatre
desoxyribonucléotides triphosphate (dATP, dGTP, dCTP et dTTP), qui ajoutent a I’extrémité
3’0OH de I’amorce appariée a la cible, les unités monomeres complémentaires a celle de la
séquence cible. Chaque amorce est ainsi allongée dans le sens 5’P vers 3’OH d’une séquence

complémentaire du brin recopié. (Mohini et al., 2011)

La plupart des études ne concernent pas les génes responsables de caracteres dont la
variation est liée au processus de domestication. Elles se focalisent plutét sur 1’analyse du
polymorphisme neutre afin de permettre la reconstitution de I’histoire évolutive des espéces
domestiques et de leurs ancétres sauvages (Zeder et al., 2006). 11 y’a différents marqueurs qui ont

ainsi pu étre utilisés pour étudier la diversité génétique :

+ Les marqueurs de I’ADN nucléaire : Myoglobine....ect
#+ Les marqueurs de I’ADN mitochondrial : D-Loop, Cytb....ect

Cette étape suivie par une Electrophorése qui est une méthode pour séparer des produits de
PCR et permettre leur visualisation et/ou leur identification. La présence des amplicons est révélée

sur gel d’agarose ou polyacrylamide.
11.2.1.3. Le séquencage :

Le séquencage de I’ADN constitue une méthode dont le but est de déterminer la succession
linéaire des bases A, C, G et T prenant part a la structure de ’ADN. La lecture de cette séquence

permet d’étudier 1’information biologique contenue par celle-ci (Lamoril et al., 2008).

Les séquences travaillées sont publiées dans une banque de donnés appelée la GenBankK,

disponible en ligne (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/), pour les scientifiques et les chercheurs

dans différentes spécialités.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/
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Dans notre travail a cause du manque des moyens pour réaliser le protocole des techniques

précédemment citées, nous avons basé sur les séquences d’ADN disponible au niveau du site web
GenBanK.

11.2.2. Technique de bioinformatique :

11.2.2.1. Consultation de la GenBank :

C’est une banque de séquences d'ADN, comprenant toutes les séquences de nucléotides
publiquement disponibles et leur traduction en protéines. Cette base de données américaine «
Nucleotide », en libre acces, a été créée au Centre National pour I'Information Biotechnologique

(NCBI) dans le cadre de la collaboration internationale sur le séquencage des nucléotides (INSDC
selon le sigle anglais).

La collection annotée de toutes les sequences d'ADN publiqguement disponible de notre
espece «Ovis aries» contient 183566 sequences (figure 11). Le but de cette partie de travail est de

chercher sur la GenBank les séquences analysées et étudiées de notre race Ouled Djellal et D’man ou

bien les races algériennes en genérale.
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Browser
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Search for as| complete name[+| ¥l lock
Display | 3 levels using filier: | none [+]
Ovis aries Entrez records
Database name Subtree links | Direct links
Tazonomy ID: 3940 Nucleotide 183,366 ) 112,059
Genbank conmmon name: sheep = —
Inherited blast name: even-toed ungulates Nucleotide EST 338.860) 338.860
Rank: spectes - Nucleotide GSS 425743 425743
Genetic code: Translation table 1 (Standard) > 0308 S50
. ) . . N 608 533
Mitochondrial genetic code: Translation table 2 (Vertebrate Mitochondrial fotewn — —
Other names: Structure 109 109
synonym: Ovis ovis (Genome 1 1
synonym: Ovis orientalis aries Popset 303 3
synonym: Ovis ammon aries
common name: wild sheep
common name: lambs — — =
’ , UniGene 17318 17318
common name: domestic sheep = =
) L PubMed Central 1154 1115
authority: Qvis aries Linnaeus, 1758 - = =
Gene 41.400)  41.409
Lineagef full ) SRA Expeniments 1.035 1.035
cellular organisms; Eukaryota: Opisthokonta; Metazoa: Eumetazoa; Bilateria; Deuterostonia; Chordata; Cramata; Vertebrata; Gnathostomata:
Teleostomi; Euteleostomi; Sarcopterygit; Dipnotetrapodomorpha; Tetrapoda: Amniota; Mammalia; Thenia; Eutheria; Boreoeutheria: Laurasiatheria; -
Cetartiodactyla; Ruminantia: Pecora; Bovidae: Caprinae; Ovis Assembly 4 2
Bio Systems 475 475
Clone DB 190.583| 190.583
dbVar 4 4

Figure 10: Nombre des séquences de I’espece Ovis aries disponible dans la GenBanK.
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11.2.2.2. Traitement des séquences d’ADN de la GenBanK:

Dans cette étape nous avons traité les sequences choisies par la cinquiéme version de
MEGA (MEGA.5), nous avons choisis ce logiciel parce que c’est le dominant outil d'analyse
phylogénétiques, il a la possibilité d’inclure le maximum de vraisemblance entre les séquences grace
a la nouvelle fonctionnalité de marquage (*). Par rapport aux autres logiciels, il est le meilleur en
termes de calculs, d'efficacité et de précision dans I’estimation des arbres (Kumar et Dudley, 2007 ;

Kumar et al., 2008). Pour les séquences qu’on a choisies de la GenBanK on a:

+ Récupéré leur forme FASTA a partir de la GenBanK.

+ Alignée les séquences par la méthode clustalW (figure 12a), qui est la méthode d’alignement
des séquences nucléotidiques et protéiques la plus populaire, elle est utilisée surtout a des fins
phylogénétiques (Thompson et al., 1994).

Pour la construction de I’arbre phylogénique on a choisi la méthode UPGMA, C’est une méthode
agglomérative « Cluster Analysis » qui regroupe ensemble les espéces les plus proches. C’est une
méthode tres simple et tres rapide, developpée originellement pour construire des phénogrammes
taxonomiques (Golding et Morton, 2003 ; Salemi et Vendamme, 2003). Elle impose que les
distances soient ulrameétriques, donc que les caractéeres évoluent a une vitesse constante (hypothese
d’horloge moléculaire) c’est une méthode utilisée pour faire des arbres de plusieurs milliers de
séquences avec le modele de « Kimura 2-parameter » Le modéle de Kimura a deux parametres (K2P)
tient compte de la proportion entre le nombre de transitions (« ) et transversion ( 3 ). En général, on
s’intéresse principalement a leur rapport « /3 ) (Kahn, B.A, 1996 ; Hochkirch, 2001). En effet,
dans une grande part de jeux de données, les probabilités de subir une transition ou une transversion
sont différentes. Dans la majorité des cas, les transitions sont plus fréquentes. Ce modele est
considéré comme plus réaliste qu celui de Jukes et Cantor (Tourasse, 1997), et en utilisant un
bootstrap de 1000 réplications (figure 12c et b); c’est une méthode agglomérative « Cluster Analysis
» qui regroupe ensemble les especes les plus proches. C’est une méthode trés simple et tres rapide,
développeée originellement pour construire des phénogrammes taxonomiques (Golding et Morton,
2003 ; Salemi et Vendamme, 2003).
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Figure 11: a) alignement des séquences en utilisant la méthode clustalw. b) et c) utilisation de la
méthode UPGAMA avec le paramétre «Kimura 2-parameter » et le bootstrap de 1000 réplication

pour la construction de I’arbre phylogénique.

Pour mieux comprendre les arbres obtenus, nous avons besoin de comparer les sequences
alignées pour situer chaque espéce, pour cela nous calculons la distance entre les séquences par la

méthode suivant :

nombre des bases non similaire
D= x100

nombre de pb total

11.3. Etude de la variabilité génétique :
11.3.1. Les microsatellites :

L’une des principales méthodes utilisées aujourd’hui est celle mettant en évidence le
polymorphisme des locus microsatellites ou STR (Simple Tandem Repeats). Ces derniers sont des
séquences d’ADN constituées de répétition en tandem d’un motif de 1 a 6 pb (Chambers et
Macavoy, 2000). Grace a leurs caractéristiques, aussi bien biologiques que techniques, ces locus

sont des marqueurs de choix pour ’analyse de la diversité entre races. (Rognon et Verrier, 2007).

Sur le plan technique de cette étude, le génotypage de ces microsatellites est basé sur

I’utilisation de la technique de PCR , procédure relativement simple et rapide.

D’autres microsatellites ont été génotypés par séquenceur automatique (figure 13). Pour

réaliser les différentes amplifications, il faut que I’ADN des differents échantillons ait la méme
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concentration (dilution de I’ADN). Aprés la migration de ’ADN sur une électrophorése aux
conditions trés précise, I’étape suivante c’est la coloration de I’ADN au nitrate d’argent qui permet la

formation d’un précipité d’argent sur la molécule d’ADN.

Irdiv.1 Irdiv. 2

T— .
vz

!. Irdivdu 1
ﬁ [ cTcTcacTeTcrerezeTercT | ! Amplification

= bnd
a Révelation
ﬁ [ CTCTCICTCICTCTCICICTCTCTCCT ;
!. Indivdu 2

Pz [crcscrcrorcrerercerer | 720

T

Figure 12: Principe de 1’étude des marqueurs microsatellites (Valiere, 2002).
11.3.2. Méthodes d'analyses statistiques :

La variabilité génétique au sein d’une espece d’animaux domestiques peut étre analysée a
deux niveaux: la variabilité intra population et la variabilité inter populations. Dans le cadre de ce
type d’étude, basé sur I’estimation de la variabilité intra population (microsatellites) de 2 populations
ovines et la recherche de leurs fréquences alleliques possible, a partir des différents parametres

calcules par différents logiciels.
» Fréquences alléliques :

La fréquence allélique est la principale valeur qui est a la base de 1’analyse statistique de la
variabilité génétique d une population, soit la proportion de tous les alleles donnés d’un méme type a
un certain locus dans cette population (Hartl, 1988). Les fréquences alléliques ont été calculé pour
chacune des races étudiees et données sous forme de tableau grace au logiciel GENETIX v.4.03
(Belkhir et al., 2002).

Il y a peu d’études moléculaire des microsatellites chez les ovins en Algérie et méme rare
par ce que se sont des études tres couteuses et qui ont besoin d’un grand matériel pour les réaliser. A
cause de ces conditions de manque de moyens, nous avons réalisé¢ cette partie aussi a 1’aide des
¢tudes déja faites sur le polymorphisme d’ADN. Les études qu’on a utilisé pour comparer entre nos
races Ouled Djellel et D’man c’est 1’étude la plus récente du docteur Souhile Gaouar qui est faite sur

les races ovines existant en Algérie.
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11.3.3. Choix des marqueurs moléculaire utilisés :

Les marqueurs microsatellite utilises font partie d'un panel de microsatellites dont la
majeure partie appartient a la liste établie par la FAO pour I'étude de la structure genétique des races

ovines a I’échelle mondiale.

Les 25 microsatellites sont : OarCP34, MCM42, OarFCB20, MAF65, INRA49, TGLAS3,
McM527, MAF214, CSRD247, HSC, SR-CRSP9, HUJ616, OARFCB304 , ILSTS11, OARAE129,
OARFCB193, MAF209, OARJMP58, ILSTS005, OarFCB128, INRA63, BM1824, OarCP34,
BM1824, CSSM66. lls ont été utilisés pour la caractérisation et la structure génétique afin de
trouver la différence entre les 2 races ovines Ouled Djellal et D’man et ¢a apres la comparaison des

fréquences alléliques.
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PARTIE | : PHYSIOLOGIE

l. Physiologie du cortex surrénalien chez les deux races ovines D’man et Ouled Djellal

Dans ce chapitre, nous présenterons les résultats des effets de la lumiére du jour et de la
photopériode saisonniére sur I’activité minéralocorticoide ; qui repose sur les variations des teneurs
plasmatiques en aldostérone, chez les deux races ovines D’man et Ouled Dijellal élevés dans la

région d’El-Méniaa.

A. La race D’man

1- Les variations nycthémérales moyennes de I’aldostérone plasmatique au cours des

équinoxes et des solstices :
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Figure 13: Variations nycthémérales moyennes de I’aldostérone plasmatique au cours des solstices
et des équinoxes chez le bélier de race D’Man élevé dans la région d’El Meniaa.

Pour un premier apercu sur les quatre nycthémeres étudiés, il est remarquable de constater
gue les teneurs plasmatiques en aldostérone sont élevés en phase obscure et relativement basses
en phase claire a I’exception au solstice d’eté ou les teneure plasmatiques sont élevés en phase

obscure et claire



» A I’équinoxe d’automne, les teneurs plasmatiques en 1’aldostérone sont considérables et passent
de 3.27 pg /ml £ 0.77 a 10.59 pg /ml + 4.13. Une basse concentration de 1’aldostérone signalée a
9h du matin. Ces concentrations, augmentent un peut avant le crépuscule pour atteindre leur
maximum a 1h du matin (pleine phase sombre). L’aldostéronémie décline apres I’aube.

» Au solstice d’hiver, les teneurs plasmatiques en aldostérone varient entre 0.69 pg/ml £+ 0.8 et
2.09 pg/ml £ 0.66; ces concentrations sont plus basses que celles observées en automne.
I’aldostéronémie est doublée apres le crépuscule et diminue avant I’aube.

* A I’équinoxe du printemps, I’aldostéronémie varie dans un intervalle trés étroit (de 1.73 pg/ml
+0.11 &4 2.43 pg/ml + 0.84) en phase claire. Et commence & augmenter au alentour du crépuscule
ou au début de phase obscure pour atteindre une importante élévation a 1h (9.01 pg/ml + 2.48)
qui pourrait correspondre a un pic.

= Au solstice d’été, les concentrations plasmatiques en aldostérone sont trés faibles, oscillant entre
0.70 pg/ml £ 0.22 et 2.17 pg/ml = 0.72 et montrent un profil stable durant ce nycthémere ;
suggerant la stabilité du métabolisme hydrominéral. Néanmoins, deux diminutions

d’aldostéronémie apparaissent : avant le crépuscule et apres I’aube.

2- Variations saisonniéres de I’aldostérone plasmatique :
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Figure 14: Variations saisonniéres de I’aldostérone plasmatique chez le bélier D’man élevé
dans la région d’El-Méniaa.

D’aprés le graphe ci-dessus, on peut déduire que I’activité minélocorticoide du bélier D’man
adulte, présente un rythme saisonnier définit par une aldostéronémie maximale (+473%) a I’équinoxe

d’automne et minimale (p=0.0001) au solstice d’hiver.



Chapitre 111 Résultats et Discussion

B. La race Ouled Djellal

1- Les variations nycthémérales moyennes de 1’aldostérone plasmatique au cours des

équinoxes et des solstices :
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Figure 15: Variations nycthémérales moyennes de 1’aldostérone plasmatique au cours des equinoxes
et solstices chez le bélier de race Ouled Djellal élevé dans la région d’El Meniaa.

Méme note que celle portée pour la race D’man, les teneurs plasmatiques en aldostérone chez

la race Ouled Djellal sont élevées en phase sombre et basses en phase claire.

= A D’équinoxe d’automne, les taux plasmatiques en aldostérone sont assez élevés, allant
de 3.41 pg/ml £ 2.55 a 14.87 pg/ml £4.78. Les basses concentrations sont décelées en phase
claire, elles commencent a augmenter au moment du crépuscule pour atteindre un maximum a
21h qui pourrait correspondre a un pic.

= Au solstice d’hiver, le profil nycthéméral de 1’aldostérone plasmatique est unique caractérisé
par des concentrations stables variant dans un intervalle trés étroit (de 1.41 pg/ml £ 1.06 a 2 pg/

ml +6.61). Un seul pic important enregistré a 13h.
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= A L’équinoxe du printemps, les teneurs plasmatiques en aldostérone sont apparemment les
plus élevées par rapport aux autres saisons, variant entre 7.61 pg/ml +5.42 et 26.30 pg/ml +
8.96. L’aldostéronémie est franchement doublée en phase sombre. Son augmentation coincide
avec le crépuscule, la diminution avec 1’aube.

= Au le solstice d’été, les concentrations plasmatiques en aldostérone sont faibles, variant entre
0.49 pg/ml + 0.45 et 3.69 pg/ml =+ 2.50. Comme pour tous les équinoxes et solstices, les
concentrations les plus basses sont retrouvées en phase claire et les plus élevées en phase

sombre ; les concentrations augmentent avant le crépuscule et diminuent aprés 1’aube.
2. Variations saisonniéres de I’aldostérone plasmatique :
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Figure 16: Variations saisonni¢res de 1’aldostérone plasmatique chez le bélier Ouled Djellal
élevé dans la région d’El —Méniaa.

Le profil plasmatique en aldostérone rapporté dans le graphe ci-dessus, révéle la présence
d’un rythme saisonnier de I’activité minélocorticoide du bélier Ouled Djellal adulte, déterminant une
aldostéronémie maximale durant I’équinoxe de printemps et minimale durant le solstice d’été
(p=0.0002).
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Dans le but d’étudier I’influence de la lumiére (journaliére et saisonnicre) sur ’activité
minéralo-corticoide, des prélevements sanguins réalisés au cours du nycthémere et des saisons
(solstices et équinoxes) chez des béliers adultes appartenant aux deux races ovines D’man et Ouled

Djellal ¢élevés dans la région d’El Meniaa.
Les résultats obtenus seront brievement rappelés puis discutés a la lumiere de la littérature.
L’aldostérone plasmatique

a. Niveau de production :

Chez les béliers D’man et Ouled Djellal adultes, normalement hydratés, alimentés et soumis a
une natrémie équilibrée, I’aldostéronnémie, varie entre 1.27 et 7.39pg/ml chez la race D’man et entre
1.06 et 10.59 pg/ml chez la race Ouled Dijellal, des valeurs beaucoup plus élevées 110 et 37 pg/ml
chez le rongeur méale domestique (Scoggins et al., 1970).
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b. Variations nycthémérales

Pour les deux béliers, les concentrations minimales de 1’aldostérone se retrouvent le matin,
commencent a augmenter I’aprés midi pour atteindre des valeurs maximales le soir. Ces resultats
concordent avec ceux retrouvés chez le camelins élevés en semi-liberté dans la région de Beni-
Abbes a Bechar dont Pactivité minéralocorticoide était soumise a d’importantes variations
nycthémerales, caractérisées par des valeurs importantes le soir entre 17 h et 23h pour les différentes
saisons (khaldoun, 2007).

Et s’opposent aux résultats retrouvés chez les béliers élevés dans la région algéroise, qui
présentent une activité minéralocorticoide soumise a d’importantes variations nycthémérales,
caractérisées par des valeurs importantes la matinée et en début d’aprés-midi et des valeurs plus
basses la nuit (Mesbah et Brudieux, 1982).

Les variations nycthémérales de 1’aldostérone mise en évidence pour la premiere fois chez
I’Homme par Bartter et al., (1962) au niveau urinaire (Wolf et al., 1966) et plasmatique (Cain et
al., 1972) .

Kem et al., (1973) rapportent la présence de deux périodes dans le rythme nycthéméral de
’aldostérone ; faible I’aprés midi et le soir (47+9 ng/100 ml) est élevé la derniere heure du couche et

la premiére heure du réveil (90 £7 ng/100ml).
c- Variations saisonnieres :

Chez la race D’man I’aldostéronémie est élevée en : automne (9.07 pg/ml + 2.66) suivi du
printemps (3.23 pg/ml = 0.79) et enfin été (1.61 pg/ml + 0.57) et hiver (1.27 pg/ml £ 0.31) ; la
valeur la plus élevée de I’aldostéronnémie pour la race Ouled Djellal et observée au printemps (16.27
pg/ml £7.19) suivi de I"automne (7.03 pg/ml ) et en dernier respectivement ’hiver et 1’été (3.39
pg/ml £1.32 et 3.28 pg/ml £0.47); déterminant ainsi un rythme saisonnier de I’activité
minéralocorticoide caractérisé par un maximum aux équinoxes (automne chez D’man — printemps
chez Quled djellal) et un minimum aux solstices (hiver pour D’man - été pour Ouled djellal).

