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Introduction

Introduction

Actuellement, I’¢levage ovin occupe une grande place dans 1’économie nationale. Il
représente une réalité zootechnique et commerciale. lls représentant un pourcentage de 83%
de I’effectif total par rapport aux autres espéces (Tennah et al., 2014). Le cheptel national,
tous types confondus, dépasse les 34 millions de tétes (MADR/DSASI, 2014).

La connaissance des races est indispensable pour créer un élevage .En effet, il faut
connaitre les caractéristiques de chaque race : aptitudes, particularité physiologique et
morphologie (Dudouet, 2003).

En Algérie, la pratique de 1’élevage ovin exploite plusieurs races réparties sur toutes
les régions du pays. Il existe des populations au Sahara, exploitant les ressources des oasis et

des parcours désertiques (Kerboua et al., 2003).

Toutefois, une plus forte concentration est dominée par la race Ouled Djellal dans la
steppe et les hautes plaines semi-arides céréalieres (Afri-Bouzebda et al., 2018).Cette race
reste la meilleure race a viande en Algérie. Elle occupe donc une place prépondérante a

I’échelle nationale et méme magrébine par ses qualités avérées (Harkat et al.,2015).

Dans tous les pays, les races ovines sont prédisposées a plusieurs pathologies qui
affectent le secteur économique, notamment les dystocies car elles conduisent a

I’augmentation des taux de mortalité des agneaux et méme de leurs méres (Sharma et al.,

2014 ; Abdullah et al .,2015).

Les ovins sont sensibles a de nombreux troubles dont les origines sont multiples. On
peut classez ces maladies en plusieurs groupes: les «maladies» métabolique ou
nutritionnelles, les maladies infectieuses, les maladies parasitaires. La maitrise de ces

maladies est un facteur essentiel pour la conduite de cet élevage (Dudouet, 2003).

Le cuivre est un minéral métallique nutritif important qui nécessite une trés petite
quantité pour tous les animaux d’élevage. Il est essentiel a la vie pour différents types
d’espéces animales, Comme la plupart les animaux domestiques ont des besoins alimentaires

en cuivre (Kumaratilake, 2014).
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Introduction

Le cuivre peut également étre empoisonné si ingéré en quantité excessive déepassant
I’exigence de I’animal. Il y a une grande variation de la quantité de cuivre nécessaire par
différentes espeéces d’animaux d’élevage. De méme, il existe une variation massive de la
sensibilité a I’intoxication par le cuivre parmi les espéces d’animaux d’élevage (Ortolani et
al., 2003).

Le type le plus commun de toxicité au cuivre chez les moutons est appelé intoxication
chronique au cuivre (lorsque les animaux consomment une dose de cuivre inférieure au
niveau de toxicité aigué) et est en effet le résultat de deux processus, I’accumulation statique
de cuivre dans le foie sur un temps, puis, la libération de cuivre du foie dans la circulation

sanguine (Oruc et al., 2009).

Le traitement de !’intoxication au cuivre est trés difficile. Ainsi, les animaux
gravement touchés meurent souvent malgré le traitement. Néanmoins, des médicaments sont
administrés aux animaux malades afin d’augmenter le taux de 1’excrétion du cuivre toxique

du foie.

Cependant 1’alimentation en sulfate de sodium et d’ammonium et le molybdate
pourrait aider a réduire le taux d’absorption du cuivre par le systeme digestif

(Christodoulopoulose et roubies, 2007).

Ce travail s’articule sur plusieurs chapitres :

v" le premier chapitre présente I’élevage ovin en Algérie.

v" le deuxiéme chapitre présente les différentes sources et teneurs en cuivre dans le sol,
son utilisation son métabolisme ainsi que ses réles dans les organismes des végétaux et
des animaux.

v' le troisieme chapitre présente les manifestations cliniques le diagnostic ainsi que le
traitement des intoxications par le cuivre chez I'animal.

V' Le quatriéme chapitre présente 1’analyse d’article.

v Enfin, ce travail est parachevé par une conclusion générale.
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Chapitre |

I. I’élevage Ovins en Algérie

I.1. Classification des ovins
Selon (Alain ,2006).

Regne : Animal

Sous -régne : Métazoaires

Embranchement : Chordata

Sous -embranchement : Vertebratés

Super -classe : Tétrapodes

Classe : Mammifere

Sous-classe : Theria (placentaire)

Ordre : Artiodactyles

Famille : Bovidés

Sous-famille : Ovinés, Ruminants

Genre : Ovis

Espece : Aries

1.2. Le cheptel ovin algérien

Le cheptel ovin algérien compte 21.4 millions de tétes représentant environ 80 % du stock
d’animaux d’élevage (MADR/DSASI, 2010 ; ONS, 2014). Les ovins représentent une valeur
¢conomique loin d’étre négligeable en Algérie. En effet, le mouton est I’un des rares animaux
capable de tirer profit des environnements hostiles (steppes, hauts plateaux, déserts)

rencontrés dans le pays. Aussi I’activité ovine occupe-t-elle une position clé dans I’économie

nationale (Boutonnet, 2003).

