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Résumé

Les affections du foie et du rein sont rares chez les bovins et ont comme particularité commune
de ne provoquer des signes cliniques que lorsque plus de 75% de 1’organe est atteint. La clinique
associee est souvent frustre et peu specifique et les analyses biochimiques sont souvent
insuffisantes pour établir un diagnostic de certitude. En médecine humaine et canine, I’examen
échographique prend une grande place dans le diagnostic des affections touchant ces organes
mais la technique a longtemps limité son utilisation chez les grandes especes, notamment les
bovins. Cette étude, la premiere en Algeérie, a pour but a travers 1’examen échographique,
clinique et biochimique d’apporter des informations sur 1’aspect échographique de certaines
pathologies du foie, de ses annexes (abces hépatique, fasciolose, stéatose, kyste hépatique) et
des reins (pyélonéphrite, kyste rénal). Un paralléle est fait avec les données cliniques et
biochimiques afin de faire ressortir I’apport de I’échographie en fonction des affections

diagnostiquées.

MOTS-CLES : échographie, foie, rein, bovin.



Abstract

Liver and kidney diseases are rare in cattle and have the common feature of causing clinical
signs only when more than 75% of the organ is affected. The associated clinic is often
frustrating and not very specific and biochemical analyzes are often insufficient to establish a
diagnosis of certainty. In human and canine medicine, ultrasound examination is important in
the diagnosis of diseases affecting these organs, but the technique has long limited its use in
large species, including cattle. This study, the first on the Algerian field aims through the
ultrasound, clinical and biochemical examinations to provide information on the ultrasound
appearance of certain pathologies of the liver, its annexes (hepatic abscess, fasciolosis, steatosis,
hepatic cyst) and kidneys (pyelonephritis, renal cyst). A parallel is made with the clinical and
biochemical data in order to highlight the contribution of the ultrasound according to the

diagnosed affections.

KEYWORDS: ultrasound, liver, kidney, cattle.
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Introduction :

Le diagnostic des pathologies hépatiques et rénales a longtemps représenté un défi pour les
vétérinaires praticiens et ce, méme dans les cas les plus graves. Leur impact économique étant
non négligeable (baisse importante de la production, colt des traitements), il est impératif de
développer un maximum de techniques pouvant aider a les diagnostiquer le plus précisément
afin de pouvoir dispenser un traitement adéquat et éviter ainsi un maximum de pertes

¢économiques pour 1’éleveur.

Depuis une vingtaine d’années, les examens complémentaires tels que 1’échographie et la

biochimie se sont considérablement développés en médecine vétérinaire.

L’échographie est un outil de diagnostic en plein essor en médecine bovine et qui a déja fait
ses preuves en medecine humaine et chez les carnivores depuis de nombreuses années. Son
utilisation chez les ruminants a été pendant de nombreuses années, limitée au domaine de la
reproduction. Cependant, les avancées technologiques en la matiére relancent depuis une
dizaine d’années I’intérét de son utilisation en imagerie abdominale chez les bovins ; son
caractére non invasif, son colt relativement modeste et sa rapidité de mise en ceuvre sont

autant d’atouts qui suscitent 1’intérét des praticiens mais aussi des éleveurs.

La biochimie sanguine, quant a elle, est un moyen trés intéressant qui peut s’avérer utile dans
le diagnostic d’affections hépatiques et rénales mais qui, seule se montre souvent insuffisante
pour émettre un diagnostic précis, malgré le développement de nombreux appareils permettant

d’effectuer certaines analyses au chevet de 1’animal.

Dans notre travail, nous nous sommes intéressés en particulier au foie et aux reins, vu que d’une
part, leur dysfonctionnement peut avoir un impact important sur la production animale, mais
aussi d’autre part du fait que les signes cliniques ne se manifestent que lorsque 70% a 80 %
de ces organes sont atteints, rendant ainsi le diagnostic et le traitement précoce quasi

impossible.

En Algérie, ces deux moyens complémentaires de diagnostic sont encore rarement utilisés en
médecine rurale et ce malgré le nombre croissant de vétérinaires praticiens équipés
d’échographes et ’apparition sur le marché d’appareils d’analyses biochimiques a lecture

instantanée.
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Le but principal de cette étude est de montrer I’intérét et les limites de 1’échographie par rapport
a ’examen clinique et a la biochimie sur le terrain algérien. Pour ce faire, nous avons dans une
premiere partie, effectué une revue bibliographique des différents ouvrages et études portant
sur le principe méme de 1’échographie et son application chez 1’espéce bovine, aux deux
organes que sont le foie et les reins lorsqu’ils sont sains mais aussi lors d’atteintes
pathologiques. Nous avons ensuite détaillé les parameétres d’intérét en biochimie et les

répercussions sur ces derniers lors d’atteinte des fonctions hépatique et rénale.

Dans une seconde partie, nous avons décrit la méthodologie suivie pour la réalisation de nos
échographies et de nos examens biochimiques avec une description des matériels utilisés ainsi
que les résultats obtenus tout en procédant a une comparaison entre les techniques utilisées sur

les plans de leur efficacité et leur précision dans 1’établissement du diagnostic.
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Chapitre 1: Synthese bibliographique
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1.1 Principes de ’imagerie par ultrasons

1.1.1 Définition de I’onde ultrasonore
Les ultrasons sont des ondes sonores dont la frequence est supérieure & 20 000 Hz (20 kHz).
Ces ondes inaudibles pour I'hnomme peuvent étre transmises sous forme de faisceaux et sont
utilisees pour I'exploration des tissus de ’organisme (Breyer et al., 1996 ; Buczinski et
DesCoteaux ., 2009).

Du point de vue physique, les ondes sonores sont des modifications cycliques de la matiere

dans I’espace et dans le temps causées par une force mécanique de compression (Nautrup et

Tobias., 2005).
1.1.2 Propagation de I’onde ultrasonore

1.1.3 Caractéristiques du milieu
L’image échographique est formée grace a la réflexion d’une partie des ultrasons par les tissus

(Loriot et al., 1995 ; Chetboul et al., 1999).

L’impédance acoustique est un parameétre qui définit chaque milieu par rapport a sa capacité a
laisser passer les ultrasons (Loriot et al ., 1995 ; Chetboul et al ., 1999). Elle dépend de la
densité du milieu, de sa consistance mais est indépendante de la fréquence ultrasonore. Plus la
différence d’impédance entre deux milieux est grande, plus la réflexion des ultrasons au niveau

de I’interface les séparant est importante (Chetboul et al ., 1999).

L’air réfléchit tous les ultrasons, il a donc une impédance trés faible. L’os a une impédance
élevée car il réfléchit et absorbe tous les ultrasons et les tissus mous quant a eux, possedent une

impédance moyenne car ils ne réfléchissent qu’une faible portion du faisceau (Tableau 1).

Milieu Impédance (g/cm?/s)
Air 0.0004 x 10°
Graisse 1.38x10°

Sang 1.61x10°

Rein 1.62x10°

Os 7.8x10°

Foie 1.65x% 10°

Tableau 1:Impédance selon le tissu traversé (Loriot ., 2011 ; Chetboul et al ., 1999).
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1.1.4 Reflexion et réfraction des ultrasons
Lorsqu’une onde ultrasonore passe d’un milieu a un autre, une partie de I’énergie incidente est
réfléchie. La réflexion dépend de la différence d’impédance entre deux milieux; la réflexion est
faible lorsque la différence d’impédance entre les deux milieux est petite et inversement. Par
exemple, pour une interface graisse/muscle, seul 1.5% de 1’énergie incidente est réfléchie. Les
¢chos sont en revanche d’amplitude suffisante pour étre détectés. La plus grande partie de
I’énergie est transmise a travers 1’interface et peut explorer des structures plus profondes. Par
contre, 1’air ou I’os, dont les impédance acoustiques sont tres différentes de celles des tissus
mous (Tableau 01), sont trés fortement réfléchissants et représentent des obstacles a la

propagation des ultrasons (Loriot et al ., 1995).

Lorsqu’une onde ultrasonore rencontre une interface entre deux milieux d’impédance
acoustique différente, une partie de 1’onde est réfléchie et I’autre partie transmise par réfraction.
Quand le faisceau ultrasonore arrive sur une surface réflective en angle oblique, il est en partie

réfléchi, avec un angle de réflexion égal a I’angle incident (Figure 01).

La partie transmise est déviée, a un angle qui dépend de la vitesse de propagation des deux

milieux concernés. C’est le phénoméne de réfraction (Figure 1) (Nautrup et Tobias., 2005).

La réfraction ne se produit que lorsque I’interface n’est pas perpendiculaire a I’onde (Figure
01). La déviation de I’onde transmise par réfraction est a I’origine d’une image artéfactuelle

appelée cone d’ombre (Descoteaux et al ., 2009).

Onde réfléchie .
Milieu2
Onde réfractée
Milieul ‘)
z Z2
Onde incidente

Interface

Figure 1: Phénomeéne de réfraction et de réflexion de I’onde ultrasonore (Z1 et Z2
représentent deux impédances acoustiques différentes).

21



1.1.5 Diffusion des ultrasons
La diffusion est la réémission dans toutes les directions de 1’espace d’une petite fraction de
I’énergie ultrasonore. Ainsi, quelle que soit I’incidence du faisceau, seuls les échos diffusés en
direction du transducteur seront captés .Les echos diffusés sont de plus faible intensité que ceux

réfléchis par une interface.

L’¢écho structure des parenchymes est formée grace aux échos diffusés par les capillaires, le
tissu conjonctif, les cellules etc. C’est grace a cet écho structure qu’une tumeur solide se

différencie d’une tumeur a contenu liquide vide d’écho.

L’image échographique d’un organe parenchymateux est donc composée d’une part d’une
image d’interface trés échogeéne résultant de la réflexion des ultrasons et représentant le contour
de I’organe et d’autre part d’une image tissulaire, brillante, résultant de la diffusion des

ultrasons et représentant le parenchyme de 1’organe.

1.1.6 Atténuation des ultrasons
Tout au long de leur parcours, les ultrasons sont réfléchis, mais aussi, absorbés et transformés
de maniére imperceptible en chaleur. Ceci entraine une perte de puissance des ultrasons
incidents au fur et a mesure de leur pénétration dans les tissus. On qualifie cette perte d’énergie

d’atténuation.

La dissipation de 1’énergie ultrasonore est plus importante pour les hautes fréquences que pour
les basses fréquences. Il en résulte donc qu’une fréquence élevée offre une bonne résolution
proximale, 1’énergie de pénétration des échos est cependant rapidement diminuée et les

structures profondes ne peuvent étre correctement enregistrées (Chetboul et al., 1999).

1.2 Les sondes échographiques

1.2.1 Principes de fonctionnement des sondes
Les ultrasons sont produits par des transducteurs appelés également sondes. Ils contiennent au
moins un cristal piézo-électrique qui posséde la capacité d’émettre et de recevoir des ultrasons

(Figure 2).
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L’effet piézo-¢électrique correspond quant a lui a la capacité d’une substance a transformer

I’énergie mécanique de déformation en énergie ¢électrique et vice-versa.

Le cristal piézo-électrique est composé généralement d’une céramique PTZ (plomb, titanium,
zirconium). Le cristal entre en vibrations en présence d’une différence de potentiel alternative

sur ses faces, et produit une onde acoustique : 1’ultrason.

A D’inverse, lorsqu’il regoit des ondes ultrasonores, une différence de potentiel apparait entre

ses faces. Ce signal électrique est a I’origine de 1I’image échographique. (Chetboul et al., 1999).

Ements piezotiictrigues Elments piezolictriques
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Figure 2 : Schématisation de sondes ultrasonores disposant d’éléments piézo-électriques
(Nautrup et Tobias ., 2005).

1.2.2 Caractéristiques des sondes

1.2.3 Fréquence
La fréquence exprime le nombre d’oscillations des cristaux piézo-électriques par seconde

(nombre d’Hertz).

La fréquence du transducteur varie de fagon inverse par rapport a 1’épaisseur du cristal. Elle
détermine la profondeur d’exploration autorisée par la sonde ainsi que la résolution de I’image,
les deux étant inversement proportionnelles : plus la frequence de la sonde est élevée, meilleure
est la résolution. Cependant, cet avantage est obtenu aux dépens de la profondeur de pénétration
des ultrasons dans le milieu (Chetboul et al ., 1999 ). En échographie vétérinaire, les fréquences

utilisées varient entre 2 et 12 MHz (Buczinski et Descoteaux ., 2009).
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1.2.4 Les types de sondes
Les sondes sont classées en fonction du type de balayage effectué par le faisceau de la coupe :
linéaire ou sectoriel. Les sondes a balayage linéaire (Figure 3, C) sont constituées d’un grand
nombre de cristaux alignés le long de 1’axe longitudinal de la sonde et produisent une image
rectangulaire dont la largeur est constante et suffisamment importante pour couvrir la région
d’intérét. Une plus grande zone peut étre visualisée si les cristaux sont placés sur une surface
convexe ou curvilinéaire qui produit une image aussi large que celle produite par une sonde

linaire a la surface et qui s’¢élargit en profondeur (Figure 3, A).

Les sondes mécaniques sectorielles (Figure 3, B) comprennent soit un petit nombre de cristaux
en rotation, un simple cristal avec un miroir oscillant ou un simple cristal oscillant. Les sondes
sectorielles produisent une image qui est trés étroite a la surface et qui a une forme d’éventail,
permettant ainsi de visualiser des structures larges mais profondes et de produire des images a
travers des fenétres acoustiques étroites (exemple : entre deux cotes). Dans le cas des sondes
¢lectroniques sectorielles, les cristaux sont alignés, mais I’image produite est identique a celle
obtenue avec une sonde convexe ou curvilinéaire. Chez le bovin, les sondes a balayage linéaire
sont préférentiellement utilisées pour I’examen échographique transrectal de 1’appareil génital
car leur conformation permet de les manipuler sans danger dans le rectum ; la présence d’une

gouttiére a leur surface facilite également leur maintien prolongé (Descdteaux et al ., 2009).

Figure 3: Les différents types de sondes (Descoteaux et al ., 2009).

A : Sonde convexe ou curvilinéaire B : Sonde sectorielle C : Sonde linéaire.
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1.3 Réglage de ’appareil

1.3.1 Profondeur de ’examen
La profondeur est liée de maniére étroite a la fréquence de la sonde utilisée (Tableau 2),
cependant il est intéressant de régler ce parametre notamment lorsque la zone d’intérét ne se
situe pas a la profondeur maximale que la sonde peut atteindre. Ceci permet en effet de grossir
la zone d’intérét a I’écran .Certains appareils disposent également d’une fonction de
grossissement de la zone d’intérét qui peut s’avérer pratique pour isoler la zone d’intérét

échographique (Buczinski et DesCéteaux., 2009).

Fréquence d’émission (MHZz) Profondeur d’exploration (cm)
10 1-3

7.5 3-5

5 8-15

3.5 15-18

2.5 20-30

Tableau 2: Relation entre la fréquence de la sonde et la profondeur d’exploration (Loriot .,
2011).

1.3.2 Focalisation
Le faisceau d’ultrasons a tendance a diverger au cours de sa pénétration au sein des tissus du
fait des phénomeénes de réfraction. Cette divergence liée a la réfraction des ondes parcourant
les tissus peut entrainer une perte de netteté a partir d’une certaine profondeur. La plupart des
appareils disposent d’un systeme de focalisation qui permet de limiter la divergence due a la
réfraction dans les tissus et d’obtenir ainsi a une profondeur donnée une image avec une
meilleure résolution. L’avantage d’un tel systéeme de focalisation est de pouvoir deplacer le
focus de la sonde au niveau de la zone d’intérét a une profondeur donnée afin de pouvoir obtenir

une image de meilleure qualité de la zone a examiner (Buczinski et DesCéteaux., 2009).
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1.3.3 Gain differentiel
Le réglage du gain sert principalement & obtenir une image homogéne et évite ainsi le
phénoméne d’atténuation de I’image liée a 1’absorption par les tissus d’une partie du faisceau
d’ultrasons au fur et a mesure de la pénétration de ces derniers dans la zone d’intérét. En
pratique, un systeme de réglage variable selon les appareils, permet d’augmenter la sensibilité
de la sonde a la perception des ultrasons provenant des zones profondes pour limiter 1’impact
néfaste d’une perte d’énergie du faisceau qui se traduirait par une visualisation plus difficile
des zones profondes. Un gain trop fort donne trop de brillant a I’image et diminue les contrastes,
on parle alors de saturation de I’image .Un gain trop faible rend I’image trop peu visible car
sombre. Dans ces deux cas, I’image est difficilement interprétable. Un gain bien réglé permet

d’obtenir une image de bonne qualité (Buczinski et DesCéteaux., 2009).

1.3.4 Modes d’imagerie en échographie
Il existe de nombreux modes échographiques, cependant le mode le plus utilisé en pratique est
le mode bidimensionnel. Au vu de I’augmentation qualitative des appareils portatifs disponibles
sur le marché, il est important de mentionner que d’autres modes ayant un véritable intérét pour
le praticien en médecine bovine sont disponibles. En connaissant ces modes, le praticien, peut
dans certains cas utiliser leurs particularités afin d’augmenter ses capacités de diagnostic et de

pronostic.

1.3.4.1 Mode B
Le mode B ou brillance, est le mode le plus souvent utilisé dans les échographies courantes. Il
consiste en I’obtention d’une image plane suite au balayage d’une zone d’intérét par un faisceau
d’ultrasons qui est réfléchi par des interfaces d’impédance acoustiques différentes. C’est avec
ce mode que sont faites les principales observations échographiques en médecine bovine. Le
manipulateur peut en compilant I’information obtenue par les tranches d’images successives,

reconstituer mentalement 1’information en trois dimensions (Buczinski et DesCdéteaux., 2009).
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1.3.4.2 Mode Doppler couleur
Ce mode, tres utilisé en échographie cardiovasculaire est une variété plus sophistiquée de
doppler pulsé. 1l est de plus en plus disponible sur les appareils portatifs qui sont

commercialisés.

Les particules en mouvement qui sont frappées par un faisceau d’ultrasons vont modifier
(augmenter ou diminuer) la fréquence du signal qui revient vers 1’émetteur et ce, en fonction de
la direction et de la vitesse de ce flux par rapport & I’incidence du faisceau d’ultrasons.
L'amplitude du changement de fréquence est proportionnelle a la vitesse du flux sanguin ainsi
qu'a l'angle entre le faisceau ultrasonique et le vaisseau analysé. Ainsi, I’on pourra connaitre la
vitesse ou vélocité et le sens d’un flux sanguin dans une région précise du thorax, de la cavité

cardiaque ou d’un vaisseau (Boon ., 1998 ; Bernard ., 2008; Buczinski et DesCoteaux., 2009 ).

1.4 Interprétation des images échographiques

1.41 L’échogénicité
L’échogénicité est par définition, la capacité pour chaque tissu ou interface de réfléchir et
disperser les ondes ultrasonores et de produire une image au sein de laquelle les différentes
structures sont rendues dans une échelle de gris variant du noir au blanc , chaque structure
possédant sa propre faculté a produire un écho (Nautrup et Tobias.,, 2005;

http://files.chuv.ch/intern etdocs/rad/techniciens/r ad_tr m_us_proprieteondeus.pdf ).

Une zone noire, vide d’échos est dite anéchogene ou transsonore.

D’autres tissus sont décrits comme hypoéchogéne, échogéne ou hyperéchogéne en fonction du
nombre d’échos réfléchis. Deux structures de méme échogénicité seront appelées

isoéchogenes(http://files.chuv.ch/internetdocs/rad/techniciens/rad_trm_us_proprieteondeus.pd
f).

1.4.2 Représentation graphique des tissus mous
Les tissus mous sont représentés par les muscles et les divers parenchymes organiques. L’image
obtenue sur 1’écran, résultant de la diffusion des ondes ultrasonores au sein des tissus, a une

texture granuleuse, appelée « speeckle », qui alterne des points gris, noirs et blancs plus ou
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moins fins avec un contraste plus ou moins important en fonction des caractéristiques

structurales de 1’organe.

1.4.3 Représentation graphique des images de contours

1.4.3.1 Lesimages d’interface
Les images d’interfaces sont formées par la réflexion des ultrasons par la zone qui sépare deux
milieux d’impédance acoustique différente. Sur I’écran, cette zone de séparation se traduit par
une ligne échogene (trés blanche) qui délimite ainsi le contour de 1’organe. Cette ligne est
d’autant plus visible que le faisceau incident est perpendiculaire a 1’interface (réflexion de type
miroir). Lorsque le faisceau incident est paralléle a 1’interface, il n’y a aucune réflexion et

aucune image ne se forme alors sur I’écran (Loriot ., 2011).

1.4.3.2 Lesimages de parois et de cloisons
Une image de paroi ou de cloison présente une ligne plus ou moins échogene quelle que soit
I’incidence du faisceau. Cette image sera visible méme si la paroi ou la cloison sépare deux
milieux d’impédance acoustique voisine. Par exemple, un vaisseau sanguin en coupe
transversale formera un disque noir, cerclé d’une ligne échogéne. En coupe longitudinale, il

formera une image canalaire noire, bordée de blanc.

En coupe longitudinale, elles sont représentées par une ligne échogéne presque continue quelle
que soit I’incidence des ultrasons. Ces parois sont visibles méme si les deux milieux qu’elles

séparent ont des impédances acoustiques voisines.

Les parois traversées en incidence perpendiculaires sont trés échogenes tandis que les parois
strictement paralléles au faisceau ne sont pas toujours visibles sur I’écran. L’image
échographique des vaisseaux est caractérisée en coupe transversale par un disque noir plus ou
moins bordé de blanc selon les caractéristiques structurales de la paroi , et en coupe

longitudinale par une image canalaire noire bordée de blanc (loriot ., 2011).

1.4.3.3 Représentation graphique des fluides (Liquides et gaz)
Les liquides «purs» en échographie sont assimilables a de 1’eau. Ils transmettent
parfaitement les ultrasons. A I’écran, ils apparaissent sous la forme de zones anéchogénes

(vides d’échos) méme si 1’on augmente les gains. Ils apparaissent donc en noir. A titre
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d’exemple, I’urine, le liquide amniotique, la bile et certains épanchements sont des liquides

« purs ».

En revanche, des liquides contenant des particules en suspension, tels que le pus ou certains
épanchements, sont dits « impurs». A ’écran, ils paraissent piquetés de blanc & gain élevé. A

I’interface d'un milieu gazeux, les ultrasons sont dans leur totalité réfléchis.

Ceci se traduit a I’écran par une image d’interface hyperéchogene suivie d’un cone d’ombre.
Ce type d’image s’observe souvent en échographie digestive (air ou gaz présents dans le tube
digestif, mais aussi au début de I’examen échographique lorsque le contact entre la peau et la
sonde n’est pas suffisant. L’application de gel échographique améliore le contact (Loriot.,

2011).

1.4.3.4 Représentation graphique des tissus osseux et des calculs
Les tissus osseux ont une impédance acoustique trés élevée (Tableau 01). La réflexion est quasi-
totale a leur interface. Il n’y a donc pas d’image derricre le tissu osseux et sa description se
limite a celle de sa surface. Il en va de méme pour les calculs. Ces derniers sont représentés par
un arc hyperéchogene, suivi d’un cone d’ombre qui est parfois plus visible que le calcul lui-

méme (Loriot ., 2011).

1.4.4 Les plans de coupe échographiques
Pour chaque organe, des coupes sont réalisées et sont définies par un plan dont I’orientation est

en fonction de la position de la sonde.
Les coupes transversales traversent le sujet perpendiculairement a la colonne vertébrale.

Les coupes paramédianes et médianes sont des coupes longitudinales qui passent par un plan

de symétrie.

Enfin les coupes frontales traversent le sujet perpendiculairement au plan sagittal et
parallelement a la colonne vertébrale. On pourra donner a toutes ces coupes une inclinaison

plus ou moins craniale ou caudale, plus ou moins a gauche ou a droite, ventrale ou dorsale.

Afin de rendre les lectures d’échographiques plus homogeénes, il convient de respecter les

conventions d’orientation utilisées en médecine humaine :
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La droite de 1’animal est a gauche de 1’écran et sa gauche est a droite.
L’avant de I’animal est a gauche et I’arri¢re a droite.

La face ventrale de I’animal est a gauche, la face dorsale a droite sur des coupes transversales

en abord latéral (Loriot ., 2011).

1.4.5 Principaux artéfacts rencontrés lors de I’examen échographique
Par définition, les artéfacts échographiques sont des altérations de 1’image a la suite de
phénomenes physiques inhérents aux lois de propagation des ultrasons liées a I’opérateur ou a
un phénomene acoustique. Ils ne correspondent a aucune anomalie ou Iésion mais peuvent étre
faussement interprétés comme telles si le manipulateur ne les connait pas. Ces
images « parasites » doivent étre prises en compte lors de I’interprétation des images

échographiques, elles peuvent se montrer d’une aide précieuse lors de certains diagnostiques.

1.45.1 Artéfacts électromagnétiques
Toute onde ¢lectromagnétique peut parasiter et perturber 1’onde ultrasonore. L’artéfact qui
résulte de I’émission d’ondes parasites est observé pendant le fonctionnement d’appareils
¢lectriques a proximité de la sonde échographique (tondeuse, néons, réfrigérateurs...etc.) et
cesse immédiatement apres 1’arrét de ces appareils. De fines lignes blanches qui rayonnent sur

tout 1’écran parcourent I’image (Buczinski et DesCoteaux ., 2009 ; Nautrup et Tobias., 2005).
1.4.5.2 Artéfacts acoustiques

1.45.2.1 Le cone d’ombre
L’ombre acoustique se présente a 1’écran sous la forme d’une zone noire uniforme, distale a
I’interface de tissus d’impédances différentes et résultant de 1’absence d’échos suite a la
réflexion totale de 1’onde ultrasonore. Elle est observée en région distale d’une interface avec
des gaz, de 1’os ou des calculs (Figure 4). En dessous des calculs, une ombre incomplete peut
apparaitre a cause de la faible production d’échos par la partie distale de ces structures (Loriot
etal ., 1995 ; Nautrup et Tobias.,2005 ; Kelly et Mac Allister., 2005).
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hétérogéne,
hypoéchogéne

Figure 4 : Artéfact de cone d’ombre au sein d’une effusion pleurale. Deux cones d’ombres
sont notés suite a la présence de gaz ou de calcifications .Le faisceau est réfléchi dans sa
totalité distalement a ces points (fleches) (Buzinski et DesCéteaux., 2009).

1.4.5.2.2 La réverbération ou I’écho de répétition
Une grande différence d’impédance acoustique entre des interfaces produit de nombreuses
réflexions qui se manifestent a I’écran par une succession de courbes hyperéchogénes paralleles
al’écho originel que I’on appelle réverbérations (Figure 5). Le faisceau est envoyé vers la sonde
puis repart vers I’interface et peut effectuer ce trajet plusieurs fois. Les délais successifs avec
lesquels les échos arrivent sur la sonde augmentent avec le nombre d’aller-retour effectués par
I’onde ultrasonore. L’appareil interpréte ces échos successifs comme une série d’interfaces et
inscrit des images artéfactuelles (lignes paralléles) a distances croissantes. Elles sont en général
la conséquence d’un contact insuffisant entre la sonde et la peau de 1’animal, en raison de I’air
piégeé entre ces derniers ou lorsque la zone ne permet pas de créer un contact avec toute la sonde.
Des organes contenant du gaz tels que 1’estomac ou les anses digestives peuvent créer des
réverbérations. Les artéfacts de queue de comete et d’image en miroir sont aussi des formes de
réverbérations (Nautrup et Tobias., 2005 ; Buczinski., 2009 ; Boon ., 1998).Pour supprimer ces
artéfacts il faut réduire le gain général (Nautrup et Tobias., 2005 ; Kelly et Mac Alllister., 2005).
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Figure 5: Principe de I’artéfact de réverbération (Dagon et al., 2004).

1.45.2.3 La queue de cométe

La queue de comete est un type d’artéfact de réverbération lié a la formation d’échos engendrés
par de petits réflecteurs internes comme des bulles de gaz, des petites surfaces minéralisées ou
du métal. Elle se caractérise par des échos rapprochés, trés brillants, qui semblent fusionner
pour donner une image brillante en queue de comete (Loriot et al., 1995; Buczinski et
DesCoteaux ., 2009)(Figure 6). Il est particulierement rencontré au niveau des plévres et lors
d’échographies du systéeme respiratoire. Chez les bovins, cet artéfact est souvent observé lors
de pneumonies aigués, dans le cas de lésions pleurales discrétes (Buzinski et DesCoteaux .,
2009).

Figure 6: Artéfact de queue de comeéte (http://slideplayer.fr/slide/179937/).
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1.45.2.4 L’image en miroir
C’est I’apparition sur I’écran de deux images identiques, symétriques par rapport a une ligne
tres échogene, qui est la jonction entre deux tissus ayant une interface hautement réfléchissante
(Figure 8) (Loriot et al., 1995) .Elle est essentiellement observée chez les bovins lors de

I’échographie de I’appareil respiratoire(Buczinski et DesCéteaux .,2009).

Une partie des ultrasons réfléchis va a nouveau étre réfléchie sur la surface hyperéchogene.
Cette portion du faisceau est a nouveau réfléchie vers la sonde. Cette arrivée d’ultrasons sera
interprétée par le récepteur comme des ultrasons provenant d’une zone plus profonde vu le
temps plus long qu’ils auront mis avant d’étre réceptionnés. Cela conduira a la formation d’une
image identique a la premiere juste en dessous de celle-ci a la place du cone d’ombre qui est le

plus souvent rencontré (Figure 7) (Buzinski., 2009 ;Loriot et al.,1995).

Figure 7:Principe de I’artéfact d’image en miroir (Mrani et al., 2015).
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Figure 8: Artefact d’image en miroir (fléches blanches) lors d’un diagnostic précoce de
gestation d’un bovin (Descotaux et al ., 2009).

1.4.5.3 Le renforcement postérieur

Le renforcement postérieur est un artéfact qui apparait en présence d’une structure anéchogeéne
tels que des kystes, des vaisseaux sanguins, du lait...etc. Il se traduit par une image plus
échogéne que I’on observe en aval d’une structure qui n’atténue pas les ultrasons (Figure 9). En
effet lorsque les ultrasons traversent une structure liquidienne anéchogene, ils ne sont pas
atténues, ils arrivent donc en grand nombre en profondeur comparativement aux ondes qui
diffusent a proximité immédiate, ces derniers étant plus atténués par des milieux d’échogénicité
variable. En arriéere de la structure anéchogéne, les structures imagées apparaissent plus
échogéne que les structures a leur proximité. Cet artéfact est également utilisé, dans certains
cas, pour confirmer la nature kystique d’une zone circulaire anéchogéne (Buczinski et
Descoteaux., 2009 ; Loriot ., 2011).
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Figure 9: Renforcement acoustique postérieur. Echographie d’une coupe sagittale médiane du
foie (Kelly et Mac Allister., 2005).

L’atténuation des ultrasons par la vésicule biliaire (GB) n’est pas la méme que celle du tissu
hépatique adjacent(L).La partie du foie située dans le champ lointain au-dela de la vésicule
biliaire apparait plus échogéne (fleches) a cause de la faible atténuation des ondes qui la
traversent, entrainant dans ce cas un renforcement acoustique postérieur cranial (Cr).

1.5 Spécificités techniques de I’échographie chez les bovins
Pour I’obtention d’images de qualité, il est important de réaliser I’examen échographique dans
des conditions optimales, facilitant ainsi I’ interprétation de ces images par le vétérinaire. Pour
ce faire, I’animal devra étre attaché de maniére a limiter tout mouvement nuisible a I’obtention

d’une image.

L’appareil quant a lui devra étre positionné dans un endroit sécurisé et facile a observer par le
manipulateur. Il n’est souvent pas nécessaire de tranquilliser ’animal sauf'si ce dernier présente

d’importants signes de nervosité.

La zone d’intérét doit toujours étre tondue afin de limiter au maximum les interférences des
poils sur la qualité de I’image échographique. La peau doit étre nettoyée abondamment avec de
I’eau tiede et un linge humide permettant ainsi de dissoudre les squames cutanés et les saletés
pouvant nuire a la qualité de I’image et d’augmenter grace a I’eau la possibilité de diffusion des

ultrasons.