Ces résultats se rapprochent avec ceux des animaux vivant en zones arides. Au Sahara
algérien Khaldoun et al., (1999 ; 2007), indiquent chez les camelins Camelus dromedarius des
concentrations maximales en ao(t et septembre (été, automne) et les plus faible se situent en hiver.
Chez le rat des sables Psammomys obesus est caractérisé par une activité minéralocorticoide
maximale en automne minimale au printemps (Amirat et al., 1980 ; Amirat et Brudieux, 1993 ;

Amirat, 1989). Des résultats comparables chez le mérion marocain (Bennani-Kabchi, 1988).
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Nos résultats concordent avec ceux de Khammar, (1977) qui rapporte que les mammiféres
des zones désertiques étudiés semblent présenter pour la plupart, des variations saisonniéres de la

fonction surrénalienne avec un minimum en hiver et maximum au printemps.

PARTIE Il : GENETIQUE
I. Génétique quantitatives :

I.1. Les variables morphologique étudiées:

Dans cette partie, notre objectif s’est posé sur la recherche d’éventuelles variations
morphologique par une étude comparative entre les deux races Ouled Djellal et D’man. Les résultats
trouvés sont représentés dans le tableau 111, une collection des résultats statistiques descriptifs des
caractéres quantitatifs et qualitatifs pour ’ensemble des femelles et des males des races Ouled Djellal

et D’man des différentes études réalisées en Algérie.

Tableau I1: Mesures des caractéres quantitatifs et qualitatifs chez les béliers Ouled Djellal et D’man.
(Chellig, 1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014 ; Benyoucef et al.,2000 ; Benyoucef et al., 1994 ;
chelllig, 1993 ; El Bouyahiaoui et al., 2015)

Ouled Djellal D’man

Male Femelle Male Femelle
Hauteur au garrot 84 74 75 69
(cm)
Longueur du corps | 84 67 74 67
(cm)
Tour de poitrine 40 35 34 32
(cm)
Poids vif (kg) 81 49 46 37
Longueur de téte | 27.79b 13.64a 23
(la moyenne)
Couleur Peau blanche et laine blanche Peau brune
Queue Fine et moyenne Fine, noire et trés longue
Conformation Bonne Faible
Poids (kg) 68 48 81 49
Hauteur (cm) 80 70 0,84 0,74
Cornes moyennes, spiralées et peuvent étre présentes Petites, fines

chez les brebis
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Oreilles Tombantes moyennes, placées en haut de la téte.
Les Performances et les reproductivités de la race

Intervalle entre les 11.5
mises bas (en mois,
moy)
Age a la premiére 24 11
mise bas (en mois)
Saisonnalité (en Awvril-juillet et octobre- | 12 mois (lutte Toute I’année
mois, moy) Novembre A) libre)

Tout au long de

I’année (B)
Age des animaux 18
reproducteurs
(moy, en mois)
Poids a la 3.4 3.3
naissance (Kg)
Longévité (années) | 12 10

Les performances laitiéres de la race

Rendement laitier 75 75
par lactation (en

kg)

Durée de lactation 165
(en jours) 180

Lait par jour (litre) 1.4

Poil et laine

Type de fibre Laine Laine

Type de laine Laine croisée Laine croisée

Poids de la toison | 2.5 1.5 0,5
(kg)

Longueur de la 8
meéche (cm)

Diamétre des fibres | 23 a 24 32a34
(microns)

1.1.1. Mensurations des caracteres quantitatifs :

Dans cette partie on constate a la comparaison de 17 caractéres quantitatifs (cités dans

matériel et méthode) entre les méles de Ouled Djellel et D’man présentés dans le tableau III. Nous

avons trouvé les résultats suivant :
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1.1.1.1 Comparaison entre les méles Ouled Djellal et D’man :

D’aprés les résultats des mensurations des caractéres quantitatives on remarque que les
maéles de la race D’man (74 cm) ont une hauteur au garrot moindre que les méles de Ouled Djellal
(80cm) (Chellig,1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014) et la longueur du corps de Ouled Djellal (84
cm) (Benyoucef et al.,2000) est plus grande que celle de D’man (74 cm) (chellig, 1992 ; Benyoucef
et al., 1994) , méme chose pour le tour de poitrine qui est plus petite chez la race D’man avec 34 cm
(chellig, 1992 ; Benyoucef et al., 1994) par apport aux males de Ouled Djellal avec une longueur de
40 cm (Benyoucef et al.,2000). La différence de poids vif est remarquable entre les deux races avec
81kg (Benyoucef et al., 2000) chez Ouled Djellal et 46 kg chez D man (petite taille) (chellig, 1992 ;
Benyoucef et al., 1994). Hauteur au garrot est plus grande chez Ouled Djellal avec 84cm
(Benyoucef et al., 2000) et 75cm chez D’man (chellig, 1992 ; Benyoucef et al., 1994). Concernant
le poids de toison chez D’man elle est plus 1égere (0.5kg) (chelllig, 1993 ; EI Bouyahiaoui et al.,
2015) que Ouled Dijellal (2.5kg) (chellig,1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014). La longévité est

presque la méme avec une différence de deux ans : 12 ans pour Ouled Djellal et 10 ans pour D’man.
I.1.1.2 Comparaison entre les femelles Ouled Djellal et D’man :

On remarque que les femelles de la race D’man (0.74 cm) sont moins hautes que les femelles
de Ouled Djellal (70cm) (chellig, 1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014) et la longueur du corps est la
méme avec 67 cm chez les deux races Ouled Djellal et D’man (Chellig, 1992 ; Benyoucef et al.,
2000), pour le tour de poitrine qui est plus petite chez la race D’man avec 32 cm (chellig, 1992 ;
Benyoucef et al., 1994) par rapport aux femelles de Ouled Dijellal avec une longueur de 35 cm
(chellig, 1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014). La différence de poids vif est 12 kg avec 49 kg chez
Ouled Djellal et 37 kg chez D’man (petite taille) (chellig, 1992 ; Benyoucef et al., 1994). Hauteur au
garrot est plus grande chez Ouled Djellal avec 74 cm (chellig, 1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014)
et 69 cm chez D’man (chellig, 1992 ; Benyoucef et al., 1994).

Rendement laitier par lactation est le méme 75 kg chez les femelles des deux races (chellig,
1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014) et la durée de lactation est 180 jours chez Ouled Djellal et 165
jours chez D’man avec une production laitiére de 1.4 litre par jour (chellig, 1992). Age a la premiére

mise bas est de 24 mois chez Ouled Djellal (chellig, 1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014) et 11 mois
chez D’man (chellig, 1992).
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I.2.Les caracteres qualitatifs :

La deuxiéme partie du tableau Il résume 8 caractéres qualitatifs afin de comparer les males

et les femelles de Ouled Djellal et de D’man. Les résultats de comparaison sont les suivants :
1.2.1. Comparaison entre les males et les femelles Ouled Djellal et D’man :

Les caractéres morphologique des deux races sont observés a 1’ceil nu : la race Ouled Djellal
a une couleur de peau blanche et laine blanche croisée (chellig, 1992 ; Khelifi, 1999 ; Meyer, 2014),
la race D’man peau brune croisée aussi (chellig, 1992). La queue est fine et moyenne chez Ouled
Djellal (Benyoucef et al., 2000) et fine noir trés longue chez la race D’man. la conformation est
bonne chez Ouled Djellal (Benyoucef et al., 2000) et faible chez D’man (chellig, 1992 ; Benyoucef
et al., 1994).

1.3. Comparaison entre les caractéres quantitatifs et qualitatifs :

Nous avons comparé tous les résultats obtenus des caracteres quantitatifs et qualitatifs que
nous avons construit dans le tableau 111 comparatif, il nous a permis de faire connaitre le potentiel de
différence existant entre nos deux races Ouled Djellal et D’man sur le plan phénotypique, grace a
notre recherche bibliographique tres vaste des différentes études réalisées de I’année 1992 jusqu’a
2015 (Chellig, 1992 ; Benyoucef et al., 1994 ; Khelifi, 1999 ; Benyoucef et al., 2000 ; Meyer,
2014 ; El Bouyahiaoui et al., 2015). Ce tableau ne renferme pas toutes les informations concernant
les deux races répertoriées ce qui montre le manque des connaissances scientifiques et
d’informations sur ce patrimoine.

Notre comparaison indique qu’il y a une différence phénotypique entre les deux sexes des
deux races ovines Ouled Djellal et D’man, ce qui montre qu’il y a une grande diversité
phénotypique entre la race Ouled Dijellal et la race D’man, c’est-a-dire une hétérogénéité

phénotypique entre les deux races qu’on a étudié.
I1. Etude phylogénique :

Le but de cette partie est la construction de I’arbre phylogénique pour classer nos races
ovines Ouled Djellal et D’man, pour cela nous avons ciblé la banque de donné¢ « GenBanK »

disponible sur internet pour chercher les séquences d’ADN correspondant a nos deux races. Ce

travail nous a pris la plus grande partie du temps consacrée a 1’élaboration de ce mémoire.
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I1.1. Résultats de la GenBanK :

Les résultats sont représentés dans un tableau résumé (voir annexe B) qui englobe 45 pays et
1454 genes.

Les résultats des séquences de notre espéce «Qvis aries» disponible au niveau de la GenBanK est
183566 séquences nucléotidiques parmi eux nous avons 63700 séquences génomique (nucléare) et
9682 séquences mitochondriales.

D’aprés la consultation totale des séquences de la GenBanK de notre espece «ovis aries »: il
y a deux études importantes et remarquables a partir du nombre des séquences traitées. La premiere
¢tude annoté 65208 séquences de 1’espece (0vis musimon) dans le cadre d’une collection s’appellant
(RefSeq) (La séquence de référence) publi¢e en juillet 2014, c’est une collection de référence des
séquences (RefSeq) fournit un non-redondant, ensemble complet, intégré, bien annotée de séquences,
formant une base pour des études médicales, fonctionnelle, et de la diversité. Ils fournissent aussi une
référence stable pour l'annotation du génome, l'identification des génes et la caractérisation, la
mutation et I'analyse du polymorphisme, les études d'expression, et des analyses comparatives. Le

Génomes RefSeq est une copie des genomes assemblés sélectionnés disponibles dans la GenBank.

Les Etats-Unis d’Amerique, annoté environ 91801 séquences génomique parmi elles on a
83003 séquences provenant de la race Texel qui est une race de mouton domestique originaire de I'ile
de Texel dans les Pays-Bas. Cette étude faite dans le cadre d’un projet contribue a l'assemblage
d’une référence initiale du génome du mouton (Qvis aries) de race Texel publié par (International
Sheep Genomics Consortium) (ISGC).

Les pays asiatiques sont aussi classés parmi les premiers par le nombre et les types des
genes traités au niveau des différents labos, ou il y a environ 5293 séquences de différents types des
genes au niveau de 12 pays. Le fameux gene mitochondriale étudiés a cause de ces caractéristiques
par différents labos dans le monde c’est le cytochrome b ou nous avons trouvé 1428 séquences de la

totalité de la GenBanK qui proviennent de différents pays.

Autre projet important présent a la GenBanK fait partie du projet de NextGen, annoté 6174

séquences publiées sous le nom de I’espece (Ovis orientalis) provenant de I’Iran.

En Europe, le Royaume-Uni classé comme le premier parmi les pays européens d’ou le
nombre varié de geénes étudiés (90 génes) en deuxieme classe I’ Allemagne avec environ 78 genes

différents annoté (321 séquences). La France I’Espagne et I'Italie participent aussi a I’évolution
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génétique de I’espece (ovis aries) par des études importantes. Le micro-ARN (Mir) est le plus
abondant parmi ces études avec un panel de 264 séquences ou il ya 2 séquences extraites des races de
I’ile de France pour 1’étude de mutation qui créent un site illégitime qui cible le potentiel micro-

ARN dans le géne myostatine qui affecte la masculinité chez les ovins.

Les races ovines de L’Australie et la Nouvelle Zélande océanique sont aussi examinées et
traitées dans des études trés intéressantes et nombreuses ou il y a environ 262 séquences étudiées.
1395 séquences publiées par International Sheep Genomics Consortium (ISGC) dans le cadre d’un

séquencage d’un génome par Kijas (2010).

Les pays les plus pauvre en étude moléculaire sur les mouton domestique sont les pays de
I’ Afrique ou il ya 6 pays seulement (Egypte, Tunisie, Kenya, Camerone, Afrique du Sud et Soudan).
2 études en Tunisie sur 4 genes la premiére étude est faite par Salama sur le cyt b et PNOC-like ;
I’autre étude est faite sur le polymorphisme de geéne (PrP). 4 geénes étudiés pour Kenya (101
séquences), Cameron et sud Afrique avec 6 génes et Soudan avec 3 seulement. L’Egypte est plus
riche en etudes moléculaires par rapport aux autres pays avec 7 etudes (total 73 sequences) parmi
elles 58 seéquences sur le géne mitochondriale D-loop.

Ce qu’on remarque de tous ces résultats c’est que I’Algérie est absente par excellence dans
toutes les études moléculaire et génétique sur les races ovines dans le monde. Nous avons observe
aussi que toutes les études moléculaires réalisées sur le mouton sont toutes sous le nom d’une méme
espece (Ovis aries) (non séparé), la majorité des travaux publiés n’ont pas précisé la race utilisée
dans ses études sauf quelques études qui ont cités la race utilisé a cause de son importance

économique (par exemple la viande).
I1.2. L’arbre phylogénique :

L’objectif de cette étape est basé sur le classement de nos races Ouled Djellal et D’man dans
un arbre phylogénétique. D’apres les résultats qu’on a trouvés dans la GenBank 1’Algérie est absente
avec aucune étude moléculaire sur les races ovines de facon générale. A cause de ce manque
d’études sur ces deux races spécialement, Ouled Djellal et D’man nous avons réalis¢ une
classification phylogéographique, c’est a dire 1'é¢tude de la répartition géographique des lignées
génétiques au sein des especes, pour mettre en évidence les signatures d'événements historiques

touchant la démographie et la distribution des espéces.

Nous avons construit un arbre phylogéographique a partir des résultats obtenus dans la

GenBanK. Les séquences choisies sont le D-loop et cyt b (annexe B) (figure 18) parce que c’est tout
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ce qu’on a trouvé comme géne commun entre certains pays de la Méditerranée et d’Afrique, en
utilisant la méthode de classification UPGMA. Les valeurs de bootsrap, indiquées a chaque nceud,
révelent le pourcentage d’apparition de ce dernier parmi 1000 échantillonnages. Nous avons choisi 9
séquences de cyt b provenant des pays de I’Europe (méditerranée) et de I’Afrique qui sont
considérées comme les régions les plus proches de I’Algerie ce qui meéne aux espéces les plus
proches de nos races Ouled Djellal et D’man, il s’agit de 1’Espagne et de la France (pour la
méditerranée) et la Tunisie, I’Afrique du Sud et Kenya (pour I’Afrique) pour le géne cyt b.
Concernant le D-loop les séquences proviennent de 1’Espagne et I’Italie pour 1’Europe, Kenya et
Egypte pour I’ Afrique.

Nous avons utilisé afin de reconstruire [’arbre phylogéographique deux genes
mitochondrial, le D-loop et le cytochrome b (cyt b). Ce dernier est trés largement utilisé dans les
¢tudes phylogénétiques, tout d’abord parce que le gene est petit, d’isolement facile, a transmission
uniparentale, a taux d’évolution ¢levé et la relative simplicité des enzymes utilisées comme les

endonucléases de restriction (Onarici et Sumer, 2002).

12srRN

MEALS
A3243G

mitochondrial genome
16571bp

Figure 17 : génome mitochondriale chez I’homme (Reddy, 2011).
11.2.1. Arbre phylogéographique basé sur la matrice de cytochrome b :
Notre arbre est composé de deux bourgeonnements communs principaux (2 ancétres), le
premier bourgeonnement est encore divisé en deux ramifications le premier rassemble : Espagne,

Kenya 1, France 1 et 2 et le deuxieme regroupe la Tunisie et Kenya 2. Le deuxieme

bourgeonnement principal présente seulement I’ Afrique du Sud.
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Figure 18 : Reconstruction des relations phylogéographique dans 1’espéce Ovis aries de la

méditerranée et I’Afrique a partir des séquences du cytb par la méthode du UPGMA (K2P, 1000

bootstrap).
Tableau Il1 : Pourcentage des différences entre les séquences cyt b.
France 1 | France 2 | Espagne | Kenyal | Kenya?2 | Tunisie | Afrique
du Sud

France 1 0.79% | 0.39% 0.39% 55.33% | 49.80% | 64.42%
France 2 | 0.79% 0.39% 0.39% 56.12% | 50.59% | 63.63%
Espagne | 0.39% | 0.39% 0% 55.73% | 50.19% | 63.63%
Kenyal |0.39% |0.39% |0% 0.39% 50.19% | 63.63%
Kenya2 |55.33% |56.12% |55.73% | 67.58% 13.43% | 63.24%
Tunisie | 49.80% |50.59% |50.19% |50.19% | 13.43% 63.24%
Sud 64.42% | 63.63% |63.63% |64.03% |63.24% |63.24
Afrique

I11.2. Arbre phylogéographique basé sur la matrice de D-loop :
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Notre arbre qui représente les sequences D-loop est composé de deux bourgeonnements
communs principaux, le premier bourgeonnement est encore divisé en deux ramification le premier
rassemble : Espagne, Kenya et I’Egypte et le deuxiéme regroupe I'Italie 1 et 4. Le deuxiéme

bourgeonnement principal composé de I’Italie 3 et 2.

ﬁ[ Egypte
100 Espagne

—— kenya

|Ita|ie 1
100 | ftalje 4

[Italie b
100 L talie 3

0.4 0.3 0.2 0.1 0.0

Figure 19 : Reconstruction des relations phylogéographique dans 1’espéce Qvis aries de la
méditerranée et I’ Afrique a partir des séquences du D-loop par la méthode du UPGMA (K2P, 1000
bootstrap).

Tableau IV : pourcentage des différences entre les séquences de D-loop.

Italie 1 Italie 2 Italie 3 Italie 4 Espagne Egypte Kenya
Kenya 4146 % | 54.14% 54.63% 42.92% 6.43% 5.85%
Egypte | 35.06 % | 58.53% 58.04% 36.04% 3.80% 5.85%
Espagne | 34.63 % | 58.53% 57.56% 34.63% 3.80% 6.43%
Italied | 0% 60% 60% 34.63% 36.04% 42.92%
Italie3 |59.51% | 0.48% 60% 57.56% 58.04% 54.63%
Italie2 | 60 % 0.48% 60% 58.53% 58.53% 54.14%
Italie 1 60% 59.51% 0% 34.63% 35.06 41.46%
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Les distances entre les séquences de cyt b des différents pays présents au tableau IV
montrent un taux €élevée et remarquable de non similarité¢ au sein d’un méme type de géne chez la
méme espece. Dans notre arbre on a 2 séquences de cyt b provenant du Kenya on parle du méme
géne et la méme espéce mais la différence ou bien la distance entre ces deux séquences est tres
élevée (67,58%) ce qui est remarquable aussi que la séquence Kenya 1 est regroupé avec les
séquences des pays européens ou le taux de leur distance avec France 1 et 2 est 0,39% (taux de
similarité élevée) par rapport aux pays africains par contre I’ Afrique du Sud et la Tunisie sont ils ont

le méme ancétre mais la distance est ¢levée (63,24%) entre eux est les pays de 1°‘Europe.