I¢élevage Ovins en Algérie

-




Chapitre 1 I¢élevage Ovins en Algérie

Elle constitue la majeure partic du revenu de plus d’un tiers de la population (Chellig,

1992).

Chaque année 7,5 millions de tétes de bétail, issues de la production nationale, sont

destinées a la boucherie pour un total de 260 000 tonnes équivalent carcasse (MADR, 2007).

1.3. Elevage ovin en Algérie

En Algérie, la pratique de 1’élevage ovin exploite plusieurs races réparties sur toutes les
régions du pays. Il existe des populations au Sahara, exploitant les ressources des oasis et des
parcours désertiques (Kerboua et al., 2003). Toutefois, une plus forte concentration est
dominée par la race Ouled Djellal dans la steppe et les hautes plaines semi-arides céréaliéres
(Afri-Bouzebda et al., 2018).

Cette race reste la meilleure race a viande en Algérie. Elle occupe donc une place
prépondérante a I’échelle nationale et méme magrébine par ses qualités avérées (Harkat et

al., 2015). Néanmoins, beaucoup de ses performances restent inconnues.

L’¢levage ovin est une activité économique trés importante en Algérie. En effet, I’ovin
représente la plus grande ressource animale du pays. Sa présence dans la majeure partie du
pays découle de son adaptation a des environnements alimentaires tres divers. Par conséquent,
le mouton est le seul animal de haute valeur économique a pouvoir valoriser les espaces des
paturages des régions arides, constituées par la steppe qui couvre environ 20 millions
d’hectares (MADR, 2001).

En Algérie, la production de viande ovine est dominée par trois principales races bien
adaptées aux conditions du milieu : la race Rumbi, la race Hamra et la race Arabe blanche
dite aussi Ouled Djellal, adaptée au milieu steppique et présente des qualités exceptionnelles

pour la production de viande et de laine (Chellig, 1992).

<



Chapitre 1 I¢élevage Ovins en Algérie

1.4. Les races ovines algériennes

L’importance de I’¢levage ovin en Algérie (2.688.0000 tétes) (MADR, 2007), réside dans
la richesse de ses ressources génétiques. Huit races sont caractérisées par une rusticité
remarquable, adaptées a leurs milieux respectifs composant la diversité ovine algérienne
(Moula et al., 2013).

La plus importante de ces races est la race Ouled Dijellal représentant plus de 60% du
cheptel ovin national. Les autres races selon I’importance de leurs -effectifs sont
respectivement: Berbere, Rembi, Hamra, Barbarine, D’man, Sidahou et Tazegzawth (Moula
,2018).

1.4.1. Les principales races a effectif éleve
A. Larace Ouled Djellal

C’est la plus importantes et la plus intéressante des races ovines algériennes. Elle forme

presque la moitié de I’effectif du troupeau ovin algérienne 5.500.000 tétes (Chellig, 1992).

Cette derniére est la plus importante, adaptée au milieu steppique et présente des qualités

exceptionnelles pour la production de viande et de laine (Chellig, 1992).

C’est la race typique de la steppe et des hautes plaines. Le mouton Ouled Djellal est décrit
par plusieurs auteurs, qui sont unanimes pour le classer comme un véritable mouton de la
steppe et le plus adapté au nomadisme (Feliachi , 2003).

Figure 01 : Bélier Ouled Djellal a Biskra (Djaout et al., 2015)




Chapitre 1 I¢élevage Ovins en Algérie

A.l.Caractéristiques physiques

Selon Chellig, (1992) ;

Couleur : blanche sur I’ensemble du corps.

Laine : couvre tout le corps jusqu’aux genoux et aux jarrets pour les variétés du Hodna et de
Chellala, le ventre et le dessous du cou sont nus pour une majorité des bétes de la variété,
Ouled Dijellal.

Cornes : moyennes, spiralées. Absentes chez la brebis sauf quelques exceptions surtout chez

la variété Ouled Djellal.

Formes : bien proportionnée, taille élevée, la hauteur est égal a la longueur.
Oreilles : tombantes, moyennes, placées en haut de la téte.

Queue : fine, de moyenne longueur.

A.2. Trois variétés ou types principaux

Selon Chellig, (1992) il ya trois variétés:

» Type Laghouat, Chellala, Taguine, Boughari.
» Type du Hodna.
B Type Ouled Djellal.

Alors que Harkat et al., (2015) ont décrit cinq variétés d’Ouled-Djellal: les Ouled-Djellal,
I'Mouidate, la Safra, la Baida et la Hodnia.

B. La race Hamra (dite Deghma en Algérie)

En Algérie cette race est connue sous le nom "Deghma" a cause de sa couleur rouge foncée.