Il a longtemps été conseillé d’appliquer de 1’alcool a la place de I’eau au cours de cette

opération, néanmoins d’un point de vue clinique, son utilisation n’apporte pas plus d’avantages
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et son utilisation peut se montrer néfaste pour le revétement de la sonde échographique
diminuant ainsi sa durabilité. Son utilisation n’est donc pas recommandée chez les bovins. Un
gel transsonore est appliqué sur la surface cutanée du bovin. Il a pour but de permettre une
diffusion optimale des ultrasons de la sonde vers la peau en créant une zone de contact entre les
deux surfaces en réduisant au maximum les pertes acoustiques liées a I’emprisonnement de

bulles d’air entre la sonde et la peau (Buczinski et DesCoteaux., 2009).

1.6 Examen échographique du foie et des reins
1.6.1 Examen échographique du foie

1.6.1.1 Rappels anatomiques
Le foie (hepar) est la glande la plus volumineuse de 1’organisme et a une fonction en méme
temps endocrine et exocrine (Barone., 2001 ; Konig et Liebich., 2007). Cet organe massif,
atteint sa taille définitive vers I’dge de 3 ans chez les bovins et pese entre 4 et 10 Kg en fonction
de la race, 1’age et I’alimentation. Il est proportionnellement plus volumineux chez les veaux

(Getty., 1975 ; Barone., 2001 ; Konig et Liebich., 2007 ; Budras et Habel., 2011).

Ses dimensions sont chez 1’adulte de 60 cm x 90 cm .Chez les ruminants le foie repose
majoritairement sur la partie droite du diaphragme et se divise principalement en deux lobes :
le lobe droit et le lobe gauche séparés par le lobe carré qui est plus petit. Sa position est verticale,
le lobe droit étant caudo-dorsal et le lobe gauche, cranio-ventral. Ce déplacement est causé par
I’important espace occupé par le rumen au sein de la partie gauche de 1’abdomen (Getty., 1975 ;

Budras et Habel., 2011).

Le foie posséde deux faces : une face diaphragmatique et une face viscérale (Figure 10).La plus
grande partie de la face diaphragmatique est accolée a la moitié droite du diaphragme et s’étend

caudo-dorsalement Iégérement en arriére de la 13°™ cote (Getty., 1975 ; Bressou et al ., 1978).

La face viscérale est concave et irréguliére et porte les empreintes des organes qui sont plaqués

contre elle : empreinte réticulaire, abomasique, omasique.

Le lobe gauche étant séparé de la paroi abdominale par le poumon est inexplorable que cela soit

par échographie ou par palpation. Le lobe droit est séparé du lobe carré par la vesicule biliaire.
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Le processus caudé¢ est entouré d’une part par la veine cave caudale, et d’autre part par une
ramification intrahépatique de la veine porte. Il recouvre en partie le lobe droit et y est rattaché.

Ce processus forme 1’emplacement du rein droit, relié¢ au foie par le ligament hépatorénal.
Le processus papillaire, recouvre en partie la branche gauche de la veine porte.

Au niveau de la porte du foie, située sur la face viscérale du lobe droit, la veine porte, les artéres
hépatiques et I’innervation du foie entrent et le canal cholédoque et les vaisseaux lymphatiques

sortent. La veine cave caudale longe le bord dorsal du foie au niveau le sillon de la veine cave.

L’irrigation du foie est assurée par I’artere et la veine porte hépatiques. L’artere cceliaque donne
naissance a I’artére hépatique, qui est la premiére collatérale de 1’aorte abdominale. La veine
porte hépatique draine quant a elle le sang en provenance des réservoirs gastriques et de
I’intestin gréle .La veine sus hépatique draine le flux sanguin sortant qui est déversé dans la
veine cave postérieure (Getty., 1975 ; Barone., 2001 ; Konig et Liebich., 2007 ;Budras et
Habel., 2011).

La vésicule biliaire, piriforme mesure 10 a 15 cm. Elle s’étend au-dela du bord ventral droit du

foie. Le canal cystique et le conduit hépatique commun se branchent sur le canal cholédoque.

La bile accumulée dans la vésicule s’évacue par le canal cystique qui est rejoint par le canal
hépatique commun (jonction des canaux hépatiques droit et gauche) suivi par le canal
cholédoque. Ce dernier abouche dans le duodénum au niveau de la papille duodénale (Barone.,
2001 ; Konig et Liebich., 2007 ;Budras et Habel., 2011)..

L’aspect topographique est particuliérement intéressant pour le clinicien.

Le foie s’étend de la région sous lombaire droite a I’extrémité inferieure du 6°™ espace
intercostal. Sa limite postéro inferieure s’étend de 1’extrémité supérieure de la 13%™ cote &

Pextrémité inférieure de la 7™ cote.

La vésicule biliaire se projette généralement au niveau du 9°™ ou 10°™ espace intercostal
environs a mi-hauteur. Seul le lobe droit est en partie en contact avec la paroi costale car une

partie est couverte par les poumons.

La topographie du foie varie en fonction de 1’état de réplétion des réservoirs gastriques (Getty.,
1975 ; Barone., 2001 ; Kdnig et Liebich., 2007 ;Budras et Habel., 2011).
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Figure 10:Foie de bovin. Face viscérale (a gauche) et face diaphragmatique (a droite)
(Budras et Habel., 2011).

1.6.1.2 Technique d’examen

1.6.1.3 Préparation de I’animal
L’animal est tondu du 9°™ espace intercostal jusqu’au rebord caudal de la 13°™ cote (Figure
11). La zone ainsi tondue est nettoyée et rincée a I’eau puis un gel échographique est appliqué

afin de faciliter le contact entre la sonde et la peau de 1’animal (Buczinski et Descoteaux., 2009).

Silhouette -
pulmonaire

Silhouette «
hépatique _

Figure 11 : Animal tondu de la 9°™ & la 13°™ cote (K9 & K13) (Buczinski et Descoteaux.,
2009).
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La silhouette hépatique est soulignée en pointillés bleus, sa portion créniale est recouverte par
le poumon (ligne bleu clair) ce qui la rend inaccessible.

1.6.1.4 Méthode d’examen et voie d’abord
La plus grande partie du parenchyme hépatique est visible au niveau des 11 et 12°™s espaces
intercostaux. La hauteur de foie observée est plus importante au niveau du 11°™ espace
intercostal (environs 30 cm) et plus faible au niveau du 8°™ espace intercostal (environs 11,5
cm). Il est néanmoins trés important d’examiner toute la zone de projection du foie au niveau
de chaque espace intercostal entre la 7°™ et 13°™ cdte afin de pouvoir détecter les Iésions

focales (Braun et Gerber.,1994 ; Buczinski et Descoteaux., 2009).

Le foie est examiné a 1’aide d’une sonde sectorielle ou linéaire de 3,5 a 5 MHz chez I’adulte,
de I’arriere vers I’avant de I’animal et du haut vers le bas (Ravary., 2003a ; Franz., 2008 ;
Braun., 2009).

1.6.1.5 Aspect échographique du foie sain

1.6.1.5.1 Parenchyme hépatique
A TD’échographie, le parenchyme hépatique normal apparait d’échogénicit¢ homogeéne
(Buczinski et DesCéteaux ,. 2009 ; Franz ., 2008), criblé de nombreuses structures anéchogénes
lui conférant un aspect finement granuleux, que cela soit en coupe longitudinale ou transversale
(Figure 12). 11 s’agit en effet de vaisseaux sanguins hépatiques et portaux. Quant aux canalicules

biliaires, ils sont généralement invisibles.

La visibilité du parenchyme est maximale a droite au niveau des 10°™, 11&éme et 12°™ espaces
intercostaux. Plus cranialement, au niveau des 8°™ et 9°™ espaces intercostaux, les poumons,
a cause de leur contenu aérien limitent son examen et empéchent 1’exploration de zones plus

profondes (Buczinski et DesCdteaux ,. 2009 ; Braun et Gerber., 1994 ).

11 est parfois difficile d’observer la surface hépatique viscérale en raison des nombreuses anses

intestinales adjacentes (Braun et Gerber., 1994).
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Figure 12 : Echographie d’un foie sain (Braun., 2009).
Paroi abdominale (1) ; Ventral (\Vt) ; Dorsal (Ds).
1.6.1.5.2 Les vaisseaux

Les veines portes et hépatiques sont les deux vaisseaux qui ont une importance clinique majeure

au niveau du foie.

La veine porte a un aspect circulaire et les nombreux vaisseaux qui la rejoignent lui donnent un
aspect étoilé caractéristique (Figure 12), leur paroi est hyperéchogéne (Buczinski et
DesCoteaux ., 2009 ; Franz., 2008).

Elle est visible du 10°™ au 12°™ espace intercostal, mais aussi 1’étre au niveau du 9°™ voire

du 8°™ espace intercostal.

Son diamétre varie entre 2 et 4 cm, il est maximal au niveau du 12°™ espace intercostal puis
diminue progressivement jusqu’au 8°™ espace intercostal. On considére son diamétre anormal

lorsqu’il dépasse les 4.5 cm.

La veine porte est toujours observée ventralement et latéralement par rapport a la veine cave
caudale (4 a 14 cm latéralement a la veine cave caudale) (Figure 13). Elle se situe a une
profondeur comprise entre 8 et 15 cm ce qui permet de I’observer chez tous les animaux,

contrairement a la veine cave caudale.
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Figure 13: Echographie du foie et de la veine porte (10°™ espace intercostal) (Braun., 2009).

Paroi abdominale (1), foie(2) et veine porte(3).

La veine cave caudale, triangulaire en coupe transversale (Figure 14), a une position plus
médiale que la veine porte. Elle n’est visible qu’aux 11°™ et 12°™ espace intercostaux .Elle est
parfois difficilement observable lorsqu’elle est située trop profondément. Sa hauteur
d’observation par rapport a I’animal varie selon les espaces intercostaux : elle devient de plus

en plus ventrale au fur et a mesure que 1’on se rapproche de I’avant de I’animal.

Son diamétre normal est compris entre 1.8 et 5cm et ne change pas entre les 10°™ et 12°Me

espaces intercostaux. Son diametre est considéré comme anormal lorsqu’il dépasse les 4 cm

(Buczinski et DesCoteaux ., 2009 ; Franz., 2008).

Paroi abdominale
,// <5 \
/

Dors<» Vent

3",
—

Figure 14: Echographie de la veine cave caudale (VCC) en coupe transversale (Buczinsky et
Descoteaux., 2009).
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1.6.1.5.3 Les voies biliaires

1.6.1.5.4 La vésicule biliaire
Elle est localisée entre les 9°™ et 11°™ espaces intercostaux (Franz., 2008) avec une observation
optimale aux 10°™ et 11°™ espaces intercostaux (Buczinski et DesCoteaux., 2009 ; Braun .,
2009).
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hd
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Figure 15: Echographie de la vésicule biliaire (Buczinski et DesCoteaux., 2009).

On observe la vésicule biliaire ventralement, au niveau de la face viscérale du foie. Son
contenu est hypoéchogéne voire anéchogéne.

1.6.1.5.5 Les canaux biliaires
Les canaux biliaires intra hépatiques ne sont généralement pas visibles sauf en cas de
calcification ou de cholestase obstructive (Franz., 2008 ; Buczinski et DesCoteaux., 2009 ;
Braun., 2009).

1.6.1.6 Variations des parametres échographiques hépatiques
Braun et Gerber (1994), dans une étude menée sur 186 animaux adultes de trois races différentes
(Brune des Alpes, Simmental et Prim’Holstein), ont remarqué que 1’age et la race n’avaient pas
d’impact significatif sur les parameétres échographiques hépatiques. Cependant, 1’hypothése

d’une diminution de la taille du foie due a la sénescence chez les animaux trés agés comme
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observé chez I’homme a été émise par les auteurs. Cette hypothése n’a pu étre confirmée du fait
que les animaux atteignent rarement 1’age nécessaire a 1’installation de ces Iésions. Le stade de
gestation semble influencer le diamétre de la veine cave caudale et de la veine porte a cause
d’une augmentation de la perfusion de ’utérus et du feetus ; en effet, le diamétre de la veine
cave caudale augmente avec 1’avancée de la gestation alors que le diamétre de la veine porte

diminue.

La taille réelle du foie ne peut pas étre bien estimée en mesurant sa longueur au niveau d’un

espace intercostal car le poumon cache une partie de celui-ci, faussant ainsi les mesures.

Braun et Gerber (1994) ont proposé dans leur étude, une estimation des valeurs seuils des
différentes mesures du foie au-dela desquelles une situation pathologique peut étre envisagée :

Une dilatation de la veine cave caudale peut étre suspectée si son diamétre dépasse 4,0 cm.
On peut suspecter une dilatation de la veine porte si le diamétre de celle-ci dépasse les 4,5 cm.
Une hépatomégalie peut étre envisagée si au moins I’un des parameétres suivants est vérifié :

- Si la longueur du foie dépasse 35 cm dans un espace intercostal.

-Si la profondeur de la veine cave caudale dépasse 15 cm.

-Si la profondeur de la veine porte dépasse 13 cm.

Concernant la vésicule biliaire, les auteurs n’ont proposé aucune valeur seuil car son
établissement est difficile a mettre en place du fait de la forte variation de volume et de taille
de la vésicule biliaire entre les animaux, et sur un méme animal au cours de la journée. Sa

circonférence ne devrait apparemment pas dépasser les 30 cm.

1.6.2 Examen échographique des reins

1.6.2.1 Rappels anatomiques
Les reins sont deux glandes volumineuses qui sécrétent I’urine. Ils mesurent en moyenne 20 a
23 cm de longueur, 10 a 13 cm de largeur et 6 a 7 cm d’épaisseur et se situent au niveau cranial
de la région lombaire et reposent généralement contre la paroi dorsale de la cavité abdominale.

Ils sont situés de part et d’autre de gros vaisseaux qui longent la colonne vertébrale.
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IIs sont fortement lobés et marqués de forts sillons qui délimitent une vingtaine d’aires

polygonales et réguliéres. Chaque lobe est constitué d’un cortex rénal et d’une médullaire.

La médullaire se divise en structures de forme triangulaire appelées pyramides rénales qui
s’étendent jusqu’au sinus rénal. Le bord latéral est épais et convexe .Le bord médial est plus
court et profondément excavé par le hile qui donne acces au sinus rénal et fait passage aux

vaisseaux et nerfs de I’organe ainsi qu’a 1’uretére (Figure 16).
Ils possédent une face ventrale et une face dorsale qui sont légerement convexes.

Contrairement aux autres especes, les bovins possédent des reins qui different sensiblement par

leur forme, leur situation et leurs rapports.

Le rein droit est plus aplati sur le dessus que sur le dessous, de forme régulierement elliptique
et occupe une position plus créniale par rapport au rein gauche. Il s’étend de ’avant de la
derniére cote jusqu’a I’apophyse transverse de la 3°™ vertébre lombaire. L extrémité craniale

du rein est en rapport étroit avec le lobe de Spiegel du foie.

Le rein gauche est plus étroit mais plus épais que le rein droit. Son extrémité craniale est comme
repliée sur elle-méme. Il se rapproche du plan médian et n’atteint pas la dernicre cote. Il est
poussé a droite par le rumen, presque compléetement séparé de la région sous lombaire et
flottant, pendu par un méso épais a une dizaine de centimétres de profondeur. Il se situe ventro
caudalement par rapport au rein droit (Getty., 1975 ; Bressou., 1978 ; Barone., 2001 ; Budras
et Habel., 2011 ; Kdnig et Liebich., 2007 ; Dyce et al ., 2010)

44



Artére rénale Hile rénal

Uretére
Veine rénale Sl

les
Calices majeurs Papilies rénales

Calices mineurs,

Lobes
rénas

Cortex rénal

Pyramides rénales
Rameaux caudaux des A et V. rénales

Bassinet ou Pelvis rénal
Sinus rénal

LE CONTENU DU SINUS RENAL A ETE DISSEQUE

. Cortex rénal

Hile rénal Sinus rénal

Insertions des calices mineurs,
Papilles rénales (mises &

Pyramide rénale
nu par ablation des calices)

Cortex rénal

Pyramides
rénales

Papilles rénales
(coupées en long)

Papilles rénales (mises & nu

par ablation des calices)
Insertions des calices mineurs™ 4

LE CONTENU DU SINUS RENAL A ETE ENLEVE
.

Figure 16: Conformation interne du rein de bovin (Barone., 2001).

IIs jouent non seulement un réle dans I’extraction des produits de déchets et des substances
étrangeres transportées par le sang, mais aussi dans le maintien de 1’équilibre osmotique du

sang et des tissus. Leurs fonctions endocrines sont partiellement connues.

1.6.2.2 Technique d’examen

1.6.2.3 Préparation de I’animal
Pour I’examen du rein droit, I’animal est tondu soit au niveau du flanc droit juste en arriére de
la 13°™¢ cote, soit entre les apophyses transverses de la premiére et deuxiéme vertébre lombaire,
la tonte de la région lombaire peut étre effectuée si nécessaire (Figure 17). La zone ainsi tondue
est nettoyée et rincée a 1’eau puis un gel échographique est appliqué afin de faciliter le contact

entre la sonde et la peau de I’animal (Buczinsky et Descoteaux., 2009).
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L’examen du rein gauche ne nécessite pas de préparation particuliere. Il faut juste vidanger le
rectum. La sonde est parfois introduite dans un gant ou dans un étui rempli de gel échographique
(Ravary., 2003a).

Figure 17: L’espace tondu pour I’examen du rein droit (Buczinsky et Descoteaux., 2009).

1.6.2.4 Méthode d’examen et voie d’abord
L’examen du rein droit s’effectue en arriére de la 13°™ cote au niveau de la fosse para lombaire
droite en dessous des apophyses transverses, au niveau dorsal du 12°™ espace intercostal ou
entre les apophyses transverses de la premicre et deuxieéme vertebre lombaire a ’aide d’une

sonde sectorielle ou linéaire de 3.5 a5 MHz.

La sonde est orientée ventralement et perpendiculairement (coupe transversale) ou
parallélement (coupe longitudinale) a la ligne du dos de 1’animal lorsque la voie d’abord choisie
est celle qui se situe entre les apophyses transverses de la premiére et deuxiéme vertebre

lombaire.

Lorsque la voie d’abord se situe au niveau du 12°™ espace intercostal, la fenétre acoustique
permet de visualiser en méme temps le lobe caudé du foie et le pdle cranial du rein droit. La
sonde est pour cela orientée médialement, et on peut obtenir des coupes transversales ou

longitudinales.

Au niveau de la fosse para lombaire, la sonde est placée juste en arriére de la derniére cbte. On

peut adapter la position de la sonde afin d’obtenir des coupes transversales et longitudinales,
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ainsi que pour visualiser certaines structures comme le hile rénal et I’uretére lorsque ce dernier

est dilaté.

Figure 18: Schéma représentant les voies d’abord lors de I’examen échographique du rein
droit.

A : la sonde est placee entre les apophyses transverses de la premiere et deuxiéme vertebre

lombaire.

B : la sonde est placée en dessous des apophyses transverses au niveau de la fosse para lombaire

droite.

C : la sonde est placée au niveau dorsal du 12°™ espace intercostal.

L’examen du rein gauche se fait en appliquant directement sur I’organe une sonde linéaire

transrectale de 7,5 ou 5 MHz (Figure 19) (Babkine., 2008 ; Buczinsky et Descoteaux., 2009).
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Figure 19: Représentation schématique de 1’échographie transrectale du rein gauche de bovin
(Braun ., 1993). La sonde est placée sur la face ventrale du rein avec le faisceau ultrasonore
orienté dorsalement en direction du rein.

1.6.2.5 Aspect échographique des reins sains
L’aspect lobé des reins est facilement observable a 1’échographie et les différentes structures
les composants sont aisément reconnaissables. On ne peut différencier le cortex de la médulla,
ils apparaissent hyperéchogenes par rapport aux pyramides rénales qui sont hypoéchogénes
voire anéchogenes car riches en vaisseaux et en tubules collecteurs d’urine et ne doivent pas
étre confondus avec des kystes. Par ailleurs, le sinus rénal et les structures hilaires présentent
un aspect hyperéchogene par rapport aux structures citées précédemment. Dans le sinus rénal,
les vaisseaux sanguins et les vaisseaux lymphatiques ou les calices ne sont pas différenciables
(Babkine., 2008 ; Buczinsky et Descoteaux., 2009). Le hile ne peut étre observé qu’au niveau
du creux du flanc droit en plagant la sonde dans son axe longitudinal, dans ce cas I’uretére, la
veine et I’artére rénale ne peuvent étre différenciées (Braun ., 1991 ; Babkine., 2008).L uretere

ne peut étre observé que s’il est dilaté (Ravary ., 2003a).

Les deux reins ont généralement un aspect similaire méme si I’échographie du rein gauche est
plus précise que celle du rein droit du fait de 1’utilisation de sondes ayant de plus grandes
fréquences : 5 a 7.5 MHz pour le rein gauche et 3 8 5 MHz pour le rein droit. L utilisation de
sondes de plus hautes fréquences lors de I’exploration du rein gauche est di au fait que la sonde

transrectale est directement posée sur le rein, la profondeur d’exploration est donc moindre

(Braun ., 1991 ; Ravary., 2003a ; Babkine., 2008).

Le rein droit peut étre observé en totalité par échographie mais I’organe n’est souvent pas visible

entierement sur une seule prise de vue ce qui rend difficile 1’établissement de mesures .Le rein
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droit étant plus éloigné de la sonde que le rein gauche et la graisse (abdominale, péri-rénale)
atténuant les échos rend plus difficile I’obtention d’images sur les animaux obéses. De plus, la
profondeur limite I’utilisation des sondes a hautes fréquences, les 1ésions de petites tailles ne

sont donc pas detectables (Floeck., 2009).

v
Meéd

Figure 20: Aspect échographique du rein droit en coupe transversale (Buczinsky et
Descoteaux., 2009).

Le cortex et les pyramides sont aisément distinguables et reconnaissables. On observe aussi le
sinus rénal avec son aspect hyperéchogéne ainsi que le hile rénal.
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Figure 21: Aspect échographique du rein gauche par voie transrectale (Buczinsky et
Descoteaux., 2009).

A : Examen du pole caudal du rein gauche. On observe distinctement, le cortex, les pyramides
rénales ainsi que le cortex rénal, ce dernier étant lIégerement hyperéchogene par rapport aux

autres structures.

B : Le cortex et les pyramides (fleches jaunes) sont visibles et se distinguent par rapport au hile
qui est hyperéchogéne par rapport aux deux structures précédentes. On observe aussi un

vaisseau qui est quant a lui anéchogéne.

Dans deux études, Braun a effectué la mesure des reins droit (1991) et gauche(1993) sur

respectivement 11 et 12 vaches laitiéres brunes suisses adultes (Tableau ! 03).

Mesure (moyenne * écart type (cm)) Rein droit Rein gauche
Diamétre vertical 6.2+1.0 5.1+0.47
Diamétre horizontal ND 9.446.1
Epaisseur du cortex et de la médullaire 2.1+0.4 2.0+0.29
Diamétre vertical du sinus rénal 1.9+0.5 1.5+0.26
Périmeétre de la pyramide la plus large 4.7£0.6 ND

Tableau 3: Mesures du rein droit et du rein gauche a I’échographie (Braun., 1991 ; Braun.,
1993).
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1.7 Aspect échographique des principales affections du foie, de la vésicule et des

voies biliaires chez les bovins:
1.7.1 Affections du foie et leur aspect échographique

1.7.1.1 Abces hépatique

Les abceés hépatiques (Figure 22) touchent tous les ruminants et ont un impact économique tres
important du fait de leur fréquence élevée, en particulier chez les animaux nourris avec une
ration a haute valeur énergétique (bovins de boucherie, vaches laitiéres a haute production) mais
aussi par le fait qu’ils entrainent des pertes, directes ou indirectes tels que : des saisies au niveau
des abattoirs, des retards de croissance, une baisse de la production laitiére et une réforme
anticipée (Labrecque., 2014 ; Reinhardt et Hubbert ., 2015).

Leur diagnostic est difficile voire impossible en période ante mortem et souvent, ce sont des

découvertes d’abattoir.

En effet, il faut que 70 a 75% du parenchyme hépatique doit étre 1és¢ afin pour que 1’on puisse
observer des signes de dysfonction hépatique. Dans la plupart des cas, les abces hépatiques sont
sub-cliniques et passent donc inapercus. Les signes cliniques apparaissent progressivement et
sont peu spécifiques : amaigrissement, défaut de croissance, diminution de la production
laitiere. Dans quelques cas rares, les animaux expriment de la douleur au niveau de la zone de

projection du foie lors de palpation ou de percussion (Institut de 1’élevage ., 2008) .

Lechtenberg et Nagaraja, en 1991, ont observé dans les jours suivant 1’inoculation de
Fusobacterium necrophorum via une cathétérisation échoguidée de la veine porte, une
hyperthermie transitoire, une diarrhée modérée, une faiblesse ainsi qu’une anorexie des

animaux.

Cet agent étiologique peut agir seul ou en synergie avec d’autres bactéries telles que Truperella
pyogenes (Calkins et Scrivner., 1967), Bacteroides spp. (Berg et Scanlan., 1982), Clostridium
spp. (Simon et Stovell., 1971), Pasteurella spp. (Simon et Stovell., 1971), Peptostreptococcus
spp. (Berg et Scanlan., 1982), Staphylococcus spp. (Berg et Scanlan., 1982), et Streptococcus
spp. (Simon et Stovell., 1971).

Dans les cas les plus seveéres, lors de rupture d’un abees, ou d’érosion de la veine cave caudale,

une mort subite par choc septique est possible (Labrecque., 2014).
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Les facteurs de risque de cette pathologie sont principalement d’ordre alimentaire .En effet, une
diéte riche en grain favorisant la fermentation de I’amidon et la production d’acide lactique, un
changement brusque de 1’alimentation sont le plus souvent mis en cause lors d’abces hépatiques

(Labrecque ., 2014 ; Reinhardt et Hubbert .,2015).

L’abcédation hépatique peut également faire suite a une septicémie, une bactériémie avec entree
des bactéries par 1’artére hépatique, une infection ascendante par les voies biliaires, une
complication de réticulo-péritonite traumatique (présence d’éléments contondants dans
I’alimentation) ou d’une omphalophlébite chez les sujets les plus jeunes (Buczinski et

DesCéteaux ., 2009 ; Labrecque ., 2014 ).

Suite a I’abaissement du pH du contenu ruminal ou a un contact direct du rumen avec un corps
étranger, la paroi du rumen subit un dommage, les bactéries peuvent dans ce cas envahir et
coloniser la paroi entrainant ainsi la formation de petits abcés. Les bactéries contenues dans ces
abces vont ensuite emprunter la circulation portale et se diriger vers le foie dans lequel elles
seront prises au piege dans les capillaires et des micro abces vont se former, se développer et
s’unifier afin de former des abces de taille plus ou moins importante (Figure 20). Les embolies
bactériennes, chez I’animal adulte peuvent aussi étre la conséquence d’une réticulo-péritonite
traumatique et la pénétration d’un corps étranger (Nagaraja and Chengappa ., 1998 ;
Labrecque., 2014 ; Reinhardt et Hubbert ., 2015) et éventuellement se compliquer en thrombose

de la veine cave caudale (Buczinski et DesCoteaux ., 2009).

Figure 22: Abceés multiples du foie (Institut de 1’¢levage ., 2008).
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%+ Aspect échographique des abces hépatiques

L’échographie est un outil d’une grande utilité pour la réalisation d’un diagnostic ante mortem
d’abceés hépatique (Smith., 2009) .Dans des études comparant I’examen hémato-biochimique,
I’examen clinique et I’examen échographique, ce dernier s’avére étre le plus sensible.
Néanmoins I’examen échographique n’est pas un moyen de diagnostic infaillible étant donné
que seule une portion du parenchyme hépatique est accessible lors de cet examen, 1’autre partie
étant cachée par le parenchyme pulmonaire qui réfléchit les ultrasons (Buczinski et
DesCoteaux., 2009 ; Lieberg et Jonsson ., 1993).En effet, dans leur étude ,Liberg et Jonsson
(1993) ont constaté que sur les 9 animaux chez lesquels des abcés ont été détectés a I’autopsie,
8 ont été diagnostiqués par échographie. Chez 5 de ces animaux 1’échographie laissait croire

qu’il y avait moins d’abces que ceux visualisés a 1’autopsie.

Dans deux études, les auteurs ont montré que les abces étaient trés rapidement visualisables a
1’échographie aprés inoculation de Fusobacterium necrophorum via la veine porte : du 3°™m

(Lechtenberg et Nagaraja ., 1991) au 7°™ jour post inoculation (Itabisashi et al., 1987).
L’aspect des abcés varie grandement, d’un animal a ’autre, dans le temps et selon les études.

En effet,Lechtenberg et Nagaraja en 1991 ainsi que Lieberg et Jonsson en 1993,ont d’abord
observé la présence de zones hyperéchogenes correspondant histologiquement a 1’installation
de la nécrose des hépatocytes et a ’arrivée des neutrophiles. Dans un deuxieéme temps, si elles
sont nombreuses, une convergence de ces zones peut avoir lieu, et a terme former un gros abces.
Suite a cela, une capsule hyperéchogeéne se forme et entoure une zone hypoéchogéne a
anéchogene, contenant parfois des débris hyperéchogénes. Un halo hypoéchogéne se forme

autour de 1’abces a cause des changements microscopiques autour de celui-Ci.

Dans leur étude, Itabisashi et al (1987) décrivent au début de 1’évolution de I’abcés, un centre
hyperéchogéne (tissu nécrotique) entouré d’un halo hypoéchogéne (tissu de granulation)
(Figure 23). Ce halo permet selon les auteurs de détecter des abcés des 1 cm de diametre. Les
abceés sont parfois accompagnés d’artéfacts (cones d’ombre, renforcement postérieurs) et
certains n’ont disparu que 70 jours post-inoculation. Cependant, durant cette étude, le pus, les

capsules et cicatrices n’ont pas forcement été visualisés.

Braun et al en 1995, ont eux aussi mis en évidence la variabilité d’aspect des abces avec une
capsule plus ou moins bien différenciée, un contenu échogéne ou anéchogene, homogéne ou

hétérogeéne (présence de débris hyperéchogenes, ou présence d’un contenu échogene entouré
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par une zone anéchogeéne), divisé ou non par des septa, avec ou sans extension a des organes

adjacents (réseau, poumon), d’un diameétre allant de 5 a plus de 15cm.

Dans la majorité des cas, les abcés sont observés entre le 9°™ et le 11°™ espace intercostal.
Les abces les plus volumineux sont visualisés sur 5 espaces intercostaux consécutifs (Braun .,
2009 ; Buczinski et DesCdteaux ., 2009). Cependant, certains abces peuvent passer inapercus a
I’échographie, notamment ceux situés cranialement a cause de la surimposition des poumons a

ce niveau.

L’échographie, ne permet pas un diagnostic de certitude du fait de la grande variabilité
morphologique des abcés. Les lésions localisée du foie, notamment les tumeurs et les kystes
doivent donc impérativement étre pris en considération dans le diagnostic différentiel (Braun .,
2009).

Souvent, d’autres pathologies sont concomitantes aux abces, qu’elles en soient la cause ou la
conséquence: la réticulo-péritonite traumatique, la thrombose de la veine cave caudale, la
bronchopneumonie suppurée, 1’ascite, la péritonite (Braun et al., 1995) et enfin I’ hypertension
portale liée a une obstruction partielle de la veine porte par un abces mal situé (Braun.,
2009).Ces anomalies sont majoritairement visibles par échographie, il est donc intéressant de
les rechercher afin d’affiner le diagnostic. Par exemple, 1’obstruction partielle de la veine porte
entrainera une augmentation du diameétre (supérieur a 4.5 cm) de celle-ci suite a I’hypertension
(Braun et Gerber., 1994).

¢08-74091
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hepatique

Figure 23: Abces hépatique (fleche blanche) observé lors de I’examen échographique du foie
(Labrecque. ,2014).
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1.7.1.2 Lipidose ou stéatose hépatique
La lipidose ou stéatose hépatique appelée aussi « syndrome de la vache grasse » est la maladie
métabolique la plus frequemment rencontrée chez les vaches en debut de lactation.

Son impact économique est important dans les élevages laitiers ayant une forte production de
par la diminution de la production, la baisse des performances de reproduction (augmentation

de I’intervalle vélage/vélage) ainsi que la réforme ou le déces prématuré des animaux (Haudum

etal.,, 2011).