Ce qui est remarquable dans cette arbre et les distances présentées au tableau V c’est que
les différences entre les séquences D-loop est trés élevée chez le mouton du méme pays (Italie) ou la
différence entre les quatre séquences choisies et varie entre 59,51 % (ltalie 1 et 3) et 60% (ltalie 2 et
4 - Italie 2 et 1 - Italie 3 et 4) par contre les séquences de Italie 1 et 4 sont similaires & 100%. Les
séquences de D-loop des pays africains sont peu similaires avec un taux de distance faible par
rapport aux autres valeurs ou la distance entre Egypte et Kenya est de 5,85%. D’aprés ’arbre qu’on a
construit on observe aussi que la séquence de I’Espagne est regroupée avec les séquences de

I’Egypte et Kenya avec un taux de similarité de 93,57% et 96,2 % entre ’Espagne et ’Egypte.

On peut justifier cette différence entre les séquences qui existe chez la méme espece et le
méme gene (cyt b et le D-loop) mais des moutons des pays différents, par 1’existence d’une viabilité
génétique au sein des races. Ces résultats montrent aussi que la position géographique n’indique pas

que les races existantes dans la méme région ou dans les méme pays doivent étre les méme.

Les pays africains et européens ne sont ni regroupés ni separés chez les deux géenes cyt b et D-

loop ce qui nous a empéché de classer nos races Ouled Djellal et D’man avec I’'un de ces pays.
I11. Les microsatellites
I11.1. Variabilité intra-race :

L’Objectif de cette étude est la caractérisation génétique et 1’estimation des fréquences
alléliques chez les deux races Ouled Djellal et D’man. Nous avons construit un tableau comparatif
des travaux réalises sur les deux races Ouled Djellal et D’man sur un nombre moyen de marqueurs
microsatellites 24 localisés dans différentes régions du génome (au total sur 17 chromosomes

différents), le tableau ci-dessus nous a montré :



- La mise en évidence d’un nombre important d’all¢les différents observés qui est de 226 alléles pour
les 2 races et pour I’ensemble des microsatellites.

- L’analyse de la distribution de ces alléles qui a été faite par race (en type d’alléles et en fréquences
alléliques).

-Nous a permis de faire une premiére estimation de la variabilité génétique et leur comparaison
relative, I’une par rapport a ’autre en Algérie et pour prouver qu’il y a une différence entre ces 2

races au niveau moléculaire.

111.2. Estimation des fréquences alléliques :

Les fréquences alléliques des 24 microsatellites pour chacune des deux races ont été
calculées par le logiciel GENETIX 4.03 (Belkhir et al., 2002) et sont représentées dans le tableau VI
qui résume 24 marqueurs microsatellites avec leur nombre d’alléle et leur fréquence allélique pour la

race D’man et Ouled Djellal.

Tableau V : les résultats des fréquences alléliques des marqueurs microsatellites chez les deux races
Ouled Dijellal et D’man (Gaouar et al., 2005)

Marqueur Taille d’all¢les Ouled Dijellal | D’man
microsatellite En pb Fréquence allélique en %

108 14.29 30
110 23.21 0
112 10.71 0

OarCpP34 114 357 0
116 23.21 65
118 25 5
80 1.85 3.85
86 48.15 65.38

MCM42 90 1.85 0
94 40.74 15.38
96 0 3.85
98 1.85 0
102 3.70 3.85
104 1.85 3.85
106 0 3.85
87 8 0
89 0 30.77
91 14 3.85
93 12 7.69

OarFCB20 95 16 19.23

101 6 7.69
103 8 0
105 18 15.38
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107 2 7.69

109 8 3.85

115 0 3.85

117 4 0

121 2 0

110 0 0

112 1.85 0

118 1.85 0

120 1.85 3.85
MAF65 122 3.70 0

126 22.22 11.54

128 29,63 57.69

130 29,63 26.92

132 741 0

136 1.85 0

131 5.77 0

INRA49 133 3.85 0

135 59.62 42.31

137 5.77 26.92

141 7.69 1538

143 13.46 15.38

157 3.85 0

137 0 0

141 5.56 0

143 7.41 1154

145 16.67 10.23
TGLA53 147 7.41 19.23

149 7.41 0

151 3.70 0

153 22.22 1154

155 9.26 1154

157 9.26 10.23

159 9.26 7.69

161 1.85

165 1481 3.85

167 1111 23.08

169 556 26.92
McM327 171 44.44 15.38

173 12.96 23.08

177 9.26 3.85

179 0 3.85

183 1.85 0

186 1.85 7.69

188 40.74 26.92

190 37.04 50
MAF214 192 1.85 0

104 1.85 0

104 1481 11.54

224 0 3.85

230 1.85 0

214 1111 0

216 556 0




218 0 417
224 27.78 8.33
CSRD247 226 1.85 50
228 16.67 25
230 9.26 417
232 1111 417
234 9.26 0
240 1.85 0
246 3.70 417
248 1.85 0
261 7.69 0
263 9.62 3.85
HSC 265 1.02 0
267 13.46 11.54
269 3.85 7.69
271 9.62 3.85
273 13.46 10.23
275 7.69 3.85
277 7.69 7.69
283 9.62 10.23
285 1538 0
287 0 3.85
201 0 7.69
203 0 11.54
106 0.57 7.69
110 3.70 7.69
SR-CRSP9 112 16.67 57.69
114 14.81 11.54
116 741 1538
113 1.85 0
117 53.70 26.92
119 9.26 4231
121 1111 0
131 741 0
HUJ616 133 1.85 0
139 1.85 0
147 5.56 30.77
149 1.85 0
151 3.70 0
153 1.85 0
161 9.26 0
163 22.2 7.69
165 1.85 7.69
171 16.67 38.46
173 14.81 1538
OARFCB304 175 0 3.85
177 3.70 0
179 5.56 19.23
183 3.70 0
185 3.70 0
187 12.96 7.69
189 1.85 0
181 3.70 0




ILSTS11 265 21.74 38.46
271 10.87 3.85
273 10.87 0
275 4.35 0
277 4.35 3.85
279 36.96 53.85
281 10.87 0
130 11.11 7.69
140 22.22 38.46

OARAE129 142 57.41 50
148 1.85 3.85
156 7.41 0
96 6.25 0
98 6.25 12.50
104 8.33 0
106 10.42 0
108 417 4.17
110 20.83 50

OARFCB193 112 417 417
116 2.08 0
118 20.83 0
122 6.25 0
124 2.08 4.17
126 6.25 25
128 2.08 0
119 417 0
121 52.08 81.82
123 6.25 0

MAF209 127 4.17 4.55
129 417 4.55
131 29.17 4.55
137 0 4.55
142 0 4.17
144 50 16.67
150 2 0
152 2 0
154 6 4.17

OARJMP58 156 6 0
158 0 8.33
160 8 29.17
162 6 12.50
164 4 0
168 14 20.83
172 0 4.17
178 2 0
186 0 4.55
188 12.50 18.18
192 37.50 40.91
196 0 18.18
198 25 4.55
200 18.75 4.55




206 0 9.09

96 5.56 10

109 11.11 5

111 20.37 15

113 0 10
OarFCB128 115 1.85 0

117 12.96 0

119 20.37 5

121 11.11 45

124 16.67 5

128 0 5

158 23.33 22.73

160 0 4.55

162 3.33 0

164 33.33 40.91
INRAG3 165 0 22.73

166 13.33 4.55

168 6.67 0

170 3.33 0

171 0 4.55

172 10 0

175 6.67 0

170 435 0

172 30.13 45

174 36.96 25
BM1824 175 0 5

176 19.57 25

108 15.38 31.82

110 23.08 0

112 9.62 0
OarCP34 114 1.92 0

116 25 56.09

118 25 9.09

170 4 0

172 40 50
BM1824 174 38 22.7

175 0 4.5

176 18 22.70

162 2 1.5

170 0 1.5

178 22 18

180 35 12

186 0 35

188 0 1
CSSM66 190 35 27

192 7 14

194 16 4

196 27 8

198 2 3

200 9 1

202 4 1

204 0 1

206 4 1
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D’apres le tableau V, nous remarquons que :

-OarCP34 : les alleles les plus fréquents sont différents chez les 2 races, ce sont les alléles 118 avec
un pourcentage de (25%) pour la race Ouled-Djellal et I’alléle 116 (65%) pour la race D’man. On
note la présence d’autres alléles fréquents chez la race Ouled-Djellal, il s’agit des alléles 110,116

(23,21%), et I’allele 108 (30%) pour la race D’man.

-MCM42 : I’allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de 1’allele 86 dont la
fréquence est de 48.15% pour la race Ouled-Djellal et 65.38% pour la race D’man. On remarque
qu’il ya un autre alléle, il s’agit de ’allele 94 dont la fréquence est 40.74 % pour la race Ouled

Djellal et 15.38% pour la race D’man.

-OarFCB20 : I'alléle le plus fréquent n’est pas le méme pour ces deux races, il s’agit de 1’allele 105
(18%) pour la race Ouled-Djellal et I’alléle 89 (30,77%) pour la race D’man. On note la présence
d’un autre allele fréquent chez les 2 races Ouled-Djellal et D’man il s’agit de I’allele 95 (16%) et
(19.23%).

-MAFG5 : I'all¢le le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’allele 128 dont la
fréquence est de 29.63% pour la race Ouled-Djellal et 57.69% pour la race D’man. Le deuxiéme
alléle qui apparait fréquent chez ces deux races est 1’alléle 130 avec des fréquences respectivement

de 29,63% et 26,92% pour la race Ouled-Djellal et la race D’man.

-INRA49 : I’allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de 1’allele 135 dont la
fréquence est de 59.62% pour la race Ouled-Djellal et 42.31% pour la race D’man. Le deuxiéme

allele qui apparait fréquent chez la race D’man est 1’allele 137 avec une fréquence 26.92%.

-TGLAS3 : I’allele le plus fréquent est différent chez les deux races, c’est allele 153 (22.22%) pour
la race Ouled-Djellal et I’allele 145, 147,157 avec la méme fréquence (19.23%) pour la race D’man.
D’autres alléles sont fréquents pour chacune de ces 2 races : 145 (16.67%) pour la race Ouled-Djellal

et 143, 153, 155 avec un méme pourcentage 11.54%
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-McM527 : T’allele le plus fréquent n’est pas le méme pour ces deux races, il s’agit de I’allele 171
(44.44%) pour la race Ouled-Djellal et I’allele 169 (26,92%) pour la race D’man. Deux autres alléles
fréquents présents chez la race D man c’est les alléles 167 et 173 avec une fréquence 23,08%.
-MAF214 : Iall¢le le plus fréquent n’est pas le méme pour ces deux races, il s’agit de ’allele 188
(40.74%) pour la race Ouled-Djellal et I’allele 190 (50%) pour la race D’man. Un autre alléle est
fréquent pour chacune de ces 2 races; 190 (37.04%) pour Ouled-Djellal et 188 (26.92%) pour

D’man.

-CSRD247 : I’allele le plus fréquent est différent chez les deux races, c’est allele 224 (27.78%) pour
la race QOuled-Djellal et ’allele 226 (50%) pour la race D’man. Un méme alléle plus fréquent chez
les 2 races est I’allele 228 avec des fréquences respectivement de 16.67% et de 25% pour Ouled
Djellal et D’man.

-HSC : Tallele le plus fréquent est différent chez les deux races, c’est allele 224 (27.78%) pour la
race Ouled-Dijellal et I’allele 226 (50%) pour la race D’man. Deux autres all¢les sont fréquents chez
la race Ouled Djellal, les alleles 267 et 273 (13,46%).

-SR-CRSP9 : I'all¢le le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’alléle 112 dont

la fréquence est de 16,67% pour la race Ouled-Djellal et 57,69% pour la race D’man.

-HUJ616 : ’allele le plus fréquent est différent chez les deux races, c’est allele 117 (53.70%) pour la
race Ouled-Djellal et I’allele 119 (42.31%) pour la race D’man. Un autre alléle est fréquent chez la
race D’man 147 (30.77%).

-OARFCB304 : I’allele le plus fréquent n’est pas le méme pour ces deux races, c’est I’allele 163
(22.22%) pour la race Ouled-Dijellal et I’allele 171 (38,46%) pour la race D’man. Un deuxiéme
allele est fréquent pour chacune de ces 2 races : 171 (16.67%) pour Ouled-Dijellal et 179 (19,23%)

pour D’man.

-ILSTS11 : I’allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’allele 279 dont la
fréquence est de 36,96% pour la race Ouled-Djellal et 53,85% pour la race D’man. On remarque
qu’il y a un deuxiéme all¢le fréquent pour les 2 races c’est ’allele 265 (21.74%) pour Ouled-Djellal

et 38.46% pour la race D’man.
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-OARAE129 : I'allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’allele 142 dont
la fréquence est de 57.41% pour la race Ouled-Djellal et 50% pour la race D’man

-OARFCB193 : les alleles les plus fréquents chez la race ouled djellal sont les alléles 110 et 118
avec une fréquence allélique de 20.83%, para port la race d’man ’alléle le plus fréquent est 110 avec
un pourcentage allélique de 50%. Il existe un autre allele fréquent chez les deux races : 106
(10.42%) pour Ouled-Dijellal et 98 (12.50%) pour D’man.

-MAF209 : I’allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’allele 121 dont la
fréquence est de 52.08% pour la race Ouled-Djellal et 81.82% pour la race D’man. La race D’man
présente d’autres alléles plus fréquents avec une méme fréquence allélique : 127, 129, 131, 137 avec
4.55%

-OARJMPS58 : I’alléle le plus fréquent est différent chez les deux races, c’est allele 144 (50%) pour
la race Ouled-Djellal et I’all¢le 160 (29.17%) pour la race D’man. Deux autres alléles sont fréquents
pour la race D’man : 144 (16,67%), 168 (20.83%).

-ILSTSO005 : I’allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’allele 192 dont la
fréquence est de 37.50% pour la race Ouled-Djellal et 40.91% pour la race D’man. On note la
présence d’un autre allele fréquent chez la race Ouled-Djellal, il s’agit de I’all¢le 198 (25%) et deux
alleles pour D’man 188,196 (18.18%)).

-OarFCB128 : deux alleles sont les plus fréquents chez la race Ouled-Djellal, les alleles 111, 117
(20.37%) et lallele 121 le plus fréquent chez la race D’man avec une fréquence dont 45%. Il y a
deux alléles fréquents chez les 2 races : 124 (16.67%) pour Ouled-Djellal et 111 (15%) pour D’man.

-INRAG3 : I'alléle le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de 1’all¢le 164 dont la
fréquence est de 33.33% pour la race Ouled-Djellal et 40.91% pour la race D’man. On note la
présence des autres alleles fréquents chez la race Ouled-Djellal, il s’agit d’alleles 158 (23,33%), et
les alleles 158, 165 (22.73%) pour la race D’man.

-BM1824 : Pallele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de 1’allele 172 dont la

fréquence est de 39.13% pour la race Ouled-Djellal et 45% pour la race D’man.



Chapitre 111 Résultats et Discussion

-OarCP34 : I’allele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de 1’alléle 116 dont la
fréquence est de 25% pour la race Ouled-Djellal et 56,09% pour la race D’man. On remarque qu’il y
a un autre alléele chez la race Ouled-Dijellal avec une fréquence allélique de 25%. Un autre alléle est
fréquent pour chacune de ces 2 races ; 110 (23.08%) pour Ouled-Dijellal et 108(31.82%) pour

D’man.

-BM1824 : Iallele le plus fréquent est le méme pour les deux races, il s’agit de I’allele 172 dont la
fréquence est de 40% pour la race Ouled-Djellal et 50% pour la race D’man. On note la présence
d’autres alleles fréquents chez la race Ouled-Djellal, il s’agit d’alleles 174 (38%), et les alleles 174 et
176 (22.7%) pour la race D’man.

-CSSM66 : TIalléle le plus fréquent est différent chez les deux races, c’est allele 196 pour la race
Ouled-Dijellal et I’allele 190 pour la race D’man : 27%. D’autres all¢les fréquents pour la race D’man

: 178 (22%), 178 (18%) pour la race Ouled-Dijellal.

D’apres les résultats que nous avons regroupé dans un tableau comparatif des fréquences
alléliques chez les 2 races d’ovins, nous observons qu’il n’y a que deux alléles pours tous les
marqueurs des races Ouled Djellal et D’man, D’allele 112 et 1’allele 108 pour le marqueur
microsatellites OARFCB193 avec une méme fréquence 4.17% pour les deux races Ouled Djellal et

D’man.

Nous observons aussi que les fréquences allélique a I'intérieur des 2 races sont hétérogénes

ce qui nous permet de dire qu’il y a une différence entre la race D’man et Ouled Djellal.

L’analyse de I’ensemble des fréquences alléliques pour chaque race, nous donne une idée sur
la variabilité génétique au sein de chacune d’entre elles, mais cette information reste trop vague et ne
donne pas une idée précise sur la différenciation des races. Dans ce type d’étude I’analyse des autres
indicateurs de variabilité va révéler plus d’informations sur leur diversité génétique intra et inter

populations comme I’indice de diversité.
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111.3. Indices de diversité :

L’indice de diversité le plus utilisé, mis au point par Nei (1987), est la probabilité que deux
marqueurs pris au hasard présentent des alleles différents. Dans cette partie on essaye d’avoir plus
d’informations sur nos deux races d’ovins Ouled Djellal et D’man pour cela et pour compléter le
travail, nous avons construit un tableau comparatif (voir annexe B) sur 3 indices de diversité pour
chaqu’une des deux races. Le tableau (annexe B) résume les différents taux d’hétérozygotie
observés (Hobs), théorique (Hth) et non biaisé (Hnb) calculés grace au logiciel GENETIX 4.03
(Belkhir et al., 2002) pour tous les microsatellites analysés sauf (OarFCB20 ; BM1824).