C’est la deuxieme race d’Algérie pour I’importance de son effectif 3.200.000 tétes .Mais
c’est la meilleure race a viande a cause de la finesse de son ossature et de la rondeur de ses

ligne (gigots et cotes) (Chellig, 1992).

v



Chapitre 1 I¢élevage Ovins en Algérie

Elle est trés appréciée pour sa rusticité mais surtout pour la saveur et la finesse de sa chair.
Son effectif était estimé a 3 millions 200 milles tétes au début des années 90 (Chellig, 1992),
pour atteindre 500 milles en 2003 (Feliachi et al., 2003), ce dernier a beaucoup diminué
pendant ces dernieres années. La race Hamra était étendue du Chott Chergui a la frontiere
marocaine (Chellig, 1992).

Il concerne les wilayats steppiques d'El Bayadh, Naama, Saida, Tlemcen et Sidi Bel Abbés
(Feliachi , 2003).

Figure 02 : Beélier Hamra a I''TELV Saida (type El-Aricha) (Djaout et al., 2015)
B.1.Caractéristiques physiques
Selon Chellig, (1992) ;

Couleur : la peau est brune, la téte et les pates sont bruns rouge foncé presque noirs la

laine est blanche avec du jarre volant brun roux.
Corne : spiralées, moyennes.

Profil : convexe, busque.

Queue : fine, longueur moyenne.

Conformation : corps petit mais court-trapu et large, gigot court et rond, le squelette est fin.
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B.2. Les variétés de la « race » Hamra

La Hamra Beni Guil regroupe trois types de variété selon la répartition géographique
suivante: (Chellig, 1992 ; ITELV, 2000).

» Le type d'El Bayed - Méchria de couleur acajou foncee.
» Le type d'El Aricha - Sebdou de couleur presque noire.
» Le type Mlakou et Chott Chergui de couleur acajou clair.

C. La « race » Sidahou :

Race originaire du Mali, elle est exploitée essentiellement par la population touareg et
meéne une vie nomade. En Algérie la Sidahou est encore inconnue sur le plan scientifique et
économique. Elle représente moins de 0,13 % du cheptel ovin national soit environ 23.400
tétes (Feliachi, 2003).

Ces moutons migrent depuis Fezzan en Libye jusqu’au Niger et au sud de I’Algérie
(Hoggar- Tassili). Il était autrefois importée du Mali pour la viande, qui maintenait les
effectifs élevés, mais depuis I’indépendance la population du Sahara a peu augmenté et la
demande en viande remplacée par celle des animaux de la steppe et des hauts plateaux
(Feliachi , 2003).

i

- S=¥E

e — o -
P et AT ST

AR et - DS 0 e

Figure 03 : Bélier Sidaoun a Djanet Bélier (Djaout et al., 2016).
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1.4.2. Les principales races a effectif limité

A. La race Rumbi

La race Rumbi a les mémes caractéristique que la race Arabe blanche Ouled Djellal sauf
qu’elle a les membre et la téte fauves (couleur brique) (Chellig,1992). La race Rumbi

(nommée "*Sagéa’ dans la région de Tiaret).

Historiquement, la Rumbi occupait presque toute la steppe de I’Est a 1’Ouest du pays et
présente une meilleure adaptation a la steppe et parcours de montagne par rapport a la race
Ouled-Dijellal grace a sa grande rusticité. La race « Rumbi » occupe la zone intermédiaire
entre la race « Ouled Djellal » a ’Est et la race Hamra a 1’Ouest. Elle est limitée a son aire

d’extension puisqu’on ne la rencontre nulle part ailleurs (Chellig, 1992).

De plus, son effectif qui était estimé a 2,2 millions de tétes en 2003, elle connait
aujourd’hui une diminution drastique et ne compterait plus actuellement qu’une dizaine de

millier d’animaux (Feliachi et al., 2003).

Figure 04 : Brebis Rumbi Mechria (Nd&ama) (Djaout et al., 2016)

Selon Feliachi et al., (2003), il existe deux « types » dans cette race :

» Rumbi du Djebel Amour (Montagne),
» Rumbi de Sougueur (Steppe).
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B. La race D'man

C’est une race qui a pris de I’importance ces derniéres années, parce qu’on a constaté que
sa prolificité est élevées, tres grande précocité et sa faculté a donner des naissances double

couramment (Chellig, 1992).

C’est une race saharienne des oasis du Sud-Ouest algérien (Erg. Occidental et Vallée de
I'Oued Saoura) et du Sud marocain (Chellig, 1992).

Figure 05 : Bélier D’man (Chekkal et al., 2015).

B.1. Les Variétés de la race D’man

Tous les types de pigmentations sont admis toutefois les plus répandus sont :

> Le type multicolore : cette variété présente plusieurs combinaisons de couleurs
(noire, brune, blanche et rousse)

B Le type acajou ou brun (d’Adrar): La téte, les membres et la toison sont de couleur
acajou fonceé. La laine présente des reflets acajou plus au moins prononcés.