Suite & un déséquilibre énergétique causé par 1’augmentation des besoins énergétiques
(lactation) concomitant a une diminution de la capacité d’ingestion de I’animal en période de
péri partum, les lipides sont excessivement mobilisés, transformés et stockés sous forme de
triglycérides dans le foie (Figure 24, b) (Institut de 1’élevage ., 2008 ;Achard., 2014) . Le stress
engendré par la mise bas, le changement d’alimentation, un logement étroit sont autant de
facteurs favorisant ce processus du fait de la libération de catécholamines qui favorisent la
lipomobilisation (Achard., 2014). Cette dernicre est d’autant plus importante que le déséquilibre
énergétique est sévere. En effet, la lipomobilisation va se traduire par une augmentation de la
concentration en acide gras non estéerifiés (AGNE) dans le sang. En temps normal, le foie assure
la redistribution des AGNE par la production d’énergie et de corps cétoniques ou par leur
exportation aprés leur conversion en triglycérides via les lipoprotéines de tres basse densité
(VLDL). L’échec de la redistribution des AGNE sanguins par le foie va entrainer le
développement de la lipidose hépatique (Figure 25) (Achard., 2014).

e syndrome est fréquemment rencontré chez des animaux ayant une note d’état corpore
C d t fi t tré chez d t te d’état 1

compris entre 3,5 et 5(Institut de I’¢élevage., 2008 ; Achard ., 2014).

Les symptdmes retrouvés dans cette pathologie, non spécifiques mais néanmoins évocateurs,
comportent : dépression, amaigrissement, anorexie, et faiblesse pouvant conduire a un
décubitus latéral. Des maladies intercurrentes peuvent y étre associer comme les métrites, la
rétention placentaire I’hypocalcémie, les mammites, le déplacement de la caillette (Institut de
I’¢élevage ., 2008) . Toute pathologie entrainant une baisse de la prise alimentaire de 1’animal

en période de péri partum présente un facteur de risque majeur (Institut de I’élevage ., 2008 ;
Achard ., 2014) .
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Figure 24 : comparaison entre un foie normal au vélage (a) et un foie stéatosique (b) (Institut
de I’¢levage. 2008).

Le praticien vétérinaire doit rester vigilent et penser a la lipidose hépatique face a certains signes
d’appels observés notamment lors d’échecs thérapeutiques pour des maladies courantes du

post-partum (Achard., 2014).
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Figure 25: Etiopathogénie de la lipidose hépatique chez la vache laitiére (Francoz et al .,
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2005).

GH : Hormone de croissance (Growth Hormone) ; AGNE : acides gras non estérifiés ; BHB :

B hydroxybutyrates ; CPT-1: Carnitine palmityl transferase-1; VLDL : very low density

lipoproteins.
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« Aspect échographique

Le tissu adipeux posséde une impédance acoustique inférieure a celle du tissu hépatique normal.
Le foie infiltré de graisse lors de lipidose hépatique sera donc plus échogéne par rapport a un
parenchyme hépatique normal.

Figure 26: Image échographique d’un foie atteint de lipidose hépatique (Buczinski et
Descoteaux., 2009).

L’infiltration graisseuse atténue 1’importance du faisceau échographique. Le foie apparait plus
échogene et les vaisseaux sont difficilement visualisables.

Le faisceau d’ultrasons est trés atténué lors d’infiltration lipidique du foie par rapport & un foie
normal ; les parties les plus profondes du parenchyme hépatique sont dans ce cas tres
difficilement visualisables. S’ajoute a cela ce que ’on appelle un « flou vasculaire » ou
«vascular blurring » du a la diminution du contraste entre le parenchyme et les vaisseaux
(Figure 24), dans les cas les plus graves, on ne distingue plus que les gros vaisseaux (Braun.,
2009 ;Buczinski et DesCoteaux ., 2009).

La stéatose, surtout lorsqu’elle est diffuse, peut parfois se présenter sous la forme d’un dépdt
graisseux multifocal (stéatose diffuse) visualisé sous forme de plages hyperéchogénes par

rapport au reste du parenchyme hépatique (Braun., 2009).
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Figure 27: Echographies hépatiques de 3 vaches durant la période de transition (Tharwat et
al., 2012).

Les images ont été prises 3 semaines avant la présumée date de parturition (a, d, g), au
moment de la parturition (b, e, h) et 3 semaines post partum (c, f, i). Avec une augmentation
de I’infiltration lipidique chez la vache 1 (a, b, c), I’échographie hépatique montre une
augmentation progressive de 1’échogénicité avec installation d’un flou vasculaire .Chez la
vache 2(d, e, f), nous remarquons une augmentation de I’infiltration lipidique avec une
échogénicité hépatique augmentée lors de la parturition et puis une diminution de
I’échogénicité ainsi que de ’infiltration lipidique 3 semaines post partum. Concernant la
vache 3(g, h, 1), I’échogénicité hépatique augmente concomitamment a I’infiltration lipidique.

Lors d’une suspicion de stéatose hépatique, le probléme majeur rencontré lors de 1’examen
échographique reste ’interprétation relativement subjective des modifications observées au
niveau du foie. En effet un foie peut paraitre hyperéchogene pour un opérateur et d’échogénicité

normale pour un autre opérateur.

De nombreuses études ont essayé d’objectiver ces modifications en les corrélant avec des
criteres échographiques mesurables. Ainsi, Acorda et ses collaborateurs (1994), dans plusieurs
travaux ont utilis¢ I’analyse numérique de 1’image du parenchyme hépatique a 1’aide d’un
logiciel afin de déterminer 1’échogénicit¢ moyenne sur une surface de Icm?, ainsi que la
différence d’échogénicité entre le rein droit et le parenchyme hépatique. Le contraste entre le

rein et le foie s’est vu étre limité du fait de I’infiltration fréquente de lipides dans les reins
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(syndrome d’hépato néphrose) entrainant des variations d’échogénicité selon la gravité de la
maladie. L’analyse numérique de I’image hépatique, quant a elle, s’est avérée étre performante

pour la détection des cas séveres mais ne permet pas de détecter les cas les plus modérés.

A T’heure actuelle, il n’existe pas de logiciel de traitement des images échographiques nous

permettant de définir les différents degrés d’infiltration graisseuse du foie (Achard ., 2014).

1.7.1.3 Thrombose de la veine cave caudale
La thrombose de la veine cave caudale correspond a 1’évolution ultime des abcédations
hépatiques d’origine portale. Elle est fréquente dans les troupeaux sujets a 1’acidose subclinique
ou chronique, fréguemment rencontrées chez les animaux consommant une ration a forte valeur
énergétique (vaches laitiéres hautes productrices ou bovins a I’engraissement) (Radostits et

Done ., 2007).

Les agents pathogenes les plus fréquemment rencontrés sont les mémes que ceux rencontrés en
cas d’abcés hépatique (cf.1.7.1.1) avec une prépondérance des Arcanobacter pyogenes et
Fusobacterium necrophorum .En effet, le thrombus fait le plus souvent suite a la rupture d’un
abces dans la veine cave caudale. Le thrombus est alors généralement situé a proximité du foie,
cranialement a celui-ci, mais le thrombus peut parfois avoir d’autres localisations : en région
péri-rénale, sub phrénique ou encore en partie thoracique de la veine cave caudale. Il peut faire
suite a des processus inflammatoires accompagnés d’abces dans la mamelle, 1’utérus, la veine
mammaire ou les veines jugulaires. Cependant, 1’origine primaire reste dans la plupart des cas

inconnue (Braun et al ., 2002).
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Figure 28: Trouvailles post-mortem chez des vaches atteintes de thromboses de la veine cave
caudale (Tharwat ., 2010).

Nous observons en A des ulcérations abomasales, en B un contenu sanguin dans le rumen et
en C un infarctus hémorragique rénal.

Parfois le thrombus peut générer des embolies qui vont se propager dans la circulation sanguine
(Figure 28) et s’arréter le plus souvent au niveau des poumons, donnant naissance a des
bronchopneumonies suppurées chroniques, des abces pulmonaires et des artérites. Une
hypertension se crée au niveau des artéres pulmonaires et provoquer des anévrismes qui peuvent
a terme se rompre et provoquer une hémorragie importante intra-pulmonaire ou intra
bronchique pouvant étre suivi par une mort subite accompagnée ou pas d’épistaxis (Figure 29)

ou d’hémoptysie (Radostits et Done ., 2007).

Cette pathologie évolue le plus souvent vers la chronicité. La symptomatologie est constituée
de troubles respiratoires (augmentation de la fréquence et de I’amplitude respiratoire, toux,
plaintes a 1’expiration, auscultation pulmonaire anormale) orientant souvent le clinicien vers
une bronchopneumonie chronique, associés a des symptomes non spécifiques (hyperthermie
intermittente, baisse de 1’¢tat général, diminution ou arrét de la prise alimentaire,
amaigrissement, baisse de la motilité ruminale voire stase ruminale , diminution de la
production laitiere et abattement) (Braun et al., 2002). Parfois on observe des muqueuses pales
et du méléna, que I’on peut attribuer aux hémorragies pulmonaires. Lorsque le thrombus obture
completement la veine cave caudale, une ascite (Braun et al ., 1992) et des cedémes peuvent
s’installer. Ces signes cliniques sont non spécifiques et compliquent le diagnostic du vivant de
I’animal. Plus rarement, une ascite avec distension assez importante de I’abdomen pourra étre
observée (Buczinski et DesCoteaux., 2009).En résumé, une thrombose de la veine cave caudale

peut étre suspectée dans tous les cas associant une évolution chronique, des troubles
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respiratoires et une fiévre intermittente, récidivant lors de I’arrét des traitements antibiotiques

(Francoz., 2008).

Figure 29: Bovin souffrant de thrombose de la veine cave caudale (Tharwat ., 2010).

Un épistaxis bilatéral de sang artériel frais peut étre observé en A et B.

% Aspect échographique

L’échographie semble étre la méthode la plus sensible et la plus intéressante pour diagnostiquer

une thrombose de la veine cave caudale (Buczinski et DesCoteaux., 2009)

La veine cave caudale peut généralement étre visualisée au niveau des 11°™ et 12°™ espaces
intercostaux et a un aspect triangulaire en coupe transversale lorsqu’elle est normale. En cas de
thrombose de la veine cave caudale, celle-ci apparait dilatée, congestionnée, sa section
transversale devient ronde a ovale et son diamétre augmente (supérieur a 4.5 cm). Cependant,
le thrombus septique est généralement plus cranial et situé a proximité de la portion
diaphragmatique de la veine cave caudale, il est donc rarement observé. Une dilatation des
veines hépatiques est souvent visible. En cas de thrombose sévere, des signes d’hépatomégalie
peuvent étre observes (Braun et Gerber., 1994 ; Buczinski et DesCoteaux., 2009) ainsi qu’un
cedéme de la paroi de la vésicule biliaire (Braun., 2009), de I’ascite (Braun et al., 1992). Dans
ce cas-1a, un diagnostic différentiel doit étre effectué avec une insuffisance cardiaque droite au

cours de laquelle on observe une dilatation des veines jugulaires, une péricardite, ou encore une
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compression de la veine cave par effet de compression exercé par une tumeur ou un abces
(Braun et al., 2002). Certaines de ces pathologies peuvent étre exclues, mais le diagnostic de

certitude n’est pas possible tant qu’un thrombus n’est pas observé.

Sigrist et al (2008), ont effectué au cours de leurs travaux, une échographie per opératoire sur
deux vaches pour lesquelles une thrombose de la veine cave caudale a été fortement suspectée.
L’échographie trans-abdominale avait de prime abord révélé de I’ascite, une dilatation des
veines hépatiques et de la veine cave caudale ainsi qu’une hépatomégalie sévére mais n’avait
pu permettre la mise en évidence ni d’un abcés hépatique ni d’un thrombus. Une laparotomie
du flanc droit a été réalisée ainsi qu’une exploration manuelle de I’abdomen mettant en évidence
des adhérences et une hépatomégalie. La sonde échographique, munie d’un gant de fouille
rectale stérile a été directement appliquée sur le foie : chez I’'un des deux animaux,
I’échographie a révélé un abces de 2,5 cm de diamétre, adjacent a la veine cave caudale, non
visible par voie trans-abdominale. Chez les deux sujets, les opérateurs ont pu échographier les
thrombus, en région sub-phrénique pour 1'un et crinialement au foie pour [’autre.
L’échographie pendant la laparotomie a permis dans les deux cas de poser un diagnostic de
certitude de thrombose de la veine cave caudale et pour I’un d’entre eux de mettre en évidence

un abces hépatique profond qui n’avait pu étre observé par voie trans abdominale.

Cette méthode présente plusieurs avantages : elle est facilement réalisable sur le terrain, elle
n’augmente que sensiblement le colit de la laparotomie, elle permet de confirmer rapidement le
diagnostic et de mettre en place assez rapidement un traitement agressif. En revanche, cette
technique n’est pas suffisante lorsque le thrombus se situe dans la partie thoracique de la veine

cave.

Dans une autre étude rétrospective de 12 cas de thrombose de la veine cave caudale, Braun et
ses collaborateurs(2002) ont noté un changement de forme de la veine cave caudale pour 12
cas sur 12 leur ayant permis de suspecter la thrombose avant la phase d’épistaxis bilatéral fatal.
Cependant sur ces 12 vaches atteintes, le thrombus n’a pu étre identifi¢ que chez une seule

vache (8% des cas).
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Figure 30: Echographie per opératoire de la veine cave caudale (CVC) (Sigrist et al., 2008).

Nous remarquons tres clairement la présence d’un thrombus échogéne (fleche blanche) a
I’intérieur de la veine cave caudale dilatée.

L’examen échographique est donc un moyen fiable de suspicion de cette pathologie et peut
donc permettre grace a un diagnostic plus éclairé de prendre de meilleures décisions quant a

I’avenir de I’animal (Buczinski et DesCoteaux., 2009).
L’échographie du foie doit étre complétée par I’échographie d’autres organes, afin

de mettre en évidence une cause (€chographie du réseau avec découverte d’une réticulo-
péritonite traumatique) ou une complication (abces pulmonaires, effusion pleurale, endocardite,

ascite) de la thrombose (Braun et al ., 2002).

1.7.1.4 Tumeurs hépatiques
Chez les bovins, les tumeurs sont extrémement rares (Buczinski et DesCoteaux., 2009 ;Braun
., 2009).0n rencontre le plus fréguemment des métastases arrivant dans le foie en passant par
la circulation portale (tumeurs primaires du tractus gastro-intestinal) ou via 1’artére hépatique
(tumeurs pulmonaires). La plupart du temps, des adénomes ou des carcinomes touchant les
hépatocytes ou les voies biliaires sont rencontrés. Les adénocarcinomes biliaires sont le plus
souvent multifocaux ou diffus. Les carcinomes hépatocellulaires quant a eux, sont souvent

uniques, a ’origine de métastases intra-hépatiques, ils se rompent dans les gros vaisseaux
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hépatiques et se disséminent a la veine porte, la rate, I’estomac. Le thrombus peut étre a I’origine

d’hypertension portale (Braun et al ., 2005).

En général, les signes cliniques rencontrés lors de tumeurs hépatiques sont peu spécifiques :
anorexie, iléus digestif, diarrhée, amaigrissement. Une hépatomégalie ainsi qu’une douleur
(pression exercée par la tumeur sur la capsule) peuvent étre mises en evidence par palpation
abdominale. Au stade terminal, des symptomes évocateurs d’une atteinte hépatique peuvent
apparaitre : ictére, ascite, photosensibilisation. Une polyglobulie peut étre détectée lors de
tumeurs produisant de 1’érythropoiétine ayant pour conséquence la coloration rouge foncé ainsi

qu’une injection sclérale sévére (Braun et al ., 2005 ;Radostits et Done ., 2007).
Le plus souvent, les tumeurs sont des trouvailles d’autopsie (Braun et al ., 2005).
% Aspect échographique

A D’échographie, les tumeurs se présentent sous forme de 1ésions circonscrites et varient en
taille et en nombre. Elles peuvent étre homogenes ou hétérogeénes, étendues ou focales et
d’échogénicité variable par rapport au reste du parenchyme hépatique. Par effet de compression,
les tumeurs peuvent provoquer un déplacement des vaisseaux et des canaux biliaires, ainsi

qu’une déformation du contour hépatique, visibles a 1’échographie.

L’aspect de la tumeur refléte sa composition et sa structure .En effet, les tumeurs a croissance
rapide sont en majorité formées de cellules tumorales offrant peu de surface acoustique, elles
apparaissent donc hypoéchogenes et homogenes. En revanche, les tumeurs a croissance lente
contiennent généralement beaucoup plus de structures vasculaires ainsi qu’une trame
conjonctive : la tumeur apparait dans ce cas plus échogene et plus hétérogene. Lorsqu’une
tumeur se rompt dans un vaisseau, le thrombus peut étre visible et apparaitre comme une
structure échogéne dans la lumiére normalement anéchogéene du vaisseau. Ce thrombus peut
étre accompagné d’une congestion de la veine porte, des veines hépatiques et/ou de la veine

cave caudale (Braun et al., 2005 ;Braun., 2009).
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(b) 1

Figure 31: Echographie (a) et représentation schématique(b) du foie d’une vache Brune des
Alpes de 12 ans atteinte d’un carcinome hépato cellulaire (Braun et al., 2005).

1 : paroi abdominale ; 2 : foie ; 3 : tumeur

La congestion, 1I’obstruction des voies biliaires (provoquant une cholestase) peut aussi avoir
pour origine une obstruction externe des vaisseaux par effet compressif de la tumeur. Dans le
cas d’un adénome ou d’un adénocarcinome biliaire, les parois des conduits biliaires intra-
hépatiques deviennent visibles par échographie, sous forme de tube en section longitudinale ou

sous forme d’anneau en section transversale.

La biopsie hépatique échoguidée est souvent nécessaire pour établir un diagnostic de certitude
(afin d’écarter les autres causes de lésions circonscrites du foie, notamment les abcés) et de

connaitre le type de tumeur (Braun et al., 2005 ;Braun., 2009).
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Figure 32: Echographie (a) et représentation schématique (b) du foie d’une vache
Prim’Holstein de 7 ans présentant des métastases hépatiques secondaires a un
adénocarcinome des voies biliaires (Braun et al., 2005).

1 : Paroi abdominale; 2 :parenchyme hépatique hétérogene

1.7.1.5 Autres pathologies du foie
D’autres affections peuvent toucher le foie comme 1’intoxication par le sénegon Senecio alpinus
(Braun ., 2009 ;Buczinski et DesCoteaux., 2009). Cette plante contient des alcaloides
pyrrolizidiniques, hépatotoxiques qui provoquent 1’épaississement de I’endothélium des veines
centrolobulaires et hépatiques, et donc I’occlusion et la fibrose de ces derniéres ainsi qu’une
fibrose et une hyperplasie des voies biliaires. Cliniquement, le ralentissement du flux sanguin
entraine une hypertension portale qui se traduit par de ’ascite. Dans les stades avancés, la

fibrose hépatique est sévere.

Outre cette affection, une insuffisance cardiaque droite, une obstruction de la veine cave

caudale ou de la veine porte peuvent étre a I’origine d’une congestion hépatique (Braun., 2009).

Le shunt porto-systémique (Figure 33) est une anomalie congénitale rarement diagnostiquée
chez les bovins. Les signes cliniques s’expriment quelques semaines a quelques mois apres la
naissance de 1’animal : retard de croissance, ascite, et signes neurologiques conséquents a
I’encéphalopathie hépatique. Le ténesme est particulierement fréequent chez les veaux
(Radostits et Done ., 2007).
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Figure 33: Schémas simplifiés illustrant les types de shunts porto systémiques (Café Marcal.,
2008).

A:foie normal ; B:shunt portosystémique intrahépatique; C: shunt portosystémique

extrahépatique .
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% Aspect échographique

Lors d’intoxication par le Sénecon, I’examen échographique révele un parenchyme hépatique
hétérogéne, criblé de nombreux foyers échogénes de 5 a 10 mm de diametre .Une
hépatomégalie est aussi observée avec une diminution du diamétre de la veine cave caudale qui
est normalement similaire a celle de la veine porte parallélement a une congestion cette derniére
créant ainsi une hypertension portale intrahépatique, elle-méme a I’origine d’une augmentation
du diamétre de celle-ci. Toutes ces modifications structurelles peuvent étre observées grace a
I’examen échographique concomitamment a de 1’ascite, des cedémes de I’omentum, du
mésentére, du tractus gastro intestinal et de la paroi de la vésicule biliaire (Braun., 2009 ;
Buczinski et DesCoteaux., 2009).
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Figure 34: échographie du foie d’un bovin depuis le 11e espace intercostal lors d’une
intoxication par le sénecon (Braun., 2009).

On observe de nombreux nodules hyperéchogénes et une dilatation de la veine porte suite a
I’hypertension portale intrahepatique : 1: paroi abdominale ; 2: foie ; 3: nodules
hyperéchogenes ; 4 : veine porte dilatée

Lors d’insuffisance cardiaque droite, la congestion hépatique se traduit a I’échographie par une
hépatomégalie parfois accompagnée d’une congestion de la paroi de la vésicule biliaire et

d’ascite (Braun., 2009).
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Figure 35: Echographie hépatique d’un animal souffrant d’insuffisance cardiaque droite
(Buczinski et DesCoteaux., 2009).

Le parenchyme hépatique apparait bosselé. Nous remarquons aussi un épaississement de la

paroi de la vésicule biliaire ainsi que la présence d’ascite anéchogéne (7 )

Buczinski et ses collaborateurs (2007), ont diagnostiqué un shunt porto-systémique extra-
hépatique chez une génisse de 10 semaines qui présentait une anorexie et une importante
faiblesse musculaire. A 1’examen échographique la veine porte n’était pas visible et une
communication d’environ 1 cm de diamétre entre la veine mésentérique craniale et la veine

cave caudale a été mise en évidence et confirmée par Doppler.
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Figure 36: Image échographique obtenue par une approche subcostale sur laguelle nous
remarquons la connexion aberrante d’un vaisseau avec la veine cave caudale(CVC)
(Buczinski et al ., 2007).

Ce shunt porto systémique (PSS) apparait comme étant originaire de la veine mésentérique
craniale ou d’un affluent et contournent la veine porte et le foie.

1.7.2 Affections de la vésicule biliaire et des voies biliaires

1.7.2.1 Cholestase
La cholestase, parfois appelée cholostase, représente une diminution voire un arrét du flux
biliaire di a un obstacle intra ou extra hépatique (Braun et al ., 1994).Dans le cas de cholestase
intra-hépatique, 1’obstruction siége dans les conduits biliaires intra-hépatiques ou au niveau du
hile hépatique et dans le cas de cholestase extra-hépatique, I’obstruction siege dans les voies

extra hépatiques, le plus souvent au niveau de la papille duodénale (Braun et al.,1994).

Lorsque la diminution du flux biliaire est due a la dégénérescence des cellules hépatiques, nous
parlons de cholestase hépato cellulaire (Radostits et Done., 2007), elle est fréquemment
rencontrée chez les animaux atteints de stéatose sévere (Bobe et al ., 2004). Par ailleurs lorsque
la cause de la diminution du flux biliaire est un obstacle mécanique se trouvant a I’intérieur
méme des voies biliaires nous parlons de cholestase obstructive. En 2009, Braun a évoqué dans
une publication que la principale cause de cholestase obstructive chez les bovins était la

fasciolose, mais que d’autres causes étaient possibles comme 1’obstruction par des dépots
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fibrineux ou purulents lors de cholangite, par prolifération tissulaire, par des calculs ou encore

par une compression des voies biliaires causée par des abces, des tumeurs, ou des adhérences.

Les symptdmes rencontrés lors de cholestase incluent des signes d’indigestion, de constipation,
d’abattement, voire de fiévre en cas de cholangite ou cholangio hépatite. Dans les cas séveéres,
les symptémes sont plus spécifiques : coliques récurrentes, urines brunatres (bilirubinurie),

ictere, photosensibilisation sur des animaux a la pature, prurit (Braun., 2009).
%+ Aspect échographique

L’examen échographique effectué lors de cholestase importante et associée par exemple a une
cholangite, la distension des voies biliaires nous permet de distinguer et de suspecter I’endroit
ou a lieu I’obstruction ; il s’agit 1a donc de cholestase obstructive. La diminution du flux biliaire
est mise en évidence grace a I’observation de la dilatation des voies biliaires (Figure 37).
Lorsque I’obstruction est intra hépatique, seules les voies biliaires intrahépatique sont dilatées,
sans dilatation ni de la vésicule biliaire ni des voies biliaires extra hépatiques. Par contre lors
d’obstruction biliaire extra hépatique, le site d’obstruction se situe principalement a I’entrée du
duodénum, au niveau de la papille duodénale (canal cholédoque, canal cystique, canal
hépatique), I’ensemble des voies biliaires est dans ce cas dilaté (Buczinski et DesCoteaux.,
2009), I’obstruction est dans ce cas distale. En cas d’obstruction proximale, au niveau du hile
hépatique, seuls les canaux intra-hépatiques seront dilatés ; ils ne sont normalement pas visibles
a I’échographie et apparaissent sous la forme de bandes anéchogenes au sein du parenchyme

hépatique, paralléles aux branches de la veine porte (Braun ., 2009).

Cette distinction échographique est trés importante dans le cas d’animaux de grande valeur car
lorsque I’exploration chirurgicale est envisagée, elle renseigne le chirurgien sur le site précis de
I’obstruction et lui permet de choisir la voie d’abord la plus avantageuse ainsi que la technique

chirurgicale la plus adaptée (Buczinski et DesCoteaux., 2009).
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Figure 37: Echographie depuis le 11e espace intercostal montrant une dilatation des canaux
biliaires intra-hépatiques (Braun., 2009).

1 : paroi abdominale ; 2 : foie ; 3 : canaux biliaires dilatés ; Ds : dorsal ; Vt : ventral.

Une dilatation de la vésicule biliaire seule ou le seul épaississement de sa paroi ne suffisent pas
a établir un diagnostic de cholestase (Braun., 2009). En effet, chez beaucoup d’animaux
anorexiques, la vésicule ne se vide pas, mais continue a se remplir, sans diminution du flux
biliaire. De méme, la présence d’un sédiment dans la vésicule biliaire (boue biliaire) sans autre
anomalie est fréquente chez les animaux anorexiques. La présence de ce sédiment se traduit a
I’échographie sous la forme d’un contenu échogene dans la vésicule biliaire, homogene ou
hétérogene. On considére la dilatation de la vésicule biliaire pathologique lorsqu’elle est
accompagnée d’un épaississement de la paroi et/ou une dilatation du canal cystique,

normalement non visible a I’échographie (Braun et al., 1994).

De plus, I’échographie peut permettre de mettre en évidence d’autres anomalies peut etre a
I’origine de la cholestase : abceés hépatiques, calcification des canaux biliaires (témoin de
I’infestation par la grande douve) présence de gaz suite a une cholangite suppurée, tumeur,

péritonite etc. (Braun et al ., 1995).

Dans tous les cas de suspicion de cholestase, une ponction échoguidée de la vésicule biliaire est
conseillée pour cytologie, bactériologie, ou encore recherche d’ceufs de grande douve (Braun.,
2009).
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1.7.2.2 Calcification des canaux biliaires

La cause la plus fréquente de calcification des canaux biliaires chez les bovins est la fasciolose
chronique. Dans ce cas, les signes cliniques sont souvent frustes et peu spécifiques: chute de
poids et de production, retard de croissance. Certains animaux peuvent présenter une anorexie,
voire une douleur abdominale dans la région du foie. Dans certains cas trés séveres, on observe
des coliques violentes et un iléus digestif. Dans les stades terminaux, un ictére peut apparaitre
sur un animal trés abattu voire méme comateux. Souvent, des douves adultes sont retrouvees
au niveau des canaux biliaires, bouchant ces derniers et entrainant la rupture de la vésicule
biliaire (Radostits et Done., 2007).

Dans certains cas plus séveres, I’atteinte hépatique conduit a une cirrhose (Radostits et Done.,
2007). Braun et ses collaborateurs rapportent en 2005 dans une publication le cas d’une vache

dont la calcification des canaux biliaires fut attribuée a un carcinome des voies biliaires.
% Aspect échographique

La calcification des canaux biliaires entraine de sensibles changements échographiques au sein
du parenchyme hépatique. Ils sont intensément hyperéchogenes et distalement accompagnés
d’une ombre acoustique (cone d’ombre) (Figure 38).En coupe transversale, les conduits
calcifiés ont une forme d’anneau et en coupe longitudinale une forme de tube hyperéchogenes

(Figure 39) (Braun., 2009).
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Figure 38: Echographie d’un canal biliaire calcifié (section transversale) chez une vache
atteinte de fasciolose (Braun ., 2009) .

Le canal biliaire apparait sous la forme d’un anneau hyperéchogéne accompagné d’un céne
d’ombre.

1: paroi abdominale ; 2 : foie ; 3 : canal biliaire calcifié ; 4 : cone d’ombre

Figure 39: Echographie faisant apparaitre la dilatation d’une structure biliaire (coupe
longitudinale) en amont d’un foyer hyperéchogeéne de forme tubaire sous lequel apparait un

cone d’ombre ('E‘:T ) (Buczinski et DesCoteaux., 2009).
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1.7.2.3 Rupture de la vésicule biliaire
La rupture de la vésicule biliaire est I’une des conséquences les plus graves de la cholestase,
méme si elle reste exceptionnelle. Elle est a 1’origine d’une péritonite et/ou d’une hémorragie

intra-abdominale.

Braun et ses collaborateurs, en 2005, ont rapporté trois cas de rupture de la vésicule biliaire.
Les signes cliniques retrouvés chez les animaux étaient : une anémie sévére chez 1’un, une
péritonite généralisée chez le deuxiéme et pour le troisieme une cholestase avec ictére et

bilirubinurie.

0,

% Aspect échographique

A D’échographie, la rupture de la vésicule biliaire entraine un épanchement de liquide
hypoéchogene dans la cavité abdominale avec des signes de péritonite (dép6ts fibrineux).Le
parenchyme hépatique peut apparaitre hétérogene, avec des canaux biliaires intra-hépatiques et
extra-hépatiques dilatés et méme pour certains calcifiés. La vésicule biliaire présente en genéral
un contour irrégulier et une paroi épaissie. L’abdominocentése peut généralement confirmer la
présence de bile dans la paroi abdominale (Braun et al ., 2005).

Figure 40: Echographie réalisée au niveau du 10°™ espace intercostal(A) et représentation
schématique de la rupture de la vésicule biliaire chez une vache(B) (Braun ., 2009).

1 : paroi abdominale ; 2 : paroi tres épaissie et irréguliére de la vésicule biliaire ; 3 : contenu de
la vésicule biliaire.

On note le contour irrégulier de la vésicule biliaire, une paroi épaissie et un contenu échogéne.
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1.7.2.4 Autres anomalies de la vésicule biliaire et des voies biliaires:
D’autres affections trés rares telles que des tumeurs au niveau des voies biliaires ont été décrites
chez les bovins .Les cholélithes ou hépatolithes ont été retrouvées de facon accidentelle ou
pathologique mais tres peu décrites dans la littérature chez les bovins (Buczinski et DesCoteaux
., 2009).

1.8 Aspect échographique des principales affections des reins

1.8.1 Néphrites
Il en existe deux types : les néphrites interstitielles et les néphrites emboliques.

Les néphrites interstitielles sont freqguemment rencontrées chez les bovins .Elles sont
généralement causées par une septicémie ou par une infection ascendante du tractus urinaire.
On les associe régulierement & des maladies intercurrentes (leptospirose, fiévre catarrhale
bovine, BVD). Elles touchent aussi les jeunes animaux (« reins a macule ») sans que cela ait de
répercussions cliniques (Radostits et Done 2007) ; elles n’entrainent de signes cliniques chez
les bovins que lorsque plus de 75% des reins sont atteints. Ces symptomes restent pour autant
peu spécifiques : amaigrissement, diminution de I’appétit, poil terne, anémie 1égere en cas de

chronicité (Institut de I’¢élevage ., 2008).11 s’agit le plus souvent d’une découverte d’abattoir.

Les néphrites suppurées emboliques sont généralement la conséquence d’une septicémie, ou
d’une bactériémie suite a un foyer primaire (métrite, mammite, omphalite, endocardite, arthrite
ou encore péritonite). L infarctus rénal se développe suite a la circulation d’emboles septiquesa

partir de ces foyers primaires (Radostits et Done., 2007).