Lorsque le nombre d’animaux qui constitue 1’échantillonnage est faible (moins de 30
animaux) il est préférable de considérer I’hétérozygotie attendue non biaisée. En effet, puisque les
taux d’hétérozygotie observes et théorique varient selon le nombre d’alleles détectés, ils peuvent étre
sous évalués si 1I’échantillonnage est trop faible. La diversité génétique moyenne non biaisée (hnb)
par microsatellite varie de 0.3377 pour le microsatellite MAF209 (7 alleles) a 0.9108 pour le
microsatellite HSC (14 alleles), pour la race Ouled Djellal en général la valeur non biaisée la plus
¢levée est (0.9004) il s’agit de marqueur OARFCB304 et la plus petite est (0.5631) pour le
microsatellite ILSTS005. Concernant la race D’man la valeur la plus haute est (0.9108) pour le
microsatellite HSC et la moindre valeur il s’agit du marqueur MAF209 (0.3377). Dans I’ensemble, la
valeur du taux d’hétérozygotie est élevée pour les deux races en tenant compte de tous les systémes
qui indiquent une diversité génétique assez importante. Par ailleurs, la comparaison entre les 2 races
montre que leur variabilité interne ne semble pas trés différente pour les microsatellites étudiés. Sauf
pour MAF209 pour lequel la race D’man présente un hnb faible (0.3377) par rapport a celui de la
race Ouled-Djellal (0.6480). En ce qui concerne la diversité génétigue moyenne non biaisée (hnb),
elle semble légeérement inférieure chez la race D’man (0,6686) par rapport a la race Ouled-Djellal
(0,7625). (Annex B tableau 10)

De maniére générale, il est intéressant de noter que la variabilité génétique moyenne
rapportée au sein des races domestiques n'est pas particulierement faible. Toutefois, I'hétérozygotie
moyenne des races domestiques semble nettement plus élevée que celles rapportées dans la
littérature pour de nombreuses espéces sauvages. Par exemple, au sein des ongulés sauvages,
I'nétérozygotie observée a partir de marqueurs microsatellites excede rarement 0,5 (pour le Caribou
: H =0, 46, Wilson et al., 1997 ; pour le Wapiti américain : H = 0, 45, Polziehn et al., 2000). De
méme, Saitbekova et al,. (1999) ont montré que les races caprines suisses sont trés nettement plus

variables que plusieurs especes sauvages du genre Capra. Chez les bovins, plusieurs études récentes
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(MacHugh, 1996 ; Kantanen et al., 2000 ; Loftus et al., 1999) ont montré que les races bovines
européennes presentent une variabilité génétique et alléligue moins importante que les races
africaines ou asiatiques. Les auteurs expliquent cette faible variabilité par I'histoire évolutive récente
de ces populations, impliquant l'isolement génétique et les manipulations biologiques telles que

I’insémination artificielle.

» Comparaison entre les différents résultats :

Le but de ce travail, est de trouver les différences qui existent au niveau physiologique et
génétique entre les deux races ovines Ouled Djellal et D’man. La base de ce travail est la physiologie
de la corticosurrénal spécialement la zone glomérulée et la production d’aldostérone, ot nos résultats
nous ont montré qu’il y a une différence sur le plan physiologique, entre ces deux races. Les résultats
de dosage de I’aldostérone plasmatique nous a indiqué qu’il y a un rythme saisonnier chez chaque
race, chez la race D’man D’activité minéralocorticoide est maximale a 1’équinoxe d’automne, et
minimale au solstice d’hiver, par contre chez le bélier Ouled Djellal I’activit¢ minélocorticoide est
maximal au printemps et minimale en été. Pour aller plus loin dans la différence entre ces deux
races ; on a comparé les deux races sur le plan phénotypique ou nous avons trouvé une grande
différence morphologique entre le mouton D’man et Ouled Djellal, ou les résultats d’une collection
des travaux des différentes études, nous a donné une diversité phénotypique au sein de tous les
caracteres étudiés, sauf la longueur du corps et le rendement laitier des femelles qui est le méme.
Nous avons renforcé ces résultats par une étude comparative de polymorphisme d’ADN des
microsatellites basée sur les dernieres études faites en Algérie. Nous avons comparé les fréquences
allélique et 1’hétérozygotie des deux races qui ont donné une variabilit¢é et une différence
remarquable entre les deux, Ouled Djellal et D’man ce qu’on n’a pas trouvé dans 1’étude
phylogéographique des deux ADN mitochondrial D-loop et cyt b ce qui nous a empéché de les

classer (la différence).

Il faut bien signaler que la race Ouled Djellal a un intérét économique tres important décrit
par la FAO, dont le rendement en viande est le plus important par rapport a toutes les autres races, et
aussi présentant diverses caractéristiques de résistance, de prolificité, de productivité de viande, de
lait et de laine ainsi qu’une bonne adaptation au milieu aride steppique et saharien. En parallele la race
D’men est treés importante aussi sur le plan physiologique car elle présente une grande prolificité qui
peut étre exploitée pour améliorer celle des races a viande, pour cela il faut bien étudier ces deux

races sur tous les plans que ce soit physilogique ou bien génétique.
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Les races ovines Ouled Djellal et D’man sont parmi les races les plus importantes en Algérie
sur le plan économique et physiologique. Malgré la révolution génétique au cours des 20 derniéres
années chez I’espéce Ovis aries, grace a ’automatisation, la sensibilité et la rapidité des techniques
qui permettent ’analyse de I’ADN et 1’obtention des profils génétiques exploitables ; I’ Algérie reste
trés pauvre en études moléculaires et physiologiques chez les races Ouled Djellal et D’man.

Dans la premiere partie de notre travail reposant essentiellement sur 1’é¢tude physiologique
des béliers adultes de races D’man et Ouled Djellal €élevés dans la région d’El Meniaa nous avons
ciblé I’évaluation de la fonction minéralocorticoide par le dosage de I’aldostérone plasmatique, en
fonction du cycle lumiére/obscurité et de la saison (équinoxes d’automne et du printemps, solstices
d’hiver et d’été).

Les résultats des profils de 1’aldostérone plasmatique chez nos deux races ovines témoignent

I’existence de rythmes :

+ nycthéméral : caractérisé par des concentrations basses en phase claire (9h, 13h augmentent
aux environs de 17h) et relativement élevées en phase sombre (21h, 1h declinent aux
environs de 5h). Hormis le solstice d’hiver qui présente une €élévation importante en pleine

phase claire (13h)

+ saisonnier : statistiguement significatif ou I’activité minéralorticoide est maximale aux
équinoxes (printemps : Ouled Djellal ; automne : D’man) et minimale aux solstices (hiver :
D’man ; été : Ouled Djellal).

La deuxiéme partie de notre travail qui a porté sur une étude génétique comparative entre les

deux races Ouled Djellal et D’man, est divisée en 3 parties :

+ [’étude des variations morphologiques chez les deux races ou nos résultats ont révélé une
différence pour les caracteres quantitatifs et qualitatifs entre ces deux races.

+ L’étude phylogéographique et la construction d’un arbre pour le gene du cyt b et le géne de
D-loop provienent de quelques pays de I’ Afrique et de la méditerranée qu’on a choisi a cause
du manque d’études moléculaires sur nos races Ouled Djellal et D’man. Les résultats de ces
arbres nous ont montré qu’il y a une différence entre les séquences de la méme espéce

provenant de la méme région.
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£ L’¢tude du polymorphisme de I’ADN: on utilise 24 marqueurs microsatellite pour
I’estimation des fréquences alléliques chez les deux races ovines. Les résultats de cette partie
nous ont indiqué une hétérogénéité des fréquences c’est a dire il y a une divercité génétique
au sein de ces deux races (Ouled Djellal et D’man sont différentes). Pour confirmer qu’il y a
une différence entre ces deux races on a analysé un autre paramétre appelé indice de
diversité, ce dernier résume les différents taux d’hétérozygotie observé (Hobs), théorique
(Hth) et non biaisé (Hnb) calculés gréace au logiciel GENETIX 4.03. Les résultats d’indice de
I’hétérozygotie attendue non biaisée prouvent qu’il y a une diversité génétique assez

importante entre ces deux races.

En conclusion, la présente étude nous a permis notamment de faire une étude préliminaire sur
la différence génetique qui existe entre les deux races etudiées qui reste a compléter par les

différentes études de biologie moléculaire pour :

+ [’établissement d’une stratégie de conservation et de préservation des races domestiques en
général et des races ovines en particulier.

+ [’amélioration des races pour augmenter 1’intérét économique des races ovines en Algérie
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ANNEXE A : appareillage et reactifs.

1. Appareillage :

i

\
S |

Figure 1 : Compteur gamma. Figure 2 : aspirateur.

Figure 3 : vortex. Figure 4: Tubes en plastique recouverts d’anticorps

anti-androsténedione



Figure 5 : Bain- marie.

2. Les reactive :

Figure 7 : Flacon Aldostérone.

Figure 6 : Micropipette de précision.

Figure 8: Les flacons des Calibrateurs



ANNEXE B : les résultats.
1. Les résultats de dosage de I’aldostérone par RIA :
Tableau : Variations nycthémérales individuelles de 1’aldostérone au solstice d’été chez le bélier

D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

D D5 D18 D22 D60 D63 D65 EcrM -
9H 0,44 0,54 0,66/ 2,08 813 0,32 2,05
13H 0,55 0,43 095 185 7,79 0,3 1,94
17H 0,7 0,25 0,27\ 0,28 2,36| 0,35 0,55
21H 0,36 0,35 191| 087 6,04 044 1,54
1H 0,86 0,81 084 136 7,51| 1,65 1,78
5H 0,59 1,27 148 061 053] 238 0,57

Tableau 1: Variations nycthémérales individuelles de 1’aldostérone au solstice d’été chez le bélier

Ouled Djellal élevé dans la région d’ElI-Méniaa

0J 0J17 |18 J19 20 Ji21 322 EcrM -
5H 327 071] 043] 37| 1068] 058 2,66

9H 021] o051] 157 19| 057] 0,69 0,56 10,23
13H 043] 028 044] 1,13] 033] 0,35 0,21 10,09
17H 375| 13,08 148] 04| 035] 3,12 3,15 11,28
21H 6,88 07/ 037 125| 0,74] 0,78 4,02 1,64
1H 118/ 645 033] 535 3,97] 0,99 2,21 110,90
5H 209 2,77]  264] 697] 146] 0,73 1,40 £0,57

Tableau?2 : Variations nycthémérales individuelles de 1’aldostérone a I’équinoxe d’automne chez le

bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

D D6 D30 |D31 |D61 |D62 |D66 EcrM  [ESMOY
9H 0,71 15/ 057 0,99 2] 06 0,459 0,187
13H 1] 055 029 1,33] 1,12 0 0,435 0,178
17H 028 162 1| 044] 083] 002 0,452 10,184

21H 13| 156 138 144 571 084 1,224 190,500

1H 0,93 1,64 0,54 1,84 7 0,6 1,636
0,361

SH 0,75 0,87 0,64/ 086] 094 211




Tableau 3 : Variations nycthémérales individuelles de ’aldostérone a 1’équinoxe d’automne chez le

bélier Ouled Djellal élevé dans la région d’El-Méniaa.

0J 23 [J24 [J25 [J26 [J27 [J28 [J30 EcrM |ESNY
9H 074] 0,7 085 4,03] 07| 212|076 0,95
13H 1,82] 1,28 1,14] 3,15| 7,68[59,69/0,71 13,97
17H 1,24] 0,63 1,44] 153] 1,16] 3,53[2,65 0,77
21H 3,78 31| 151] o064] 07| 1,17[3,01 1,12

1H 203 168| 215 554 04| 0,22]3,05 1,22

SH 045/ 09| 097 149| 0,46|10,82|0,67 2,45

Tableau 4 : Variations nycthémérales individuelles de ’aldostérone a 1’équinoxe du printemps chez

le bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

D D1 D2 D3 D4 D11 |Di14 EcrM  [ESMS
5h 1,74 16| 166 1,74] 259 1,1 0,285 0,116
9h 1,245] 237| 4,72| 11| 4,185| 0,785 1,366 0,557
13h 0,895| 1,855| 2,47| 1,545| 2,515| 0,715 0,614 10,250
17h 1,005 09| 8495 1,635 1,985 0,61 2,018 0,824
21h 4,925 042] 2124| 097 3,245| 1,06 1,307 0,533
1h 23,14| 1,125|9,0109| 4,655| 13,145] 3,03 6,083 [112,483

Tableau 5 : Variations nycthémérales individuelles de I’aldostérone a I’équinoxe du printemps chez

le bélier Ouled Djellal élevé dans la région d’El-Méniaa.

J]J3 J5 J12 J13 J14 J15 EcrM -
5H 422 1248 45| 4105] 8645/ 1,38 3,12
9H 3,31] 6,105 7,76] 21,6] 6,965] 0,865 4,61 01,88
13H 0,03 1,535] 37,95] 4,505] 0,845 0,81 10,11 418
17H 2| 3965| 80,04] 249] 177] 0,88 21,62 8,82
21H 1,34] 16,6| 46,79] 176] 16,3] 167 10,12 418

1H 3,885 1,73 41,84| 16,735 11,565 0,24

11,08 (452




Tableau 6 : Variations nycthémérales individuelles de 1’aldostérone au solstice d’hiver chez le bélier

D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

D D12 D15 D32 D38 D47 D50 EcrM

5h 8,158 5,34 16,57 162| 5,155 5,23 3,567

9h 3,909 3,27 8,34| 1,575 1,43 1,11 1,901

13h 2,255 2,36 10,99 9,75 6,18 5,59 2,788

17h 7,135 5,52| 11,115 7,92| 8,997 6,85 1,422

21h 0,43| 18,43 2,93 3,06 18,72 8,714 6,574 -
1h 2,82 2,325| 40,985| 4,695| 2,165 10,59 10,129

Tableau 8: Variations nycthémeérales individuelles de 1’aldostérone au solstice d’hiver chez le bélier

Ouled djellal élevé dans la région d’El-Meéniaa.

0J 1 J2 J7 J8 J9 J10 EcrM -
5H 11,74|  1,42| 245 0225 232 59 3,21

9H 0,87| 1,255| 2,19] 2,665 0,675| 12,815 3,130 1,28
13H 4335 5445| 8525| 2,04| 4,455| 528 1,40 B0,57
17H 0,7 7,88 18,395| 2,055| 5,195] 22,705 7,37 8,01
21H 1,18| 17,705| 16,635| 2,825| 1,605| 49,25 13,00 5,31
1H 6,29] 641] 826| 5015/ 3,325 3,08 1,59 10,65




Tableau 10 : Résultats de I’indice de divercité des microsatéllites.

Marquer microsatellite | Ouled Djellal D’man
Hobs Hth Hnb Hobs Hth Hnb

MCMA42 0.6154 0.5995 0.5631 | 0.8148 0.5414 0.6108
OarCP34 0.7600 0.8824 0.9004 | 0.7692 0.8225 0.8554
MAF65 0.7407 0.7668 0.7813 | 0.4615 0.5799 0.6031
INRA49 0.4231 0.6109 0.6229 0.6154 0.7012 0.7292
TGLA53 0.8148 0.8759 0.8924 | 0.7692 0.8432 0.8769
McM527 0.5185 0.7394 0.7533 | 0.7692 0.7929 0.8246
MAF214 0.5185 0.6735 0.6862 | 0.4615 0.6568 0.6831
CSRD247 0.7778 0.8477 0.8637 | 0.3333 0.6736 0.7029
HSC 0.8846 0.9103 0.8928 1.0000 0.8757 0.9108
SR-CRSP9 0.5556 0.6139 0.6254 | 0.7692 0.6183 0.6431
HUJ616 0.7037 0.6790 0.6918 | 0.9231 0.6538 0.6800
OARFCB304 0.9259 0.8663 0.8826 | 0.6923 0.7722 0.8031
ILSTS11 0.5652 0.7769 0.7942 | 0.6923 0.5592 0.5592
OARAE129 0.5185 0.6029 0.6143 | 0.2308 0.5947 0.6185
OARFCB193 0.8750 0.8936 0.8750 | 0.7500 0.6667 0.6957
MAF209 0.5833 0.6345 0.6480 | 0.3636 0.3223 0.3377
OARJMP58 0.6400 0.7104 0.7249 | 0.8333 0.8160 0.8514
ILSTS005 0.3750 0.7422 0.7917 | 0.8182 0.7521 0.7879
OarFCB128 0.5185 0.8443 0.8602 | 0.5000 0.7450 0.7842
INRAG3 0.4000 0.7956 0.8230 | 0.5455 0.7231 0.7576
BM1824 0.6957 0.6701 0.6850 0.8000 0.6700 0.7053
OarCP34 0.7692 0.7885 0.8039 0.3636 0.5413 0.5671




-Tableau 11 : les résultats de la GenBanK.

Continent Pays Les génes
Afrique Sud Afrique | endothelin receptor type B (EDNRB) anti-mullarian hormone receptor 2 growth hormone (GH)
(AMHR?2)
myostatin (MSTN) casein (CSN1S1) cytochrome b5 (CYB5)
Cameron cytochrome oxidase subunit | (COI) mitochondrial uncoupling protein 2 | 3beta-hydroxysteroid
(UCP2) dehydrogenase/isomerase (3BHSD)
protease (pro)
Egypte callipyge CLPG-like kisspeptin (KISS1) D-loop
control region growth differentiation factor 9 calpain IV
(GDF-9)
MUCL1
Kenya Ovar-DRB1 cytochrome b (cytB) OKE control region
D-loop
Soudan . . . . hyroid hormone receptor tumor necrosis factor superfamily
60S ribosomal protein L34-like protein member 5-induced protein 1-like
Tunisie PNOC-like cytochrome b-like (cytb) prion protein variant ARQ60R (PrP)
carnitine palmitoyltransferase 1B
(CPT1B)
Argentine interleukin 10 (1L10) (GPR84)
Brésil cytochrome b (cytb) MBLA protein (MBLA) hepcidin (HAMP)
NADH deh i ND . fi | h f 2 i
dehydrogenase subunit 5 (ND5) secreted phosphoprotein 1 (SPP1), (::bcr;c'):bz?st growth factor 2 (basic)
Amérique hepcidin antimicrobial peptide (HAMP) | matrix metallopeptidase 2 (MMP2) | melanocortin 1 receptor (Mclr)
KIT D-loop growth and differentiation factor 9
variant FecG-Embrapa (GDF9)
Canada cytochrome oxidase subunit 1 (COI) follicle stimulating hormone shadow of prion protein (SPRN)

receptor (FSHR)

keratin 71 (KRT71)

PRNP

Lysozyme

UDP-glucuronosyltransferase 1A9
(UGT1A9)

hepatocyte nuclear factor 4 alpha
(HNF4alpha)

cytochrome P450 2C18 (CYP2C18)

SP17 protein munoglobulin chain epidermal growth factor precursor
putative pseudogen

ghrelin Biglycan chemokine ligand 28 (CCL28)

TNF-alpha sex hormone-binding globulin 11 beta-hydroxysteroid

dehydrogenase type 2 (11 beta -
HSD2)

CD4 molecule (CD4)

hydroxysteroid (11-beta)
dehydrogenase 1 (HSD11B1)

insulin like growth factor binding
protein 2 (IGFBP2)

UDP glucuronosyltransferase 1 family,
polypeptide A9 (UGT1A9)

bone marrow stromal cell antigen
2B (BST-2B)

tumor necrosis factor (TNF)

nuclear receptor subfamily 3 group C
member 1 (NR3C1)