> Le type noir (de Béchar): La téte, les membres et la toison sont de couleur noire, la

queue et les membres sont noirs avec des extrémités blanches au niveau de la queue.

Ce type ressemble phénotypiquement a une variét¢é de la race D’man au Maroc

(Boukhliqg, 2002).




Chapitre 1 I¢élevage Ovins en Algérie

C. La race Tazegzawt ou Ham (Bleue) :

La race Bleue est dite Tazegzawt en Kabyle et dite Ham dans la région de Mechria
(Naama). Elle présente des pigmentations noires bleuatres au niveau des yeux, des lobes des

oreilles, du museau et de la machoire inferieure (Djaout et al., 2017).

La race Tazegzawt est une race ovine locale a petit effectif, considerée parmi les races en
danger d’extinction en Algérie. On dénombre actuellement a peine 300 tétes (EI Bouyahiaoui
et al., 2015). Elle a fait I’objet récemment d’une caractérisation phénotypique, génétique et

zootechnigue (Moula, 2018) en vue de sa standardisation et de sa préservation.

Cette race est haute sur pattes avec un corps longiligne avec une laine blanche et semi-
envahissante. Les béliers ont des cornes massives enroulées en spirale. Les pendeloques

existent chez la plupart des animaux (Djaout et al., 2017).

Cette derniere race, la Bleue de Kabylie, a longtemps été ignorée par la communauté
scientifique et n’est toujours pas répertoriée officiellement. A 1’exception des travaux réalisés
par Moula et al., (2013 ) et de EI Bouyahiaoui et al.,(2015). Aucune étude n’a traité la race
Tazegzawth (Moula, 2018).

La race est reconnaissable grace a ses taches noires a reflets bleuatres, son nom kabyle
signifiant bleu. Son poids peut dépasser 30 kg a 6 mois. Tazegzawth se rencontre
principalement dans les Wilayas de Béjaia et de Tizi-Ouzou. Son effectif représente moins de
0,0002% (~3500 tétes) du cheptel national. Elle est menacée par les croisements non contrélés
avec les autres races et par la généralisation de 1’¢levage de la race Ouled Djellal (Moula,

2018).

Selon Djaout et al., (2017), la race existe dans différentes régions du pays, mais elle est

plus fréquente:

e Au niveau des montagnes de la kabylie (Tizi Ouzou et Béjaia au niveau des regions
dont l'altitude est de 1200m) ou elle ne présente qu’un tres faible effectif (au
maximum 300 animaux). Cette race fait I'objet de plusieurs projets de recherche dans
cette région, les mammites sont fréquentes chez les brebis, alors que 1’hernie inguinale

est fréquente chez les béliers.
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e Au niveau de la région de Mechria (Naama) ou les éleveurs donnent le nom "Ham" a
cette race qui signifie la couleur bleue. Cette race existe chez plusieurs éleveurs (au
moins 400 animaux). Il existe aussi une variété de la race Tazegzawt qui est dite
""Chakhma", c'est une variété qui a la combinaison de trois couleurs (blanc, marron et
noire ou bleu) au niveau de la peau (téte et pattes) et de la laine.

Alors que dans la région de Tlemcen, les éleveurs pensent que c'est une variété de la race
Sardi ou Srandi. Elle est présente a de faibles effectifs (3 a 5 tétes) chez quelques éleveurs la
coloration de la téte et des pattes de la race Tazegzawt ressemble a celle de la race Martinik,
qui est une race francaise d’origine africaine mais la robe de cette derniére ressemble

beaucoup plus a celle d’une chévre qu’a une toison de mouton (Daniel, 2000).

Figure 06 : Brebis Tazegzawt a Béjaia (El-Bouyahiaoui et al., 2015).
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1.5. Répartition géographique des races ovines en Algérie

Répartition des races ovines au niveau du territoire algérien comme suit :

Légende

D Limite du pays

Limites des wilayas

L"’: - 1 Berceau de la race Ouled Djellal
H . | Berceaudelarace Hamra
’ | Berceau de la race D'men

ﬁ [7] Berceau de la race Berbere

0 145 280 580
Km

* La taille dos photos dos moutons
d'illustration est proportionnelle
ou logarithme décimal de Feflectir

(Recensement, 2003)
w Berceau de la race Barbarine
’. S Berceau de la race Sidaou

" - Berceau de la race Rembi

Figure 07 : Aire de répartition des races ovines algériennes (Chekkal et al., 2015).

1.6. L’importance de I’élevage ovin en Algérie

Les régions a composante pastorale détiennent une place prépondérante dans 1’économie

nationale. Avec plus de quinze millions d’ovins, trois millions de caprins et 150 000 camelins,

I’¢levage constitue la premicre ressource renouvelable. En effet, cette activité économique

représente une part substantielle dans le produit intérieur brut (PIB). La contribution de
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I’¢levage ovin se situe a une hauteur de 50 % dans la formation du PIB de 1’agriculture
(MADR, 2006).