La néphrite embolique ne cause elle aussi aucun signes clinique particulier sauf si elle se
complique, auquel cas on peut observer de la fievre, des signes traduisant une septicémie
(pétéchies,tachycardie, tachypnée) voire des signes de défaillances organiques (notamment
insuffisance rénale). L urine est dans la plupart des cas anormale, surtout lors d’atteinte séveére

. proteinurie, hématurie, présence d’un culot, et parfois pyurie (Radostits et Done., 2007).
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%+ Aspect échographique

A I’échographie, la néphrite interstitielle entraine une augmentation de 1’échogénicité du rein,
mais I’interprétation des Iésions est souvent délicate. D’autres anomalies, tels que des infarctus
septiques, des calculs ou une variation de la taille des reins peuvent étre détectées par
échographie (Floeck., 2009).

Les néphrites emboliques sont quant a elles difficiles a diagnostiquer, du fait de la petite taille
des lésions. L’échographie permet, dans le cas ou I’utilisation de hautes fréquences est possible,

de détecter des Iésions hypoéchogénes (infarctus, embol) dans le cortex rénal (Floeck., 2009).

Figure 41: Echographie du rein droit d’une génisse Simmental de 14 mois atteinte d’une
néphrite embolique ayant fait suite a une septicémie (Floeck., 2009).

c : cortex ; rc : sinus rénal et ses calices ; i : zone ovale hypoéchogene dans le cortex rénal,

correspondant a 1’autopsie a un infarctus septique

1.8.2 Pyélonéphrite

La pyélonéphrite est 1’affection rénale la plus souvent diagnostiquée chez les bovins (Institut
de I’élevage ., 2008).

Elle est causée par une infection bactérienne ascendante du tractus urinaire (Doré.,2014 ;Braun
et al.,2008), ou beaucoup plus rarement a une néphrite embolique (Braun et al., 2008) et est
plus fréquente chez les femelles du fait que leur urétre est plus court que celui des males(Institut
de I’élevage.,2008 ; Doré.,2014).Un trauma urétral subit lors de dystocies, manipulations

obstétricales, cathétérisme vésical,urolithiases,sallie ou une stase urinaire (infection du canal
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de I’ouraque, parésie vésicale, obstruction urétrale) mais encore un défaut génital tel un uretere
ectopique peuvent étre a 1’origine d’une pyélonéphrite (Dore., 2014). Chez le méle, les rares
cas de pyélonéphrite sont favorisés par les urolithiases (Floeck., 2009). Les principaux germes

en cause sont Corynebacterium renale et E. coli (Radostits et Done., 2007 ; Institut de 1’élevage
., 2008 ; Doré., 2014).

Figure 42: Pyélonéphrite a différents stades (Institut de 1’élevage., 2008). Le pu est trés
visible au niveau de I’image C.

L’évolution est le plus souvent chronique, avec des signes généraux, peu spécifiques:
abattement, amaigrissement, poil terne, chute de production, coliques, fiévre. Les symptomes
urinaires sont plus spécifiques, mais pas toujours présents: strangurie, polyurie, hématurie,
pyurie (Institut de 1’élevage ., 2008).

Lors de la palpation transrectale, 1’hypertrophie et la perte de lobation du rein gauche peuvent

étre appréciées ainsi que I’hypertrophie de I'uretére (Doré., 2014).
%+ Aspect échographique

La pyélonéphrite est I’affection rénale dont I’aspect a été le plus souvent décrit (Buczinski et
DesCéteaux., 2009) notamment dans les études rétrospectives de Braun et al en 2008 (12 cas)
et Floeck en 2007 (19 cas).Elle représente un outil diagnostic de choix pour cette pathologie,
certains examens complémentaires étant irréalisables au vu de la grande taille des animaux

(pyélographie, cystographie avec produit de contraste, urographie).

En phase initiale, on observe la présence de débris hétérogenes, parfois fluctuants dans le sinus

rénal et les calices rénaux, sans que le parenchyme rénal soit altéré. Progressivement, la
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distension du rein devient importante, les calices rénaux prennent 1’apparence de kystes, et
I’uretére est aussi dilaté par un contenu d’échogénicité hétérogéne. Des modifications
architecturales du rein apparaissent alors avec une perte de différenciation entre le cortex et les
pyramides rénales. Certains lobules vont ensuite progressivement s’abcéder et seront observés
sous forme de masse ronde a contenu hétérogene et possedant une capsule. Des calculs rénaux
et/ou uretéraux sont parfois présents, sous forme de Iésions échogenes a hyperéchogénes
accompagnées de cone d’ombre (Hayashi et al ., 1994).La taille du rein peut diminuer si la
pathologie devient chronique (Floeck., 2007).La moitié des cas de pyélonéphrites sont
bilatérales, il est donc conseillé de toujours examiner les deux reins (Buczinski et DesCoéteaux.,
2009).

Figure 43: Echographie du rein droit d’une vache Angus de 3 ans, vu depuis la fosse
paralombaire a 1’aide d’une sonde de SMHz (Floeck., 2007).

F : fluide hypoéchogene entourant le rein; le contenu de la papille rénale est mixte : fluide

hypoéchogene (HF) et débris échogene (ED) ; la jonction cortico-médullaire est visible (CMJ).
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Figure 44: Image échographique d’un rein atteint de pyélonéphrite (rein droit, sonde 3.5
MHZz) (Doré., 2014).

Noter la distension des calices et bassinet rénaux et la présence de matériel d’échogénicité
hétérogeéne (fibrine, matériel purulent).

1.8.3 Glomérulonéphrite
La glomérulonéphrite fait suite a un dépdt de complexes immuns dans le glomérule ou suite a
la production d’anticorps spécifiques qui attaquent la membrane basale du glomérule. Elle est
souvent associée chez le bovin a une infection du pis ou de I'utérus ou a la formation d’abcés
(Institut de 1’élevage. 2008 ; Doré., 2014). La présence des complexes immuns provoque
I’activation de complément et crée 1’appel de leucocyte (inflammation) et entraine donc des
dommages au niveau des glomérules. La glomérulonéphrite en elle-méme est rarement a
I’origine de signes cliniques. Des signes non spécifiques peuvent étre rencontrés : perte de

poids, anorexie, abattement, diarrhée chronique, cedéme ventral ou généralisé.

A la palpation transrectale le rein gauche est hypertrophié mais non douloureux (Institut de
I’élevage. 2008 ; Doré., 2014).

%+ Aspect échographique

A I’échographie, la glomérulonéphrite aigué est caractérisée par une augmentation de la taille
du rein et des pyramides hypoéchogeénes et la glomérulonéphrite chronique par la diminution

de la taille du rein avec une corticale hyperéchogene dans les deux cas (Floeck., 2009).
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1.8.4 Kyste rénal
Les kystes rénaux sont d’origine congénitale. Le volume rénal peut augmenter

considérablement lorsque les kystes sont nombreux et répartis sur tout le rein.

Chez les veaux, les signes cliniques observés sont ceux d’une insuffisance rénale chronique

avec amaigrissement, une baisse d’appétit et une anémie légere.

Les animaux porteurs de kystes volumineux et peu nombreux atteignent 1’age adulte sans aucun
symptdme .Les fonctions rénales restent normales et sont assurées méme si le parenchyme rénal

voisin est comprimé (Institut de 1’¢élevage. 2008).

Figure 45: Kyste rénal volumineux (Institut de I’¢levage., 2008).

« Aspect échographique

Les kystes sont généralement découverts de maniere fortuite. lls ont la forme de zones
anéchogenes, nichées dans le parenchyme, rondes a ovales, a capsule fine (Figure 46). Le plus
souvent, ils sont uniques et unilatéraux. Il faut les différencier par rapport aux abces, aux
hématomes ou aux tumeurs, mais celles-ci sont généralement plus échogéenes et leurs parois

plus épaisses (Floeck., 2009).
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Figure 46: Echographie transcutanée du rein droit d’une vache Simmental de 6 ans montrant
la découverte fortuite d’un kyste rénal (cy) (Floeck., 2009).

1.8.5 Hydronéphrose :
L’hydronéphrose est une pathologie conséquente a une obstruction (Figure 45) causée par des
urolithiases (Aldridge et Garry., 1992), papillomes vésicaux, lymphome (Chandler et al ., 2000)
au niveau du tractus urinaire entrainant une dilatation progressive du pelvis rénal, causant ainsi
I’atrophie du parenchyme rénal par compression (Dor¢é., 2014) et I’accumulation d’urine dans

le rein (Institut de 1’élevage.,2008).

Figure 47: Hydronéphrose du rein avec struvites (fleche blanche) (Doré ., 2014).
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Généralement seul un des deux reins est atteint, il n’y a dans ce cas aucune manifestation
clinique liée a cette atteinte, les seuls signes cliniques que 1’on peut noter sont ceux causés par
I’obstruction urinaires. Plus rarement, les deux reins sont atteints et des signes cliniques
d’insuffisance rénale chronique sont notés (Dor¢., 2014).Le rein gauche distendu peut étre palpé

lors de palpation transrectale.

L’hydronéphrose est le plus souvent causée par des obstructions urinaires unilatérales,
chroniques et partielles. Lorsque 1’'un des uretéres est obstrué, 1’hydronéphrose est unilatérale.

L’hydronéphrose bilatérale est causée quant a elle par I’obstruction de 1’urétre (Doré., 2014).

Plus la durée de I’obstruction est longue, plus graves seront les dommages sur le rein (Doré.,

2014). Parfois, I’hydronéphrose aboutit a la rupture du rein (Harrison et al., 1992).
% Aspect échographique

A D’échographie, les structures collectrices rénales sont fortement dilatées par un liquide
anéchogene (Figure 46). Selon la sévérité de ’hydronéphrose, le cortex peut €tre aminci et les
pyramides atrophiées (Ravary., 2003).Les pyramides rénales médullaires ne sont plus visibles
(Buczinski et Descoteaux., 2009) .L’uretére peut apparaitre trés dilaté et son contenu est alors
anéchogéne (Chandler et al., 2000 ;Buczinski et Descoteaux., 2009). Il ne faut surtout pas le
confondre avec un vaisseau dilaté et pour cela, la fonction Doppler couleur lorsqu’elle est
disponible permet de faire la différence (Buczinski et Descbteaux., 2009). Des calculs sont

parfois visibles dans le rein.

Dans leur article, Harrison et al. (1992) rapportent le cas d’une rupture rénale suite a une
hydronéphrose .Le parenchyme rénal avait un aspect irrégulier au niveau de son p6le cranial,
et une collection liquidienne anéchogéne était présente autour lui (Figure 48).

L’examen échographique des deux reins permet dans certains cas d’envisager la néphrectomie.
Si P’affection est bilatérale, la néphrectomie risque de ne pas améliorer 1’état de santé de

I’animal (Buczinski et Descoteaux., 2009).
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Figure 48: Echographie d’un rein avec hydronéphrose (Harrison et al., 1992).

C : calice dilaté ; r : sinus rénal ; f : fluide péri-rénal.

1.8.6 Insuffisance rénale
L’insuffisance rénale chez les bovins peut avoir des causes multiples. Des causes pré-rénales
(insuffisance cardiaque, hémorragie massive, etc.), rénales (glomérulonéphrite, néphrite
interstitielle/embolique, pyélonéphrite, amyloidose) ou encore post-rénale (obstruction
urinaire) (Radostits et Done., 2007). Les signes d’insuffisance sont souvent peu spécifiques. On
note une dysurie, allant de la polyurie lors d’insuffisance rénale chronique a 1’anurie lors

d’insuffisance rénale aigu€ ou de crise urémique.

% Aspect échographique

Concernant I’insuffisance rénale aigué€, on observe a I’échographie un rein de taille augmentée
avec un parenchyme hypoéchogéne (infiltration cedémateuse) ou hyperéchogéne (infiltration
leucocytaire), parfois accompagné d’un cedéme péri-rénal visible sous la forme d’une zone

anéchogéne entourant le rein (Floeck., 2009).

En cas d’insuffisance rénale chronique, 1’échographique montre une augmentation de

I’échogénicité du parenchyme (inflammation chronique et fibrose).
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La difficulté rencontrée lors de ces examens échographiques réside dans 1’interprétation des
variations d’échogénicité du parenchyme rénal. On peut dans ce cas s’aider en le comparant a

I’échogénicité du parenchyme hépatique.

Cependant, D’interprétation échographique est souvent délicate et trés dépendante de

1‘expérience du praticien (Floeck., 2009).

1.8.7 Amyloidose rénale :

L’amyloidose est une pathologie caractérisée par le dépot d’une substance protéique amyloide
insoluble (principalement de type AA chez les bovins) dans les tissus causée par une
inflammation aigué (Institut de 1’élevage ., 2008 ; Buczinski et DesCoteaux ., 2009 ;
Doré.,2014). Chez les ruminants, I’amyloidose est généralement la conséquence d’une
infection chronique suppureée et atteint principalement le rein, le foie et la rate. Dans le rein,
I’amyloidose est a, ’origine d’une glomérulonéphrite pouvant évoluer en insuffisance rénale.
Les symptdmes en début sont relativement constants mais non spécifiques : anorexie et
amaigrissement progressif marqué (Institut de 1’élevage. 2008 ; Buczinski et DesCoteaux
.,2009 ; Doré., 2014). D’autres signes sont plus évocateurs, mais pas toujours présents : des
cedémes, une diarrhée profuse dus a I’hypo albuminémie (Syndrome néphrotique), et une
anémie modérée. A la palpation transrectale, une augmentation de la taille du rein gauche est
parfois détectée. Au stade final, les animaux sont urémiques, en décubitus et comateux
(Radostits et Done., 2007).
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Figure 49: Rein atteint d’amyloidose.Comparaison entre le rein d’un animal sein(en haut) et
celui d’un animal malade(en bas) (Institut de I’¢levage ., 2008).Ce dernier est hypertrophié et
décoloré. Une protéinurie massive causée par I’atteinte du glomérule est a I’origine de ces
Iésions.

«+ Aspect échographique

Chez le bovin, I’aspect échographique de I’amyloidose rénale n’a pas encore été rapportg.
Comme chez le chien, une augmentation de 1I’échogénicité du cortex rénal pourrait entrainer
une suspicion clinique de cette afféction.Néanmoins la spécificité¢ de I’'image obtenue n’a pas

été validée du point de vue clinique (Buczinski et Descéteaux., 2009).

1.8.8 Tumeurs rénales :
Ce sont des affections rares et rarement décrites chez les bovins (Buczinski et DesCoteaux .,
2009).

0,

«» Aspect échographique

L’aspect échographique des tumeurs n’a pas encore été décrit (Buczinski et DesCoteaux .,
2009).

1.8.9 Calcifications et intoxications
L’intoxication qui suit une absorption excessive de vitamine D (plantes riches en vitamine D
comme |’avoine doré) engendre un hyper para thyroidisme lui-méme a 1’origine d’une
calcification hétérotopique (rein, valves cardiaques, aorte abdominale). Le diagnostic du vivant

de ’animal se fait sur la base des commémoratifs (ration riche en avoine doré), des signes
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cliniques (émaciation, mouvements désordonnés, augmentation des fréquences respiratoires et

cardiaques, apathie) (Franz et al ., 2007 ;Buczinski et DesCoteaux ., 2009 )
Aspect echographique :

Au cours de leur étude, Franz et ses collaborateurs (2007) ont provoqué une calcinose sur 12
vaches taries grace a la distribution d’un ensilage trés riche en avoine doré puis observé 1’aspect
échographique des reins, de I’aorte et des valves cardiaques avant et 14 semaines apres le début
de la distribution de I’ensilage. Les résultats obtenus ont été comparés avec les résultats
histologiques aprés euthanasie des animaux. Huit animaux sur douze ont présenté au bout de

14 semaines des signes de calcifications.

La calcinose des reins se traduit sous la forme de pyramides entourées d’une bande échogeéne
constituée de nombreuses bandes fines paralleles entre elles (Figure 50). Cependant, lors de la
comparaison avec 1’histologie, des divergences ont émergé a cause des faux négatifs et des faux
positifs. Les conclusions de cette étude ont montré que 1’échographie rénale avait une
specificité de 83% et une sensibilité de 67% lors de suspicion de calcinose. Les résultats chez

les petits ruminants ont été plus concluants.

Figure 50: Echographies transcutanées d’un rein de vache (a) montrant un anneau
hyperéchogene(1) (coupe transversale) indiquant une calcification. Les mémes manipulations
et observations ont été effectuées chez un mouton (b).Noter la présence d’anneaux
concentriques (1) au niveau du pelvis rénal (Franz et al., 2007).
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1.9 Paramétres d’intérét en biochimie hépatique et rénale des vaches laitieres

1.9.1 Laglycémie
Chez les ruminants, 93% du glucose utilis¢é par ’organisme est produit lors de la
néoglucogenese dont 85% dans le foie (Brugere-Picoux., 1995).Cependant les réserves
hépatiques en glycogéne sont faibles : environ 300 g de glycogene hépatique et musculaire
(Vagneur et al., 1992).

A 1’état physiologique, la glycémie chez les bovins est relativement basse et est sujette a de
nombreuses variations .En effet de nombreux facteurs ont un impact sur la concentration en
glucose sanguin: le stress, le jeune, le stade de lactation et 1’état d’engraissement.
L’hypoglycémie résulte le plus souvent d’un déficit énergétique causé par une cétose primaire
ou un syndrome de la vache grasse .Il a été rapporté que la cause la plus fréquente
d’hyperglycémie est le stress car il augmente la concentration en catécholamines et en

glucocorticoides (Kaneko., 1997 ; Duffield et al ., 2000).

De nombreuses études ont rapporté que I’hypoglycémie correspondait a une glycémie en
dessous du seuil de 2 mmol/L (0.35 g/L) et I’hyperglycémie a une glycémie au-dessus de 4
mmol/L (0.75 g/L) (Verriele., 1994 ; Kaneko., 1997 ; Duffield et al ., 2000 ;Chelikani et al .,
2004).

L’hypoglycémie est rencontrée chez les bovins lors de choc septique (mammites colibacillaires,
septicémies secondaires a des occlusions intestinales), elle est cependant modérée lors

d’insuffisance hépatique sévére (Radostits., 2000).

Lors de cétoses primaires, la glycémie descend souvent en dessous de 1.7 mmol/L (0.31
g/L).Cette pathologie est souvent accompagnée de lésions hépatiques : foie pale, hypertrophié

et friable signes d’une stéatose (Brugere-Picoux., 1995).

La glycémie étant un parametre trés variable, sa mesure présente peu d’intérét pour la détection
d’affections hépatiques, spécifique .Cependant il peut permettre d’évaluer la sévérité de la

maladie.
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1.9.2 Les corps cétoniques :
Le foie est le site de synthése principal des corps cétoniques (acetone, acéto-acétate, BHB).Chez
les ruminants, le BHB peut étre produit a partir de 1’acétate et du butyrate ruminal .Leur
synthese excessive provoque des cétoses cliniques ou subcliniques s’ils ne sont pas métabolisés
par les tissus qui les utilisent et se retrouvent en grande quantité dans le sang, le lait et les

urines(Brugere-Picoux., 1995).

Le BHB est le corps cétonique le plus stable et le plus intéressant & doser.Eicher et al (1998)
conseillent d’effectuer le prélévement 4 a 5 heures post prandiale afin de capter le pic de
concentration en BHB. Sa mesure est la méthode de référence pour le diagnostic des cétoses
subcliniques a partir de la concentration seuil établie par Duffield (2000) de 1400umol/L.Si une
vache présente une concentration égale ou supérieure a cette valeur seuil, le risque de
développement d’une cétose clinique ou d’un déplacement de la caillette est multiplié par 3

(Duffield et al., 2000).

Dans son étude, Oetzel (2004) a établi que le nombre d’animaux a tester dans le cadre de
I’évaluation des risques de cétose sub clinique au sein d’un troupeau était de 12 individus
permettant ainsi dans plus de 75% des cas de classifier le troupeau. Si le résultat moyen est juste
dans la limite de 1’acceptable, il faut augmenter I’effectif de 1’échantillon. Ainsi en prélevant
12 animaux a risque (entre 5 et 50jours post partum) pour établir la concentration en BHB
sanguin, on peut obtenir la prévalence de la CSC dans un troupeau. Dans certains cas le BHB
permet de reconnaitre la cause sou jacente du probleme de cétose .Si la plupart des vaches
positives sont entre 5 et 15 jours de lactation, il est possible que 1’augmentation des BHB
sanguins soit causé par une lipidose hépatique mais si les vaches positives sont en majorité entre
la 3°™ et la 6°™ semaine de lactation, on parlera alors de cétose classique (Holtenius et
Holtenius ., 1996).

1.9.3 Cholestérol et Lipoprotéines
Le cholestérol est un lipide appartenant a la famille des stérols et jouant un role essentiel dans

de nombreux processus biochimiques.

Il est I’un des composants essentiels de la membrane cellulaire animale et est aussi le précurseur

des hormones stéroidiennes et des acides biliaires.
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Chez les bovins, le cholestérol provient soit de 1’alimentation ou est synthétise par le foie selon
un mécanisme métabolisme trés complexe. Il est excrété dans la bile en I’état ou apres

transformation en acides biliaires (Marshall et Bangert., 2005).

De nombreux facteurs peuvent influencer la teneur sérique en cholestérol total tels que
I’alimentation, le stade de lactation, I’intervalle vélage-vélage (Rosenberger.,1977 ).1l existe
une différence significative entre les valeurs de cholestérol obtenues chez les vaches taries et
chez les vaches en lactation .En effet, dans une étude effectuée par Tasker en 1978 sur 146
vaches laitieres hautes productrices (69 vaches taries et 74 vaches en lactation), la
cholestérolémie mesurée s’est avérée €tre plus élevée chez les vaches en lactation (2.70-7.1
mmol/L)que chez les vaches taries (1.5-4.90 mmol/L).Une autre étude de Duffield et al (2000)
conforte ces résultats.

La cholestérolémie renseigne sur la mobilisation des réserves de graisses corporelles par
I’animal. Lors d’atteinte hépatique, on peut observer une augmentation ou une baisse de la
cholestérolémie .Elle augmente lors d’affections chroniques tels que 1’obstruction des voies
biliaires, la fasciolose chronique, I’acétonémie avec surcharge hépatique et diminue lors de

maladies hépatiques aigues qu’elles soient inflammatoires ou dégénératives.

Sommer (1969) recommande le dosage du cholestérol total associé¢ a celui de ’ASAT 8
semaines avant le vélage afin de détecter les troubles hépatiques rencontrés chez la vache
laitiére en période de post partum.

Le cholestérol est donc un paramétre intéressant pour détecter une insuffisance hépatique

surtout en période de transition.

Les LDL (low density lipoproteins) sont exclusivement synthétisées par le foie et leur dosage
pourrait s’avérer intéressant .Cependant, elles ne sont généralement pas dosées en pratique et

n’ont pas fait I’objet d’études.

1.9.4 Protéines totales :
Les protéines totales plasmatiques sont souvent dosées en biochimie clinique. L’albumine et

des globulines sont quantitativement les plus importantes (Kaneko., 1997).

Les globulines, synthétisées par les plasmocytes comprennent des fractions alpha (a), béta (B)
et gamma (y) (Thomas., 2000). L albumine est quant a elle exclusivement synthétisée par le

foie, sa concentration plasmatique refléte en partie la capacité fonctionnelle de cet organe.
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L’albuminémie tend a diminuer au cours des pathologies hépatiques chroniques mais elle reste
habituellement normale dans les stades précoces d’hépatite aigué¢ (Marshall et Bangert., 2005).
Une diminution de la concentration sérique de I’albumine peut étre le signe d’une hépatolyse
sévere mais aussi d’une carence nutritionnelle en protéines, d’une anorexie, d’une mauvaise
assimilation (inflammation séveére de I’intestin), d’une perturbation de la fonction rénale (fuite
rénale causée par une glomérulopathic), d’un épanchement, d’une hyperhydratation, ou de
bralures (Eckersall.,, 2008). L’augmentation des immunoglobulines est fréquente dans les
pathologies hépatiques chroniques et séveres et elle peut provoquer une augmentation de la
concentration des protéines totales plasmatiques, méme si 1I’albumine est diminuée (Tennant .,

1997).

1.9.5 Les acides biliaires
Les acides biliaires sont synthétisés par le foie a partir du cholestérol et sont excrétés dans la
bile suite a une stimulation digestive qui provoque la contraction de la vésicule biliaire .1ls ont
pour rdle de faciliter la digestion des lipides en les émulsionnant. Les quantités d’acides biliaires
synthétisées quotidiennement par le foie sont faibles du fait de la réabsorption de la quasi-
totalité de ceux-ci au niveau de I’intestin et de leur acheminement par la circulation portale

jusqu’au foie afin d’étre excrétés a nouveau.

De nombreux facteurs peuvent avoir un impact sur la concentration plasmatique en acides

biliaires tels que le stade de lactation, I’alimentation (West., 1991 ; Pearson et al ., 1992) .

Selon West (1991), la concentration sérique en acides biliaires est I’un des indicateurs les plus
sensibles et spécifiques des affections hépatiques chez les ruminants et permet de prédire au
plus t6t les affections hépatiques. En effet ce test s’est avéré étre d’une meilleure sensibilité que
les autres tests des fonctions hépatiques. Une concentration en acides biliaires modérément
¢levée peut étre le signe d’une hépatite chronique. L’augmentation des acides biliaires dans le

plasma semble étre en étroite relation avec la sévérité de 1’affection hépatique (Pearson ., 1990).

1.9.6 Bilirubine
Lorsqu’un érythrocyte est 1ésé ou perd sa fonction, il est pris en charge par les macrophages de
la rate et de la moelle osseuse. La bilirubine non conjuguée (BNC) résultant du catabolisme des
hémes, insoluble dans le plasma va ensuite se lier avec 1’albumine et étre ainsi transportée

jusqu’au foie, dans lequel elle sera transformée en bilirubine conjuguée (BC).
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La BC sera ensuite excrétée principalement au sein des voies biliaires ainsi qu’au niveau du

duodénum. Une petite partie sera excrétee par les reins.

L’expression clinique d’un ictére est toujours précédée par I’hyper bilirubinémie. La
concentration a partir de laquelle un ictére se manifeste cliniquement varie d’un auteur a 1’autre,
elle est de 34umol/L pour Rosenberger (1977) et de 50umol/L pour Tennant
(1997).L’augmentation de la bilirubinémie a deux causes majeures : une anémie hémolytique

ou une affection hépatobiliaire (McSherry et al., 1984).

L’hyper bilirubinémie est plus intense lors d’affections hépatiques aigues comme les hépatites
aigues et les cholestases (Radostits., 2000) et elle est peu utile pour la détection d’insuffisances
hépatiques liées a des affections chroniques du foie (Pearson., 1990).

1.9.7 Les enzymes hépatiques
Les enzymes non spécifiques utilisées dans 1’évaluation de la fonction hépatique sont
principalement 1’ Aspartate aminotransférase (ASAT) et I’ Alanine aminotransférase (ALAT).
Cependant en médecine bovine seule la recherche d’ASAT peut s’avérer étre utile dans le
dépistage et le suivi des hépatites aigues mais seulement si elle est utilisée avec des marqueurs
plus spécifiques (YGT,GDH,SDH).L’augmentation de ’activité des aminotransférases traduit
une cytolyse ; les activités plasmatiques peuvent étre jusqu’a 20 fois plus élevées que la normale
en cas d’hépatite. Elle est analysée dans le cadre de ’exploration hépatique et n’est pas
spécifique au foie, on la retrouve également dans les muscles striés. Une augmentation sérique
de I’activité de I’ASAT traduira donc un état inflammatoire, traumatique ou de dégénération
des tissus qui en contiennent. Le dosage de ’ASAT se fait systématiquement lors d’une
suspicion de troubles hépatiques. Les myopathies, les fatigues de transport, les tétanies et
mémes les parésies puerpérales sont d’innombrables causes d’augmentation de I’ASAT dans le
sang. Cette enzyme, bien que non spécifique du foie, permet de suivre 1’évolution des troubles
chroniques de celui-ci tels que les ictéres d’origine obstructive, les hépatites toxiques et

parasitaires (Marshall et Bangert., 2005).

La yGT ,retrouvée dans la membrane des hépatocytes bordant les canalicules biliaires, le rein
le pancréas, est un trés bon marqueur lors de cholestases et d’hépatites chroniques, elle est
assez sensible et spécifique et augmente lors de dommages des voies excrétrices biliaires et
hépatiques(Radostits., 2000).
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La GDH contenue dans les mitochondries du foie est une enzyme assez spécifique et sensible
lors de nécroses hépatiques. Elle est un bon marqueur d’hépatites aigues et constitue un bon

facteur pronostic (Radostits., 2000).

La SDH, est une enzyme particulierement spécifique du tissu hépatique et doit étre dosée en
priorité lors de suspicion de dommages hépatiques aigues mais elle n’est pas trés employée sur
le terrain a cause de difficultés techniques relatives a son dosage ce qui empéche son utilisation
systématique. Il s’agit d’un trés bon marqueur de cholestase et d’hépatite aigue, elle augmente

lors de dommage du systéme hépatobiliaire (Radostits., 2000).

1.9.8 AGNE
Les acides gras non estérifiés, aussi appelés acides gras libres, sont issus de la lipolyse des
triglycérides. Cette lipomobilisation entraine la libération du glycérol et d’AGNE. IIs sont
transportés par 1’albumine dans le sang (Lean et al ., 1992). lls peuvent étre utilisés par la
mamelle pour faire la maticre grasse, d’ailleurs, une partie de ces AGNE, non captés par le foie,

sera utilisée par la mamelle pour la synthese des matiéres grasses (Aubadie-Ladrix, 2011).

Le dosage des Acides Gras Non Estérifiés (AGNE) permet d’évaluer le statut énergétique de la
vache et ainsi de vérifier I’existence d’une balance énergétique négative, ils sont un excellent
marqueur de la lipomobilisation (Duffield., 2011). Leur dosage permet ainsi de repérer les
animaux qui sont prédisposes a développer une cétose. De plus, une valeur trés élevée est le

signe d’une stéatose hépatique (Van Saun., 2000; Nakagawa et al ., 1997).

Le dosage s’effectue entre 2 et 14 jours avant le vélage (Oetzel., 2008) car a ce moment-13, la
concentration sanguine des AGNE est fortement corrélée au déficit énergétique qui peut exister
(Van Saun., 2000). Il convient de respecter cet intervalle de temps car si le prélevement est
réalisé dans les deux jours qui précédent le vélage, la valeur est artificiellement augmentée a
cause du stress et du contexte hormonal du part. De nombreux auteurs préconisent d’avoir des
valeurs inférieures a 0,4 mmol/L avant vélage (Van Saun., 2000; Oetzel., 2008; Duffield., 2011;
Commun, et al ., 2011). Cet indicateur est trés pratique, car étant précoce (avant le vélage), il
permet de mettre en place des mesures correctives afin de limiter les effets indésirables sur la
lactation. Ce dosage peut étre fait en debut de lactation (premiére semaine de préférence), en
revanche, dans ce cas, la valeur seuil n’est pas la méme, elle est de 0,6 mmol/L (Seifi et al.,
2011; Van Saun .,2000).
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1.9.9 Créatinine
La créatinine est une substance azotée non protéique produite lors du métabolisme musculaire
de la créatinine et de la phospho créatinine. Elle est excrétée par filtration glomérulaire. Comme
pour I'urée, la vitesse d’excrétion de la créatinine est influencée par la filtration glomérulaire
et toute anomalie diminuant celle-ci entraine une augmentation du taux de créatinine dans le
sang.Une élévation marquée du taux de créatinine dans le sang indique une atteinte

fonctionnelle ou lésionnelle grave du néphron (Osborne et al ., 1972) .

Cependant, la concentration plasmatique de la créatinine varie en fonction de la masse
musculaire, de 1°age et de I’intensité de 1‘effort musculaire (Marshall et Bangert, 2005). Une
diminution de la concentration sérique de la créatinine peut étre le signe de cachexie (Pitel et al
., 2006 ; Pritchard et al., 2009).

1.9.10 Urée
Catabolite azoté fondamental, son excrétion rénale I'a rendue pendant des décennies

indispensables pour apprécier le fonctionnement rénal.

L’urée est un paramétre nutritionnel synthétis¢ dans le foie et résulte primitivement des
réactions de désamination des acides aminés. La production de I’urée augmente avec la ration
protéique alimentaire. Elle est éliminée principalement dans les urines. Une augmentation de la
concentration  sérique de  'urée  peut étre  également le  signe @ d’
une néphropathie ( dysfonction d’au moins 70% des néphrons), d’une déshydratation, d’un
déséquilibre électrolytique, d’une hypo albuminémie, d’un catabolisme tissulaire (fi¢vre,
traumatisme musculaire, myosite) ou d’origine iatrogéne (glucocorticoides, tétracycline,

thyroxine) (Harris et al., 1998 ; Pitel et al., 2006).