UDP glucuronosyltransferase 1
family, polypeptide A6 (UGT1A6)

matrix metallopeptidase 13 (MMP13)

chemokine ligand 28 (CCL28)

integrin, alpha M (ITGAM)

toll-like receptor 9 (TLR9)

angiotensin Il receptor, type 1
(AGTR1)

sperm autoantigenic protein 17
(SPAL7)

gastrin-releasing peptide (GRP),

glucocorticoid receptor

peroxisome proliferator-activated
receptor gamma coactivator 1 alpha
(PPARGC1A)

interleukin-6 gene

leptin (LEP)

prion protein

Polyubiquitin

proteasome subunit C8

FSH R3

ubiquitin-conjugating enzyme E2

TASK-1 ion channel receptor (KCNK3)

pulmonary surfactant protein C
(SPCS)

collagen | pro-alpha 2 chain precursor

CC chemokine receptor 10

prostaglandin E2 receptor subtype

chemokine C-C motif receptor 9




EP4

(CCR9)

collagen 111 pro-alpha 1 chain precursor

matrix metalloproteinase 13

follitropin receptor

chemokine ligand 25

Chili insulin like growth factor 1 (IGF1) | vascular endothelial growth factor A (VEGFA),
aryl hydrocarbon receptor nuclear Cbp/p300-interacting transactivator, | hydroxysteroid (11-beta)
translocator 2 (ARNT2) with Glu/Asp rich carboxy-terminal | dehydrogenase 1 (HSD11B1)
domain, 2 (CITED2)
fibroblast growth factor 7 (FGF7) transcription factor AP-2 alpha cytochrome P450, family 19 (CYP19)
(TFAP2A)
. testin LIM domain protein (TES), procyclic dodecapeptide solute carrier family 17 member 5
Etats-Unis (CATHL1B) (SLC17A5)
caveolin 2 (CAV2) dynein, light chain, Tctex-type 3 UncharacterizedLOC105612255
(DYNLT3) (LOC105612255)

matrix metallopeptidase 14 (membrane-
inserted) (MMP14),

lysophosphatidic acid receptor 1
(LPARY)

insulin like growth factor binding
protein 1 (IGFBP1)

cytochrome P4501A1 (CYP1Al)

somatostatin receptor 5 (SSTR5)

adrenoceptor beta 2 (ADRB2)

thyroid hormone receptor, alpha
(THRA)

ribosomal protein S26 (RPS26),

gap junction protein alpha 8 (GJA8),

integrin alpha L (ITGAL),

chemokine receptor 4 (CXCR4),

solute carrier organic anion
transporter family member 2A1
(SLCO2A1)

heart and neural crest derivatives
expressed 1 (HAND1),

DLA class Il histocompatibility
antigen, DR-1 beta chain-like
(OVAR-DRB3),

nudix hydrolase 16 (NUDT16),

1-acylglycerol-3-phosphate O-
acyltransferase 1 (AGPATY),

insulin like growth factor binding
protein 3 (IGFBP3)

translocator protein (TSPO)

In Vivo Temporal Control of
Activatable Matrix-Degrading Enzymes

rain enriched guanylate kinase
associated (BEGAIN)

intercellular adhesion molecule 1
(ICAM1)

nitric oxide synthase 3 (endothelial cell)
(NOS3)

protein kinase, CAMP-dependent,
alpha catalytic subunit (PRKACA)

cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator (CFTR)

carbonic anhydrase | (CA1)

wingless-type MMTYV integration
site family member 2 (WNT?2)

GO/G1 switch 2 protein (G0S2)

corticotropin releasing hormone
binding protein (CRHBP)

erythropoietin (EPO)

OA _Chrom_18 MYADML _variant_
sequence #2

parentage marker OAR8_30441759

trophoblast Kunitz domain protein
1 (TKDP1)

chromosome 24 2526 17 14 18 13
23 20 13 parentage marker s32325

transcriptome shotgun assembly SUV39H1 (SUV39H1) oligodendrocyte transmembrane
protein (OTMP),

succinate dehydrogenase complex EZH2 . .

- chemokine (C-C motif) receptor 3

subunit D (LOC780772) (CCR3)

CD14 molecule (CD14) G9%a transmembrane protein 154
(TMEM154)

I small proline-rich protein LSD1 Izmla

(LOC443313)

selectin E (SELE) SETD7 (SETD7) 2'3-cyclic nucleotide 3'

phosphodiesterase

purine-rich element binding protein A
(PURA),

uncoupling protein 3 (UCP3)

Chain A, Guanine Riboswitch C74u
Mutant Bound To 2,6-Diaminopurine

TIMP metallopeptidase inhibitor 3
(TIMP3)

adipose triglyceride lipase (ATGL)

isolate 192 breed WAD necdin
(NDN)

ornithine decarboxylase 1 (ODC1)

proline rich 15 (PRR15),

ATG13 autophagy related 13-related
protein

muscle ring finger protein 1

catalytic polypeptide-like
(APOBEC3Z2)

growth/differentiation factor 15
(GDF15)

F-box protein 32

type Il iodothyronine deiodinase-
like

proline-rich protein 15 (PRR15)

cyclin-dependent kinase inhibitor 1B

gamma-aminobutyric acid A
receptor(GABRB?2)

trophoblast Kunitz domain

ras-related C3 botulinum toxin substrate

liver pyruvate kinase

prion protein




1 (RACI)

NADPH oxidase 1 variant (NOX1)

(PGC1)

7.5 kDa bactinecin precursor (Bac7.5)

fibroblast growth factor receptor 2 11lb

ISL1 transcription factor (islet-1)

glycoprotein-1/SGP-1

melatonin-related receptor

myostatin (MSTN)

nitric oxide synthase (eNOS)

neuropeptide Y receptor type 3 vascular endothelial growth factor amylin 3-34
centromere protein C (CENP-C) MHC class | allele ShO Leptin receptor
progesterone receptor (lyz4b) (lyz4a) (lyz3a) leptin (ob)

(lyz2a)(lyz1c) (Izmlb)

GnRH receptor

cytochrome oxidase subunit 1 (COI)

Y1 neuropeptide Y receptor

Actin

myosin phosphatase target subunit
1 (MYPT1)

beta 1-adrenergic receptor=G-protein-
coupled hormone receptor

ankyrin repeat and SOCS box-
containing 15

heterogeneous nuclear
ribonucleoprotein D (HNRPD)

polyubiquitin

solute carrier family 13-like

MARC 85012-85013

ubiquitin-conjugating

DMP1 (DMP1)

pancreatic and duodenal homeobox

proteasome subunit C8

MHC class Il antigen (DRA)

B-cell lymphoma protein 2 (Bcl2)

glutamic-pyruvate

steroid-5-alpha-reductase alpha
polypeptide 1 (SRD5A1)

western range gonadotropin-
releasing hormone (GnRH)

cytochrome b (cytb)

arginine vasopressin receptor 1B

interferon-alpha

TIMP metallopeptidase inhibitor 2
(TIMP2)

potassium large conductance calcium-
activated channel subfamily M beta

gap junctional connexin alpha4
(GJAY)

matrix metallopeptidase 9 (MMP9)

beta-1,4-galactosyltransferase |
(B4GALT1)

caveolin-1

fibroblast growth factor receptor
substrate 2 (FRS2)

sonic hedgehog (SHH)

nitric oxide synthase (eNOS)

18S ribosomal RNA

CD14 antigen (CD14) . . - pulmonary calcium activated
3 iodothyronine deiodinase potassium channel (KCNMAL)
glut4 retinoblastoma 1

prophet of Pit-1 (propl)

MALRQ/MALRR PRNP

protein 2B (BEGAIN)

cyclin-dependent kinase 4

myostatin

interferon-tau p6v3

gastrin-releasing peptide receptor

receptor 2 (VIPR2)

5 kDa bactinecin precursor (Bac5)

vascular endothelial growth factor A

DNA methyl transferase beta
(Dnmt3b)

MHC class Il antigen (Ovar-DRB1)

aryl hydrocarbon receptor nuclear
translocator-like _

activin receptor type 1A (ACVR2A)

cytochrome oxidase subunit | (COI)

AMP-activated protein kinase alpha2

cytochrome oxidase subunit 1 (COI)

cell-line GM03550 cytochrome ¢
oxidase subunit

snail-like protein 3 (Snai3)

(MU) neurofilament medium tail
domain (nefm)

serotonin transporter

X box-binding protein active isoform

MARC 9177-9180:990211985:2 Sheep
WBC Ovis aries STS genomic

high-affinity Na+-dependent
glutamate transporter GLT-1

Mx2 protein (MX2)

NADPH oxidase 1 (NOX1)

DNA binding protein pur-alpha

cGMP-dependent protein kinase 1

NADPH oxidase 4 (Nox4)

Vimentin

RGS2

OARPRNP prion protein precursor PrP
(PRNP)

interferon regulatory factor 6

preproendothelin-1

clone CH243-381L13

endothelial nitric oxide synthase
(23B)

arginine vasopressin receptor 1A
(AVPR1A)

target 1

OTCRS6 T-cell receptor beta chain

oxytocin receptor (OXTR)

membrane progesterone receptor

19BWDTamu prion protein (PRNP)

microcephalin (Mcphl)

mRNA for sodium/glucose symporter-
like

APOBEC3A (APOBEC3A)

paternally expressed 3 (Peg3)

tyrosine hydroxylase gene,

gamma subunit of sodium
potassium ATPase

death-domain associated protein
(Daxx)

alpha-tubulin

cathelin-related prepropeptide
(544bp)

vascular endothelial growth factor
(VEGF)

cathepsin D (CTSD)

secretory protein clone 6B

airway lactoperoxidase

strain Warhill beta-actin

IL13 (IL13)

homeobox transcription factor Barx2
(Barx2)

cAMP-dependent protein kinase

NADPH oxidase heavy chain

estrogen receptor beta 1 isoform



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/EU340262.1

catalytic subunit Cs

subunit (Nox2)

deletion variant

activator protein 2 alpha variant 4

gamma-preprotachykinin

protein kinase B (AKT)

Mexique bone morphogenetic protein 15 growth differentiation factor 9 interferon tau precursor (IFNT)
(BMP15) (GDF9)
D-loop, Pit-1

Uruguay MHC class Il DRB1 (Ovar-DRB1) urea transporter A

Asie Arabie growth hormone (GH) toll-like receptor 4 (TLR4), (IGFBP3)
saoudite haplotype H3 leptin (LEP) NADH dehydrogenase subunit 4 cytochrome oxidase subunit 1 (CO1)
ND4

cytochrome oxidase subunit 1 (CO1) \(/ouch)er SANAEOQ3 control region cytochrome b (cytb)
ATPase 6 synthase (ATP6) D-loop

Chine hydroxyindole O-methyltransferase sprouty RTK signaling antagonist 4 | sperm equatorial segment protein 1

MRNA,

(SPRY4),

(LOC101106331),

cell division cycle 42 (CDC42),

lysophosphatidic acid receptor 6
(LPARG)

Rho GTPase activating protein 36
(ARHGAP36)

breed Dorper myosin light chain 3
(MYL3)

transformer 2 beta homolog
(Drosophila) (TRA2B),

uncoupling protein 1 (mitochondrial,
proton carrier) (UCP1),

adiponectin (adipoq)

IZUMO family member 2
(1ZUMO0O2),

oxytocin/neurophysin | prepropeptide
(OXT)

RAB, member of RAS oncogene
family-like 2B (RABL2B),

potassium channel, two pore
domain subfamily K, member 3
(KCNK3) USA.

CCAAT/enhancer binding protein
(C/EBP), alpha (CEBPA),

breed Dorper myosin light chain 2
(MYL2)

ankyrin repeat domain 1 (cardiac
muscle) (ANKRD1)

myozenin 2 (MYOZ2),

breed Dorper myosin light chain 1
transcript variant 2 (MYL1b) 2

akirin 2 (AKIRIN2),

cysteine-rich secretory protein 2
(CRISP2

breast cancer metastasis suppressor 1
(BRMSL),

interferon, gamma-inducible
protein 30 (IF130), mRNA

lipase A, lysosomal acid, cholesterol
esterase (LIPA),

izumo sperm-egg fusion 1 (IZUMO1)

dopachrome tautomerase (DCT),

N-acetylgalactosaminidase, alpha-
(NAGA),

solute carrier family 39 (zinc
transporter), member 13 (SLC39A13),

solute carrier family 25
(mitochondrial iron transporter),
member 37 (SLC25A37)

CD9 molecule (CD9), mRNA

sorcin (SRI),

CD81 molecule (CD81),

perilipin 5 (PLIN5),

ras homolog family member V (RHOV)

RAB7A, member RAS oncogene
family (RAB7A),

perilipin 1 (PLIN1),

sequestosome 1 (SQSTM1),

PLC zeta

troponin C type 2 (fast) (TNCC2),

peptidylprolyl isomerase (cyclophilin)-
like 3 (PPIL3),

coiled-coil-helix-coiled-coil-helix
domain containing 3 (CHCHD3)

ribosomal protein L10 (RPL10),

ubiquitin conjugating enzyme E2N
(UBE2N),

PQ loop repeat containing 1
(PQLCY),

gastrokine 1 (GKN1),

peripheral myelin protein 22 (PMP22)

fibroblast growth factor 5 (FGF5

follistatin (FST),

ADP ribosylation factor like GTPase
5A (ARL5A),

fatty acid binding protein 3, muscle
and heart (FABP3),

CYP19 gene,

ADP ribosylation factor 5 (ARF5),

myogenin (myogenic factor 4)
(MYOQG),

keratin associated protein 6-1
(KRTAP6-1)

nuclear receptor subfamily 2 group F
member 2 (NR2F2)

neuropeptide VVF precursor
(NPVF),

chemokine (C-X-C motif) ligand 10
(CXCL10),

RAB21, member RAS oncogene family
(RAB21),

MHC DR beta chain (MHCII-
DRBL),

ligase IV, DNA, ATP-dependent
(LIG4),

melanophilin (MLPH)

fatty acid binding protein 4,
adipocyte (FABP4)

Yes associated protein 1 (YAPL1)

B-cell translocation gene 1, anti-
proliferative (BTG1),

solute carrier family 25 member 27
(SLC25A27)

TIMP metallopeptidase inhibitor 2
(TIMP2), mRNA

cyclin-dependent kinase 1 (CDK1),

synovial sarcoma translocation
(5518L2)

Kruppel-like factor 4 (gut) (KLF4)

Fc gamma 2 receptor
(LOC100192427),

interleukin 12 receptor subunit beta
2 (IL12RB2)

Ras-related GTP binding C (RRAGC)

delta(4)-desaturase, sphingolipid 1
(DEGS1),

BTG family member 3 (BTG3)

ubiquinone oxidoreductase subunit
B6 (NDUFB6),

olute carrier family 25 member 38
(SLC25A38)

nuclear receptor subfamily 5 group
A member 2 (NR5A2)

ADP ribosylation factor related
protein 1 (ARFRP1),

vesicle associated membrane protein 7

zinc finger, CCCH-type with G-

ADP ribosylation factor interacting




(VAMP?)

patch domain (ZGPAT)

protein 2 (ARFIP2),

signal transducer and activator of
transcription 1 91 kDa isoform
(STAT1)

ubiquinone oxidoreductase subunit
Al12 (NDUFA12

ADP ribosylation factor 6 (ARF6-3-
4-1)

chromobox 5 (CBX5)

superoxide dismutase 1, soluble
(SOD1)

protein kinase, CAMP-dependent,
regulatory subunit type I alpha
(PRKARI1A)

tumor necrosis factor receptor
superfamily member 1A (TNFRSF1A)

insulin like growth factor binding
protein 7 (IGFBP7)

interleukin 1 receptor associated
kinase 4 (IRAK4)

sirtuin 4 (SIRT4)

HA2B

integrin beta 1 (ITGB1)

protein disulfide isomerase family A

calcium and integrin binding 1

solute carrier family 35 member A4

member 5 (PDIA5) (CIB1) (SLC35A4)
protein disulfide isomerase family A integrin beta 6 (ITGB6) ADP ribosylation factor like GTPase
member 3 (PDIA3) 4A (ARL4A)

ADP ribosylation factor like GTPase
8B (ARLSB)

integrin alpha V (ITGAV)

nuclear receptor superfamily 5 group
A member 1 (NR5AL)

ADP ribosylation factor like GTPase 6
interacting protein 1 (ARL6IP1)

isolate TS-7-CR653-REV tRNA-Pro;

ADP ribosylation factor like GTPase
5C (ARL5C)

ribosomal protein SA (RPSA)

paternally expressed 10 (PEG10)

ADP ribosylation factor like GTPase
4C (ARLAC)

guanylate cyclase activator 2A
(GUCA2A)

breed Small-tailed Han myosin light
chain 3 (MYL3)

ADP-ribosylation factor-like 2 (ARL2)

proteasome 26S subunit, non-
ATPase 4 (PSMD4)

myosin light chain 4 (MYL4)

ADP ribosylation factor like GTPase 2
binding protein (ARL2BP)

Y-box binding protein 1 (YBX1)

follistatin-like protein 1 (FSTL1)

Pim-1 oncogene 33 kDa isoform (PIM1

cytochrome b (CytB)

cysteine and glycine-rich protein 3
(CSRP3)

fibroblast growth factor 5 (FGF5)

White Mountain calcium activated
potassium channel (KCNMA1

peroxiredoxin 6 (Prdx6

programmed cell death 10 (PDCD10)
mRNA

nhibin alpha chain

follistatin (Fst) mMRNA

newborn ovary homeobox (NOBOX)

catenin (cadherin-associated
protein) beta 1 (CTNNB1)

flap structure-specific endonuclease 1
(FEN1)

DRB1 gene for MHC class Il antigen

Zfy

CIDEC mRNA,

resistin (RETN)

Rho GTPase activating protein 36
(ARHGAP36)

keratin-associated protein 3.2
(KAP3.2)

vitamin D3 receptor

BPI fold containing family A
member 1 (BPIFAL)

receptor membrane component 1
(PGRMC1)

membrane cofactor-like protein variant
(CD46)

keratin associated protein 8 (KAP8)

adiponectin receptor 1 (ADIPOR1)

thyroid stimulating hormone receptor

lysophospholipase | (LYPLAZL)

yes-associated protein 1 (YAPL1)

isolate EIF1361 omega-3 fatty acid
desaturase F-like (FADSF)

luteinizing
hormone/choriogonadotropin
receptor (LHCGR),

keratin-associated protein KAP16.1
(KRTAP16.1)

bone morphogenetic protein 7
preproprotein (BMP7)

adiponectin receptor 2 (AdpR2)

G protein-coupled receptor (GHSR)

ANGPTL4

CCAAT/enhancer-binding protein
alpha (C/EBP alpha

MAPK13

torsin A interacting protein 1
(TOR1AIP1)

J kappa-recombination signal-
binding protein (RBPJ)

Compositions and Methods for
Regulation of Tumor Necrosis Factor-
Alpha

melanocortin 4 receptor (MC4R)

against decapentaplegic 3-like
protein (SMAD3)

large tumor suppressor-like 1 protein
(Latsl)

arylalkylamine N-acetyltransferase
(AANAT)

neurogenic locus notch protein 1-
like protein

transcription factor GATA4
(GATA4)

bactericidal permeability-increasing
protein mMRNA

keratin intermediate filamentous
protein type 1 (KRT1.2) g

keratin 17 (KRT17)

bone morphogenetic protein receptor
type IA (BMPR1A)

breed Small Tail Han Sheep
thymosin beta 4, X-linked
(ThymB4X)

anti-Mullerian hormone (AMH)




androgen receptor

breed Small Tail Han Sheep
interleukin-1 beta (IL1b)

receptor-like protein (LRH-1)

(GNB2L1) etinoic acid receptor gamma cathepsin B (CTSB)
(RARG)
(LPARSG) breed Chokla melatonin receptor cyclin G1 mRNA

(MT1)

2225 pyruvate kinase (pkir) breed Kazak MHC class | antigen SLC25A6),
(OLA-I)
member RAS oncogene family cyclin-dependent kinase inhibitor (apoer2)

(RABYA),

1C (p57, Kip2) (CDKN1C)