Les facteurs climatiques sont en partie a 1’origine de cette situation. En effet, la fréquence
des années de sécheresse a augmenté considérablement (Le Houerou, 2005).
Selon Aidoud, (1991), cette activité économique liée a 1’exploitation des ressources

pastorales continue a jouer un role vital dans 1’agriculture et I’économie de notre pays.

D’apres les statistiques officielles, 1’ Algérie compte 26millions de tétes d’ovins et produit
325.000 tonnes de viandes ovins (MADR, 2017) et se classe donc au 5°™ rang mondial en
matiére de production de viande ovine. On releve une extension du cheptel ovin, qui passe de

21millions a 25millions de tétes entre 2010 et 2014, soit une croissance de 25%.

1.7. Principaux systéemes d’élevage ovin en Algérie

e Elevage en plein air : le troupeau pature jour et nuit.

e Elevage en semi plein air : le troupeau regoit a I’extérieur une partie importante de
son alimentation.

e Elevage en bergerie : le troupeau recoit sa nourriture, exclusivement en bergerie,

I’hiver.

Les troupeaux de plein air et de semi-plein air représentent 70% des exploitations et 70%
des effectifs (Dudouet, 2003).
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Il. Le cuivre

Le cuivre est un oligo-élément indispensable a la vie (hommes, plantes, animaux, et micro-
organismes). Le corps humain contient normalement du cuivre a une concentration d’environ
1,4 a 2,1 mg par kg. Les meilleures sources de nourriture végétale sont les noix, les graines et
les haricots (Massaro, 2002).

Le cuivre est un élément essentiel pour la croissance des plantes et pour les fonctions
physiologiques animales (cofacteur enzymatique, fonction d’hémoglobine...) (Gaetke et
Chow, 2003). Il n’est nécessaire qu’ en faible quantités, sa toxicité dépendant de la forme
chimique sous la quelle il est présent dans le milieu qui conditionne aussi sa mobilité qui
peut étre varier selon les sources, le cuivre provenant des industries ou 1’élevage est
nettement plus mobile est potentiellement plus toxique que celui provenant des traitements
viticoles (Adem et al., 2008) .

11.1. Le cuivre dans le sol

Le sol est une ressource naturelle assurant de multiples fonctions qui interviennent dans des
processus écologique comme la production végétale, la dynamique de la matiere organique et
les cycles des éléments nutritifs, le stockage de carbone et de 1’eau, ou encore 1’émission

d’oxyde d’azote, de gaz carbonique et de méthane (lavelle, 1996).

Si le sol est un habitat pour les organismes et stocke des ressources naturelles, il est aussi le
récepteur de contaminants. Le sol représente alors une voie de transfert de ces contaminants

vers les eaux de surfaces, les nappes phréatiques et les réseaux trophiques (Adriano, 2001).

C'est un milieu dont la phase solide est constituée par des minéraux et des composés
organiques formant des assemblages plus ou moins volumineux et qui donnent au sol sa
structure (Calvet, 2003).

La composition chimique d'une roche déterminera donc la composition chimique du sol
qui résulte de l'altération de cette roche (Wild, 1996), a moins que cette relation soit modifiee
au cours des phénomenes de formation de ce sol (pédogenese) (He et al., 2005). 1l est donc

clair qu'une roche constituée de minéraux silicates, pauvre en bases donnera naissance a un
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sol siliceux, acide, alors que si elle contient une forte proportion de calcaire, le sol sera un sol

alcalin.

La concentration normale en cuivre dans les roches de la croute terrestre est en moyenne de
55 mg/kg (Wuana et Okieimen, 2011). Elle varie de 3 a 100 mg/kg dans les sols naturels,
selon le substrat sous-jacent et le type de sol, et entre 5 et 30-45 mg/kg dans les sols agricoles

non pollués (Wyszkowska et al., 2013).

Dans ces sols non pollués, la concentration en cuivre dans la solution du sol est
généralement trés basse, et s’établit en moyenne entre 11 et 0,8 uM en sols sableux et

calcaires, respectivement (Mench, 1990).

Les activités humaines, et en particulier ’application répétée de pesticides a base de cuivre,
sont la principale source de pollution cuprique des sols agricoles, et causent une accumulation
parfois massive de cet élément dans les horizons superficiels. En Europe, ’application quasi
ininterrompue de bouillie bordelaise [Ca(OH) 2+CuSO4] pour lutter contre le mildiou de la
vigne a tres fortement accru le niveau de contamination des sols viticoles en cuivre, jusqu’a
des concentrations pouvant atteindre 200, voire 500 mg.kg—1 ( Mackie et al., 2012; Michaud
et al., 2007).