Le dosage de I'urée seule dans le sang n’est toutefois pas trés informatif car la quantité d’urée
produite chaque jour varie en fonction de I’alimentation et son excrétion par les reins est
irreguliére. Le dosage de la créatinine est donc généralement préféré, ou du moins effectué en
méme temps. Lors d’insuffisance rénale, les deux paramétres rénaux (créatinine et urée)

augmentent.

1.9.11 Variation des paramétres biochimiques en fonction des pathologies d’intérét en
échographie hépatique et rénale :
Les modifications engendrées par les pathologies hépatiques et rénales sur les parametres

biochimiques ont été détaillées au niveau du Tableau 4.
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Pathologies

Conséquences sur les paramétres biochimiques

Pathologies

hépatigques

Abcés hépatiques

Minimes et peu spécifiques : hyperprotéinémie (foyers
inflammatoires chroniques), hyperglobulinémie,
hypoalbuminémie,augmentation de I’activité de la
yGT(Lechtenberg et Nagaraja ., 1991 ;Braun et al.,1995).

Thrombose de la
VCC

Peu spécifiques : hyperprotéinémie, hyperglobulinémie,
hypoalbuminémie (syndrome inflammatoire chronique),
augmentation de I’activité des yGT (thrombus et congestion
hépatique engendrée par ce dernier) (Radostits et Done.,
2007).

D’autres pathologies (endocardite droite, fasciolose) peuvent

entrainer les mémes modifications (Braun et al., 2002).

Stéatose/Lipidose
hépatique

Hypoglycémie, acétonémie(BHB), augmentation de la
concentration en AGNE et une modification des paramétres
hépatiques.

La biochimie est souvent difficile a interpréter sauf en cas de
stéatose hépatique sévere (Radostits et Done., 2007).

Calcification des

canaux biliaires

Augmentation de I’activité des YGT dans les cas les moins

séveres (Radostits et Done., 2007).

Pathologies

rénales

Pyélonéphrites

Augmentation de I’'urémie et la créatininémie (pyelonephrite
bilatérale) (Floeck., 2009).

Amyloidose

Altération du filtre glomérulaire : il laisse passer I’albumine

dans I’urine ce qui entraine une hypoalbuminémie (Radostits
et Done ., 2007).

Hydronéphrose

Augmentation de |’urémie et de la créatinémie (Radostits et

Done ., 2007).

Glomérulonéphrite

Hypo albuminémie causée par 1’altération du filtre rénal

(Floeck., 2009).

Insuffisance rénale

Hyperurémie et une hyper créatininémie (Radostits et Done.,
2007).

Tableau 4: Modifications biochimiques engendrées par les pathologies hépatiques et rénales.
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Chapitre 2: Partie expérimentale
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2.1 Matériels et méthodes
2.1.1 Matériels

2.1.1.1 Matériel biologique
Pour cette étude, 31 vaches laitieres de différentes races agées entre 2 et 13 ans ont été
examinées dans 4 élevages différents : 13 & Tizi Rached (wilaya de Tizi Ouzou), 11 a Ras el
oued (wilaya de Sétif) et 7 a Alger. Le stade physiologique des animaux était le seul critere de
sélection que nous nous sommes imposé. En effet seuls les animaux se situant dans la période

du peri partum (1mois de tarissement, 1er mois de lactation) ont été retenus pour notre étude.

L’age ainsi que la date de vélage de chaque vache ont été répertoriés dans le tableau 05.
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Exploitation N° Vache Age Date de mise bas
10002 7 24/07/2017
15003 2 17/07/2017
4003 13 15/07/2017
11001 6 09/07/2017
15010 2 03/08/2017
13003 4 26/07/2017
TR 13002 4 02/08/2017
15006 2 21/08/2017
14002 3 31/07/2017
6004 11 28/07/2017
14001 3 21/07/2017
12001 5 02/07/2017
11002 6 22/08/2017
101 4 30/08/2017
102 7 22/08/2017
103 6 03/09/2017
REO 1 104 7 30/08/2017
105 4 25/08/2017
106 5 02/09/2017
201 6 18/08/2017
202 4 24/08/2017
REO 2 203 6 02/09/2017
204 5 03/09/2017
205 4 02/09/2017
301 3 04/05/2017
302 4 28/04/2017
303 4 10/05/2017
ALG 304 5 28/04/2017
305 3 08/05/2017
306 5 04/05/2017
307 3 03/05/2017
Tableau 5: Ages et dates de vélage des vaches laitieres sélectionnées.
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2.1.1.2 Egquipements utilisés pour I’échographie
Un échographe portable de la marque ECM Exago (ref. 90-1119) ainsi que deux sondes
échographiques ont été utilisés dans le cadre de cette étude.

Une sonde convexe (C360 A) ayant une fréquence de 3.5 MHz ainsi que qu’une sonde linéaire

transrectale (LR760) ayant une fréquence de 7.5 MHz (Figure 51).

La description de I’échographe et des sondes est détaillée en annexes 1 et 2.

Figure 51: De gauche a droite : échographe ECM Exago, sonde convexe (C360 A), sonde
linéaire transrectale (LR760) (Brochure ECM Exago).

2.1.1.3 Matériel utilisé pour la biochimie

2.1.1.4 Prélévements sanguins
Afin de réaliser les prélevements sanguins nécessaires aux analyses biochimiques, nous avons
utilisé des tubes héparinés (lithium d’héparine) sous vide ainsi qu’un adaptateur muni

d’aiguilles Vacutainer ® (38mm 8/10 21G Vert) (Figure 52).

Une solution iodée (Bétadine®) a été appliquée afin d’aseptiser le lieu de prélévement.
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Figure 52: Tube hépariné et adaptateur muni d’une aiguille utilisés pour les prélévements
sanguins (photographie personnelle ., 2017).

2.1.1.5 Analyses biochimiques

Pour la réalisation de nos analyses nous avons utilisé :

-Une centrifugeuse, des pipettes jetables et des tubes Eppendorfs ® pour : la centrifugation de

nos prelévements, la séparation et le conditionnement des plasmas obtenus.

-Deux appareils a lecture instantanée de la marque FreeStyle Optium® ; un pour mesurer la
glycémie et I’autre pour mesurer les taux de BHB sanguin munis de leurs bandelettes usage

unique respectives (Figure 53).
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Figure 53: Les deux appareils a lecture instantanée utilisés pour : la mesure de la glycémie (a
droite) et de la concentration en BHB (a gauche) (photographie personnelle ., 2017).

- Un analyseur portable DVM NEFA Test® pour le dosage des AGNE (Figure 54) ainsi qu’un
kit de réactifs prévu et fourni a cet effet contenant 2 réactifs et une solution de référence.

Figure 54 : Analyseur portable DVM NEFA Test® (photographie personnelle ., 2017).
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-Au niveau du laboratoire de biochimie de I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire(ENSV)
nous avons utilisé deux spectrophotomeétres (Figure 55), un bain marie pour 1’activation des
réactifs, et des Kits de réactifs de la marque SPINREACT® pour la mesure des parameétres
suivants : bilirubine, GGT, cholestérol total, protéines totales, ASAT, urée et créatinine, des

tubes a essai et des micropipettes.

Figure 55: Spectrophotométres utilisés au niveau du laboratoire de biochimie de ’"ENSVA

(photographie personnelle ., 2017).

2.1.2 Meéthodes
Avant de procéder a I’examen clinique des bovins, nous avons commencé par noter leur age
ainsi que la date de leur vélage (Tableau 5) ce qui nous a permis de déterminer leur stade
physiologique au moment du prélévement sanguin.

Nous avons effectué deux visites @ un mois d’intervalle au niveau de 1’¢levage situé¢ a Tizi
Rached que nous avons nommeé dans notre travail TR1 et TR2, les chiffres 1 et 2 correspondant
a la premiere et a la seconde visite. Au cours de la premiéere visite, certaines vaches étaient tres
proches de leur terme, nous avons donc décidé de faire une seconde visite quelques semaines
apres le part pour augmenter nos chances de rencontrer des pathologies du post partum. Les
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deux élevages situés a Ras EIl Oued se sont vus attribuer les noms REO1 et REO2 et I’¢levage

situé a Alger fut quant a lui nommé ALG.

Les renseignements que nous avons récoltés seront retrouvés dans la partie résultats.

2.1.2.1 Examen et scores cliniques:
Avant toute échographie ou prise de sang, il a été jugé nécessaire de faire un examen clinique

de loin comprenant les scores de santé des animaux ainsi qu’une anamneése.

2.1.2.1.1 La note d’état corporel (NEC):
Nous avons procédé sur chaque animal a la notation de 1’état corporel ce qui nous a permis
d’apprécier indirectement le statut énergétique des animaux, cette note reflétant ce que 1’animal

a digeéreé et utilisé durant les semaines précedentes (Domecq et al., 1997).

La note d’état corporel fut attribuée a chaque animal sur la base de I’apparence des tissus
recouvrant les zones anatomiques suivantes : les processus transverses et épineux des vertébres
lombaires, les tubérosités iliaques et ischiatiques, le détroit caudal, la base de la queue et la

ligne du dos ainsi que des zones intermédiaires. La couverture tissulaire fut
estimeée par palpation et/ou inspection visuelle (Ferguson et al., 1994).
Nous avons utilisé une grille synthétique et illustrée, proposée par Bazin (1989) (Figure 56).

Par soucis de constance, tous les animaux ont été observés dans la méme position.
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Figure 56: Grille de notation de 1’état d’engraissement d’une vache (Bazin., 1989).
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2.1.2.1.2 Le score de remplissage du rumen (RR) :
Ce score a eté estimé en observant les vaches debout, en ayant le creux du flanc gauche comme
point de repere. Le creux du flanc laissait apparaitre un triangle plus ou moins prononce.

L’amplitude fut notée selon la grille de Zaaijer (2001) de 1 a 5 (Figure 57).

Ce score de remplissage du rumen (RR) permet 1’évaluation du remplissage de cet organe et
met en évidence les quantités de nourriture ingerées, la vitesse de digestion et de transit vers la
caillette et les intestins. De plus, il est lié a la ration actuelle et évolue rapidement avec un

changement de ration (Rollin, 2002).

Score 1

Renfoncement profond dans le flanc gauche. La peau sous les
vertébres lombaires rentre a l'intérieur. Le pli de la peau a partir

de la hanche descend tout droit. La fosse para lombaire derriére la
derniére cote dépasse la largeur d’'une main. Vue latéralement, cette
partie du flanc a une forme rectangulaire. La vache a peu ou pas a
manger, ce qui pourrait étre causé par une maladie soudaine, un
aliment insuffisant ou non appétissant.

Score 2

La peau sous les vertébres lombaires rentre a l'intérieur. Le pli de
la peau a partir de la hanche court en diagonale vers |la derniére
cdte. La fosse para lombaire derriére la derniére cote est aussi
large que la main. Vue latéralement, cette partie du flanc a une
forme triangulaire. On retrouve ce score chez les vaches une
semaine aprés le vélage. Plus tardivement dans la lactation, c'est le
signe d'une consommation insuffisante ou une vitesse de passage
trop élevée.

Score 3

La peau sous les vertébres lombaires descend tout droit, elle est
aussi large qu'une main puis forme une courbe vers l'extérieur. Le
pli de la peau a partir de la hanche n'est pas visible. La fosse para
lombaire derriére la derniére cote est a peine visible. Ce score cor-
respond aux vaches laitiéres ayant une bonne alimentation et dont
Faliment reste suffisamment longtemps dans le rumen.

Score 4

La peau sous les vertébres lombaires forme une courbe vers
I'extérieur. La fosse para lombaire n'est pas visible derriére la dern-
iere cote. Ce score correspond aux vaches qui se trouvent en fin de
lactation et aux vaches taries.

Score 5

Les vertébres lombaires ne sont pas visibles et le rumen est trés
rempli. La peau est presque tendue sur la panse. |l n'y a pas de
transition visible entre le flanc et les cotes. Ce score correspond
aux vaches taries.

Figure 57: Grille de notation du remplissage du rumen (Zaaijer et al., 2001).
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2.1.2.1.3 Score de bouses (SB) :
L’évaluation des bouses a permis d’observer si la digestibilité des aliments a été bonne. Une

note de 1 a 5 est établie de la facon suivante :

-Score 1 : Bouse liquide correspond a un exces de protéine, d’amidon, de minéraux ou un

manque de fibre. Les vaches en diarrhées sont dans cette catégorie.

-Score 2 : Bouse qui semble liquide, elle mesure moins de 2,5 cm de haut. Elle peut étre due a

un niveau de fibre bas ou un manque de fibre fonctionnelle.

-Score 3 : Score idéal, bouse ayant I’apparence d’une soupe €paisse, d’une hauteur de 4 a 5 cm

composée de plusieurs anneaux concentriques avec une petite dépression au centre.

-Score 4 : Bouse plus épaisse, elle colle aux chaussures et a une hauteur de plus de 5 cm. Ce

type de bouse est souvent caractéristique des vieilles vaches et des vaches taries.

-Score 5 : Bouse ferme sous forme de boules. Elle est généralement liée a une alimentation a

base de paille ou a une déshydratation.

2.1.2.1.4 Score de propreté :

Ce score fut déterminé sur I’ensemble des vaches laitieres (en lactation ou taries).

Pour ce faire, nous avons observé I’animal sur un c6té (choisi de fagon aléatoire) et ce en se
positionnant en arriére de I’animal. Les zones observées furent: la partie inférieure des membres
postérieurs a partir des jarrets, La partie supérieure des membres postérieurs, la partie ventrale

de I’abdomen, la base de la queue et la mamelle (figure 58).
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Figure 58: Grille de notation du score de propreté d’un bovin (Reneau et al., 2005).

2.1.2.2 Echographie du foie et des reins :

2.1.2.2.1 Préparation des animaux :
Nous avons tout d’abord commencé par tondre les animaux (tondeuse électrique)(Figure 59,A)
au niveau du coté droit a partir du 7°™ espace intercostal jusqu’au rebord caudal de la 13°m
cote pour I”échographie du foie puis en arriére de la 13°™ cdte au niveau du creux du flanc ainsi
qu’ au niveau apophyses transverses des premiére et deuxiéme vertébres lombaires pour
I’échographie du rein droit (Figure 59B) . Les zones ainsi tondues furent nettoyées a 1’eau et un
gel échographique appliqué sur les animaux ainsi que sur la sonde afin d’éviter tout artéfact

engendré par un contact insuffisant entre la sonde et la peau (Figure 60).

Concernant 1’échographie par voie transrectale du rein gauche, une vidange du rectum fut tout
d’abord réalisée en faisant bien attention a ne pas sortir la main et éviter ainsi la formation de

pneumo-rectums tres déefavorables a la réalisation d’un bon examen échographique.

108



Figure 59: Tonte des animaux pour 1’échographie du foie et du rein droit (photographie
personnelle ., 2017).
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Figure 60: Application du gel échographique sur I’animal au niveau des sites tondus ainsi que
sur la sonde (photographie personnelle., 2017).
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2.1.2.2.2 Examens échographiques
Apres que les animaux aient été préparés, nous avons procédé a I’examen échographique sur

animaux debout sans avoir recours a une quelconque tranquillisation.

2.1.2.2.2.1 Examen échographique du foie
L’échographie fut réalisée a I’aide d’une sonde convexe de fréquence égale a 3.5 MHz (Figure

61A) appliquée au niveau de chaque espace intercostal de haut en bas, et de I’arriére vers 1’avant

de I’animal ainsi qu’au niveau de la fosse para lombaire afin de situer la limite caudale du foie
(Figure 61B).

Figure 61:Application de la sonde au niveau d’un espace intercostal (A) ainsi que de la fosse
para lombaire d’un bovin (B) (photographie personnelle., 2017).
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Au cours de cet examen, les anomalies suivantes ont été recherchées au niveau du foie et des

voies biliaires:

- Changement d’aspect du parenchyme hépatique : hypo- ou hyperéchogénicité, hétérogénéité
localisée ou diffuse.

- Anomalies vasculaires : anomalies des veines hépatiques (dilatation, flou vasculaire
«vascular blurring »), de la veine cave caudale (perte de sa forme triangulaire en coupe
transversale, changement de diamétre, présence d’un thrombus), ou de la veine porte

(modification du diamétre)
- Des modifications de la forme globale du foie (limites du foie difficiles a visualiser)

- Anomalies des voies biliaires : visualisation des voies biliaires dans le parenchyme hépatique,

hyperéchogeénicité des voies biliaires.

- Anomalies de la vésicule biliaire : épaississement ou amincissement de la paroi, anomalies au

niveau de son contenu.

2.1.2.2.2.2 Examen échographique des reins
Le rein droit a été examiné au niveau des fenétres échographiques décrites précédemment

(Figure 62). La sonde utilisée était une sonde convexe de 3.5 a 5 MHz.

b

Figure 62: Positionnement de la sonde pour I’échographie du rein droit au niveau du 128me
espace intercostal(A), du creux du flanc juste en arriére de la 13°™ c6te (B) et entre les
apophyses transverses (C) (photographie personnelle., 2017).
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Le rein gauche a été exploré par voie transrectale a I’aide d’une sonde linéaire de 5 a 7 MHz
(Figure 63). La sonde a été appliquée contre le pole caudal du rein gauche puis mobilisée afin
d’obtenir différents plans de coupe (longitudinale, sagittale).

Figure 63: Examen transrectal du rein gauche (photographie personnelle., 2017).

Les anomalies suivantes ont été recherchées lors de I’examen échographique des reins :

-Des anomalies de structure du parenchyme rénal : échogeénicité anormale du cortex et/ou des
pyramides avec une perte de différenciation entre le cortex et les pyramides, une distension du
cortex et/ou des pyramides, une abcédation des lobules.

- Des anomalies de structure du sinus rénal : une distension du sinus, des calices (voire de

I’uretere), la présence d’éléments d’échogénicité variable.

2.1.2.3 Prélévements sanguins
Un prélevement de sang de 4 ml a été réalisé au niveau de la veine coccygienne chez chacune
des vaches(Figure 64) apres avoir fini toutes les échographies afin de diminuer le temps

d’acheminement des prélévements au laboratoire.
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Figure 64: Les étapes d’un prélévement de sang effectué au niveau de la veine coccygienne
d’une vache (photographies personnelles ., 2017).
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Les prélevements ont été immédiatement placés dans une glaciére et transportés au laboratoire

pour étre centrifugés.

Une fois les prélevements centrifugés a 3000g pendant 10 minutes le plasma de chaque tube fut
transféré a 1’aide d’une pipette jetables en plastique dans deux Eppendorf® de 1,5 ml afin
d’obtenir une quantité de plasma suffisante (Figure 65). Ces tubes ont ensuite été identifiés avec
la date de prélevement et le numéro de boucle de la vache ou le numéro attribué a 1’animal lors
d’absence de cette derniere (Exemple: 07/07/15002 correspondant respectivement a

jour/mois/numéro de boucle) et immédiatement congelés a -15°C.

Figure 65: Centrifugation des prélevements (a et b) et transfert des serum dans les
Eppendorfs® (c et d) (photographies personnelles ., 2017).
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2.1.2.4 Analyses biochimiques
Avant toute analyse, nous avons commencé par décongeler nos échantillons a température

ambiante.

Le dosage des AGNE n’a pu étre effectué que sur les prélévements de I’exploitation TR (TR1
et TR2) et ce pour cause de non disponibilité des réactifs (AGNE) nécécessaires a cette fin. Les
analyses biochimiques de cette exploitation (TR) ont été réalisées au sein d’un laboratoire privé

d’ou I’absence du dosage de 1’albuminémie.

2.1.2.4.1 Dosage de la glycémie et des B-hydroxybutyrates(BHB)
Les dosages de la glycémie et des BHB ont été réalisés au niveau du laboratoire d’une clinique
privée a 1’aide de deux appareils de la marque FreeStyle Optium ® associés a des bandelettes

spécifiques distribuées par la méme société.

Le principe de fonctionnement de ces appareils est le suivant : apres dép6t de la goutte de sang
sur la bandelette, les éléments a doser (BHB, glucose) subissent une réaction d’oxydo-réduction
a l’origine d’un courant électrique qui sera mesuré par I’électrode, ce courant étant

proportionnel a la quantité d’élément a doser.

Avant le début de nos manipulations, nous avons tout d’abord commencé par étalonner nos
appareils en utilisant des bandelettes d’étalonnage fournies avec le lot de bandelettes (Figure
66). Ensuite nous avons inséré les bandelettes et déposé 1’équivalent d’une goutte de sang au
niveau de I’emplacement prévu a cet effet lorsque 1’appareil nous I’a indiqué. Les résultats ont

été lus au bout de 10 secondes pour les BHB et de 20 secondes pour la glycémie.
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Figure 66: Etalonnage de ’appareil FreeStyle Optium (Photographie personnelle ., 2017).

2.1.2.4.2 Dosage des AGNE
Nous avons pour chaque prélevement préparé des tubes a essais contenant 50pL de serum.Un
premier mélange de réactifs fut ajouté dans chaque tube de maniére a transformer les AGNE en
Acyl-CoA. Nous avons ensuite ajouté un second mélange de réactifs afin de permettre la
formation d’un pigment bleu. Aprés introduction des tubes dans I’analyseur, ce dernier par
spectrophotométrie a mesuré 1’absorbance(Abs) de la solution obtenue dans chaque tube, cette
absorbance reflétant la concentration en AGNE contenue dans la solution par rapport une
solution de référence fournie par le fabriquant et pour laquelle la concentration en AGNE est
connue. Dans notre cas, I’absorbance de la solution de référence (témoin) était de 0.104 et la

concentration en AGNE de 1mmol/L.

Pour calculer la concentration en AGNE de notre échantillon, nous avons utilisé la méthode de

calcul suivante :
[AGNE] échantillon = (Abs échantillon x [AGNE] témoin) +Abs témoin
Ex : Si I’absorbance mesurée d’un échantillon est de 0.069 donc :

[AGNE] échantillon= (0.069 x 1) + 0.104 =0.66 mmol/L
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2.1.2.4.3 Dosage de I’urée, la créatinine, les protéines totales, le cholestérol, I’albumine,
GGT et les ASAT

Nous avons suivi les protocoles établis par le fabriquant des kits de réactifs de la marque

Spinreact ® que nous avons utilisé pour nos analyses .Les protocoles détaillés peuvent étre

consultés en annexe 3.
Normes utilisées pour I’interprétation des résultats biochimiques

Les valeurs usuelles que nous avons utilisées pour I’interprétation des résultats de la biochimie

sont regroupées dans le tableau suivant :

Parametre Valeurs de référence

Urée 0.05-0.18 g/L

Créatinine 6.1-14.9 mg/L

ASAT 30-104 UI/L

GGT 9.6 -39 UI/L

Protéines totales | 59.5 — 80 g/L

Cholestérol 0.38 —1.22 g/L (toutes les vaches)

0.49 — 1.28 g/L (vaches en lactation)
0.27 — 0.88 g/L (vaches taries)

Albumine 27.7-40.4 g/L

Glycémie 0.35-0.75¢g/L

AGNE 0.4 — 0.6 mmol/L

BHB Seuil : 1.4 mmol/L (individuel)

1.6 mmol/L (troupeau)

Tableau 6 : valeurs de référence des parametres biochimiques (Lallemand ., 2014 ; Duffield
et al.,2000 ; Tasker., 1978 ; Van Saun., 2000 ; Oetzel., 2008 ; Duffield., 2011 ; Commun, et al
., 2011).
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2.2 Résultats et discussion :

2.2.1 Examen clinique et scores de santé :

Apres examen visuel des animaux, les éléments suivants ont éte notés :

Tableau 7 : Scores cliniques et stades physiologiques attribués lors des deux visites au sein
de I’exploitation TR.

(Bt : boiterie ; ++ : boiterie marquée ; + : boiterie Iégere ; - : absence de boiterie ; St : stade
physiologique ; T : tarissement ; L : lactation)
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Figure 67 : Selles plutot liquides, gorgées d’eau (a et b) avec présence d’une grande quantité
de fibres et de grains non digérés (c et d) (TR1) (photographie personnelle., 2017).
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Figure 68 : Fourbures et escarres au niveau des membres postérieurs d’un bovin de
I’exploitation TR (photographies personnelles., 2017 ).

Au cours de la premiére visite de 1’¢levage TR (TR1), les notes d’état corporel des vaches
étaient comprises entre 2.5 et 3.75.11 a été constaté que 9 vaches sur 13 étaient atteintes de
boiteries Iégeres a modérées causées par des fourbures et que certaines présentaient des escarres
au niveau de leurs membres postérieurs ,le plus souvent au niveau de la cuisse ou des jarrets
(Figure 68) .Leurs selles étaient pour certaines liquides, bulleuses et parfois collantes et

contenaient une part importante de fibres mesurant en moyenne 3 cm de longueur et de grains
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entiers non digérés (Figure 67) d’ou I’attribution d’un score de bouses de 2 pour 8 vaches sur
13, celles ayant des selles normales, se sont vues attribuer un score de 3.Le score de propreté

individuel quant & lui était pour le moins médiocre pour presque toutes les vaches (score de 5).

Nous avons remarqué lors de notre examen clinique que les vaches 15003 et 13002 avaient des
poils trés ternes et piqués. Nous avons par la suite procédé a une anamnese au cours de laquelle
le propriétaire avait signalé¢ une baisse d’appétit chez ces deux individus ,une baisse de la
production laitiére chez 1’ensemble des vaches objet de nos investigations, un changement
brusque d’alimentation de la part du propriétaire a cause d’une pénurie d’aliment de bétail a

I’échelle nationale ainsi qu’ Une coupure d’eau courante au niveau de 1’exploitation.

Lors de la 2°™ visite (TR2) un mois plus tard, les fourbures s’étaient nettement atténuées, les
bouses ¢étaient devenues pour la majeure partie normales (scores 3 et 4), 1’étable était plus propre
ainsi que les animaux d’ou I’attribution d’un score de propreté individuel de 5 pour la majorité.
La note d’état corporel n’avait pas significativement évolué depuis la derniére visite que nous
avions effectuée. En effet nous remarquons soit une stabilisation de la NEC soit une baisse de
0.25 a 0.5 points. Lors de I’anamnése nous avons appris que la vache 15010 avait présenté un

probléeme de dystocie lors du part.

REO 1 :05/09/2017
N°Vache St NEC SP RR SB
101 L 2,75 1 2,5 5
102 L 2,5 1 2,5 5
103 L 2,5 1 2,5 5
104 L 2,5 1 3,9 5
105 L 2,5 1 2,5 5
106 L 2,25 3 2 2

Tableau 8 : Scores cliniques et stades physiologiques des vaches de I’exploitation REO 1.
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Dés notre entrée au niveau de 1’¢levage RO1 ,nous avions remarqué que toutes les vaches
étaient trés propres (SP=1) et que leurs bouses étaient pour la plupart trés séches et fermes
(SB=5) sauf pour la vache numéro 106 dont les bouses étaient plutdt liquides ce qui nous a
permis 1’attribution d’un score de bouses de 2.Les notes d’état corporel dans cet élevage se

situait entre 2.25 et 2.75 .Les scores de remplissage du rumen étaient situés entre 2 et 3.5.

La vache 106 a attiré notre attention de par sa posture (dos vousse, membres antérieurs écartés)
ainsi que par la paleur de ses muqueuses. L’anamnése nous a permis d’apprendre que 1’animal

avait une hyporexie depuis pres de 3 semaines.

Lors de ’anamnése 1’¢éleveur a déclaré avoir nourri ses animaux avec de 1’aliment pour volaille,
principalement constitué de mais finement broyé, en substitut a 1’aliment concentré pour des
raisons de pénurie alimentaire a 1’échelle nationale ,mais en tres petite quantité ainsi que
beaucoup d’aliment sec (paille).Les animaux ne s’abreuvaient qu’une fois par jour .1l a précisé
avoir donné une quantité supérieure de concentré a la vache 106 (alimentation exclusivement a

base de concentré )durant les deux semaines précédant notre visite .

Nous constatons clairement que les scores (NEC, SB, RR) de la vache 106 sont les plus bas au

sein de 1’exploitation.

REO 2 :06/09/2017
N°Vache St NEC SP RR SB
201 L 3 4 2,5 2
202 L 3 4 2,75 2
203 L 3.25 4 2,25 2
204 L 3 4 2,5 2
205 L 3 4 2,75 2

Tableau 9 : Scores cliniques et stades physiologiques des vaches de 1’exploitation REO 2.
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Au cours de la visite de 1’¢levage REO 2, nous avons noté un score de propreté de 4 pour toutes

les vaches ainsi qu’un score de bouses de 2, les bouses étant liquides.

Les scores de remplissage du rumen se situaient entre 2.25 et 2.75 et les notes d’état corporel

entre 3 et 3,25.

Les vaches de cette exploitation étaient exclusivement nourries de fourrages verts provenant de

I’exploitation de mais du propriétaire.

Tableau 10 : Scores cliniques et stades physiologiques des vaches de 1’exploitation ALG.

Au cours de la visite de 1’élevage ALG, le score de propreté des vaches était médiocre
(SP=5).Les notes d’état corporel variaient entre 2 et 2.5 et les scores de remplissage du rumen
entre 2.25 et 2.5.Leurs bouses étaient plutét liquides (SB=2).Toutes les vaches étaient dans leur
premier mois de lactation.

A I’anamnése nous avons appris que les vaches étaient mises a 1’herbe (paisance), que la ration
de fourrage sec était trés faible et que la production laitiere était tres basse (8 litres de lait par
jour et par vache).
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Il a été relevé pour les quatre exploitations que les propriétaires n’avaient effectué aucun

déparasitage interne de leurs animaux.
++ Discussion :

Le peripartum représente un moment clé dans la vie de la vache laiti¢re. La transition de 1’état
de gestation et de non lactation a celui de lactation se révéle trop souvent désastreuse pour la
vache laitiere. Chez les vaches hautement productrices, 1’expression du potentiel laitier
entraine, a ce moment-1a, un tel fardeau métabolique pouvant souvent avoir des répercussions
graves sur leur santé. Ainsi, cette période est associée a un pic d’incidence des affections de la
vache laitiére, qu’elles soient métaboliques (cétose, stéatose hépatique) ou infectieuses

(mammites, métrites).

Au tarissement, la note d’état corporel (NEC) d’une vache laitiére devrait étre comprise entre
3 et 3.5 (Rollin., 2002 ; Duffield et al., 1998 ; Laumonnier., 2006) avec un optimum de 3,25
(Seifi et al., 2011 ) et entre 3 a 3.25 pour les animaux en lactation (Roche et al.,2009).

La majorité des NEC que nous avons attribuées aux vaches de I’exploitation TR sont inférieures
aux valeurs de référence suscitées que ce soit en période de tarissement ou de lactation : 55%
des vaches taries et 88% des vaches en lactation.

Nous estimons que la cause principale de cette carence proviendrait d’une mauvaise gestion de

’alimentation de la population examinée.

En effet au sein de 1’exploitation TR, la distribution de 1’aliment concentré se faisait a part égale
a toutes les vaches sans tenir compte du stade physiologique et donc des besoins propres a
chacune d’elles ; ceci avait été du reste constaté par Kayoueche (2000) dans les élevages laitiers
de la région de Constantine et Kadi (2007) dans la région de Tizi-Ouzou. Pourtant les besoins
au moment du tarissement sont beaucoup plus faibles que ceux de la lactation. La densité
énergétique de la ration est donc normalement considérablement diminuée pendant la période
seche pour éviter un engraissement rapide et excessif des vaches laitieres ; la ration de
tarissement devrait donc étre essentiellement constituée de fourrages comme recommandé par

Arzul (2004) dans son étude sur 1I’approche nutritionnelle du prepartum chez la vache laitiere.

Le deuxiéme élément ayant joué un rdle dans ce déséquilibre est la non disponibilité sur le
marché national d’aliment concentré de bonne qualité ,ce qui a poussé 1’éleveur a avoir recours

a des aliments de qualit¢é moindre et parfois méme destinés a d’autres espéces (volaille)
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engendrant un changement brusque du régime alimentaire au sein de cette exploitation et par la

méme ’apparition de signes cliniques.

En effet au sein de I’¢levage TR1, les vaches étaient en grande partie boiteuses et atteintes de
fourbures. Nous pensons que la distribution d’une trop grande quantité de concentré riche en
énergie (mais) a causé des acidoses ruminales, elles méme a I’origine de ces fourbures, résultats
corroborés par Nocek (1997), Martin et al. (2006) et Plaisier et al. (2008).