Ras-related GTP binding A (RRAGA),

ntegral membrane protein 2C
(ITM2C)

as homolog family member H
(RHOH)

member of RAS oncogene family
(RAP2A)

member of RAS oncogene family-
like 2B (RABL2B)

member RAS oncogene family
(RAB3A)

lysozyme precursor

glutathione S-transferase alpha 1
(GSTA1)

DIRAS family, GTP-binding RAS-
like 3 (DIRAS3)

breed Small Tail Han Sheep cell
differentiation antigen 53 (CD53)

hydroxyindole O-methyltransferase
(HIOMT)

breed Small Tail Han Sheep cell
differentiation antigen 96 (CD96_

aralkylamine N-acetyltransferase
(AANAT)

microsatellite DRB-MSV-Y1

(CDC42). receptor antagonist protein (COL1A2)_
(IL1IRN)
VNN2 UCP2

keratin-associated protein KAP24-1
(KRTAP24-1)

melanocortin receptor 4 (MC4R)

hydroxyindole O-methyltransferase
(HIOMT)

(env)

keratin-associated protein KAP24-1
(KRTAP24-1)

aralkylamine N-acetyltransferase
(AANAT)

fatty acid binding protein 4 (FABP4)

keratin 71 (krt71)

wool 12S ribosomal RNA gene

anionic amino acid transporter light
chain xCT (SLC7A11)

luteinizing hormone receptor (LHR)

interferon beta (IFNB)

high glycine/tyrosine keratin associated
protein 6-L (KAP6-L)

activin receptor type 11B (ActRIIB)

uncoupling protein 4 (ucp4)

lipin 1 (LPINT)

deiodinase 2 (D102)

xylanase (CFXL2)

POU class 2 homeobox 3 transcript
variant 4

thyroid transcription factor-1 (TTF-
1)

mucin 4 (MUC4)

sex-determining protein (SRY)

mitochondrial uncoupling protein 4
(ucp4)

SMM197 beta 3-adrenergic receptor
(ADRB3)

strain NM endogenous virus

lysozyme (LYZ)

D-loop,

uncoupling protein 1 (UCP1)

hyaluronoglucosaminidase 2
(HYAL2)

fatty acid binding protein

hydroxysteroid (17-beta)
dehydrogenase 2

reverse transcriptase-like protein-
like

integrin-linked kinase (ILK)

keratin associated protein 8 (KAP8)

transcription factor 7-like 1

thyrotroph embryonic factor isoform
1 (TEF)

cell factor (scf)

CAMP responsive-binding protein
3-like

mannose-6-phosphate receptor
binding protein 1 (M6PRBP1)

morphogenetic protein receptor type IB
(BMPRI1B)

aldehyde dehydrogenase 1 family
member L1

complement component C3d

against decapentaplegic 4-like protein NADH dehydrogenase subunit 2 musclin
(SMAD4) (ND2)
methyltransferase-like protein 4 KAP7M17 keratin associated myodulin

(METTL4)

protein 7 (KAP7)

14-3-3 protein zeta/delta (YWHAZ)

growth differentiation factor 11

UCP5 (UCP5)

nuclear factor 1 B-type isoform 3
(NFIB)

7SK gene

alpha-tocopherol transfer protein
(TTPA)

follistatin precursor

keratin associated protein 6-1
(KAP6.1)

LIN28B (LIN28B)

dickkopf-like protein 1 precursor
(DKK1)

heat shock protein 70 (HSP70)

glyceraldehyde-3-phosphate
dehydrogenase

isolate WW BMP2 (BMP2)

keratin-associated protein 7 (KAP7)

beta-actin

MHC class Il antigen (DRB1)

cardiac ankyrin repeat protein
(CARP)

calcium/calmodulin-dependent
protein kinase Il




solute carrier family 7 member 11
(SLC7A11

nuclear receptor subfamily 5 group
A member 2 (NR5A2)

brain natriuretic peptide

U6 snRNA U6-1 promoter region Akirin 2 Methods for Treating and Identifying
Compounds to Treat Age-Related
Macular Degeneration Treatment

ansheep10 prion protein (PRNP) STAT3 parathyroid hormone (PTH)

Ts15 prion protein (PrP)

hypoxia-inducible factor 1 alpha
subunit (HIF1A)

nterferon alpha (IFN)

steroid-5-alpha-reductase alpha

1 endothelial PAS domain protein 1

natriuretic peptide precursor A (PND)

polypeptide 2 (SRD5A2) (EPASY)
Tyrosinase histone deacetylase 1 (HDAC1) prolyl 4-hydroxylase (P4HB)
hect-like 2 endothelial PAS domain protein 1 | natriuretic peptide precursor A

(EPAS1)

(NPPA)

inactive X-specific transcript (Xist),

fibroblast growth factor 5

homeobox protein Hox-B9 (HOXD)

pegl10/

cholinergic receptor, muscarinic 3

(GLUT2)

jP 2010506145-A/3: BIOMARKERS

adipose triglyceride lipase-like
(ATGL)

glucocerebrosidase-like protein
(GBA)

keratin intermediate-filament-
associated protein 1-3 (KAP1.3)

interleukin-6

lactoferrin (LF)

transducer of erbB-2 2 (TOB2)

sperm-egg fusion 1 (Izumol)

toll-like receptor 3 short-type (TLR3)

B cell translocation protein 3 (BTG3)

Cno

lactoferrin (LF)

pituitary glycoprotein hormone alpha Snai2 toll-like receptor 3 short-type (TLR3)
subunit-like protein (CGA)

RXRG SFXN1 mannose-binding lectin (mbl)

fatty acid synthase high-sulphur wool matrix protein 1gG Fc gamma receptor 111

(KAP1.1)

keratin intermediate-filament type |
protein (KIFI)

mitochondrial uncoupling protein 1
(UCP1)

adipocyte fatty acid-binding protein 4
(FABP4)

activin receptor type 1A (ACVR2A)

VRQ/ARQ prion protein (PRNP)

estrogen receptor (ESR)

paternally expressed 10 (pegl10)

cytochrome c oxidase

NADH dehydrogenase ubiquinone

N2 protein

Noggin

ribosomal protein L23a (rpl23a)

hosd11

urea transporter (SLC14A1)

insulin-like growth factor binding
protein 3 (IGFBP3)

DNA cytosine 5-methyltransferase 1
(DNMT1)

TASK-1 ion channel receptor
(KCNK3)

homeobox transcription factor Nanog

18 kDa antrum mucosa protein
(Amp18)

insulin-like growth factor binding
protein 3 (IGFBP-3)

isolate E356.5 LGALS15

regakine 1-like protein

omeobox transcription factor nanog

laminin receptor 1

tyrosinase related protein 1 (TYRP1)

myostatin mMRNA

intelectin 2 (itln

agouti signal protein-like

myozenin 3 (MYOZ3)

chemokine C-C motif ligand 28

telomerase reverse transcriptase
catalytic subunit (TERT)

bone morphogenetic protein 15
(BMP15

zinc finger protein 33B (ZNF33B)

telomerase RNA

beta-defensin

isolate 07 12S ribosomal RNA

adipose differentiation-related protein
(ADFP)

IgG Fc gamma receptor |

SLC25A6

abhydrolase domain containing 5
(Abhd5)

myocyte enhancer factor 2A-like

prion protein (PRNP)

uroguanylin precursor

interferon tau

D-loop

granulysin (GNLY)

antibacterial peptide

CD9 antigen

pulmonary surfactant protein C (SPCS)

cytochrome b (Cytb)

ATPase V1 subunit E1

isolate Z'Y113 prion protein

yclin-dependent kinase inhibitor 1C
(CDKN1C)

similar to KIAA2004

inhibin beta-A-subunit

interleukin-1 receptor-associated
kinase 4 (IRAK4)

mitochondrial bifunctional
methylenetetrahydrofolate
dehydrogenase/cyclohydrolas

(PRNP) cell division cycle 2 protein isoform | TYRO protein tyrosine kinase
1 (CDC2) binding protein
(prp) urora kinase A (AURKA) thyroid transcription factor-1

CSNK2B (CSNK2B)

phosphorylase kinase, gamma 2
(PHKG2)

SLC25A19 (SLC25A19

Corée

zinc finger protein 238 isoform 2

arylalkylamine N-acetyltransferase
(AANAT)

calpain 3 (CAPN3)




pyridoxal kinase

tumor suppressor p53

Inde immunoglobulin E heavy chain MHC class Il antigen (Ovar-DRB1) | leptin (LEP)
Sequence 194 from Patent Cath2 mRNA for cathelicidin JAS35 control region
W02014062856
melatonin receptor protein 1A calpastatin (CAST3) SON16 control region, partial
(MTNR1A) sequence
androgen receptor heat shock protein 70 (HSP70) cytochrome b
lysozyme (SLZ) D-loop MARcontrol region
Avikalin callipyge variant A (CLPG) copper chaperone of superoxide beta-actin
dismutase 1
cytochrome oxidase subunit | (COI) AIIMSBPSY001 alpha-synuclein callipyge variant D (CLPG)
lysozyme-like 4 (LYZL4) morphogenetic protein receptor 1B diacylglycerol O-acyltransferase
(BMPR1B) (DGAT1)
NARI Composite fecundit nsulin-like growth factor 1 (IGF-1) | cytochrome b (cytb)
tRNA-Phe growth hormone receptor variant D | 16S ribosomal RNA
(GHR)
leptin (LEP) JAS35 control region
Irak cytocrhome oxidase subunit I (COX1) control region, partial sequenc
Iran POU class 1 homeobox 1 (POU1F1), smad family member 2-like factor 7 (TCF7)
acetyl-CoA carboxylase alpha 7DFHS control region and tRNA- calcium and integrin binding family
(ACACA) Pro member 4 (CIB4)
calpastatin (CAST) isolate 7 control region isolate Zandi control region
isolate p1 prion (prp) myostatin (MSTN) leptin (LEP)
BMP15 genotype EE calpastatin melanocortin 1 receptor (MC1R)
genotype AB beta subunit of follicle leptin (LEP) stearoyl-CoA desaturase (SCD)
stimulating hormone
MHC class Il antigen (OLA-DQAZ2) tribbles-like protein 3 (TRIB3) Sab8 melanocyte-stimulating
hormone receptor
(Ovar-DRB1) FABP4 (FAPB4) B27 POU class 5 homeobox 1
(POUSF1)
alpha s1-casein CoA:diacylglycerol acyltransferase | deleted in azoospermia-like (DAZL)
1 (DGAT1)
S-1 casein KSB-A* MC1R thyroglobulin (Tg)
B23 piwil2 protein (Piwil2) Mx1 box polypeptide 4 (DDX4)
cytochrome b musimon genomic scaffold,
scaffold00001,
partial mMRNA guanine nucleotide Awassi partial mRNA for cyclic partial mMRNA for zinc finger protein
Israél binding protein alpha transducing nucleotide gated channel beta 3 496 (znf496 gene)
activity polypeptide (cngb3 gene)
nucleotide gated channel beta 3 complete mitochondrial genome leptin protein (lep gene
(CNGB3)
TP53 upstream sequence voltage-dependent anion channel 1 | growth hormone (GH)
(VDACY),
antizyme inhibitor 1 (AZIN1) cytochrome b (cytb) beta-lactoglobulin
mk9 control region
Japon Prnp mRNA for prion protein, GATA binding protein 1 (GATA1), | sheepvlr32
cytochrome b TRPM7 mRNA for transient mRNA for prostaglandin
receptor potential cation channel, endoperoxide synthase
subfamily M
Ovar-DRB1*03011 gene for MHC SINE flanking ghrelin/obestatin prepropeptide
class Il (GHRL)
growth hormone secretagogue receptor | PRP2 mRNA for prolactin-related TBX4
protein-2
D-loop cytochrome b IP-10 mRNA for interferon-gamma-
inducible protein-10
cytochrome P450, family 11, subfamily | CRSP-1 mRNA for calcitonin MyHC-2x gene for myosin heavy
A, polypeptide 1 (CYP11A1), receptor-stimulating peptide-1 chain 2x
alpha lactalbumin ockla a-LACTA
OMyHCs mRNA for myosin heavy SRY Fas
chain slow
Jordanie ZFY protein (ZFY) amelogenin Y (AMELY) D-loop




Europe

Mongolie integrin beta 1 (ITGB1) mitochondrial gene for 12S homeobox C8 (Hoxc8)
ribosomal RNA
ribosomal protein SA (RPSA) hosd11 Preproghrelin
guanylate cyclase activator 2A D-loop, endogenous virus enJSRV-10
(GUCA2A) envelope glycoprotein
proteasome 26S subunit, non-ATPase 4 | antibacterial peptide
(PSMD4)
Y-box binding protein 1 (YBX1)
Pakistan morphogenetic protein 15 (BMP15) HN-6404 prion growth hormone
Turquie cytochrome b (CYTB) prion protein Sequence 7 from Patent
W02012011085
isolate TRH prion ARK VRQ
TRQ ARQ AHR
haplotype 5 prolactin receptor (PRLR) D-loop TR control region,
mk9 control region
Allemagne (Ovar-DRB32) solute carrier family 26 member 3

SP pulmonary surfactant

(SLC26A3)

transforming growth factor beta 1
(TGFB1)

glucagon-like peptide 1 receptor
(GLP1R)

mammalian target of rapamycin

CD?9 antigen

gastric inhibitory polypeptide
receptor (GIPR)

eyes absent 3-like

transient receptor potential cation
channel subfamily M member 7
(TRPM7)

ammonia transporter RnNCG

receptor potential vanilloid type 5

TRPV6 trace amine-associated receptor
4 (TAAR4)

Urod

cypl9

MHC class || DRB

musimon microsatellite Mu_1_1
sequence

glutamate receptor, ionotropic, N-
methyl D-aspartate-associated protein
1 (glutamate binding) (GRINA),

claudin 4 (CLDN4)

laminin subunit gamma 2 (LAMC2)

socitrate dehydrogenase 1 (NADP+)
(IDH1)

transmembrane protein 265
(TMEM265)

Brachyury (T)

cytochrome b (cytb)

12S ribosomal RNA

20beta-hydroxysteroid
dehydrogenase type 2 (hsd20b2)

isolate 1144.10 urea transporter
variant 2 (SLC14A1)

partial polr3A gene for polymerase IlI

vimentin (VIM)

partial POTEL5 gene intron
containing mobile element
SINE:CHR

partial SLAMF6 gene

partial impd2 gene

alpha-s2-casein (CSN1S2)

partial ST7L gene

SLAIN motif-containing protein 1
(SLAIN1)

clone TIp75K18 antigen

partial tpr gene

ezh2 gene

partial NAP1L4 gen

partial AQP10 gene

mobile element SINE:Bov-tAl

partial UBR2 gene

partial polr2B gene

mogat1

partial LAPTM4B gene

mobile element SINE Bov-tAl microsatellite DRB-MSV-Y1 LAMB3
multidrug resistance protein 1 (abcbl putative vacuolar ATP synthase putative sodium hydrogen exchanger
gene) subunit E (atp6VV1E1 gene) subtype 3 (nhe3 gene)

putative heat shock protein 70.1
(hsp70.1 gene)

chromosome X open reading frame
59 (CXorf59)

interleukin 1 receptor accessory
protein-like 1 (ILIRAPL1)

DEAD (Asp-Glu-Ala-Asp) box
polypeptide 53 (DDX53)

connector enhancer of kinase
suppressor of Ras 2 (CNKSR?2)

Nance-Horan syndrome protein
(NHS)

CTP synthase Il (CTPS2)

TRPV6

interleukin 2 precursor (1L-2)

GTP-binding protein (RAB1A)

chromosome Y amelogenin variant
2 (AMELY)

neurofibromatosis type 1 (NF1)

MHC class Il DRB (Ovar-DRB11)

chloride channel CIC2 (CIC2)

sodium monocarboxylate transporter
1 (SMCT1)

enolase 1 (ENO1)

retinoblastoma binding protein 7
(RBBP7)

RAB14




H2A histone family member V

TIp4K11 solute carrier family 2
facilitated glucose transporter

matrix metallopeptidase 9

interferon-gamma

microsatellite S04-A

ATP binding cassette subfamily G
member 2 (Junior blood group)
(ABCG2)

socitrate dehydrogenase 1 (NADP+)
(IDH1

caveolin 1 (CAV1)

adenosine A3 receptor (ADORA3

BCL2-like 1 (BCL2L1),

surfactant protein Al (SFTPA1

cathepsin D (CTSD)

testis-specific Y-encoded protein
(TSPY)

RTN4w (RTN4)

acetyl-CoA synthetase 2 (ACAS2)

leukocyte integrin alpha-M chain
(cd11b gene)

tight junction protein 1 (zol gene)

putative sodium bicarbonate
cotransporter (slc4A4 gene)

putative vacuolar H-ATPase subunit B
(atp6V1B2 gene)

endogenous-virus gamma-5 pro/pol
region

Autriche UK129 interleukin 3 (I1L3) caspase-15 cytochrome b
cell-line OLL15 mitochondrion cytochrome oxidase subunit 3 dehydrogenase subunit 4L (NDAL)
(CO3) gen gen
ribosomal RNA gene FM4 (No0.9E783) endogenous retrovirus beta-1 pro/pol
region
F1BLWS5F1) cell-line BLWF1 12S ribosomal D-loop,
RNA
Belgique 6 ribosomal protein SA (RPSA) chromosome Y region CAMP responsive element modulator
(CREM),
pregnancy-associated glycoprotein 6 chromosome X region bone morphogenetic protein receptor
(PAGS6) type 1l (BMPR?2),
synaptonemal complex central element | cytochrome P450 family 2 WORKING DRAFT SEQUENCE
protein 1 (SYCEL) subfamily E polypeptide 1
(CYP2E1)
actin-beta (ACTB) scavenger receptor protein family antigen CD18 (CD18)
member (LOC619207)
motilin precursor polyamine oxidase (PAOX)
microRNA Pri-miR206 precursor mitochondrial GTPase 1-like integrin alpha-L precursor (ITGAL
protein (MTG1)
GDF-8 (GDF-8) mitochondrial enoyl coenzyme A core 2 beta-1,6-N-
hydratase short chain 1 (ECHS acetylglucosaminyltransferase
(C2GnT-M
shadow of prion protein (SPRN) acidic chitinase (ChiA)
Espagne p53 mRNA for thioredoxin pregnancy-associated glycoprotein 6

(PAGH)

integrin alpha L (ITGAL)

ZFP36 ring finger protein (ZFP36),

pregnancy associated glycoprotein 2
(PAG2)

cytochrome b (cytb)

myeloid cell leukemia protein 1
(MCL1)

cysteine and histidine-rich cytoplasmic
protein (CYHR1)

interferon-gamma (IFNG)

interleukin-12 polypeptide 40
(IL12p40)

D-loop

MHC class Il antigen (Ovar-DRB1)

partial 12S rRNA

fatty acid-binding protein (HFABP)

interleukin 1 beta (IL1B)

BCL2-associated X (Bax)

cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator protein (CFTR)

tripartite motif-containing protein
5-like (LOC105614607),

interferon (alpha, beta and omega)
receptor 1 (IFNAR1)

stearoyl-CoA desaturase (delta-9-

apolipoprotein B mRNA editing

pregnancy-associated glycoprotein 11

desaturase) (SCD), enzyme, catalytic polypeptide-like (PAG11)
(APOBEC3Z1)
MIR-146A binding cassette subfamily G

member 2 (Junior blood group)
(ABCG2),

anti-Mullerian hormone (AMH) musimon heat shock protein 90kDA | reelin (Reln)
alpha (cytosolic) class member 1
(HSP90AAL)