Chaque application de bouillie bordelaise apporte durablement entre 3 et 5 kg.ha-1 de

cuivre métal dans les sols viticoles champenois (Brun et al., 1998).
11.1.1. Les sources de cuivre dans le sol
a. Sources naturelles

La concentration en éléments en traces métalliques (ETM) mesurée dans les sols résulte de
I’héritage des concentrations engendrées par 1’altération de la roche meére (fond géochimique
local), plus ou moins modifiée par des processus de pédogenese (fond pédogéochimique). Ce
fond est rehaussé par les apports des activités humaines. Le fond pédogéochimique naturel
local correspond donc a la concentration des éléments traces métalliques issues de 1’évolution

géologique et pédologique du sol sans tenir compte des apports anthropiques (Baize ,1997).

La concentration moyenne est de 35 mg kg-1, avec une variation entre 2 et 120 mg kg-1

selon les différentes roches (Baize 1997; Sumner 2000).

b. Sources anthropiques
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L’inquiétude sur les pollutions des sols par 1’anthropisation est née de la forte augmentation
des contaminations liees au développement agro-industriel de notre société. Ce
développement a induit le relargage important de composés minéraux et notamment les
éléments en trace, la plupart du temps présents sous forme immobile, vers les écosystemes,
sans qu’ils soient éliminés par les processus de biodégradation et d’épuration (Bourrelier et

al., 1998).

Toutefois, Juste et al., (1995) ont montré que les pratiques agricoles par rapport au cuivre
peuvent fonctionner en puits de contamination. En effet, ’épandage des boues d’épuration
permet une redistribution de certains éléments nutritifs tels que le phosphate et I’azote, ainsi

que d’oligo-¢éléments (Cu, Mn et Zn) mais aussi d’autres éléments en trace métalliques (Cd,

Cr, Ni, Hg, Pb).
11.1.2. Les propriétés physico-chimique du cuivre

Le cuivre est un minéral de transition ayant une masse atomique de 63,54 daltons et une
densité de 8,94 g/cm3 (Pollard et al., 2007). Le numéro atomique du cuivre est 29 et est le

premier élément de Groupe IB (groupe 11) du tableau périodique (Galasso, 2016).

Le cuivre a deux isotopes stables importants, Cu®® et Cu®, avec des abondances naturelles
de 69,2 et 30,8 %, respectivement (Wiederhold, 2015). Ces isotopes Cu sont habituellement
utilises comme traceurs du métabolisme du Cu chez les animaux (Wapnir, 1998 ;

Georgopoulos et al., 2001).

Il existe d’autres radio-isotopes Cu et la plupart avec des demi-vies de secondes ou de
minutes (De Lima, 2011) qui ne sont pas importants pour la physiologie animale ou le
métabolisme. Le cuivre se trouve naturellement dans 1’envirenement sous forme de métal
libre ou associé a d’autres éléments qui comprennent différents composés (Georgopoulos et

al., 2001).

Il est présent dans 1’un des quatre états d’oxydation : CuO (métal Cu; petite étendue), Cul*

ion cuprique), Cu®* (ion cuprique, prédominant), et Cu®*, mais 1’état trivalent est rare.
priq prique, p

Les composés cupreux sont généralement incolores et s’oxydent rapidement en solution

aqueuse a la forme Cu2+ avec une couleur bleue ou vert qui est I’état le plus important (NRC,
2005).
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11.2. L utilisation du cuivre par les plantes

Les oligo-éléments comme le cuivre, sont des éléments indispensables a la vie mais qui se

trouvent présents en proportion trés faible dans les tissus biologiques (Loué, 1993).

Le cuivre est utilisé en protection des plantes contre diverses maladies, en particulier les

mildious, différentes mycoses, mais aussi diverses bactérioses (Fones et Preston, 2013).

En 1930 le Cu est reconnu comme élément en trace essentiel pour la plante (Alloway, 1995
cité par Chaignon, 2001). A la méme époque, et dans de nombreux pays, la carence en

cuivre chez les plantes fourrageres a été reliée a des maladies constatées chez les ovins.

Le cuivre est un micronutriment essentiel a faible concentration pour la croissance normale

de la plante, mais a des concentrations élevées induit des phytotoxicités (Ait Ali, 2004).

Des concentrations excédentaires en cuivre ont des effets nocifs reconnus sur la croissance
et le développement de la plupart des plantes. Elles réduisent en particulier la biomasse totale
et le développement des systemes aérien et racinaire. Certaines especes ou familles, en
particulier les Iégumineuses, la vigne, le houblon ou les ceréales, sont tout specialement
affectées (Wyszkowska et al., 2013).

La toxicité du cuivre est directement reliée a la biodisponibilité des ions cuivriques. Ainsi,
les concentrations medianes toxiques pour les plantes sont de seulement 2 uM en solution
nutritive (Kopittke et al., 2010).

Une partie importante de 1’effet toxique du cuivre provient de D’inhibition de la
photosynthése et de la dégradation des chloroplastes (Petit et al., 2012), conduisant ainsi a

une chlorose plus ou moins sévere.

Le cuivre en exces dégrade la membrane lipidique des chloroplastes (Szalontai et al.,
1999).