Nous avons observé la présence de nombreux escarres au niveau des membres postérieurs des
vaches de I’exploitation TR causés par la compression des tissus, conséquences d’un couchage

prolongé de I’animal et ce a cause de la douleur causée par les fourbures.

D’apres Lessire et Rolin (2013), un animal boiteux restreint la période pendant laquelle il est
debout ainsi que ses déplacements vers 1’auge et consomme d’avantage d’aliment en une seule

prise, le prédisposant a 1’acidose ruminale ce qui conforte nos observations.

De plus il nous avons constaté que les bouses des vaches atteintes de fourbures (TR1) étaient
en grande partie liquides, bulleuses et contenaient de I’aliment non digéré, nous amenant a
penser a un mauvais fonctionnement de la flore cellulolytique du rumen causé par 1’acidose

ruminale.

En effet comme rapporte par Oetzel en 1998, la microflore ruminale est de type cellulolytique.
La baisse de la densité énergétique de la ration s’accompagne d’une réduction de la surface
d’absorption des papilles ruminales, qui peut aller jusqu’a 50 % ; or il faut 3 & 4 semaines pour
modifier le facies fermentaire de la microflore ruminale, du fait d’un développement lent des
bactéries utilisant le lactate et au moins 5 semaines, pour retrouver un plein développement des
papilles ruminales .Une modification alimentaire trop brusque pour couvrir rapidement
I’¢lévation des besoins nutritionnels peut donc entrainer dans le rumen I’accumulation d’acides
gras volatils, voire de lactate et étre a I’origine d’acidose ruminale aux conséquences graves sur

I’appétit et les fonctions digestives.

Lors de notre seconde visite de I’exploitation TR(TR2), les fourbures et les boiteries s’étaient
nettement atténuees et les selles étaient redevenues normales ; cela étant probablement dd au

processus d’adaptation du rumen lors de la transition alimentaire (Oetzel .,1998).

La NEC devrait baisser du fait de la mobilisation des réserves adipeuses et de la baisse de la

capacité d’ingestion alimentaire engendrées par la lactation (Garnsworthy et Topps., 1982 ;
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Boisclair et al., 1986 ; Salat., 2005). Nos résultats nous montrent que chez 6 vaches de cette
exploitation, la NEC a connu une baisse de 0.25 points voire de 0.5 points chez les vaches les
plus grasses comme rapporté par Garnsworthy et Topps (1982) et Boisclair et al.(1986) .Chez
les 7 vaches restantes , nous observons une stabilisation de la NEC, cette stagnation n’a pas pu
étre clairement expliquée mais Enjalbert (1998) dans son article constate que dans le cas ou une
vache véle ,en étant trop maigre (NEC< 3),elle ne parvient pas a combler le déficit énergétique
en perdant du poids, elle mobilise donc trois a quatre fois moins ses réserves par rapport a une
vache ayant une NEC normale . Il faut souligner en plus que le caractere subjectif de

I’évaluation de 1’état corporel (Fergusson et al.,1994) pourrait peut-étre justifier ces resultats.

Les vaches 15010 et 15006 se sont vues attribuer respectivement des NEC de 3.75 et 3.5 en
période de tarissement, ces notes sont supérieures aux normes et les prédisposent au
développement de cétoses comme le confirment Gillund et al. (2001) dans leur étude sur la

relation entre la NEC et la cétose chez 732 vaches.

Concernant les vaches 15003,13002, les signes cliniques que nous avons observé ne nous ont

pas permis d’établir un diagnostic claire car communs a de nombreuses pathologies.

Le diagnostic d’acidose ruminale chez de nombreuses vaches nous a conduit, dans le cadre de
notre travail, a suspecter une probable atteinte pathologique du foie chez certains sujets, en
particulier par des abces et des stéatoses hépatiques car étroitement liés a I’alimentation et au
statut énergétique de I’animal. En effet, comme rapporté par Reinhardt et Hubbert (2015), les
éléments les plus souvent mis en causes ,lors d’abcés hépatiques, sont une diete riche en grain
conduisant a une acidose et un changement brusque de I’alimentation .La stéatose hépatique
fait ,quant a elle ,suite a un déséquilibre énergétique causé par I’augmentation des besoins
énergétiques (lactation) concomitant a une diminution de la capacité d’ingestion de 1’animal en

période de péri partum associé a un changement d’alimentation (Achard., 2014).

En ce qui concerne 1’exploitation REO1, toutes les vaches étaient dans leur premier mois de
lactation ; leurs NEC devraient donc étre situées entre 3 et 4, or nous avons constaté qu’elles se
situaient entre 2.25 et 2.75; nous pensons que ces notes assez basses au vu du stade
physiologique des animaux, sont étroitement liées a 1’alimentation qui est insuffisante
qualitativement et quantitativement. En effet nous savons qu’au début de la lactation, les
dépenses énergétiques et protéiques sont tres élevées par rapport a la capacité d’ingestion de
matiere séche, ce qui implique le fait que les vaches devraient étre munies de réserves

corporelles suffisantes mais non excessives pour assurer le bon déroulement de la production
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laitiere. Pourtant au niveau de cette exploitation, 5 vaches sur 6 étaient presque exclusivement
nourries de paille, aliment trés peu intéressant du point de vue nutritionnel car pauvre en sucres
solubles, en protéines et en énergie ; cette situation a aussi été signalée par Houmani (1999).
Cette alimentation associée a un manque d’abreuvement a eu des conséquences claires sur les
bouses qui étaient trés seches (SB=5) et donc trés peu salissantes (SP=1).Selon Anderson et
Hoffman (2006), la paille ne devrait étre utilisée qu’exceptionnellement comme fourrage pour
la vache laitiere. Pour ces animaux a forts besoins énergétiques (vaches en lactation), la paille
devrait étre compléementée de concentré afin de faire face aux besoins liés a leur stade

physiologique.

Pour la vache 106, le dos voussé, les membres antérieurs €cartés et I’anémie, sont des signes
tres peu spécifiques et donc communs a de nombreuses pathologies ; cependant dans le cadre
de notre recherche, nous avons suspecté une pathologie en particulier, la fasciolose, qui comme

rapporté par Schelcher (2007), est I’'une des causes majeure d’anémie chez les bovins.

L’ingestion exclusive de concentré par la vache 106 et ce malgré I’hypophagie, semblerait étre
responsable des diarrhées observées ; mais au vu de son état général, nous préférons émettre

une réserve quant a I’origine de ces diarrhées.

Lors de notre visite de 1’exploitation REO2, nous avons observé que les NEC étaient normales
au vu du stade physiologique des vaches. Les selles étaient liquides (SB=2) a cause de
I’alimentation par du fourrage vert ce qui a entrainé une insalubrité de 1’étable et donc des

vaches (SP=4).

Concernant I’exploitation ALG, nous avons noté la présence de bouses liquides dues, a priori,
a I’alimentation des vaches (patures). Les NEC des animaux étaient tres basses par rapport aux
normes des vaches en lactation. La vache n’ayant pas beaucoup de réserves graisseuses a
mobiliser pour la production laitiere, une chute de cette derniere est tout a fait justifiée compte

tenu de la situation.

Aucune pathologie rénale n’a pu €tre mise en évidence ou suspectée grace a I’examen clinique,
nous pensons que cela est dii au fait qu’il n’y ait de répercussions sur 1’état général de 1’animal
que lorsque 75 % des reins soient atteints (Institut de 1’élevage.,2008). Dans la plupart des cas,
les reins étant des organes pairs, la dysfonction doit étre bilatérale pour que des signes cliniques

apparaissent, comme rapporté par Camart-Perie et Perie (2007) dans leur étude.
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2.2.2 Echographies du foie et des reins :
Les échographies hépatiques et rénales que nous avons réalisées au niveau des différents

élevages ont fait ressortir les cas suivants :
% Stéatose/Lipidose hépatique :

Au cours des 44 examens échographiques du foie que nous avons réalisés dans le cadre de cette
¢tude, nous avons suspecté 14 vaches d’étre atteintes de stéatoses hépatiques diffuses et une
vache de stéatose hépatique focale. En effet, nous notons sur toutes les échographies (figure
69), une atténuation importante du faisceau hépatique entrainant une difficulté de visualisation
des portions les plus profondes du parenchyme hépatique ainsi qu’un léger flou vasculaire
associé dans certains cas a une hyperéchogénicité au sein du parenchyme ; ce dernier étant dd
a la grande échogeénicité de la graisse a cause d” une impédance acoustique basse par rapport a
celle du tissu hépatique sain ; a ce sujet, nos observations concordent avec celles de Braun
(1996).

Les échographies en mode B de stéatoses hépatiques chez I’homme et les bovins sont
caractérisées par une augmentation de 1’écho au sein du parenchyme (image trés lumineuse),
une diminution des échos en profondeur du tissu hépatique (atténuation importante des échos)
et un flou vasculaire (Kimura., 1989 ; Braun., 1996).Ces signes ont été utilisés dans notre étude
comme des indicateurs d’une infiltration graisseuse méme si la combinaison du 1% et 3*™ signe

a été reconnue comme un indicateur suffisant pour le diagnostic de cette pathologie.

Chez la vache 106, nous avons observé une stéatose qui était, quant a elle, focale et caractérisée
par la présence de nombreux ilots hyperéchogenes par rapport au parenchyme hépatique (Figure
70).
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Figure 69 : Echographies de stéatoses hépatiques diffuses (images personnelles. 2017).
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Figure 70 : Echographies d’une stéatose hépatiques focale (vache 106) (images personnelles.
2017).

«» Fasciolose :

Chez 5 vaches, nous avons pu observer des lésions attribuées a une fasciolose (fibrose
multifocale du parenchyme hépatique, calcification des canaux biliaires, dilatation de canaux

biliaires) et chez 3 d’entre elles nous avons pu visualiser les larves de Fasciola Hepatica.

Sur la figure 71, nous remarquons la présence de plusieurs anomalies : une structure circulaire
d’un diametre de 1 cm hyperéchogeéne par rapport au parenchyme hépatique correspondant
fortement a un canal biliaire calcifié (1), de par la présence de deux cones d’ombre en aval de
ce dernier. La seconde anomalie correspond a un début de calcification d’un canal biliaire(3).La

silhouette d’une larve de Fasciola hepatica fut observée au sein du parenchyme hépatique(FH).

131



ENSYA ] TRABELSI

MI:0.27TI:0.1

Figure 71 : Echographie hépatique .Abces hépatique (1), canaux biliaires calcifiés (2,3), larve
de Fasciola hepatica (FH) (image personnelle ., 2017).

Lors de I’échographie du foie de la vache n°301 (ALG), nous avons observé de nombreux
canaux biliaires dilatés dans lesquels nous avons rencontré des douves (Fasciola hepatica) qui

nous semblaient inanimées (Figure 72).
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Figure 72 : Echographie d’un foie de bovin : conduit biliaire calcifié, dilaté (fleche blanche),
contenant une larve de Fasciola Hepatica (FH) (Photographie personnelle ., 2017).
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Figure 73 : Echographies hépatiques (vache 106) : aspect échographique d’une fibrose
multifocale pouvant faire penser a des lésions de fasciolose hépatique et ilots de stéatose
focale (Images personnelles., 2017).
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Lors de I’examen échographique de la vache n°106, le parenchyme hépatique nous apparaissait
clairement altéré, d’aspect hétérogeéne, irrégulier et d’échogeénicité augmentée ; tout ceci
correspond a une fibrose multifocale des conduits biliaires ainsi qu’une dilatation des canaux

biliaires pouvant nous faire penser a des lésions de fasciolose hépatique (Figure83).

Nous avons observeé chez la vache n°12001(TR1), une augmentation du diametre du canal
cystique de la vésicule biliaire et suivi la progression d’une douve a I’intérieur méme de ce

canal (Figure 74).
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Figure 74 : Larve de Fasciola hepatica (fleche noire) circulant a I’intérieur du canal cystique
dilaté de la vésicule biliaire d’un bovin (TR1,vache n°12001) (Image personnelle.,2017).

Nous avons aussi pu noter chez une vache la présence de nombreuses Iésions hypoéchogénes

diffuses (Figure 76, fleches blanches) signes d’une destruction tissulaire causée par les douves.

Gonzalo-Orden et ses collaborateurs (2003) ont, dans leur étude, effectué un suivi
échographique hépatique lors de fasciolose induite experimentalement chez le mouton. Ils ont

noté I’apparition de 1ésions hypoéchogenes diffuses progressant vers une hyper échogénicité
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chez les animaux les plus atteints, une échogénicité augmentée et d’aspect diffus au sein du
parenchyme hépatique, une dilatation des structures biliaires ainsi que des parasites bougeant
au sein des voies biliaires. Nous avons pu dans le cadre de notre travail observer une majorité

de ces lésions ce qui conforte notre diagnostic.

A notre connaissance, aucune étude similaire n’a été conduite chez les bovins. Cependant
certaines lésions de fasciolose ont pu étre relevées dans une étude de Braun et al.(2005)
effectuée sur trois vaches atteintes de rupture de la vésicule biliaire ,au cours de laquelle
I’inflammation des voies biliaires associée a I’effet obstructif de parasites adultes a conduit a la

rupture des voies biliaires.

% Abces hépatiques :
Lors de nos examens échographiques, nous avons observé des abcés hépatiques chez 5 vaches.

Sur la figure 75, nous avons remarqué la présence d’une zone hétérogene et irréguliere (1) par
rapport au reste du parenchyme hépatique semblant contenir de nombreuses structures ovoides
nous faisant penser a des abcés multiples (étoiles). De plus, nous notons la présence de deux
nodules au contenu hypoéchogene et hétérogene entouré d’un liseré périphérique (signe du
halo) de 3.5 cm (2) et 3 cm(3) de diametre. Ces deux nodules posseédent I’aspect d’abces et I’un
d’eux (2), semble exercer une pression au niveau d’un vaisseau hépatique, ce dernier étant

rétréci en amont.
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Figure 75 : Echographie du foie (REO1 ; vache 101) : zone hétérogéne contenant des abcés
multiples (1), abces (2 et 3), cones d’ombres (fléches oranges) (Image personnelle ., 2017).

Nous avons aussi diagnostiqué un abces hépatique avec fibrose figure 81(2) une structure
hyperéchogene par rapport au parenchyme hépatique et de forme circulaire mesurant 2.3 cm
de diametre avec un contenu apparaissant comme hétérogéne et entourée d’un liseré

périphérique hypoéchogeéne.

Au niveau des figures 76 et 77, nous remarquons la présence de deux structures avec un degré
d’échogénicité plus élevé par rapport au parenchyme hépatique mesurant 2 et 1.65 cm de

diametre nous faisant penser a des abcés hépatiques.
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Figure 76 : Echographie du foie .Abcés hépatiques (fleches noires), veine porte (VP) (Image
personnelle ., 2017).
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Figure 77 : Canaux biliaires dilatés et abces (fleches blanches) et douve de Fasciola hepatica
au niveau de 1’échographie hépatique d’une vache (vache 106) (image personnelle ., 2017).
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Au niveau de la figure 78, nous remarquons la présence d’une zone hétérogene (*) au sein du
parenchyme hépatique signe d’une altération qui nous permet de dire qu’il s’agit d’abces

hépatiques multiples.
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Figure 78 : Echographie hépatique d’une vache atteinte d’abcés hépatiques multiples (*) et
canal biliaire calcifié (fleche).Vésicule biliaire : VB (Image personnelle., 2017).

% Kyste hépatique :

Nous observons au niveau de la figure 79, la présence d’une structure anéchogéne de 3.8 cm de
diamétre au sein du parenchyme hépatique qui entraine la formation d’un artéfact de
renforcement postérieur signe que cette structure contient bien un liquide qui est d’ailleurs

anéchogeéne. Il s’agit donc d’un kyste hépatique.
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Figure 79 : Echographie du foie. Kyste hépatique (*) avec renforcement postérieur (fleche)
(Image personnelle ., 2017).

Concernant les pathologies rénales, nous avons rencontré les cas suivants :
%+ Pyélonéphrites :

Chez la vache n°105, nous avons observé de nombreux types d’échogénicité différentes au sein
des pyramides rénales, elles représentent différents stades d’évolution du parenchyme rénal

vers I’abcédation .Les dimensions du rein n’étaient cependant pas modifiées (Figure 80).
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Figure 80 : Echographie du rein droit .Abcédation des pyramides rénales (Image personnelle.,
2017).
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Figure 81 : Echographie du rein droit (coupe transversale) .Nous notons une distension d’une
pyramide rénale a cause de la présence de pus (fleche) (image personnelle., 2017).
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A T’examen échographique de la vache 12001, nous avons observé la présence de débris de
fibrine au niveau d’une pyramide distendue avec une corticale amincie nous laissant penser a
une pyeélonephrite. Le rein gauche de cet animal était quant a lui était tout a fait sain (Figure
81).
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Figure 82 : Echographie du rein droit d’une vache atteinte de pyélonéphrite (coupe
transversale) (image personnelle., 2017).

La figure 82 montre clairement la dilatation d’un lobule rénal ainsi que la présence d’une
capsule échogéne entrainant une perte de distinction entre le cortex et la médullaire, typique

d’un processus abcédatif chronique.

Les observations que nous avons effectuées pour les cas de pyelonéphrites concordent avec les
differentes études réetrospectives de Floeck (2007) et de Braun et ses collaborateurs (2008)

décrivant I’aspect échographique des pyélonéphrites bovines.

Notre étude nous a permis d’observer uniquement des pyélonéphrites unilatérales, le deuxiéme

rein était toujours sain .Buczinski et DesCéteaux (2009) dans leur ouvrage ont déclaré que la
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moitié des cas de pyélonéphrites étaient bilatéraux. Une étude plus large aurait peut-étre permis

d’arriver aux mémes conclusions.

% Kyste rénal :

Nous observons sur la figure 83, la présence d’une structure ovoide, hypoéchogéne entrainant
la formation d’un artefact de renforcement postérieur au sein du rein gauche de la vache n°301,
ce qui nous confirme que le contenu de cette structure est liquidien conduisant au diagnostic

d’un kyste rénal.
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Figure 83 : Echographie du rein gauche d’un bovin. Observation de débris hétérogénes au
sein du bassinet rénal, kyste rénal (*).Pyramide rénale (p) (image personnelle., 2017).

2.2.3 Biochimie hépatique et rénale :
Les résultats obtenus aprés avoir effectué les analyses biochimiques, par élevage et par individu
sont consignés dans les tableaux 11 & 15 .Les valeurs se situant en dessous des normes sont

notées en bleu et celles se situant au-dessus, en rouge.

Seuls les profils biochimiques présentant des anomalies seront interprétés.
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TR1 :19/07/2017

BHB AGNE  |GLY

N° VACHES | UREE (g/L) | CREAT (mg/L) | ASAT (UI/L) | GGT (UI) | PRT (mg/L) | CHOLT (g/L)| (mmol/L) | (mmoliL) |(g/L)
10002 0,17 173 45 23 54,8 0,72 11 0,85 04
15003 0,16 14,9 47 20 51,3 1,64 08 0,34 0,52
4003 0,2 15,2 51 25 59,6 0,99 0,5 0,30 0,61
11001 0,12 18,2 52 30 56,2 1,01 1 0,75 0,58
15010 0,14 20,2 49 16 47 1,32 16 1,88 0,55
13003 0,12 18,9 37 18 47,9 1,02 0,7 1,05 0,54
13002 0,24 18,6 70 42 48 0,93 0,6 0,74 0,57
15006 0,17 16,6 47 33 51,8 1,06 0,4 0,63 0,62
14002 0,1 14,5 52 24 55,3 1,11 0,6 0,28 0,63
6004 0,1 14 36 31 68,3 0,97 0,5 0,65 0,55
14001 0,11 16,6 43 27 50,5 0,75 07 0,55 06
12001 0,33 21,6 72 45 46 2,05 0,9 0,46 0,49
11002 0,15 18,1 42 21 55,3 0,73 1 0,72 0,52

Tableau 11 : Résultats des analyses biochimiques effectuées au niveau de 1’exploitation TR lors de la premiére visite

(TR1)
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TR2 :24/08/2017

BHB AGNE  |GLY
N° VACHES | UREE (g/L) | CREAT (mg/L) | ASAT (UI/L) |GGT (UI) | PRT (mg/L) | CHOLT (g/L)| (mmol/L) | (mmol/L) |(g/L)
10002 0,26 14,9 54 27 59,7 1,18 07 0,66 0,51
15003 0,21 11,3 58 16 48,6 0,65 0,6 0,31 0,69
4003 0,18 137 52 28 65,5 0,79 05 0,28 0,55
11001 0,25 16,4 49 28 56,1 0,79 08 0,69 0,54
15010 0,27 153 84 21 48,6 0,63 4.4 1,31 0,54
13003 0,24 15,9 60 16 54,2 0,73 12 0,90 0,57
13002 0,14 14,01 58 21 55,6 0,94 08 0,85 0,57
15006 0,23 18,4 33 20 46 0,59 08 0,60 0,73
14002 0,22 173 32 21 59,4 0,57 0,6 0,30 0,68
6004 0,1 138 43 23 63 0,73 15 1,26 05
14001 0,14 11 59 31 53,7 0,81 12 0,92 0,6
12001 0,26 16,8 58 38 50,7 15 07 0,38 0,62
11002 0,17 145 55 23 59,2 0,59 08 0,88 0,6

Tableau 12 : Résultats des analyses biochimiques effectuées au niveau de 1’exploitation TR lors de la seconde visite

(TR2)
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REOL1 :05/09/2017

N*vache | UREE | CREAT [ASAT [ GGT | PRT |CHOLT [ Alb | Gly | BHB
@L | (moL) | i) | i) | mgL) | (gL) | (L) | (gL) | (mmolL)
101 | 012 17,5 30,85 | 30,11 | 79,6 099 | 357 | 028 0,5
102 | 0,12 12,5 36 | 1853 | 552 1,45 36 | 039 0.6
103 | 0,16 14,5 37 | 1698 | 653 1,16 37 | 048 0,6
104 | 0,11 16,25 359 | 2355 | 52,8 1,36 | 359 | 046 1
105 | 0,89 17,5 33 | 17,37 | 499 1,63 33 | 057 0,8
106 | 0,33 16.4 1542 | 506 81,5 057 | 453 | 1,25 1.2

Tableau 13 : Résultats des analyses biochimiques effectuées au niveau de I’exploitation RO1.

REO2 :06/09/2017

N°Vach | UREE | CREAT | ASAT | GGT | PRT | CHOLT | Alb | Gly | BHB
e (g/L) (mg/L) (UI/L) (Ul (mg/L) (g/L) (o/L) | (g/L) | (mmol/L)
200 | 021 | 1083 | 338 | 155 | 719 | 104 | g4g | 052 | 09
202 | 027 | 1083 | 395 | 1969 | 688 | 121 | 595 | 075 | 09
203 | 022 | 1125 | 378 | 3049 | 80 2012 | 378 | 059 !
204 | 019 | 125 | 507 | 1621 | 658 | 166 | go; | 059 | O
205 | 028 | 1083 | 324 | 21,62 | 507 | 091 | 354 | 053 11

Tableau 14 : Résultats des analyses biochimiques effectuées au niveau de 1I’exploitation RO2.
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ALG :15/05/2017

Nevache | UREE | CREAT | ASAT [ GGT PRT | CHOLT | Alb Gly
(L) | (mg/) | (UIL) | (U) | (mg/L) | (g/L) (L) | (g/L)

301 | 032 18.3 45.2 48 48.6 2.3 327 | 045
302 | 022 14.01 38 | 2479 68.8 0.88 39 0.59
303 0.2 14 727 | 18.23 53.7 12 28.2 | 0.46
304 | 0.26 13.8 55.9 | 16.98 80 1.26 278 | 057
305 | 0.28 12 68.1 | 2355 | 50.7 0.79 40.2 | 0.62
306 | 0.22 9 52.8 | 3256 | 54.2 1 395 | 052
307 | 034 11.6 348 | 1278 79.5 0.77 3274 | 063

Tableau 15 : Résultats des analyses biochimiques effectuées au niveau de 1’exploitation ALG
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R/

«+» Discussion

Nous avons constaté chez certains animaux, une élévation par rapport aux normes des valeurs
de la créatinémie associée a celle de I’urémie, signe d’une atteinte rénale avérée. En effet, une
augmentation en méme temps de 1’urémie et de la créatininémie indique une diminution du taux
de filtration glomérulaire (TFG) qui doit étre abaissé de plus de 75 % pour qu’une augmentation
de ces parametres puisse étre observée. La diminution du TFG peut étre due a des causes pré
rénales (hypo perfusion rénale persistante), des causes rénales (glomérulopathie, tubulopathie,
nécrose ou fibrose rénale) et des causes post rénales (obstruction urétrale ou urétérale, rupture

du tractus urinaire) comme rapporté par Bellier (2010) et Pitel et al (2006).

Cependant chez certains sujets, seule la créatinémie était élevée avec une urémie tout a fait

normale.

Aucune donnée ne permet de penser que 1’un des deux composés (créatinine ou urée) soit plus
sensible que I’autre dans la détection d’une maladie rénale. Toutefois, la créatinémie est un
indicateur plus fiable du TFG que 'urémie car elle est trés peu affectée par les facteurs

extrarénaux, en particulier par le métabolisme protéique qui influence le taux d’urée.

Chez d’autres sujets, seule 1’'urémie était supérieure a la norme. Nous pensons que cela est dl
a I’alimentation. En effet, nous avons essentiellement rencontré ces données dans les élevages
au sein desquels les vaches étaient nourries a 1’ensilage de mais (REO2) et conduites en péature
(ALG). Nous avons noté que ’'urémie était supérieure chez les vaches mises a I’herbe (ALG)
par rapport a celles en stabulation. Dans de nombreuses études, des corrélations significatives

ont été observées entre la consommation de protéines brutes et I’urée sanguine :

Hewett et al (1975), dans une étude conduite sur 24 troupeaux de bovins laitiers ainsi que Little
et al (1972) chez des vaches alimentées avec de I’ensilage de mais, des résultats similaires ont
été retrouvés. Dans sa revue de littérature, Rowlands (1980) a conclu que la concentration de
I’urée sérique est un indicateur sensible et rapide de la consommation de protéines brutes de la

ration.

Les valeurs de protéinémie totale se situaient pour la majorité des sujets en dessous de
I’intervalle de référence (59.5 a 80 g/L), seule la vache 106 (REO1) présentait une légeére hyper
protéinémie avec une valeur de 81.5g/L .Hypoprotéinémie et I’hyperprotéinémie seraient dus

respectivement & une ration pauvre ou riche en protéines.
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En paralléle, les valeurs de I’albuminémie chez les vaches chez qui ce parametre a été mesuré
étaient élevées chez 2 vaches sur 18. Plusieurs auteurs ont noté une corrélation entre le taux de
consommation des protéines brutes et les valeurs de 1’albumine sérique chez les bovins laitiers
(Sinclair et al ., 2015 ; Cherney et al ., 2003). L’albumine est synthétisée par le foie a partir des
protéines absorbées dans I’intestin et des protéines corporelles. La concentration d’albumine
dans le sang est donc directement fonction de la différence entre les apports alimentaires et les
prélévements corporels (Flachowsky et Lebzien ., 2003).

Concernant la cholestérolémie, sur nos 44 prelévements, 11 ont révélé une cholestérolémie
supérieure a la norme qui est de 0.49a 1.28 g/L pour les vaches en lactation et de 0.27a 0.88 g/L
pour les vaches taries. Cette augmentation serait causee par une insuffisance hépatique causée
elle-méme par des affections chroniques telles que une obstruction des voies biliaires, une

fasciolose chronique, une acétonémie avec ou sans surcharge hépatique.

Le taux sanguin en BHB était élevé dans 3 prélévements par rapport au seuil qui est de 1.4
mmol/L. La vache 15010(TR) avait un taux en BHB de 1.6mmol/L lors de notre premiere visite
ce qui dépassait le seuil, nous permettant ainsi de prédire une cétose qui s’est confirmée lors de
notre deuxieme préléevement qui était de 4.4 mmol/L. Ce taux excessivement élevé nous a
interpellé et I’analyse fut refaite a deux reprises, les résultats obtenus ont conforté le premier,

confirmant ainsi une cétose clinique sévere.

Le taux d’AGNE mesuré était au-dessus des normes (0.4 a 0.6mmol/L) pour 16 prélévements
et en dessous pour 4 préléevements, sur un total de 26 prélévements. L’augmentation des AGNE

est le signe d’une lipomobilisation et d’une forte probabilité de stéatose hépatique.

Les augmentations de BHB et AGNE sont associées aux changements dans la demande
énergétique et la diminution de la consommation de matiere seche avec la conséquence d’une

lipomobilisation comme rapporté par Grum et al.(1996) et Reist et al. (2002).

Certains auteurs ont rapporté le fait qu’une vache ayant concentration ¢levée en AGNE durant
la période de pré partum sont prédisposés aux pathologies métaboliques ou infectieuses
(LeBlanc et al ., 2005 ; Cameron et al.,1998 ; Oetzel ., 2004).

Chez 3 vaches, les GGT étaient élevées par rapport a ’intervalle de référence compris entre 9.6

et 39 UI/L nous indiquant un dommage des voies excrétrices biliaires et hépatiques.
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L’augmentation des ASAT chez la vache 106 traduit uniquement un état inflammatoire,

traumatique ou de dégénération des tissus qui en contiennent. Comme rapporté par Marshall

et Bangert (2005), les myopathies, les fatigues de transport, les tétanies et mémes les parésies

puerpérales sont d’innombrables causes d’augmentation de I’ASAT dans le sang. Cette

enzyme, bien que non spécifique du foie, permet de suivre 1’évolution des troubles chroniques

de celui-ci tels que les ictéres d’origine obstructive, les hépatites toxiques et parasitaires.

2.2.4 Synthése des résultats des examens cliniques, échographiques et biochimiques

obtenus par individu :

o Vache | Diagnostic | Diagnostic ) S
Exploitation o ] _ Diagnostic biochimique
N° clinique échographique
-Risque de
stéatose(AGNEY).
) -Atteinte rénale : |
-Acidose o _
) o Filtration glomérulaire
-Steatose hépatique
10002 ) (créatinémie?).
diffuse. o
-Hypoglycémie (déficit
énergétique ou cétose
primaire).
TR1 -Hypoprotéinémie
o ) -Insuffisance hépatique,
) -Dilatation des voies ) )
-Acidose o o affection chronique (Ex :
) excretrices biliaires et )
15003 | -Poils ternes o fasciolose)
) altération du
-Hyporexie o (cholestérolémie?).
parenchyme hépatique. o
-Hypoprotéinémie
-Insuffisance rénale
4003 |R.AS R.A.S S '
(créatinémie 1, urémie 7).
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11001

-Acidose

-Stéatose hépatique
diffuse.

-Risque stéatose(AGNE?T)
-Insuffisance hépatique
(Tcholestérolémie)
-Atteinte rénale : |
Filtration glomérulaire
(créatinémie?).

-Hypoprotéinémie

15010

-Risque de
stéatose et

de cétose.

-Stéatose hépatique
diffuse.

-Stéatose tres
probable(AGNEY)
-Cétose (BHB 1)
-Insuffisance hépatique
(Tcholestérolémie)
-Atteinte rénale : |
Filtration glomérulaire
(créatinémie?).

-Hypoprotéinémie

13003

-Acidose

-Stéatose hépatique
diffuse.

-Risque stéatose(AGNET)
-Atteinte rénale : |
Filtration glomérulaire
(créatinémie?).

-Hypoprotéinémie

13002

-Acidose

Hypophagie

-Steatose hépatique
diffuse

-Lésions de fasciolose
(canalicules biliaires
dilatés).

-Risque stéatose(AGNET)
-Insuffisance rénale
(créatinémie 1, urémie 1)
-Dommages des voies
excretrices biliaires et
hépatiques (T GGT)

-Hypo protéinémie
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15006

-Risque de
cétose et de

stéatose.

R.A.S

-Risque stéatose(AGNET)
-Atteinte renale :
Filtration glomérulaire |
(créatinémie?).

-Hypoprotéinémie

14002

-Acidose

R.A.S

-Hypoprotéinémie

6004

-Acidose

R.A.S

-Risque stéatose(AGNE1T)

14001

-Acidose

R.A.S

- Atteinte rénale : |
Filtration glomérulaire
(créatinémie?)