16S ribosomal RNA haplotype 48 tRNA-Phe CD44

melatonin receptor 1B (MTNR1B)

pregnancy-associated glycoprotein
10 (PAG10),

isolate 191-15 TRIM5 alpha (TRIM5)

apoptotic protease activating factor 1
(APAF-1)

heat shock 70kDa protein 8
(HSPAS)

tyrosine 3-monooxygenase
(YWHAZ)

succinate dehydrogenase (SDHA)

tumor necrosis factor alpha (TNF-
alpha)

MHC class | antigen

csnls2 gene for alpha-S2-casein

lipoprotein lipase (LPL)

alpha s1 casein (CSN1S1)




C-type lectin(isg12(b)

interleukin-1 beta (IL1B)

Aragonesa interferon gamma (IFNG)

isg12(b)

tumor necrosis factor receptor
superfamily member 1B
(TNFRSF1B)

laminin receptor precursor (LamR1)

pregnancy associated glycoprotein 2
(PAG2)

myeloid cell leukemia protein 1
(MCL1)

cysteine and histidine-rich
cytoplasmic protein (CYHR1)

interferon-gamma (IFNG)

interleukin-12 polypeptide 40
(1L12p40)

fatty acid-binding protein (HFABP)

seminal vesicles 22 KDa protein
precursor (rsvp22 gene)

voucher SPREF21 control region

BCL2-like protein 2

cingulin (CGN)

bone morphogenetic protein 15
(BMP15)

TLR3 (TLR3)

CXCL8 (CXCL8)

nterferon (alpha, beta and omega)
receptor 1 (IFNAR1)

MHC class Il antigen Ovar-DRB1

Estonie D-loop (SRY) (HEL34) microsatellite

Finlande haplotype Oa growth hormone receptor | sex-determining protein (SRY) EDARADD isoform 1

France cathepsin D (CTSD) fibroblast growth factor 18 (FGF18)
prodynorphin KiSS1r milk fat globule EGF factor 8 protein
neuregulin 1 (NRG1) leptin receptor MT1 melatonin receptor (MT1)
cytochrome b (cyth) topaz 1 kappa casein (Kcas)
prepronociceptin RpB2-like (rpB2) h19

NADH dehydrogenase subunit | (ND1) | protein kinase C iota immunoglobulin mu heavy chain
variable region

thyroglobulin genel2S ribosomal RNA | ZFY protein (ZFY) toll-like receptor 8 (TLR8),

beta spectrin (SPTBN1) encoding spermatidal ytosolic branched-chain amino acid
aminotransferase (BCAT1)

SRY gene SOX9 3'UTR region partial mMRNA for glucose-6-
phosphate dehydrogenase (g6pd
gene)

microRNA Pri-miR206 precursor partial mMRNA for somatostatin neuropeptide Y (NPY)

recepto
chain aminotransferase precurso 5-hydroxytryptamine 2A receptor natural resistance-associated
(5HT2A) macrophage protein 1 (NRAMP1)
proopiomelanocortin (pomc gene) lactoferrin (Lf) gene, alpha lactalbumin

casein beta (CSN2) Smad4 mRNA nterferon-delta precursor (IFND)

prolactin receptor long form precursor, distal-less homeobox 3 (DLX3) precursor-like protein (GnRHII)

bone morphogenetic protein receptor- doppel protein (Prnd) mRNA for progesterone receptor
1B (BMPR-1B)

aldolase B UCP microRNA miR-21

whey acidic-like protein (WAP angiotensin-I converting enzyme interleukin 17 (IL-17)

(ace gene),

SOX-2 sex determining region of Y steroidogenic factor 1 (SF1)

chromosome

histone H2A.Z pregnancy-associated plasma betaglycan mRNA

protein-A (PAPP-A)

follicle stimulating hormone receptor WT1 protein (WT1) Proacrosin

inhibin binding protein ARNm Transferrin mRNA for beta-casein

microsatellite INRA41 Cauxin clock protein-like

type 1l gonadotrophin-releasing

hormone receptor-lik

Grece MHC class Il antigen (Ovar-DRB1) plasminogen activator inhibitor type | glucose 6-phosphate dehydrogenase
1 (PAI-1) (g6pd)
prP plasminogen activator urokinase cytosolic NADP-isocitrate
(PLAU) dehydrogenase-like pseudogene
Irlande 1L13 (IL2) (CD2)

ADP-ribosyltransferase 4 (ART4)

MHC class Il DR beta-chain
antigen binding domain (OVAR-
DRB1)

tyrosine kinase binding protein
(TYROBP)

interferon gamma (IFN)




retrovirus reverse transcriptase (pol)

pentraxin related 3 (Ptx3 gene)

hexokinase 1 (HK1 gene)

Italie -cell receptor gamma locus TRG1 prion protein (Prnp) trdv1.33 for T cell receptor delta
precursor
TRBC1 KIT mitochondrial partial Cyt-b
junction sequence in pericentromeric microphthalmia-associated oocyte expressed protein isoform 2
region between satellite | & 11 transcription factor isoform B (OCEP)
(MITF)
gelsolin isoform b (GSN) fatty acid synthase (FASN) (SCF)
mcl1R gene for melanocortin 1 receptor | beta-galactosamide alpha-2,6- . .
sialyltranferase 1 (STEGGALL) cytochrome oxidase subunit 2 (COII)
T-cell receptor alpha chain variable Cytb A1l control region
region
musimon melatonin receptor type 1A Cyprus mouflon beta globin chain beta-2-microglobulin (B2M)
(MTNR1A) (HBB)
musimon Il alpha globin (HBAII) beta-lactoglobulin promoter region | glucose-6-phosphate dehydrogenase
(G6PD) (SDHA)
ob gene for leptin D-loop transferrin receptor (TFRC)
diacylglycerol acyltransferase 1 Vimentin
beta-1,4-galactosyltransferase | (DGAT1)
(BAGALTY)
macrophage migration inhibitory factor | gelsolin isoform b (GSN) phosphoglycerate kinase 1 (PGK1)
(MIF)
nanog homeobox transcription factor microsatellite MNS-111 tyrosine 3/tryptophan 5-
(NANOG) monooxygenase (YWHAZ)
fatty acid synthase (FASN) lecithin-cholesterol acyltransferase | glyceraldehyde-3-phosphate
(LCAT) dehydrogenase (GAPDH)
POU class 5 homeobox 1 (POU5F1) propionyl coenzyme A carboxylase | ribosomal protein L19 (RPL19)
beta polypeptide (PCCB)
maternal antigen that embryos require lipoprotein lipase (LPL vimentin hypoxanthine guanine
(MATER) phosphoribosy! transferase (HPRT)
p63 gamma beta-actin (ACTB) mRNA
zygote arrest 1
insertion sequence INS-1711B-like glycophorin C (GYPC) mRNA prion protein (PRNP)
diacylglycerol O-acyltransferase-like cytochrome P450 isoform 2J
protein 2 (DGAT?2)
Norvege MC1-R beta-carotene 15,15'- cytochrome oxidase subunit | (COI)
monooxygenase 1 (BCMO1
GDF9 truncated bco2 protein (bco2 gene) | myostatin (mstn gene)
Prnp-Prnd intergenic spacer region pancreatitis-associated protein |
(LOC654331)
Portugal Zp3H19_oari zona pellucida growth hormone (GH) prion protein (testis specific) (PRNT)
glycoprotein 3 (ZP3)
fructose-1,6-bisphosphatase (FBP) carbamoyl phosphate synthase (CPS)
glycogen synthase (GS)
(SRY)RY7
Pologne . gonadotropin releasing hormone prion protein homolog (zebrafish)
neuropeptide Y (NPY) receptor (GNRHR), (SPRN)
estrogen receptor inhibin alpha subunit (INHA cytochrome b (cytb)
bone morphogenetic protein cytochrome oxidase subunit I (COI) | growth hormone receptor
Roumanie
PrPsc (PRNP)
Royaume- . . . solute carrier family 2 (facilitated MHC class Il antigen, allele DQB1
Uni interleukin 12 receptor subunit beta 1 glucose/fructose transporter),




(IL12RB1),

member 5 (SLC2A5)

nectin-4

neurogenic differentiation factor 1

BOLA class | histocompatibility
antigen, alpha chain BL3-7-like
(LOC101110710),

intelectin 2 (ITLN2),

insulin like growth factor binding
protein 6 (IGFBP6)

CLOCK-interacting pacemaker
(CIPC),

tryptase beta 2 (TPSB2),

secreted phosphoprotein 2 (SPP2),

oxytocin receptor (OXTR),

prostaglandin-endoperoxide synthase 2
(PTGS2)

Ovis aries platelet-derived growth
factor beta polypeptide (PDGFB),
MRNA

nsulin like growth factor binding
protein 5 (IGFBP5)

tryptase-2 (LOC100144429)

nuclear receptor subfamily 3 group
C member 1 (NR3C1),

TATA-box binding protein associated
factor 9 (TAF9)

receptor type 1 member 2 (TAS1R2)

chymase 1, mast cell (CMA1)

ultra high-sulphur keratin protein
(LOC443402)

CD1d molecule (CD1D)

arnt gene

toll-like receptor 1 (TLR1)

C4BPB

neuronal PAS domain protein 4
(npas4 gene)

pyroglutamylated RFamide peptide
(QRFP)

makorin ring finger protein 1 (MKRN1)

prepro growth hormtachykinin

LEDGF/p75 (PSIP1)

box-containing 2 (WSB2)

potassium voltage-gated channel
subfamily Q member 5

stabilin-1 interacting chitinase-like

acidic chitinase (ChiA)

hypoxia-inducible factor 1 alpha
subunit

Tnf receptor-associated factor 3
(Traf3)

adiponectin

neuronal PAS domain

re-B-cell colony enhancing factor 1

tyrosinase-related protein 1 (TYRP1)

glucocorticoid receptor

calpastatin isoform 111 (CAST)

Bcl2-associated protein Bax (Bax POMC BTG1 protein (BTG1)
membrane glycoprotein SP55 (sp55) Bak protein CD1
dap12 for high affinity immunoglobulin E | PrP

receptor alpha
MSH receptor c-fos DNA for BLG
pseudogene for mitochondrial ATP cyclic nucleotide gated cation (oTP-1)

synthase ¢ subunit (P2 form)

channel (CNG1)

acetyl-CoA carboxylase alpha

Bcl-x long protein

mRNA for Mx homologue

prolactin releasing hormone receptor
(PRLHR)

arntl gene

(CNO)

intelectin 2 (ITLN2)

alpha hemoglobin stabilizing
protein (ERAF)

tie-1 receptor

ETS homologous factor (EHF) I(?f%[f\u;;,qe%& alpha subunit p19 eyes absent 3 (EYA3)
(IL21) immediate early response 5 (IER5 Weel kinase
NKp46 (NCR1) fms-related tyrosine kinase 3 ligand | cyclin D1

fms-related tyrosine kinase 3 ligand

growth arrest and DNA-damage-
inducible gamma (GADD45g)

ciliary neurotrophic factor receptor

Sequence 6 from Patent EP2265641

dopamine D1 receptor (Drd1)

thyrotroph embryonic factor isoform
2

suppressor of cytokine signaling 3

0Oel73 ATPase subunit 6 (ATP6)

Six1

Six2

transcription initiation factor 1A
subunit 1 (Gtf2A1)

eyes absent 3 short isoform

tachykinin 1 isoform gamma precursor
(TAC1)

RFamide-related peptide precursor
(RFRP)

Interleukin 17 receptor B splice
variant 3 (ILL7RB gene)

Slovaquie

toll-like receptor 7 (TLR7)

factor H (fH)

toll-like receptor 8 (TLR8)




complement factor H (CFH)

PrP protein (prp)

binding of complement factor H

Sueéde immunoglobulin delta heavy chain
(CYP4F21) membrane bound form (IgD)
Suisse paired-like homeodomain 3 (PITX3), paired box 2 (PAX2) T cell receptor alpha chain
lambda immunoglobulin V et j Ig rearranged mu-chain mRNA J-C- | MHC class | protein
region
for TGFB-induced factor homeobox 1 rearranged T-cell receptor gamma
Australie EP4b prefoldin 6 (PFDN6) ral guanine nucleotide dissociation
stimulator-like 2 (RGL2)
Océanie mineralocorticoid receptor butyrophilin-like 2 (BTNL2) membrane protein scavenger receptor
homolo
transferrin wool microfibril component 8C1 immunoglobulin epsilon heavy chain
type | (IgE)
Vepsia sex determining protein (SRY) microsatellite SRYM18 glucocorticoid receptor (NR3C1)
interleukin 23 subunit p19 (OLA-DQB-8 allele) zinc finger protein (ZFY)
(SLC22A3) metallothionein-I111 hypothetical protein mMRNA
(HDACY9) catalase (CAT) HH20 microsatellite
MCMB61A microsatellite INRA132 microsatellite Osteoprotegerin
corneodesmosome protein (CDSN) microsatellite marker MCM554 nuclear factor kappa B ligand
Tapasin 146 immunoglobulin heavy chain AW?25 control region, partial
precursor (IGHV) sequence; tRNA-Phe gene, complete
sequence; and 12S ribosomal RNA
gene
ATP7B vasopressin V1b receptor mk9 cytochrome b
peptidylarginine deiminase (PAD) interleukin-12 p35 subunit cytochrome P-450 steroid 21
precursor hydroxylase (P-450-c21)
tenascin XB (TNXB)/ apolipoprotein M | lymphotoxin-beta (LTB)/ valyl- heat shock 70 kDa protein 1A
(APOM) tRNA synthetase (G7A) (HSPA1A)
SNRNP G6F (ATPEV1G2)
putative RNA helicase (SKI2W) complement C4 (C4 HLA-B caspase recruitment domain 15
associated transcript 5 (BAT5) precursor (Card15)
NOTCH4 hair keratin type Il intermediate CD4 antigen (CD4)
filament
NG35 IL-2 receptor alpha chain kappa light chain
MutS-like 5 (MSH5) metallothionein MT-1 pseudogene cysteine-rich cuticle keratin
pseudogene,
cytochrome protein (P450C21D) BI11B3 high-sulfur keratin 47.6 kDa wool keratin microfibril
pseudogene type | gene
SN15 C23H60rf136-like protein gene signaling protein (ASP) clone TO-DOWN-C8-6 vitamin D3
up-regulated protein 1 (VDUP1)
isolate NRM_1 NRM toll-like receptor 10 (TLR10) interleukin 13 receptor alpha 1
precursor
SN RPP21-LOC512672 intergenic KiSS-1 metastasis suppressor versican mRNA
spacer (KISS1)
proteasome subunit beta type 9
(PSMB9)
Nouvelle- . uncoupling protein 1 fibroblast growth factor 21 (FGF21
Zélande fibroblast growth factor 21 (FGF21) (mitoc%onngi)al, proton carrier) ) ( :

(UCPY),

hormone-sensitive lipase (HSL)

stratifin (SFN),

keratin associated protein 4.3
(KRTAP4.3)

25-hydroxyvitamin D3-24-hydroxylase
(cyp24)

ADP-ribose pyrophosphatase
(NUDT9)

toll-like receptor 9 (TLR9)

Toll-like receptor 4 (TLR4)

growth factor beta receptor 1
(TGFBR1)

interleukin 2 precursor (1L2)

glyceraldehyde-3-phosphate
dehydrogenase GAPDH

MHC class Il antigen (OLA-
DQA2)

CLN3

palmitoyl protein thioesterase (CLN1)

inhibin alpha subunit (INHA)

titin-like protein




palmitoyl protein thioesterase (PPT)

insulin-like growth factor Il (IGF-
1)

Follistatin

keratin-associated protein KAP13-3
(KRTAP13-3)

forkhead box P3 (FOXP3)

filamin A alpha (FLNA)

porphobilinogen deaminase

ingle-stranded DNA-binding
protein

fragile X mental retardation 1
(FMR1)

C-type lectin domain family 7, member

myostatin (MSTN)

NA binding motif protein X-linked

A (CLECT7A) (RBMX)

keratin 84 POP5 interleukin 13 receptor alpha 1
(IL13RA1)

calpastatin angiotensin Il receptor-type 2 guanylate cyclase 2F (GUCY2F)

CP134 polymorphic dinucleotide repeat
sequence

dinucleotide repeat polymorphism

ring finger protein 128 (RNF128)

CP134 polymorphic dinucleotide repeat
sequence

sushi-repeat-containing protein X-
linked 2 (SRPX2

Bruton agammaglobulinemia tyrosine
kinase (BTK

CP134 polymorphic dinucleotide repeat
sequence

ytochrome b-245 beta polypeptide
(CYBB)

follicle-stimulating hormone primary
response 1 (FSHPRH1 )

Y chromosome repeat region OY9

transducin beta-like 1X (TBL1X)

nsulin growth factor 2 (IGF2

chromosome 6 polymorphic
dinucleotide

Tableau 12 : les séquences des arbres phylogéographique.