La concentration en cuivre varie dans les différents organes de la plante. Ainsi les feuilles
sont bien plus riches que les tiges, et les racines sont plus riches que les parties aériennes
consommables par les herbivores (Howell et Gawthome, 1987).
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Tableau 01 : Teneurs recommandées en cuivre dans les différents types d’aliments d’apres

les données de la littérature (Rollin, 2002).

Type d’aliments Teneurs en cuivre (mg / kg MS)
Paille 3-10

Foin 4-6

Fourrages verts 5-10

Aliments a base de céréales 3-6

Aliments a base de féveroles 10-18

Concentrés NR

MS : matiére seche ; NR : non reportées.

11.3. L’utilisation du cuivre par ’organisme animal

Le Cu est un oligo-élément essentiel qui entre dans la composition ou est un co-facteur de
nombreuses enzymes (Underwood et Suttle, 1999). Cet élément joue un réle essentiel dans
une variété de fonctions physiologiques hématologique, nerveux, cardiovasculaire,
reproducteur et immunitaire systéemes (Cerone et al., 2000).

Cu joue un role clé dans le systéme antioxydant du corps en vertu de son association dans
les enzymes Cu-Zn superoxyde dismutase (SOD) et céruloplasmine (ferroxidase). Dans le
cytosol ,Cu-Zn SOD est capable de la la démutation des radicaux superoxydes en peroxyde
d’hydrogéne (Halliwell et Gutteridge,1999).

Le foie joue un réle central dans le métabolisme et I'homéostasie du cuivre : selon les
apports et le statut de I'animal, le Cu est stocke, excrété via la bile ou distribué vers les
organes (Jondreville et al., 2002).

11.3.1.Absorption

Peu d’informations sont disponibles sur le site de I’absorption de Cu chez les ruminants
(Mohammed et al., 2016). Il a été signalé précédemment que le Cu peut étre absorbé par le

petit intestin et le gros intestin chez les moutons (Miller et al., 1988).
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Le foie est le principal organe de stockage et de distribution de Cu chez les animaux et est

par la suite responsable de I’homéostasie du Cu (Dameron et Howe, 1998).

Absorption de Cu dans I’ensemble des membranes hépatiques se produit par 1’intermédiaire
d’un mécanisme de support et ne dépend pas de la cellule énergie ou couplée a un gradient de
sodium (Na) (McArdle et al., 1999).

Il a été constaté que le cuivre est principalement absorbé dans la section de I’intestin gréle,
principalement le duodénum (Vonk et al., 2008; Kodama et al., 2012), et peut-étre dans
I’estomac (Didonato et Sarkar,1997).

Le cuivre alimentaire de la lumiére intestinale est pris par deux transporteurs de protéines
importants : le transporteur Cu 1, (CTR1) a haute affinité, apres Cu cuprique est réduit en Cu

cupreux (Cu+2 a Cu+1) par une réductase intestinale (Prohaska et Gybina, 2004).

La deuxieme protéine de transport est le transport du métal divalent DMT présent dans la

muqueuse intestinale (Hansen et al., 2008; Prohaska, 2012).

Les pré-ruminants ont la capacité d’absorber le Cu aussi efficacement que les espéces
monogastrique et plus efficacement que les ruminants matures (McDowell, 2003; NRC,
2005). La raison de la faible absorption de Cu chez les ruminants matures est due a
I’antagonisme interaction avec d’autres minéraux dans le rumen. L’absorption du cuivre varie

entre les animaux en fonction des especes et des facteurs alimentaires (Buckley, 2000).
Chez les ruminants, I’absorption du Cu varie de 0,01 a 1,0 % ou moins (Suttle, 2010).

L’absorption, I’excrétion et I’incorporation du Cu dans les métalloenzymes ne se
produisent pas par diffusion passive ou a tout degré de spontanéité, car le Cu libre ou non est

trés toxique pour la cellule (Fry, 2011).
11.3.2. Distribution et Stockage

Le cuivre pénétre dans la circulation portale des entérocytes via la protéine transporteuse
ATPTA, alors il se lie aux protéines de transport telles que 1’albumine et transcupreine, et

aussi I’aminohistidine acide qui joue un role important dans le transport de Cu vers le foie

(Vonk et al., 2008; Prohaska,2012).
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L’albumin est reconnue comme étant la principale protéine transporteuse responsable du

transport de Cu a partir de I’intestin au foie (Linder, 2002).

Des récepteurs particuliers sont présents a la surface du foie et des reins. Cellules sensibles
a ’absorption du Cu associée a 1’albumine et a la transcupreine (Linder, 2002; Prohaska,
2012).

Chez les moutons, le foie contient environ la moitié du corps Cu (Grace et Clark, 1991), le
Cu est réparti dans le squelette (40-46%), dans le muscle (23-26%), dans le foie (8-10%),
dans le cerveau (9%), dans le sang (6%) et dans les autres organes internes (3%) (Buckley,
2000).Atox1 est un chaperon qui livre le Cu a la voie sécrétoire (Klomp et al., 1997; Llanos
et Mercer, 2002; Aggett, 2012).