-Hypoprotéinémie

12001

R.A.S

-Lésions de fasciolose
(canalicules biliaires
dilatés, larve au niveau
d’un canal cystique

dilaté).

-Insuffisance rénale
(créatinémie 1, urémie 1)
-Insuffisance hépatique
(Tcholestérolémie)
-Dommages des voies
excretrices biliaires et
hépatiques (GGTT)
-Hypoprotéinémie

11002

-Acidose

R.A.S

-Risque stéatose(AGNET)
- Atteinte rénale :
Filtration glomérulaire |
(créatinémie?)

-Hypoprotéinémie

TR2

10002

-Acidose

R.A.S

-Risque stéatose(AGNET)
-urémie 1 (ration riche en

urée)

15003

-Acidose

R.A.S

-urémie 1 (ration riche en
uree)

-Hypoprotéinémie

4003

R.A.S

R.A.S

R.A.S
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-Risque stéatose
(AGNEYT)

11001 | R.AS R.AS ) )
- Insuffisance renale
(créatinémie 1, urémie 1)
-Acétonémie et stéatose
-Suspicion ) o (BHB 1, AGNEY)
) -Stéatose hepatique : ]
15010 | decétoseet | - Insuffisance renale
) diffuse.
de stéatose (créatinémie 1, urémie 1)
-Hypoprotéinémie
-Risque stéatose(AGNET)
-Stéatose hépatique -Insuffisance rénale
13003 | R.AS )
diffuse. (créatinémie 1, urémie 1)
-Hypoprotéinémie
) -Stéatose hépatique -Risque stéatose(AGNET)
13002 | -Acidose ) .
diffuse. -Hypoprotéinémie
-Suspicion -Insuffisance rénale
15006 | de cétoseet | R.A.S (créatinémie 1, urémie 1)
de stéatose -Hypoprotéinémie
-Insuffisance rénale
14002 | -Acidose -Abceés hépatique (créatinémie 1, urémie 1)
-Hypoprotéinémie
) -Stéatose hépatique -Acétonémie et stéatose
6004 | -Acidose )
diffuse. (BHB 1, AGNEY)
) -Stéatose hépatique -Risque stéatose(AGNET)
14001 | -Acidose ) o
diffuse. -Hypoprotéinemie
-Insuffisance rénale
(créatinémie?, urémie 1)
12001 |R.AS R.A.S -Insuffisance hépatique
(Tcholestérolémie)
-Hypoprotéinémie
-Steatose hépatique -Risque stéatose
11002 | -Acidose diffuse. (AGNEY)

-Abces hépatique

-Hypoprotéinémie
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- Filtration glomérulaire |

101 R.A.S R.AS
(créatinémie?)
) o -Insuffisance hépatique
-Steatose hépatique '
102 R.A.S ) (Tcholestérolémie)
diffuse. o
-Hypoprotéinemie
103 R.A.S R.A.S R.A.S
-Insuffisance hépatique
104 R.A.S R.A.S (Tcholestérolémie)
-Hypoprotéinémie
-Insuffisance hépatique
) o (Tcholestérolémie)
-Steatose hépatique o
) -Hypoprotéinemie
REO1 105 |RAS diffuse. _ ,
o -Insuffisance rénale
-Pyélonéphrite. o '
(créatinémie?, urémie 1)
-Stéatose hépatique
-Hyporexie | focale (ilots) -Insuffisance rénale
-Poils ternes | -Abces hépatiques (créatinémie 1, urémie 1)
-Anémie -Lésions associées a -Dommages des voies
106 (Suspicion | une fasciolose : excrétrices biliaires et
de calcification de canaux | hépatiques (GGT?)
fasciolose) | biliaires -Hyperprotéinémie
-Pyélonéphrite -ASAT 1
-urémie 1 (ration riche en
201  |RAS RAS ,
urée)
-urémie 1 (ration riche en
202 R.AS R.A.S
urée)
REO2
-Insuffisance hépatique
-Steatose hépatique (Tcholestérolémie)
203 R.AS

diffuse.

-urémie 1 (ration riche en

urée)
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) -Insuffisance hépatique
204 R.AS -Kyste rénal '
(Tcholestérolémie)
-urémie 1 (ration riche en
o urée)
205 R.A.S -Kyste hépatique o
-Hypoprotéinemie
-Insuffisance hépatique
) ) (Tcholestérolémie)
-Dilatation des canaux ]
o ) -Dommages des voies
biliaires et observation ) o
excretrices biliaires et
301 -Abattement | d’une larve (immobile a
hépatiques (GGTT)
I’échographie). o
. -Hypoprotéinemie
-Pyelonéphrite. ] )
-Insuffisance rénale
(créatinémie 1, urémie 1)
302 R.A.S R.A.S R.A.S
ALG -urémie 1 (ration riche en
303 R.A.S R.A.S urée)
-Hypoprotéinémie
-Urémie 1 (ration riche en
304 |RAS R.A.S ,
uree)
305 R.A.S R.A.S -Hypoprotéinémie
-urémie 1 (ration riche en
306 R.A.S R.A.S uree)
-Hypoprotéinémie
307 R.A.S R.A.S R.A.S

Tableau 16 : Tableau récapitulatif des pathologies diagnostiquées grace a 1’examen clinique,
I’échographie et a la biochimie.

R/
¢

Discussion
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Apres la mise en rapport des données cliniques, échographiques et biochimigues que nous avons

récoltées, nous pouvons en déduire ce qui suit :

-Les vaches 15010 et 15006 présentaient un risque important de cétose et de stéatose a I’examen
clinique. L’examen échographique de la vache 15010 a révélé des signes évoquant une stéatose
hépatique (flou vasculaire, parenchyme hépatique hyperéchogeéne), la vache 15006 n’a quant a
elle présenté aucune anomalie. L’examen biochimique de ces deux sujets a mis en relief la
preuve d’une mobilisation lipidique importante de par 1’augmentation des AGNE et des BHB
dans le sang et ce, lors des deux visites que nous avons effectuées, avec une valeur des BHB
extrémement élevée (4.4 mmol/L) chez la vache 15010 signe d’une cétose clinique que nous
n’avons pourtant pas pu déceler a I’examen clinique. La cétose est la résultante d’un bilan
énergétique trop fortement négatif. Elle peut étre clinique ou subclinique ; dans ce cas, la plupart
des auteurs s’accordent pour considérer la concentration sérique de BHB de 1.2 mmol/L comme
valeur seuil de cétose subclinique. Osborne (2003) a quant a lui montré que les vaches qui
avaient des concentrations sériques d’AGNE supérieures a 0,7 mmol/L avant le vélage, dont la
mobilisation des graisses était donc précoce, présentaient 5 fois plus de risques de développer
une cétose subclinique apres le vélage ainsi qu’une stéatose hépatique. Nos résultats sont en
adéquation avec ceux d’Osborne (2003) car la vache 15006 avait un taux en AGNE égal a 0.65
mmol/L et n’a montré aucun signe clinique ou augmentation biochimique des AGNE causés
par la cétose lors de notre deuxieme visite, alors que la vache 15010 qui avait une valeur des
AGNE (1.88 mmol/L) supérieure a 0.7 mmol/L a montré des signes clairs d’acétonémie par le

biais des analyses biochimiques du second préléevement.

L’analyse des parametres biochimiques s’est avérée plus pertinente pour détecter les sujets
présentant des risques de stéatose alors que I’échographie nous a permis de mettre en évidence

cette pathologie.

La cétose et la stéatose ont eu des conséquences néfastes sur la production laitiere au sein de

cet élevage. Une situation similaire a été rapportée par Enjalbert et al. (2001).

Des 5 vaches, chez qui I’examen échographique a révélé la présence d’abces, seules deux
avaient éveillé notre suspicion a I’examen clinique, car faisant partie du groupe des vaches
atteintes d’acidose. Mais toutes les vaches atteintes d’acidose n’ont pas révélé d’abces
hépatique a I’examen échographique. Comme nous 1’avons cité précédemment, I’acidose est un
facteur favorisant 1’apparition des abces au niveau du foie et ce n’est en aucun cas la seule

cause.
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Nous ne pouvons pas dire avec certitude que les abcés que nous avons observé soient les seuls
présents au niveau du foie de ces animaux a cause de la surimposition des poumons sur la partie
craniale du foie qui empéche la visualisation d’abcés a ce niveau (Braun.,2009 ;Liberg et
Jonsson.,1993).

Chez la vache 105, nous avons observé un kyste hépatique sans que nous puissions établir de
relations de cause a effet entre cette pathologie, les paramétres biochimiques et les signes

cliniques.

En ce qui concerne la fasciolose hépatique, nous notons que 1’examen échographique s’est
révélé étre ’outil le plus décisif quant au diagnostic de cette pathologie bien que 1’examen
biochimique nous ai révélé dans tous les cas une atteinte du foie et/ou un dommage des voies

excrétrices biliaires de par I’augmentation de la cholestérolémie, des GGT et des ASAT.

L’échographie de la vache 106 (abcés hépatiques, stéatose focale, calcification des canaux
biliaires dd a une fasciolose) appuyée par les résultats biochimiques (augmentation des GGT et
des ASAT, signe de dommages des voies excrétrices biliaires) nous a permis d’établir un

diagnostic précis sur les causes du mauvais état général de I’individu.

Comme cité précédemment, les examens cliniques n’ont pas permis de suspecter une
quelcongue pathologie rénale. Les examens biochimiques nous ont permis par contre de
suspecter une atteinte rénale (insuffisance rénale) chez la plupart des sujets sans que cela soit
forcément observé a 1’échographie. En effet nous n’avons pu diagnostiquer que 3 cas de

pyélonéphrites et un cas de kyste rénal.
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Conclusion :

En conclusion, les pathologies hépatiques et rénales sont responsables de pertes économiques
non négligeables, constatées au cours de cette etude (chute de la production laitiére). Un certain
nombre d’articles sont publiés, depuis les années 1990, décrivant I’aspect échographique de
certaines affections du foie, plus rarement des affections rénales. Cette étude a permis
d’apporter des informations sur I’aspect échographique des pathologies rénales et hépatiques et
d’évaluer I’intérét de ce moyen de diagnostic par rapport a I’examen clinique et a la biochimie

en croisant ces trois méthodes de diagnostic.

Les examens cliniques que nous avons effectués sur les animaux ne nous ont pas permis de
diagnostiquer des pathologies hépatiques ou rénales a proprement parler ; en effet, les signes

cliniques que nous avons rencontrés étaient peu spécifiques a ces pathologies.

L’échographie ,quant a elle ,nous a clairement permis de diagnostiquer des cas de
fascioloses,d’abces hépatiques, de pyélonéphrite, de stéatoses hépatiques diffuses et focales et

ce de maniére sdre.

Nous savons que les méthodes les plus précises pour le diagnostic de la fasciolose sont la
coprologie (recherche des ceufs) ou la sérologie ; cependant I’échographie a permis, au chevet
de I’animal, de faire un diagnostic de certitude, dans certains cas, a travers 1’observation de
Iésions caractéristiques de la fasciolose hépatique d’une part, ainsi que de larves au niveau des
canaux biliaires, d’autre part. A notre connaissance, aucune étude n’a permis de nous renseigner

sur le degré de précision de I’échographie dans le diagnostic de cette pathologie chez les bovins.

De méme, nous avons remarqué que les paramétres biochimiques ne variaient significativement
qu’en cas d’atteintes majeures au niveau hépatique ou rénal. Le diagnostic est donc souvent trés
tardif, il ne permet pas de mettre un nom preécis sur la pathologie mais simplement d’évaluer

la sévérité des atteintes de ces organes.

Concernant les affections hépatiques, 1’échographie a montré de bons résultats dans le
diagnostic d’abcé¢s, de stéatose et de fasciolose hépatiques. Dans tous ces cas, 1’échographie a
réellement permis d’établir un diagnostic alors que les signes cliniques et la biochimie ne
permettaient que d’établir des hypothéses et des suspicions. Cette technique a cependant ses
limites : la portion cranio-dorsale du foie n’est pas explorable, étant recouverte par les organes

thoraciques et la lipidose n’est pas toujours identifiable.
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De méme, les parametres biochimiques spécifiques au foie et aux reins ne varient de facon
significative qu’en cas d’atteintes pathologiques majeures. Le diagnostic est donc souvent trés
tardif. 1l offre quelques éléments trés utiles pour détecter précocement une atteinte

hépatobiliaire et éventuellement en évaluer la sévérité.

Tous les dosages n’ont pas le méme intérét. Dans les affections métaboliques, il est souhaitable
de réserver le BHB sanguin pour détecter le risque de cétose subclinique dans un troupeau ; en
revanche, I’outil biochimique & lui seul n’offre guére d’intérét en ce qui concerne certaines
affections hépatiques comme les abces ou la fasciolose. Il ne permet pas non plus de quantifier

la lipidose.

Dans 1’évaluation de I’infiltration lipidique du foie, 1’échographie peut s’avérer plus fiable que

les analyses biochimiques et moins invasive que la biopsie.

En ce qui concerne les affections rénales, sur les 44 échographies effectuées par nos soins, seuls
trois cas pathologiques ont été établis de facon trés claire et confirmés par les résultats des
examens biochimiques ; I’examen clinique n’en avait pas révélé 1’existence. L’échographie a
tout de méme prouvé son intérét en permettant de latéraliser I’atteinte rénale, elle n’a cependant
pas permis clairement d’identifier la pathologie a 1’origine des modifications des parameétres

biochimiques.

Cette étude révele qu’en maticre de diagnostic des pathologies, il n’y a pas lieu de privilégier
un seul outil de diagnostic mais de combiner en fonction des observations recueillies, I’examen

clinique, les analyses biochimiques et I’échographie.

Il serait intéressant a I’avenir pour 1’approfondissement de cette étude d’ajouter la biopsie
hépatique comme moyen de diagnostic de la stéatose hépatique et la ponction échoguidée pour

le diagnostic des abces et kystes mais aussi d’étendre cette étude a d’autres organes.
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ANNEXE 1 : Caractéristiques techniques de 1’échographe ECM Exago(ref. 90-1119)

Spécifications techniques

Modes d’imagerie

Périphériques

Applications Cliniques

Poids : 3250 grammes

Ecran de 8,4”

Clavier alphanumérique et touch pad
Haut-parleur intégreé

Batterie interchangeable

Grande autonomie

Interface utilisateur intuitive

B, B+B

B+M mode

CFM : Color Flow Mapping
PW : Pulsed Wave Doppler
Zoom

Cineloop

Texte et annotation
Protocole

Mesure et table

Sauvegarde de clip ou d’image
DICOM

RJ 45

Vidéo composite

USB, mini B

DVI

Abdominale

Générale

Gynécologique

Obstétrique
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ANNEXE 2 : Tableau des sondes ECM Exago

EXAGO PROBES
ROC[mm) | FOV [mm)
Probe hoto Frecuencies Radius of Field of e lication
P Frecuency |Frecuency band Elements fAngl App
curature | View
Linear (L738) 75 0% B mode: 5 to 10.0 MHz 128 nfa 38 nfa Abdominal
Convex (€360 A) i5 68% B mode: 2.5 to 5.0 MHz 128 60 B4 &0 Abdominal for bigger animals
Convex (€320 A) 15 68% B mode : 2.0 to 5.0 MHz 128 20 51 Abdominal and cardiac, especially for small animals
Micro convex (C614) [ 66% B mode: 5 to 7.5 MHz 128 14 22 90" Abdominal and cardiac, espedially for small animals
Linear rectal (LR760) 15 G0% B made: 5.0 to 10.0 MHz 128 nfa 60 nfa Gynecology and obstetrics
OPU Probe (E 610A) 65 60% B mode: 5.0 to 7.5 MHz 128 10 25 150° Ovum Pick Up purpose on mares and cattle
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ANNEXE 3: Notices des réactifs utilisés pour les analyses biochimiques

SPINREACT

ce [amom

Albumine
Vert de bromocrésol. Colorimétrique

Détermination quantitative de I'albumine
VD

Consearver & 2.8°C

PRINCIPE DE LA METHODE

L'albumine se combine au vert de I, & pH Mg acde,

entrainant un changement de codleur de Findics, passant du Bunse-vert au vert.
i 4 & concentration dsSbumine présente dans

bleuté, et
Féchantilion tessé’ %34

SIGNIFICATION CLINIQUE

L'albumine est Mune des protéines plasmatiques ks plus importantes produite
par e foee.

Pum:sesmuiplsbm on retiendra |a nutrition, Mentretien de la

CONTROLE DE QUALITE

Il est conssillé d'analyser conjoiniement les échantifons de sérum dort les

valeurs ont &4 contrdiées: SPINTROL H Nomal et pathologique (Réf. 1002120

©11002210).

Si les valews se trouvent en dehors des val alyser st ",

les réactifs et le calibreur.

Chague |aboratoire doit disposer de son propre contrile de qualité e détermines

les mesures carrectives 4 mefire en place dans le cas od les vérifications ne
jent pas aux

=P

VALEURS DE REFERENCE
35a50gd.
Ces vale sont données A litre dink jon. Il est consesllé & chague
laboratoire de difinir s&s propres valeurs de référence.

or o e P Hsta telles que ks Ca*, la bilirubine, les CARACI’ER!STIQUESDE_LA.HEI'HME ) .
ad@gmmmggnmm Gamme de mesuras: Depuis |a limite de délection de 0,0349 mgldl jusqu'a la
Des p ions dans les val de I'albumi ignalent des dies du limile de lindarité de 6 m
hﬂﬂmﬁhﬂdﬁﬁm&hp&ubbqw&hma Si la concentration de I'échantiion est supérieure 3 1a Imile de Indaribé, diuer
brifures importantes ou une déhydratation 1/2 avec du CiNa 9 g/L el muliplier le résultat final par 2.
Le diagnastic dinigue doit tenic compte des données dini ol des donndes  Préci
de laboratoire.
Intra-sésie (e 20) Inter-série (n= 20)
REACTIFS Moyenne (oidL) | 4.17 2.84 4.56 3.07
SD 0.02 0.01 0.28 0.18
R Vert de bromocrésol pH 4,2 0,12 mmoliL TV (%) 0.42 0.53 6.20 5.00
ALBUMINE CAL | Etslon primaire de détection de Malbumine 5 gl Sensibilité snsiytigue. 1 g/dL = 0,2003 A.
Exactifude: Les réactifs SPINREACT (y) ne montrert pas de diférences
systémaliques  significalives lorsqu'on les compare & dautres réaclifs
PREPARATION commerciaux (x).

Le réacsf et le &alon sont préts 3 'empiloi.

CONSERVATION ET STABILITE
Tmlsmmmduhlmm;w'tlamaep«empﬁomm
sur I du flacon, et si les & hermétiq
mazmarmehlmammam.mmm
utiliser les réactifs en dehors de la date indiquée.

Indices de détérioration des réactifs:

- Présence de particules &t turbidité.

- Absorbation du blanc 4 630 nm > 0,40.

MATERIEL SUPPLEMENTAIRE

- étre ou analy pour les lectures 4 630 nm.
- chnesdeloandéduage

. sque de lab

ECHANTILLONS
Sérum ou plasma sans hemalysis': Stabilité 1 mois & 2-8°C ou 1 semaine 3
15-25°C.

1.

3. Pipetnera:aummne"-—-’l

Blanc Modéde Echantilion

R(mL) 1.0 1.0 1,0
Modehe l!-—-'.ll(m_) - 5 -
Echanslion (ul) - - 5

4. Mélanger et incuber pendant 5 min. & 37°C ou 10 min. & 15-25°C.

5.  Lire Fabsorbation (2) du patron et I'échantilion, en comparason avec

6. e blanc du réactif. La coulewr reste stable pandant 1 heure A température
ambiance.

CALCULS

(A)Echantillon « (A)Slanc

e (A) x 5 (Etalon conc. ) = ghdl. d'alkumine dans I'echantiion

Facteur de conversion: gl x 1449 = ymolll

Les résuliats oblenus avec 50 échantillons ont &€ les suvants:
Coeflicient de corrélation (rF: 0,99169.
Equation de la Coulve de régression: y=1,045x - 0,028.

Les ristiques de ka méthode peuvent varier suivant l'analysewr employé.
INTERFERENCES

La biliubine jusqu'a 110 malL, I'hémoglobine jusqua 1 giL &t a lipémie jusqu'a
10 gL, intesférent ',

Diffé ogues ont élé décriles ainsi que dautres substances quiinerférent
dans ka délermination de l'albumine™ S,

REMARQUES

1. uauun:cmsmmmumndumnwwncue
ipuk précaution. En effet, § peut &tre facilement contaming,
2Lealbmge mnmenmpmded&moandmrieutdesm

éhodes automatiques. Dans de tels cas, @ est
Mwmammgesséﬁw
3.Utiliser des embouts de pi tables o pour diffuser le produit.
4.SPINREACT dispose docemw détaillées pour Papplication de ce
réactif dans différents analyseurs.

BIBLIOGRAPHIE

1.  Gencler S. Uric aod. Kaplan A et 3. Clin Chem The C.V. Mosby Cao. St Louts.
Toromo. Princeton 1984; 12681273 and 425.

2. Rodkey F L. Cin Chem 1955; 11: 478487,

3. Webster D.Cin Chem. 1974: Acta 53: 108.115

4.  Doumas BT Cin Chem. 1971: Acta 31: 87.96.

5. Young DS. Effects of drugs on Cinical Lab. Tests, 4th ed AACC Press, 1995,

6.  Young DS. Effects of dsease on Cinical Lab. Tests, 4th ed AACC 2001,

7. Burtis A et al. Tietz Textbook of Clinical . 3rd ed AACC 1669,

8. Tietz N'W et al. Clinical Guide to Laboratory Tests, 3rd ed AACC 1986,

PRESENTATI)N

Ref: 1001020 R2x250mL, CAL:1x5mL
Ref: 1001022 R:1x1000mL, CAL: 1 x5SmL
Ref: 1001023 R:2x50mi. CAL:1x2mL

8S1S02.F 1707118

SPINREACT,S.AS.A L. Cira Santa Coloma, 7 E-17176 SANT ESTEVE DE BAS (OI) ESPAGNE
Tel. +34 972 60 08 00 Fax +34 972 £0 00 20. e-mait spinseaciBrasinreast com
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SPINREACT

c ( GPT (ALT)

GPT (ALT)

NADH. Cinétique UV. IFCC rec.

Détermination quantitative d’alanine amino transférase CALCULS
GPT (ALT) AAmin x 1750 = UL CALT
IvD Unités: L'unité i sonalk (UI) spond & L8 quantité d'erzymes qui converti
1 umol de substrats par minute, dans des conditions standard. La concentration
Consarver & 2.8°C st exprimée en unitéflitre (LVL).
PRINCIPE DE LA METHODE Facteurs de conversion de températures )
. - Saee o 22 Les résuliats & ransformer 3 ¢'sulres tem, en muldti
L'alanine amino lransférase (ALT) initial app trar Tempéralire de Facteur de conversion &
glutamique pynaique (CE'T) catalyse le. kandfert révemiie dun. group mesure T 3°C T
animique ¢ 'akanine vers Faipha-céloghutarate 4 formation de ghtamate st 3 . 1 5
de pyruvate. Le pyruvale produil est réduit en lactate en présence de kactate i i . >
déshydrogéné (LDH) et NADH: g . -
ALt 3rc 0,55 0.72 1.00
Asnine ¢ wCfogomens = & Y CONTROLE DE QUALITE
Pyruvate + NADH + H' w3 Lactate + NAD* Wl est conseilé d'analyser conjointement les échantilions de sérum dont les valeurs
La vitesse de réduction de a concentration en NADH au centre, détemninée ont éé contrilées: SPINTROL H Normal et pathologique (Ref. 1002120 et
phatométrig est prop yelle & |2 niration catalytigue CALT 1002210}
dmsl‘é:mrﬂon'. Si les valeurs se &n dehors des val lérées, analyser l'instr 1,
les réactifs et e calibreur.
SIGNIFICATION CLINIQUE tabaratoire doit disposer de son propre contrble de quaité of déerminer

L'ALT est une enzyme intracellulaire, qui se trouve principalement dans les
cellules du foie et des reins.
Son meilleur avantage est ke diagnostic de maladies du foie.

Chague
les mesures comectives 3 mefire en place dans le cas ol les vérfications ne
conespondraient pas aux akertes.

On l'observe en grandes quantitée dans le cadre de maladies hépatiques,  VALEURS DE REFERENCE**®

teles que Fhépatile, [es maladies du muscles ef des infarchus du ceur, tant 25°C 3°c rc

donné que ta valeur de FTALT reste dans les limites ds et aug Jusqu'a 22 L 29Ul 40U

dans |es niveaux de ASTH 43, Femmes Jusqu'ad 13 UL 22un 2w

La diagnosique dinique dot &re réalisée en pr en pte Jes  Chez les nouveaunés en ton étal de sandé, on a délecté des valeurs presque

données diniques o de laboratoirs. doublés par rapport & celle relevées chez los adultes, &tal donné leur maturité

hépatique, ces valews redeviennent normales dans les oS mos.

REACTIFS Ces valeurs sont données A titre &'information. Il est conseillé & chaque |aboratoire

R1 TRISpHT7 8 100 mmoliL de définie ses propres valeurs de référence.

Tampon: [ L-Alnig S00mmolll | - ARACTERISTIQUES DE _A METHODE

R2 NADH 0.18mmoll | Gamme de mesures: Deguis la limite de débection 0 UL jusqua la lime de

Lactate déshydrogéné (LDH) 1200 UL | jindacite 400 UL

Substiats | wCétoglutarste 15mmoll | g5 i concentration de Féchantilion est supérieure 4 ks Emite de findarié, dikier

PREPARATION 1/10 avec du CINa 9 gL et mulliplier be résultat final par 10.

Réactif de travail (RT): Précision:

Ref: 1001170 Dissoudre ( —» ) une tabletle de substrats R2 dans une dose nlra-séeie (nw20) | | Intersésie (n=20) |
Moyerne (/L) a2 12 a1 111

(ampoule) R1. SD 0,47 0.96 0.79 221

R&f- 1001171 Dissoudre ( -» ) une tabletle de substrats R2 dans 15 mi de 9 ]

Rt mﬁ:?nlmq- luiu 0,000503 AA/m L0 L

. - - n
Ref. 1001172 Dissoudre  -» ) une tablette de substrats R2 dans S0mLde o200l 0 SENEREL T ooMREACT (y) ne P

R1.

Refermer et mélanger doucement, jusqu'a ce que ke contenu soit
totalement dissout.

Stabilité: 21 jours & 2.8°C ou 72 heures A température ambiante (15-25°C).

CONSERVATION ET STABILITE
Tmlawmumtmm,mquaumaemm
indiquée sur |7étiguelte, et i les flacons sont her i

fermés 3 2.8°C, A Fabri de la lumiére et des sources de contamination.
Ne pas uliiser les réactifs en dehors de la date indiquée.

Ne pas utilser les tableties si elles sont fragmentées.

Indices de détérioration des réactifs:

- Présence de particules &t turbidité.

- Absorbation du blanc A 340 nm < 1,00.

MATERIEL SUPPLEMENTAIRE
- hotomeétre cu anal pour | A 340 nm.
. Bain thermostable & 25°C, 30°C o0 37°C (£0,1°C)

. Cuvettes de 1,0 em d'écisirage.

commerciaux (x)

Les résultats cblenus avec 50 échansilons ont été les suivants:

Coefficient de corréation ((F: 0,9869.

Equation de |a Coubre de régression: y=1,0589% - 0,6075.

Les caracténistiues de la réthode peuvent varier suivant I'analy ployé

INTERFERENCES

Les anticoagulants & utilsalion courante tels que Méparine, 'EDTA oxalate ou e
fucrure n'ont sucune incidence sur les résullats. Lhémolyse interfére avec les
résultats!.

Différentes drogues ont été décrites ainsi que d'autres substances qui interférent
dans la détemination de 'ASTS 2.

REMARQUES

SPINREACT dispose de consignes détaillées pour I'application de ce réactif
dans différents analyseurs.

Equipement dassique de laborataire. BIBLIOGRAPHIE
1. Muray R Alanine aminctransferase. Kaplan A el al. Cin Chem The C.V.

BOHANTILLOMS: Masty Co. St Louis. Taronto. Princelon 1984; 1088~1080.

Sérum ou plasma’. Stabliié de Féchantiiion: T jours & 2-8°C. 2. Yeung DS. Effects of drugs on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC Press, 1995.

PROCEDURE 3. Yeung DS. Effects of disease on Clinical Lab. Tests, 4th ed. AACC 2001.

1. Conditions de last: 4. Burtis A_ et al. Tietz Textbook of Chinical Chemistry, 3rd edition. AACC 1869,
Longueur diondes 5. Tietz N. W. & sl Clinical Guide to Laboratory Tests, 3rd ed. AACC 1985.
B ARG RN A
Température 25°caecaTec  PRESENTATION

2. Réger le spectrophotomitre sur 240 en fonction de Feau distillée ou Ref: 1001170 R1:20x 2mi, R2220 —»2mL
air. . .

. i ) Ref: 1001171 R1:1x 150 mL, R2: 10 - 15mL
Ifmf :,,f; e T 70 ] Rek: 1001172 R1: 10 x 50 mL, R2: 10 —» 50 mL

Echantifon (i) [ 700 |

4. Méanger & incuber pendant 1 minute.
5. Lire labsorbation (A) intiale de Péchantilion, metire én route le

ehronomatre el lire Fabsorbation A chague minute pendant 3 minules.
6. Caiculer ta moy de laug dabsarb par minue
(AAdmin).

BEIS1.F  0NOE

SPINREACT,S.AJS.A L Cira Santa Coloma, 7 E-17176 SANT ESTEVE DE BAS (OI) ESPAGNE
Tel. +34 072 60 05 00 Fax +34 072 60 00 90 e-mait: sGineacBcinreael com
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SPINREACT

CHOLESTEROL

C€

Cholestérol
CHOD-POD. Enzymatique chlorimétrique

Détermination quantitative de cholestérol
IvD

Consarver & 2-8°C

PRINCIPE DE LA METHODE
Le cholestérol présent dans |'échantilion donne lieu & un composé coloré,
suivant |a réaction suivanie:

Cholestérol ester + H.O
Chalestérol + O,

SEE | Cholestérol + Acides gras
SHOD , 4-Cholesténane + H,0,
P P00

2 H,0, +Phénol + 4-A » Quincnimine + 4H,0

Llintensité de ka couleur formée est propartionnelle 4 la concantration de
chokestérol présent dans I'échantilon testé™ 2.

SIGNIFICATION CLINIQUE

Le cholestérol est une substance grasse présente dans loutes les calides
de l'organisme. Le foie produit naturellement tout e cholestérol dont i &
besain pour former les ves cellulaires et pour produire cenaines
nmmummnmmmmmmmnmmupm
importants pour diagnostiquer et classifier les lipémies. L'augmentation du
niveau de cholestérol est I'un des facteurs de risques cardiovasculaires

]

possibles® .
Le diagnosic dinique doit tenir comple des données diniques el de
laboratoire.

4. Méanger et i d 1t 5 minut
hempémmnbmte

5. Lire l'absorbation (A) du patron & 'échangilon, en comparaison avec b
blanc du réactif. La couleur reste stable pendant au moins 60 minutes.

CALCULS

(A) Echantillon — (A)Blane x 200 {étalon conc.) = mg/dl de cholestérol dans Méchandiion
(A)Emalon — (A)8lanc

Facteur de conversion: mg/ldL x 0,0258= mmoliL.

CONTROLE DE QUALITE

I e conseilé d'analyser conjointemeant kes échantilons de sérum dont |es valeurs

ont &é contriées: SPINTROL H Normal et pathologique (R&f. 1002120 et
1t en deh

1002210).

, analyser ['instrument,
les réactifs et le calibreur.
Chague

Si les valeurs se tron
taboratoire doil disposer de son propre contrble de qualité el déermines
mmmmammmmmamhmmhsmﬂmm

& 37°C ou 10 min. at

des val

< ol pas aux
VALEURS DE REFERENCE
Evaluation du risque™ %
Mains de 200 mgldL Normal
200-233 mgldl. Modésé
z 240

Ces valeurs sont données A fitre d'inf
de définir ses propres valeurs de rédérence.