Geéne

Pays

Séquence

Code

Cytb

Francel

ATGATCAACATCCGAAAAACCCACCCACTAATAAAAATTGTAAACAACGCA
TTCATTGATCTCCCAGCTCCATCAAATATTTCATCATGATGAAACTTTGGC
TCTCTCCTAGGCATTTGCTTAATTTTACAGATTCTAACAGGCCTATTCCTA
GCAATACACTATACACCTGACACAACAACAGCATTCTCCTCTGTAACCCAC
ATTTGCCGAGACGTGAACTATGGCTGAATTATCCGATATATACACGCAAAC
GGGGCATCAATATTTTTTATCTGCCTATTTATGCATGTAGGACGAGGCCTA
TACTATGGATCATATACCTTCCTAGAAACATGAAACATCGGAGTAATCCTC
CTATTTGCGACAATAGCCACAGCATTCATAGGCTATGTTTTACCATGAGGA
CAAATATCATTCTGAGGAGCAACAGTTATTACCAACCTCCTTTCAGCAATT
CCATATATTGGCACAAACCTAGTCGAATGAATCTGGGGAGGATTCTCAGTA
GACAAAGCTACCCTCACCCGATTTTTCGCCTTTCACTTTATTTTCCCATTC
ATCATCGCAGCCCTCGCCATAGTTCACCTACTCTTCCTCCACGAAACAGGA
TCCAACAACCCCACAGGAATTCCATCGGACACAGATAAAATTCCCTTCCAC
CCTTATTACACCATTAAAGACATCCTAGGTGCTATCCTACTAATCCTCACC
CTCATGCTACTAGTACTATTCACGCCTGACTTACTCGGAGACCCAGACAAC
TACACCCCAGCAAACCCACTTAACACTCCCCCTCACATCAAACCTGAATGA
TACTTCCTATTTGCGTACGCAATCTTACGATCAATCCCTAATAAACTAGGA
GGAGTCCTCGCCCTAATCCTCTCAATCCTAGTCCTAGTAATTATACCCCTC
CTCCATACATCAAAGCAACGGAGCATAATATTCCGACCAATCAGTCAATGT
ATATTCTGAATCCTAGTAGCCGACCTATTAACACTCACATGAATTGGAGGC
CAGCCAGTTGAACACCCCTACATCATTATTGGACAACTAGCATCTATTATA
TATTTCCTTATCATTCTAGTCATAATACCAGTAGCTAGCATCATCGAAAAC
AACCTCCTAAAATGAAGACAA

AF034730.1

Cytb

France 2

ATGATCAACATCCGAAAAACCCACCCACTAATAAAAATTGTAAACACGCAT
TCATTGATCTCCCAGCTCCATCAAATATTTCATCATGATGAAACTTTGGCT
CTCTCCTAGGCATTTGCTTAATTTTACAGATTCTAACAGGCCTATTCCTAG
CAATACACTATACACCTGACACAACAACAGCATTCTCCTCTGTAACCCACA

EU365990.1



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/FJ458426.1

TTTGCCGAGACGTAAACTATGGCTGAATTATCCGATATATACACGCAAACG
GGGCATCAATATTTTTTATCTGCCTATTTATGCATGTAGGACGAGGCCTAT
ACTATGGATCATATACCTTCCTAGAAACATGAAACATCGGAGTAATCCTCC
TATTTGCGACAATAGCCACAGCATTCATAGGCTATGTTTTACCATGAGGAC
AAATATCATTCTGAGGAGCAACAGTTATTACCAACCTCCTTTCAGCAATTC
CATATATTGGCACAAACCTAGTCGAATGAATCTGGGGAGGATTCTCAGTAG
ACAAAGCTACCCTCACCCGATTTTTCGCCTTTCACTTTATTTTCCCATTCA
TCATCGCAGCCCTCGCCATAGTTCACCTACTCTTCCTCCACGAAACAGGAT
CCAACAACCCCACAGGAATTCCATCAGACACAGATAAAATTCCCTTCCACC
CTTATTACACCATTAAAGACATCCTAGGTGCTATCCTACTAATCCTCATCC
TCATGCTACTAGTACTATTCACGCCTGACTTACTCGGAGACCCAGACAACT
ACACCCCAGCAAACCCACTTAACACTCCCCCTCACATCAAACCTGAATGAT
ACTTCCTATTTGCGTACGCAATCTTACGATCAATCCCTAATAAACTAGGAG
GAGTCCTCGCCCTAATCCTCTCAATCCTAGTCCTAGTAATTATACCCCTCC
TCCATACATCAAAGCAACGGAGCATAATATTCCGACCAATCAGTCAATGTA
TATTCTGAATCCTAGTAGCCGACCTATTAACACTCACATGAATTGGAGGCC
AGCCAGTTGAACACCCCTACATCATTATTGGACAACTAGCATCTATTATAT
ATTTCCTTATCATTCTAGTCATAATACCAGTAGCTAGCATCATCGAAAACA
ACCTCCTAAAA

TGAAGA

Cytb

Espagne

ATCATATACCTTCCTAGAAACATGAAACATCGGAGTAATCCTCCTATTTGC
GACAATAGCCACAGCATTCATAGGCTATGTTTTACCATGAGGACAAATATC
ATTCTGAGGAGCAACAGTTATTACCAACCTCCTTTCAGCAATTCCATATAT
TGGCACAAACCTAGTCGAATGAATCTGGGGAGGATTCTCAGTAGACAAAGC
TACCCTCACCCGATTTTTCGCCTTTCACTTTATTTTCCCATTCATCATCGC
AGCCCTCGCCATAGTTCACCTACTCTTCCTCCACGAAACAGGATCCAACAA
CCCCACAGGAATTCCATCGGACACAGATAAAATTCCCTTCCACCCTTATTA
CACCATTAAAGACATCCTAGGTGCTATCCTACTAATCCTCATCCTCATGCT
ACTAGTACTATTCACGCCTGACTTACTCGGAGACCCAGACAACTACACCCC
AGCAAACCCACTTAACACTCCCCCTCACATCAAACCTGAATGATACTTCCT
ATTTGCG

HQ122600.1

Cytb

Sud
afrique

ATGGCCGAGGAGTCCAGCAAACCCGTTAAGTACTACACCCTGGAAGAGATCCAG
AAGCACAACCACAGCAAGAGCACCTGGCTGATCCTGCACTACAAAGTGTACGATT
TGACCAAATTTTTGGAGGAGCATCCTGGTGGGGAGGAAGTCTTAAGGGAACAAG
CTGGAGGTGATGCTACTGAAAACTTTGAGGACGTTGGACACTCTACAGATGCTCG
AGAATTGTCCAAAACATTTATCATTGGGGAGCTGCACCCGGATGACAGATCAAA
GATAACCAAGCCTTCGGAAAGTATTATTACTACCATTGATTCTAATTCCAGCTGGT
GGACCAACTGGCTGATCCCAGCCATCTCAGCGCTGGTTGTAGCCCTGATGTATCA
CCTCTACACTTCGGAAAACTAA

GQ471028.1

Cytb

Tunisie

CTCCTAGGCATTTGCTTAATTTTACAGATTATAACAGGCCTATTCCTAGCAATACA
ATATACACCTGACACAACAACAGCATTCTCATCTGTAACCCACATTTGCCGAGACG
TAAACTATGGCTGAATCATCCGAACATACACGCAAACGGGGCATCAATATTTTTC
ATTTGCCCATTTATACCCATAGGACGAGGCATATGGCAAGGATCCCATTCAACAC
TCAACATCCATCAAAGGT

KP337894.1

Cytb

Kenya 1

CCTTATTTTTAACCAACCTCCTTTCAGCATTCCATATATTGGCACAAACCT
AGTCGAATGAATCTGGGGAGGATTCTCAGTAGACAAAGCTACCCTCACCCG
ATTTTTCGCCTTTCACTTTATTTTCCCATTCATCATCGCAGCCCTCGCCAT
AGTTCACCTACTCTTCCTCCACGAAACAGGATCCAACAACCCCACAGGAAT
TCCATCGGACACAGATAAAATTCCCTTCCACCCTTATTACACCATTAAAGA

HM209296.1




CATCCTAGGTGCTATCCTACTAATCCTCATCCTCATGCTACTAGTACTATT
CACGCCTGACTTACTCGGAGACCCAGACAACTACACCCCAGCAAACCCACT
TAACACTCCCCCTCACATCAAACCTGAATGATACTTCCTATTTGCGTACGC
AATCTTACGATCAATCCCTAACAAACCTAGGAGG

Cytb

Kenya 2

TTGTAAACAACGCATTCATTGATCTCCCAGCTCCATCAAATATTTCATCAT
GATGAAACTTTGGCTCTCTCCTAGGCATTTGCTTAATTTTACAGATTCTAA
CAGGCCTATTCCTAGCAATACACTATACACCTGCACAACAACAGCATTCTC
CTCTGTAACCCACATTTGCCGAGACGTAAACTATGGCTGAATTATCCGATA
TATACACGCAAACGGGGCATCAATATTTTTTATCTGCCTATTTATGCATGT
AGGACGAGGCCTATACTATGGATCATATACCTTCCTAGAAACATGAAACAT
CGGAGTAATCCTCCTATTTGCGACAATAGCCACAGCATTCATAGGCTATGT
TTTACCATGAGGACAAATATCATTCTGAGGAGCAACAGTTATTACC

DQ470789.1

D-Loop

Kenya

TCAACGATACTTATTAATATATTTCCAAAAATATAAAGAACCTCTCCAGTA
TTAAACTTGCTAAAACTCCCAAACATACAACACGGACTTCCCACTCCACAA
ACCCACATAACAACCCATACAAGAAAAGCACAACCATCCACCCACGGACAC
GAGCGTTCATAAACCCAACATATCTTATGTCTGTCTTGAATGTGCTAAGCG
AGTACATAATATTAATGTAATATAGACATTATATGTATAAAGTACATTAAA
TGATTTTCCCCATGCGTATAAGCACGTACATAATATTAATGTAATATAGAC
ATTATATGTATAAAGTACATTAAATGATTTACCCCATGCGTATAAGCACGT
ACATAATATTAATGTAATATAGACATCATATGTATAAAGTACATTAAATGA
TTTACCTCATGCGTATAAGCACGTATATAGTATTAATGTAATATAGACATT
ATATGTATAAAGTACATTAAATGATTTACCCCATGCGTATAAGCATGTACA
TTTACTTCACTGAAGCATATAGGGCATCGAACTGCTTGACCGTACATAGTA
CATGAAGTCAAATCCGTCCTAGTCAACATGCATATCCCGCCCACTAGATCA
CGAGCTTGTTCACCATGCCGCGTGAAACCAACAACCCGCTTGGCAAGGATC
CCTCTTCTCGCTCCGGGCCCATTAACTGTGGGGGTAACTATTTA

KR698073.1

D-loop

Egypte

CCACAAGCCCACATAACAACCCATACAAGAAAAGCACAACCACCCACCCAC
GGACATGAGCGTTCATAAACCCAACATATCTTATGTCTGTCTTAAACATGC
AAACGAGTACATAGTATTAATGTAATATAGACATTATATGTATAAAGTACA
TTAAATGATTTACCTCATGCATATAAGCACGTACATAGTATTAATGTAATA
TAGACATTATATGTATAAAGTACATTAAATGATTTACCTCATGCATATAAG
CACGTACATAGTATTAATGTAATATAGACATTATATGTATAAAGTACATTA
AATGATTTACCTCATGCATATAAGCACGTACATAGTATTAATGTAATATAG
ACATTATATGTATAAAGTACATTAAATGATTTACCCCATGCATATAAGCAT
GTACATTTGTTTCACTGAAGCATGTAGAACATTAAACTGCTTGACCGTACA
TAGTACATGAAGTCAAATCCATTCTAGTCAACATGCGTATCCTGTCCATTA
GATCACGAGCTTGTTCACCATGCCGCGTGAAACCAACAACCCGCTCAGCAA
GGATCCCTCTTCTCGCTCCGGGCCCATTAACTGTGGGGGTAACTATTTAAT
GAACTTTAACAGGCATCTiGGTTCTTTCTTCAGGGCCATCTCATCTAAAAT
CGCCCACTCTTTCCCCTTAAATAAGACATCTCGATGGACTAATGACTAATC
AGCCCATG

KC461257.1

D-loop

Espagne

GGTCTTGTAAACCAGANAAGGAGAACAACCAACCTCCCTAAGACTCAAGGA
AGAAGCTATAGCCCCACTATCAACACCCAAAGCTGAAGTTCTACTTAAACT
ATTCCCTGAATCATTATCAACGATACTTATCAATATATTTCCAAAAATATA
AAGAGCCTCTCCAGTATTAAACTTGCTAAAACTCCCAAACATACAACACGG

AM279285.1




ACTTCCCACTCCACAAGCCCACATAACAACCCATACAAGAAAAGCACAACC
ACCCACCCACGGACATGAGCGTTCATAAACCCAACATATCTTATGTCTGTC
TTAAACATGCAAACGAGTACATAGTATTAATGTAATATAGACATTATATGT
ATAAAGTACATTAAATGATTTACCTCATGCATATAAGCACGTACATAGTAT
TAATGTAATATAGACATTATATGTATAAAGTACATTAAATGATTTACCCCA
TGCATATAAGCACGTACATAGTATTAATGTAATATAGACATTATATGTATA
AAGTACATTAAATGATTTACCTCATGCATATAAGCACGTACATAATATTAA
TGTAATATAGACATTATATGTATAAAGTACATTAAATGATTTACCCCATGC
ATATAAGCATGTACATTTGTTTCACTGAAGCATGTAGGGTATTAAACTGCT
TGACCGTACATAGTACATGAAGTCAAATCCATTCTAGTCAACATGCGTATC
CTGTCCATTAGATCACGAGCTTGTTCACCATGCCGCGTGAAACCAACAACC
CGCTCAGCAAGGATCCCTCTTCTCGCTCCGGGCCCATTAACTGTGGGGGTA
ACTATTTAATGAACTTTAACAGGCATCTGGTTCTTTCTTCAGGGCCATCTC
ATCTAAAATCGCCCACTCTTTCCCCTTAAATAAGACATCTCGATGGACTAA
TGACTAATCAGCCCATGCCTAACATAACTGTGGTGTCATGCATTTGGTATT
TTTTAATTTTTGGGGATGCTTGGACTCAGCCATGGCCGTCA

D-loop

Italie 1

CCACAAGCCCACATAACAACCCATACAAGAAAAGCACAACCACCCACCCAC
GGACATGAGCGTTCATAAACCCAACATATCTTATGTCTGTCTTAAACATGC
AAACGAGTACATATTTGTTTCACTGAAGCATGTAGGGTATTAAACTGCTTG
ACCGTACATAGTACATGAAGTCAAATCCATTCTAGTCAACATGCGTATCCT
GTCCATTAGATCACGAGCTTGTTCACCATGCCGCGTGAAACCAACAACCCG
CTCAGCAAGGATCCCTCTTCTCGCTCCGGGCCCATTAACTGTGGGGGTAAC
TATTTAATGAACTTTAACAGGCATCTGGTTCTTTCTTCAGGGCCATCTCAT
CTAAAATCGCCCACTCTTTCCCCTTAAATAAGACATCTCGATGGACTAATG
ACTAATCAGCCCATG

KC344426.1

D-loop

Italie 2

CTGTGGGGGTAACTATTTAATGAACTTTAACAGGCATCTGGTTCTTTCTTC
AGGGCCATCTCATCTAAAATCGCCCACTCTTTCCCCTTAAATAAGACATCT
CGATGGACTAATGACTAATCAGCCCATGCCTAACATAACTGTGGTGTCATG
CATTTGGTATTTTTTAATTTTTGGGGATGCTTGGACTCAGCTATGGCCGTC
TGAGGCCCCGACCCGGAGCATGAATTGTAGCTGGACTTAACTGCATCTTGA
GCATCCTCATAATGGTAAGCATGGGCATAATATAATTAATGGTCACAGGAC
ATATCTGCTGTATCGTACATTTATATATTCTTTTTTCCCC

KT966535.1

D-loop

Italie 3

GCTCAGCAAGGATCCCTCTTCTCGCTCCGGGCCCATTAACTGTGGGGGTAA
CTATTTAATGAACTTTAACAGGCATCTGGTTCTTTCTTCAGGGCCATCTCA
TCTAAAATCGCCCACTCTTTCCCCTTAAATAAGACATCTCGATGGACTAAT
GACTAATCAGCCCATGCCTAACATAACTGTGGTGTCATGCATTTGGTATTT
TTTAATTTTTGGGGATGCTTGGACTCAGCTATGGCCGTCTGAGGCCCTGAC
CCGGAGCATGAATTGTAGCTGGACTTAACTGCATCTTGAGCATCCTCA

KJ184161.1

D-loop

Italie 4

CCACAAGCCCACATAACAACCCATACAAGAAAAGCACAACCACCCACCCAC
GGACATGAGCGTTCATAAACCCAACATATCTTATGTCTGTCTTAAACATGC
AAACGAGTACATATTTGTTTCACTGAAGCATGTAGGGTATTAAACTGCTTG
ACCGTACATAGTACATGAAGTCAAATCCATTCTAGTCAACATGCGTATCCT
GTCCATTAGATCACGAGCTTGTTCACCATGCCGCGTGAAACCAACAACCCG
CTCAGCAAGGATCCCTCTTCTCGCTCCGGGCCCATTAACTGTGGGGGTAAC
TATTTAATGAACTTTAACAGGCATCTGGTTCTTTCTTCAGGGCCATCTCAT

JN184999.1




CTAAAATCGCCCACTCTTTCCTCTTAAATAAGACATCTCGATGGACTAATG
ACTAATCAGCCCATG

ANNEXE C : les significations statistiques

1. Le dosage d’aldostérone plasmatique :

Tableau 13: Etude statistique des variations nycthémérales en aldostérone a 1’équinoxe d’automne

chez le bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

5H 9H 13H 17H 21H 1H
5H
9H 0,968772
13H 0,968703 | 0,998787
17H 0,998394| 0,999043| 1,000000
21H 0,919919| 0,999952| 0,991019 0,992224
1H 0,918782| 0,999945| 0,990657 0,991888 | 1,000000

Tableau 14: Etude statistique des variations nycthémérales en aldostérone au solstice d’hiver chez le

bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

9H 13H 17H 21H 1H 5H
9H
13H 0,997138
17H 0,996778 1,000000
21H 0,796782 0,526642| 0,513217
1H 0,759249 0,483983| 0,470864 | 1,000000
5H 1,000000 0,998439| 0,997992| 0,773617 0,734601




Tableau 15: Etude statistique des variations nycthémérales en aldostérone a 1’équinoxe du

printemps chez le bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

9H 13H 17H 21H 1H 5H
9H
13H 0,999978
17H 1,000000 0,999973
21H 0,997589 0,988843| 0,997800
1H 0,060873 0,041235| 0,061983| 0,153783
5H 0,999987 1,000000| 0,999984| 0,990234 0,042966

Tableau 16: Etude statistique des variations nycthémérales en anldostérone au solstice d’été chez le

bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

9H 13H 17H 21H 1H 5H
9H
13H 1,000000
17H 0,910110 0,922515
21H 0,999760 0,999883| 0,976250
1H 0,999998 0,999990| 0,868420| 0,998762
5H 0,983104 0,987216| 0,999405| 0,998662 0,968037

Tableau 17: Etude statistique des variations saisonniéres en aldostérone durant les quatre saisons

chez le bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

les saisons L'été L'automne | L’hiver Le printemps
L'été

L'automne 0,000178

L’hiver 0,999868 | 0,000178

Le printemps 0,917527| 0,000190 0,890750




Tableau 18: Etude statistique des variations nycthémérales en aldostérone a 1’équinoxe d’automne

chez le bélier Ouled Djellal ¢levé dans la région d’El-Méniaa.

5H 9H 13H 17H 21H 1H
5H
9H 0,999997
13H 0,999958 0,999583
17H 0,888693 0,838501| 0,949469
21H 0,302546 0,249378| 0,405630| 0,895956
1H 0,999794 0,998769| 1.000000| 0,965273 0,449235

Tableau 19: Etude statistique des variations nycthémérales en aldostérone au solstice d’hiver chez le

bélier Ouled Djellal élevé dans la région d’El-Méniaa.

9H 13H 17H 21H 1H 5H
9H
13H 0,415170
17H 1,000000 0,454304
21H 0,999997 0,484851| 1,000000
1H 0,999991 0,548830| 1,000000| 1,000000
5H 0,999980 0,518153| 0,999998 | 1,000000 1,000000

Tableau 20: Etude statistique des variations nycthémérales en aldostérone a 1’équinoxe du

printemps chez le bélier Ouled Djellal élevé dans la région d’El-Méniaa.

5H 9H 13H 17H 21H 1H
5H
9H 0,998134
13H 0,979690 0,864589
17H 0,999869 0,983766 | 0,997236
21H 0,999983 0,991139| 0,993886| 0,999999
1H 0,998571 0,960530| 0,999629| 0,999988 0,999894




Tableau 21: Etude statistique des variations nycthémérales en anldostérone au solstice d’été chez le

bélier Ouled Djellal élevé dans la région d’El-Méniaa.

5H 9H 13H 17H 21H 1H
5H
9H 0,611297
13H 0,520008 0,999996
17H 0,986957 0,962071| 0,931973
21H 0,985833 0,964053 | 0,934888 1,00000
1H 0,952637 0,988277| 0,973639 0,99936 0,999972

Tableau 22: Etude statistique des variations saisonnieres en aldostérone durant les quatre saisons

chez le bélier D’man élevé dans la région d’El-Méniaa.

les saisons L'automne | L'hiver le printemps | L'été
L'automne

L'hiver 0.427275

le printemps | 0.999972| 0.482909

L'été 0.000294 | 0.007097 0.000387