1 1l est consedlé & chague laboratoire

REACTIFS CARACTERISTIQUES DE LA METHODE
R1 PIPES pHE9 90 mmelL Gamme de mesures: Depuis ks imite de délection de 0 mg/dL jusqu'a i imite de
| Tampon phéncl 26mmell | jindarité de 800 mgldL.
Cholestérol estérase (CHE) ID0UL | sila concentration de Féchantiion est supérieurs ks limite de lindarité, diluer 112
R 2Remsmun 7 | Cholestérol oxydase (CHOO) 300 WL | avec du CINa 9 /L et multipher le résuitat Snal par 2.
Enrymea Peraxydase (POD) 1250 UL | Précisi
4 - Aminophénazone (4-AF) 04 Intra-s4ie (n=20) Inter-sénie (n=20)
i mmelL. Moyenne (maJaL) 904 187 028 183
Patron primaire de détection du SD 115 01 1.98 239
CHOLESTEROL CAL cholestérol 200 mg/dl. Contient Triton X« CV (%) 127 0.54 2.14 1.24
bl Sensibilité analytique: 1 m/iL = 0,00152 A.
PRECAUTIONS Exactitude: Les réactifs SPINREACT (y) ne montrent pas de différences

CAL : H225- Liguide et vapews trés inflammables. H318- Provoque des
Msions cculaires graves. H412- Noof pour les organismes aquasiques,
entraing des effets néfasies A long terme.
Suivez les conseils de prudence donnés en SDS el éliquette.
PREPARATION
Réactif de travai (RT): Dissoudre ( —» ) ke contenu ¢'une capsule
d'enzymaRZ@mmHhocndemm R1.

“ L jusqu'a ce que le conlenu soit dissout
smmu(nrummmngeau(zm)ouaomus-zs'c
Consarver A Fabri de 1a lumiére.

CONSERVATION ET STABILITE
TulsmnmnmlﬂaNQjqulmmmmm
indiquée sur ['éiquetie, elmles.lmml ws hermétic

fermés 3 2.8°C, A Fabride la | &t des
pas utiliser les réactifs en dehors de la date indiquée.
Indices de détérioration des réactifs:
- Présence de particules et turbidité.
. Absorbation (A) du blanc & 505 nm = 0,1.
IA’IERIELS!PPLEMENTMRE

dtre ou analy pour les lectures & 505 nm (500-550).
- Qnenesdetbemdéd-age
- Equipement chassique de laboratoire.
ECHANTILLONS
Sérum ouplasma® % Stabilsé de 'échantillon 7 jours 3 2-8°C et 3 mois si
Féchantilion est congelé (~20°C).

de contamination. Ne

systématiques  significatives  lorsquion ke compare A d'autres  réactifs
commerciaux (x)h

Les résultats cblenus avec 50 échantilons ont 414 les suivants:
Coefficient de corréation (r): 0,99541.
Eqmbondelacurederégmmy-osm 3020

Les caracténistiques de la méthode pe: varies

INTERFERENCES

Aucune interférence dhémoglobine n'a &é constalé jusqu'a 5 oL el bilirubine
jusqu'a 10 mgidL" 2.

Différantes drogues ont &té décrites sinsi que des substances pouvant interfére
dans la détemination du cholestéroP 4.

REMARQUES

1. CHOLESTEROL CAL: Etant donné |a nature du produil, il est conseilé de le
manipuler avec une grande précaution. En effel, § peut &re contaminé avec
faciité

2. LCF(Lipid Clearing Factor) intégré au réactif.

3. Lecalibrage au moyen du patron de détection peut donner ieu & des erreurs
sysiématiques lors de méthodes automatiques. Dans de tels cas, il est
conseilé d'utiliser des calrages séniques

4. Utiliser des embouts de pipettes jetables propres pour diffuser ke

§. SPINREACT dispose de consignes détaillées pour Papplication de ce
réactif dans différents analyseurs.

BIBLIOGRAPHIE
1. Naho HX. Cholestercl. Kaglan A et al. Qlin Chem The C.V. Mosby Co. St Lous.
Toronto. Pinceton 1984; 1184.11206 and 437

2 Meamni F. e al The dydroxyb i Chromog
PROCEOURE L et Gh e e e i AACC ran, 1908
LONQUELr 'ONA8S: . ... . oo aeenen 4. Young DS. Effects of dsease on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC 2001.

WS - oo osnonenaa & iz N W ot ol Clriont Gule s Latorairy Tests, rd od AASE. 1908
Température: .. ... ........ oy a
2. Régerle spectiophotométre sur 2410 en foncson de Feau distilée PRESENTATION
3. Pipetter dans une cuvette emas 4; Ref- 1001090 R1: 10 x50 mL, R2: 10 —» S0mL, CAL: 1 x5 mL
AT Hanc aion 1 Earlion | Ret: 1001091 R1: 10x 20 mL, R2: 10 ~» 20 mi, CAL: 1 x5 mL
Etslion Pewee 3 (o) = 0 = Ref: 1001082 R1:4x125mL, R2:4 —» 125mL, CAL: 1x5mL
Echantilon (L) - = 10 Ref: 1001043 R1:4x250mL, R2:4 —» 250 mL, CAL: 1 x5 mL

8SIS11.F 021018

SPINREACT, S.AIS AL, Cira Santa Coloma, 7 E-17178 SANT ESTEVE DE BAS (Gl) ESPAGNE
Tel. +34 072 60 08 00 Faxe +34 072 69 00 90. e-mait spinieadifspiniaact com
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SPINREACT (€ CREATININE A
Créatinine
Jaffé. Colorimétrique - cinétique
Détermination quantitative de la créatinine APPLICATION AU SPING40
IvD TEST INFORMATION REAGENT VOLUME
Conservera 2-8°C Ne 5o Vai. R1 150
PRINCIPE DE LA METHODE e aeed e -
Le test de la créatinine repose surla réaction de la créatining encontact | conqonse =
avec le picrate de sodium, tel que décrit par Jatle.
La créatinine réagit avec le picrate akcalin en fomant un complexe
rougedtre. Lintervalle de temps choisl pour les lectures permet SAMIHE VOLUE e
aéliminer ta plupant des interférences connues de la méthode. Vol Sample Staad. » Oecmal Q01 Skpe 1
Lintensité de ka couleur formée est proportionnelle & 1a concentration Vol. Sample Increas. Unit mg/dL hecer. 0
de créatinine présente dans |'échantiiion testé’. Vol. sampks Dec
SIGNIFICATION CLINIQUE REACTION PARAMETERS
La créatinine est ke résultat de la dégradation de la créatine, composant
des muscies, et peut &ire ransformée en ATP, source d'énergie pour oac- ipe End poe Dieaction fecepcs
les celles.
La production e créatinine dépend de |a modification de ia P W - s
musculaire. Elle vare peu et les niveaux sont généralement trés APLICACION AL SPING40Plus
stables.
Elle est éliminée par le rein. Dans le cas d'une insuffisance rénale :mw . .-
progressive, une rétention d'urée, de créatinine et d'acide wique se Tl nare CozaTININE Print name oA
procult dans le sang.
Des niveaux devés de créatinine indiquent une pathologie rénale'4=. Waar- Typm i Dirgction icipate
Le diagnostic clinique cot &re réalisé en fonction de I'ensemble des P S - A
données clinques et de laboratoire. Une e Oectmual oo
& Fragest Dlanc -4 Ruact. Time -8
Vol Sarmple 0wl n 104

Reocs Plakiie Acice picrique 17,5 mmoiiL rasmed = s

R2 Hydroxyde de Samaple brlari ne

Reactit alcalinisant sodum 020 molt..
ShRoATIOND VALEURS DE REFERENCE'

Sérum ou plasma :
RV ?2: H314-Proveque des brllures de la peau et des ksions Hommes 0,7 - 1,4 mg/dL = 618-123,7 pmolL
ocuiaires graves. Femmes 0,6-1,1 mg/dL = 530-972 oVl
Suivez les conselis de prudence donnés en SDS et éiquette. Urine : 15-25 mg/Kg'24 h o =
PREPARATION fIOmENGE 0 -20 mphgaAh
: Femmes  8-18 mg/Kg24 h

Tous les réactifs sont préts & l'empiol. Ces valeurs sont données & titre dinformation. il est consedé & chaque
CONSERVATION ET STABILITE laboratoire de céfinir ses propres valeurs de référence.

Tous les composants du kit sont stables jusqu'a ia date de péremption
indiqguée sur rlétiquette, et sl les flacons sont maintenus
hermétiquement fermés a 2-8°C, 4 I'abri de la lumégre et des sources
de contamination. Ne pas utikser les réactifs en dehors de la dale
indiquée.

Indices de détérioration des réactifs:

- Présence de particules et turbidé.

- Absorbation du blanc a 505 nm > 1,80.

MATERIEL SUPPLEMENTAIRE
- Auto-analyseur SPING40 / SPING4DPIus.
- Equipement dassique de |laboratoire.

ECHANTILLONS

- Sérum ou plasma hépariné'.
Stabilité de |a créatinine : au moins 24 heures & 2-8°C.

« Urnine (24 h)' : Diluer réchantilion & 1/50 dans de I'eau dstiliée.
Mélanger. Multiplier le résultat obtenu par 50 (facteur de diution)
Stabilité de |a créatinine : 7 jours 4 2-8 °C.

CONTROLE DE QUALITE

Il convient d'étalonner et d'analyser des sérums de contrile et des
calbrateurs estimés en méme temps que les échantilions : SPINTROL
H Calibrateur, SPINTROL H Normal et Pathologique (Réf. 1002011,
1002120 et 1002210).

Si les valeurs se trouvent en dehors des valeurs tolérées, analyser
Minstrument, les réactifs, ka technique et ke calibrateur.

Chaque laboratoire doit disposer de son propre systéme de contrble de
qualité et &1ablir des actions comectives si les contriies ne sont pas
conformes aux tolérances.

POUR TRAVAILLER AVEC CODES A BARRES, IL FAUT

CHARGER LA BASE DE DONNEES QUE VOUS DEVEZ
SOLLICITER PREALABLEMENT A SPINREACT.

CARACTERISTIQUES DE LA METHODE

Gamme de mesures: Depuis la dmife de détection de 0, 000 mg/dL jusqu'a
1a Mmite de Nnéartté de 35 mg/dL.

Si la concentration de I'échantilon est supérieure a la mite de linéarie,
dilver 1/2 avec du CINa 9 g/l et multiplier le résultat final par 2.

Précision:

Intra-séde (nw20) Inter-séne (nw20)

Mesure (ma/dL) 0,92 343 0,96 3,50
SD 0.03 0.07 0,04 0.03

CV (%) 2.76 1.90 3.97 2,51

Sensibilité analytique: 1 mg/dL » 0, 0407 AADbs/min.

Exactitude: Les réactifs SPINREACT (y) ne montrent pas de différences
systématiques significatives lorsquon les compare & d'autres réactifs
commerciaux (x).

Les résultats obtenus avec 50 échantilons ont &té les sulvants:

Coefficient de comélation (r)*: 0, 99584

Equation de la Coutve de régression: yw0,953x + 0,075

Les caraciénstiques de la méthode peuvent varer suivant Fanalyseur
employé.

REMARQUES

1. L'étalonnage avec le modéle agqueux peut entrainer des erreurs
systématiques lors de méthodes automatiques. Dans de tels cas, @ est
conseiké d'utiliser des calibrateurs sénques.

2. Utiiser des embouts de pipette jetables propres pour diffuser le produit.

BIBLIOGRAPHIE

1. Muray RL. Crestinine. Kapkan A e al. Cin Chem The C.V. Mosby Co. St
Leouis. Tecanto. Princaton 1984; 1261.1266 and 418.

Young DS. Effects of drugs on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC Press, 1995,
Young DS. Effects of disease on Clinical Lab_ Tests, 4th ed AACC 2001.
Burtis A et al. Tietz Textbook of Clirical Chemistry, 3rd ed AACC 19989,

. Tietz N'W et al. Clinical Guide o Laboratory Tests, 3rd ed AACC 1995.

PRESENTATION

EE I

R&r- MD1001111 R1:3x40mL

R2:3x40mL

MDBSES13F 2604017

SPINREACT, SA/S AU CraSana Colosa, 7 E-17178 SANT ESTEVE DE BAS (GI) ESPAGNE
TEL +34 972 6903 00 Fax +34 972 &9 00 94, E-mail : soireaciidecinrac com
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SPINREACT

ce rGT

y-GT

Substrat carboxylé. Cinétique

Détermination quantitative de gamma-glutamyl transférase
(r-GT)
IvD

A conserver entre 2-8°C

PRINCIPE DE LA METHODE
La gamma-glutamyl transtérase (-GT) catalyse le transfert dun
groupe y-glutamyl de |a gl uwnyi-pmroenloe au dipeptide accepteur
glycngrydne d'apeés |a réaction suivante
L--Glutamyl-3-carboxy-4-nitroaniide + Giycilgheine 1 -S1_,
L-p-Glutamyt-glyciiglycine+ Acide 5-aminé-2-nitrobenzoique
La vitesse de formation de Facide S-aminé-2-nitrobenzoique déteminé

par photométrie est proportionnelie & la concentration catalytique de -
GT dans I'echantilion testé'?,

SIGNIFICATION CLINIQUE

La gamma-gltamyl transtérase ( -GT) est une enzyme qul est
présente dans quasiment tous les tissus de Forganisme, ellie apparail
notamment dans le foie, le pancréas, les reins et la prostate.

La gétermination des niveaux de gamma-glutamyl transtérase ( -GT)
es! la méthode |a plus utile pour diagnostiquer et traiter les maladies
hépatobdiaires telles me Fobstruction hépatique, la cirrhose ou les
tumeurs hépatiques™&

Le diagnostic clinique doit &tre réalisé en tenant caomple de toutes les
données clinkques et de laboraloire.

&mrmawmmmmmmnmmmb
gtre et lire ['absord que minute p 3 minutes.
6. Calculer la moyenne de la différence d'ahsalbmce par minule (AASmIn).

CALCULS

AAMIN x 1190= UL de -GT
Unités - LVMMM.(W&th‘mmmM\ ymol de

substrat par minute, en st exp en unies
par ktre (UA).
F; deo de P
Les résutats p étro b3 3 d'autres tempeératures en mulipliant par -
Température Facieur d6 Conversion a
de mesure 25°C 30°C 3rc

25°C 1,00 137 1,79

30°C 0,73 1,00 1,30

arc 0.56 0.77 1,00
CONTROLE DE QUALITE

B convient d'analyser des sérums de contrdle estimés en méme lemps que les
échantillons: SPINTROL H normal et pathologique (réd. 1002120 et 1002210).
Si les valeurs oblenues se trouvert én dehors de la plage de tolérance, ¥ faut
revor les instruments, les réactifs ot la lachnigue.

Chague kaboratoire doit disposer de on propre systéme de contrdle de quaisé et
éablr des actions correctives si les contrbles ne sont pas conformes aux
tokerances.

VALEURS DE REFERENCE'
’f‘ci we 25°C 30°c arc

Femmes 418 UL 5-25 UL 7-32 WL

1

Tampon | THIS PH 8,25 00mMAL | Lommes 628  8-a8UL 11-50 UL
R2 Glyciglycine 100 mmo¥L | Ces valeurs sont approximatives. Bl est recommandé que chaque |aboratoire
Substral | L--glutamyl-3-carboxy-4-nitroanilide Immokl | etablisse ses propres valeurs de référence.
PREPARATION CARACTERISTIQUES DE LA METHODE
Réactif de travad (AT) : Gamme de mesure: de |a imie de ls détaction de 0,000 UL & la fimite de
RéL: 1001185 fndarité de 375 UL,
Dissoudre ( -» ) un comgrimé de R 2 Substrat dans un fiscon de R 1 Si les résultats obtenus sont plus devés que la imite de Enéarité, il faut diler
Tampon. 1110 avec CINa 8 gl et multiplier le résutat par 10.
Rél: 1001188 ) Précision:
Dissoudre ( —» ) un comprimé de R 2 Substrat dans 15 mL de R 1 Tampon. Wira-easai (o 20] m-emi(n-m)
Réf- 1001187 Moyenne (UL) 30,0 189 4.6
Dissoudre ( -» ) le contenu d'un flacon de R 2 Substrat dans SOmLde R 1. SD 0,33 1.20 0.80 2.8
Couvrir et mélanger délicatement 'a dissoudre son contern. CV (%) 0.83 0,61 1,91 1,15
Stabilish : 21 jours & 2-8°C ou 5 jours 15-26°C (15-25°C). N

Sensibilité analytique: 1 UL = 0,0008 AAfmin.
CONSERVATION ET STABILITE Exactitude: les résultats obtenus en utiisant les réactifs SPINREACT n'ont pas

Toutes les composantes du kit sont stables jusqu'a 'expiration de la date
mentionnde sur 'dliquetie en cas de consarvation hamétique sous 2-8°C et
de prolection contre I8 lumidre o les contaminations évitées lors de leur
utilisation.

Ne pas ufilser les tablefies si elles samblent fragmentées.

Ne pas uliiser les réactifs une fois passée la date indiquée.
Indicateurs de détérioration des réactifs :

- Présence de particules &t turbiding.

- Absorbances du témoin & 406 nm = 1,80.

EQUIPEMENTS SUPPLEIAENTNRES

- Specirap glre ou =1l 405 nm.

- Bain thermostatable & 26°C, 30°C ou 37°C {1 0,1°C)

« Cuves apparides de 1.0 cm de raie spectrale.

- Equipement d'usage général pour laboratoire.
ECHANTILLONS

Sérum'. La - GT est stable pendant 3 jours & 2-8°C, 8 heures &
15-25°C et 1 mois a -20°C.

PROCEDURE
Conditions d'essai:
Long: donde: 406 nm
Cuvette: 1 cm. de raie spectrale
empbrann 28°C/30PC/3T°C

constante .
2. anammrﬂumwu
3. Pipsite dans une cuvette:

1.0

AT (mL T
E—L'muum oo |

100

4. Mélanger, patierier 1 minute.

préserté de différences systématiques en comparaison avec d'aulres réactifs
commercisux (x).

Les résultats cblenus sur 50 échartilions ont &té les suivamts :
Coeflicient de régressicn (1)? - 0,999,

Equation de |a droite de régression : ys1,2263x - 2,0435.

Les caraclivistiues de |a méthode peuvent varier en fonction de |'analyseur
utiisé,

INTERFERENCES

Ne pas usliser de plasma. Les srficoagulants inhibent Tenzyme. L'hémolyse
devée interdére dans 'essai’. Bl a &é rapponté que plusieurs drogues et autres
substances interférent dans la détermination de la -GT.

NOTES
SPINREACT dispose d'instructions détaillées pour I'application de ce
réactif dans différents analyseurs.

BIBLIOGRAPHIE
1. Gendler 5. »GT. Kaplan A ot al Clin Chem The C.V. Masby Co. St Louls. Toronto.
Princeton 1984; 11201123,
Pardjn J P ot al. J Cin Cham Clin Blochem 1976; (14) 9: 421.427.
‘Young DS. Effects of crugs on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC Pross, 1995
DS. Elfects of cisease on Clnical Lab. Tests, 4th od AACC 2001.
Burtis A ot al. Thetz Textbook of Clinical Chemistry, 3rd od AACC 1999,
Tietz N W et al. Qinical Guide 10 Laboranory Tests, 3rd od AACC 19965,

pPIABN

PRESENTATION

Réf: 1001185 R1:20x 2mL R2:20 »2mL
Ré&f: 10011868 R1:1x 150 mL, A2: 10 — 15mL
Rél: 1001187 R1:10x50mL, R2: 10 — S0 mL

BEIS08F 060EN16

SPINREACT, S AJS AU Cua Samia Coloma, 7 E-17176 SANT ESTEVE OE BAS (0I) ESPAGNE
PPECTSTE STEEES Y

Tel. +34 07260 08 00 Fax +34 972 €9 00 99. e-mad:
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SPINREACT

C €| PROTEINE TOTALE

Protéines totales
Biuret. Colorimétrique

Détermination quantitative de protéines totales
VD

Conserver & 2.8°C

PRINCIPE DE LA METHODE

En miieu alcalin, les proléines donnent une coul en
présence de sals de cuivre; ces sels conliennent du iodure qui agt comme
un antioxydant.
L'intensité de la couleur formée est
protéines totales dans I'échantilon testéh .

nelie & la concentration de

CALCULS
(A) Echantilion = (A)Blasc - ol " ;
(A)Ezalon = (A)Blanc = (E ) o o

CONTROLE DE QUALITE
W et conseilé d'analyser conjointemeant les échantiions de sérum dont les valeurs
ont &é contrilées: SPINTROL H Normal el pathologique (R&f. 1002120 et

1002210).
Si les valeurs se trouvent &n dehors des valsurs tolérées, analyser Iinstrument,
les réactifs et e calibreur.

Chaqgue laboratoire doit disposer de son propre contrdle de qualté et détermines

SIGNIFICATION CLINIQUE les meswres comrectives & metire en place dans le cas ol les vérfications ne
Les prolénes sont des S nolécul sres, rép =D jent pas aux attenes.

largement dans l'organisme. Elles Tonctionnent comme des éléments

structurels et de transport. Elles sont divisées en deux fractions, albumines  VALEURS DE REFERENCE'

et globulines.

Leur détermination est utile pour déecter:

« Mhyper protdinémi o na :
augmentation de ks concentration des protéines

SLhypo proténémie par hémodiution due & une défaillance dans la

tion, déshydratation cu

Adultes: 6,6 -8,3 gidl

Nouvesumnées: 52 - 9,1 glil

Ces valeurs sont données A titre d'information. Il est conseill A chaque laboratoire
de définir ses propres valews de rédérence.

synthése protéique, & des peres excessives (hémorragies) ou & U1 CARACTERISTIQUES DE LA METHODE
catabolsme protéique excessif'.=. Gamme de mesures: Depuis & limite de détection de 0007 gldl jusqu'a la imite
Le disgnostique clnique doit tenic comple des données cliniques ol d& g findarité de 14 gldL.
ire. Si la concentration de Féchantiion est supérieure A [ limite de lindarité, diler 1/2
REACTIFS geec'dyumsmammieviemmwnz
Tarlrate de polassium e sodium 15 mmaliL raa&ie
" locure de sodium 00mmat | e e R
Biuret lodure de potassium 5 mmoliL SD 0.01 0.01 0.07 0,05 |
Sulfate de cuhre (1) 5 mmoi. TV (%) 021 | 0.24 .05 | 054
Hydroxyde de sodium 1000 mmollL - :
; v X Sensbﬂéandywue 1g/dL = 0,0825 A
CACOTEN | Patron primaire & albumine bovine 7 g/dL Les réaclifs SPINREACT (y) ne montrent pas de diflérences
mmﬁqm significatives lorsqu'on les compare & d'autres réactifs
commerciaux (X
PRECAUTION Les résultats oblenus avec 50 échaniilons ont &lé les suivants:
R: H314-Provoque des brilures de |a peau et des Msions cculiaines graves.  Cosfficient de corrédation (r): 0,97002
H412-Nocif pour les organismes aquatiques, entraine des effels néfastes 3 Eqmdgucqneaemgemy-o.gsaxoo_sn
e teg conedin donnés en SDS et L. ia et ’
S CONSe 8
& prudence en iquetie. FERENCES
PREPARATION Hémoglobine et Kpémisat .

Tous les réactifs sont préts  lemploi.

CONSERVATION ET STABILITE

Tous les composants du kit sont stables jusqu'a |a date de péremplion
indiquée sur ['éiquetie, & siles flacons sont maintenus hemelimem
fermés A 2.8°C, & Fabni de [a lumidre et des de

pas utiliser les réactifs en dehors de ka date indiqués,

Indices de détérioration des réactifs:

- Présence de & & turbidité.

- Absorbation (A) du blanc & 540 nm 0,22,

MATERIEL SUPPLEMENTAIRE

- Spectrophotométre ou analyseur pour les lectures 4 540 nm.
- Cuvettes de 1,0 om d'éclairage.

- Equipement classique de |laboratoire.

ECHANTILLONS

Sérum ou plasma héparinisé!'.

Stabilité de Féchantion: 1 mois au réfrigératewr (2-8°C).

2. m:nm&mm;ummm&raudmuée
3. Pipetter dans une cuvette:

= Bianc Etaon Echantiion
R (miL) 1.0 1.0 1.0
Etalon Feesms 1231 () ) - 25 -
Echantilion (ul) - - 25
4. Mélanger etincuber 5 minutes A 37°C ou 10 minutes & température
ambiante.

5.  Lire l'absorbation (A) du patron e Néchantillon, en comparaison avec
je blanc du réactif. La coulewr resile stable pendant au moins 30
minutes.

Différentes drogues onl &lé décrites, ainsi que d'sulres subslances pouvant
interféver dans |a détemination de protéines™ 3.

REMARQUES

TPRDTENCN_MdoméIammmpmmn. il est conseillé de le
ipuler avec une gl précausion. En effel, @ peut &re contaminé avec
facilité.

2. Lecalbrage sumoyen du patron de détection peut donner lisu & des emeurs
systémaliques lors de méthodes automatiques. Dans de tels cas, il est
conseilé d'utiliser des calbrages sédgues

3. Uliliser des embouts de pipeties jetables propres pour diffuser ke produit.

4. SPINREACT dispose de consignes détaillées pour Fapplication de ce
réactif dans différents analyseurs.

BIBLIOGRAPHIE

1. Koller A Total serum protein. Kaplan A et &l Clin Chem The C.V. Mosby Co.
St Louis. Toronto. Princeton 1984, 1316-1324 and 418.

Young DS. Effects of drugs on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC Press, 1985,
Young DS. Effects of disease on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC 2001.
Burtis A ef al. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 3rd ed AACC 1999,
Tietz N W et al. Clinical Guide 1o Laboratory Tests, Srd ed AACC 1995,

PRESENTATION
Ref: 1001290
Ref: 1001291
Ref: 1001292

RIS

R2xS50mL, CAL:1x2mlL
R2x250mL, CAL: 1 x5 mL
R:1x1000mL CAL: 1 x5mi

8SI1S30.F ON0515

SPINREACT S AS.AU. Cira Santa Coloma, 7 E-17176 SANT ESTEVE DE BAS (1) ESPAGNE
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SPINREACT

e
Urée-B
Berthelot. Enzymatique colorimétrique

Détermination quantitative d'uré
IVD
Conserver 3 2-3°C

PRINCIPE DE LA METHODE
Lurase catayse fhémolyse de Furée, présente dans Féchantlion, en
ammonas (Nrf) e en aryonos catangue (0,1
Les lons réagls avec sancytaneanypomm(aona)mpcw
du catalyseur niroprisuate, pour former un Indophenal vert

Urte — Py (NHY), +CO;

NH,* +Sallcylate + CIONa —02enali ) o rohenat
Lintensite de coueur forme est proportionnel 3 1a concentration durde an e
®st 3 dmnuton o2 la conobation de NAD® dans 3 meéthode est
proportionnede 3 la concentraton durée dans echatlion esie.

SIGNIFICATION CLINIQUE

Lurée est e résutat final U metabolisme Ge protéines; sl se forme dans le
1 pat spparaing mxmeeeevem urémie) dans le
lpequamm e sang cagre o2
regmes excessives en protéines, oe WW

magescnmueeamm
L3 dlagnostque cirigue doit tenir comple des dornées clniques et des
donness de |aborataire.

REACTIFS
Tampon phosphates pH 6,7 S0 mmolL
R1 EDTA 2 mmolL
Tampon Salicyiate de sodum 400 mmolL
N de sodum 10 mmolL
R2 Hypochiorde de sodum (CIONa) 140 mmolL
CiONa Hydroxyde de sodium 150 mmolL
R3
Enzymes Uréase 30000 UL
UREA CAL Patyon prmaire de oétection Jurée 50 mpid
PRECAUTIONS

&s&casgmmmagmwmm
e se rendre chez un medecn. S37/39 Utilser Ocs gants adapis et d2s
protactions pour 126 yeuies mans.

545 En cas daccioent ou de malalse se rendre au plus chez je médech (sl
possible, Iul montrer I'etiquette).

PREPARATION
- Reéactf de travall (RT): Dissoudre { —» ) une tablette de R3 ans e flacon de

R1. Refarmer et malanger doucement jusqua dissotion compiéte ou

Stabiite: 4 samaines 3 2-3°C ou 7 jours 3 température amblante {15-25°C).
- L2 R2 CIONa prét & l'empiol.

CONSERVATDNEI'STQ:IJTE

Tous ies au kit 13 date de on

Lot S oS el e o & pet s
famés 3 2-8°C, a I'ar de I3 lumiére et des sources de contamination. Ne pas

- Absorbazon (A) du bianc 3 530 nm = 0,32,

MATERELS[PPLEIE‘TNRE

Cuvettes de 1,0 a < N
: 10 cm decarage
- Equipement ciassique de |aborataire Peresad
ECHANTILLONS
- Sém ou piasma heparinise’: Ne pas wiliser de sés dammonum ni oe
fuornure comme
- Urine’: Diluer I'échantilion 3 1/50 dans de Tau dstilée; maanger. Muttiplier i
résutat obtenu S0 oe diution). Eviter le de
mmes.mmﬂlem(?g" - ——
L'urée ast siable 5 jours 3 2-5°C.

1. Condtions ge st

wp

Exon

(RT T 10 70 0
Eton™ e VL) = 10 =

Echantilon {iL) - = 10

4 Méanger etincuber Smin 3 37°C ou 10 min 3 température amoiante.

Echantiion

5. =
I Blanc I Etaion [ Echamiion |
R2im) | 10 | 1.0 | 1.0 |

6. Malanger et Incuber 5 min. 3 37°C ou 10 min. A tampérature amblante.
7.  Ure rabsorbaton (A) ou paron &t I'échantlion, en avec le blanc
du réactlt. L3 couleur reste stabie pendant au malns 30 minutes 3 15-25°C.

CALCULS

{A)Echamsllon - (4)Blanc i
i =" x 50 (&taon conc.) = MgicL d'urée dans Fechantiion testé

10 mg/L durée BUN divisé par 0,466 = 21 mg/L durée = 0,36 mmol'L durée'.
Factsur 08 conversion: mgidL x 0,1655 = mmol'L

CONTROLE DE QUALITE
llest

consallié danalyser conjointement les echantsions de sérum dont les valeurs ont
&t controééas: SPINTROL H Nomal et
Sl k25 valewrs s trouvent en dehors

2: oazmatmw] o
neactrs & j2 calbrewr.

Chaque I3boratolre 0ot disposar de 50 propre contrtle de quallte &t déterminer las
mesres comectives 3 metire en place dans e cas oG les vémficaions ne
comrespondraient pas aux attentss.

VALEURS DE REFERENCE

Sérumr o2 15 34Smgiol (2.43-7.4% mmalil)

Urine: 02 20 3 35 gU24 heurss

Ces valeurs sont données 3 titre 'information. |l est conselié 3 chaque laboratoirs de
0finir 526 propres valews de référence.

CARACTERISTIQUES DE LA METHODE

Gamme ds meswres: Depuss |a Imite de détection de 0,3 Mo |usqu'a 1a Imite de
Inésme de 200 mokL.
sumoermumeaapenmalamoemte dilver 12
avec du CIN3 9 gL e mutiplier ie résultat Inal par

Intra-génie (n=20 Inter-géne (n=20)
[Moyenne (mgrany [ 400 | 133 | [400 [ 182 |
S0 127 3.50 1,55 3.75
CV (%) 317 | 250 462 | 263
Sensibilité analytique: 1 mg/dL = 000505 A
Exaclifude: Les réactfs SPINREACT (y) ne montrent de diférences

- 0,5941.
m&ﬂm&[ . jon: y=0,9972x + 0,011.
Les caracténstiques de la métods peuvent vaner suvant 'analysaur employe.

INTERFERENCES
Comme anticoaguiants, |l est conselbe dutiiser de Mépanine. Ne [amals uliser de
sals dammonium ou de fuomurs’.

Differentes ont @2 oécriies NSl Que TaUtFes SUDSLANGES POLVAN Intesteser
dans |3 détermination de Mures*®

REIMRQ.IES

1. UREA CAL Elant donné |3 nature du prodult, manipuler avec precaution. Peut
&re contaming trés facilemant.

2 &wmarwmmmmmmumnu

3 Lecalbrage au moyen cu palron de Getection peut donner lisu 3 des eTewrs
lors 02 mathodas automatiques. Dans de teis ¢35, 1l 25t consalli

4. Utiiser des embouts de pi| mmmerle
S. SPINREACT dispose de consignes iéee pour I'applicalion de c8
réactif dans différents analyssurs.
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PRESENTATION
REIM1331-R1:2!1SOHLR22xISOM~R3:2—, 150 mi,
CAL: 1x5SmL
Ref: 1001322 Ri: S x SO MR S x SO mi, R S— SO mi
CAL 1x5SmL
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