Ctrl fournit Cua ATOX1 qui a son tour interagit avec ATP7B dans le foie ou ATP7A dans
d’autres tissus. L’ATP7B guide le Cu vers 1’excrétion biliaire ou vers la Céruloplasmine pour
I’excrétion dans le plasma. Pendant que ATP7A dirige Cu vers la dopaminef-
monooxgenase7,la peptidylglycinea-amidin monooxygenase,la lysyl oxydase et la tyrosinase,
selon le type de cellule (prohaska et Gybina, 2004).

Dans le foie, la métallothionéine (MT) est un chaperon potentiel et peut jouer un réle
important dans le transfert intracellulaire et le stockage du Cu (Coyle et al., 2002). Les
protéines impliquées dans L’homéostasie du Cu des mammiféres est présente au (Tableau
02).
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Tableau 02 : protéine utilisée dans I’homéostasie du cuivre chez les mammiferes (prohaska,
2012).

Protéine Fonctions

Albumin Transport du cuivre plasma

CTR1 Absorption du cuivre dans I’intestin et le foie
CTR2 Absorption du cuivre dans I’intestin et le foie
DMT1 Absorption du cuivre dans I’intestin

Copper chaperone for superoxide dismutase Trafic intracellulaire de cuivre

(CCS)
ATOX1 Trafic intracellulaire de cuivre
Cox17 Trafic intracellulaire de cuivre
Glutathione (GSH) Trafic intracellulaire de cuivre, stockage et
détoxification
Metallothionein(MT) Stockage et détoxification
ATP7A Efflux de cuivre (cellules intestinales)
ATP7B Efflux de cuivre, métation de CP « foies)
COMMD1 Excrétion de Cu biliaire, assemblage SOD1
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11.3.2.1.Accumulation de cuivre dans les organes :

L’organe accumulent le plus le cuivre est le foie (20 a 900 mg/kg MS), suivi par les reins
(< 14 mg/kg MS).

Les concentrations du cuivre dans le muscle d’ovins ne dépassent que rarement 4 mg/kg
MS (Zervas et al., 1990) et sont en moyenne égales a 2,8 mg/kg MS (Puls, 1994).

Dans le ceeur, des concentrations de 7 mg/kg MS ont été rapportées (Zervas et al., 1990).

La concentration du cuivre dans la laine se situe aux alentours de 5 mg/kg de MS (Puls,
1994).

Zervas et al.,( 1990) ont rapporté que la concentration en cuivre dans le muscle passe de 5
a 8 mg/kg de MS en cas d’ingestion prolongée (91 j) de fortes quantités de sulfate de cuivre

(30 mg/kg d’aliment) alors que les concentrations dans le foie augmentent d’un facteur 7 (de

350 & 2400 mg/kg de MS).

Puls ,(1994 ) indique les concentrations en cuivre qui reflétent un apport toxique chez les

ovins : reins et cerveau > 60 mg/kg MS, sérum > 4 mg/L.

Cependant, compte tenu des caractéristiques cinétiques du cuivre, ses concentrations
sériques ne permettent pas de définir le véritable statut cuprique de I’animal. En effet, la
concentration circulante augmente lorsque les capacités de stockage du foie sont saturées
(NRC, 2005).

11.3.3. Métabolisme du cuivre

La relation entre la concentration dans 1’alimentation et celle dans le foie varie largement
chez les ruminants. En effet les ruminants ont une faible capacité de régulation de 1’absorption
mais une trés forte capacité de stockage hépatique, contrairement aux monogastriques. Ainsi
les ruminants répondent rapidement a une concentration élevée en cuivre dans I’alimentation
avec une augmentation de la concentration du cuivre dans le foie contrairement aux animaux

monogastriques moins sensibles (Suttle , 2010).

La cuprémie semble varier en fonction du génotype des ovins (Suttle et al., 2002).
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Les monogastriques ont mis au point des mécanismes efficaces pour contréler et réguler

I’absorption, la distribution, le stockage et I’excrétion du Cu afin de maintenir 1’équilibre du

Cu (Nordberg et al., 2014).

Des différences dans de métabolisme du Cu ont été signalées entre les especes de ruminants
et non ruminants (NRC, 2005).

Metallothionein (MT), une protéine de faible poids moléculaire contenant Zn et Cu, qui est
présente dans la muqueuse de I’intestin gréle, séquestre le Cu dans I’intestin en fournissant
une protection contre le transfert excessif du Cu dans le sang, tandis que dans le foie, il sert de
protéine de stockage du Cu primaire. Par conséquent, MT peut fonctionner dans

I’homéostasie du Cu, stockage, transport, et détoxification (Evering et al., 1991).

En entrant dans ’entérocyte, le Cu est lié a I’'une des plusieurs chaperons Cu ; le Cu peut
étre livré au cytochrome oxydase (CCO) dans la mitochondrie via COX17 ou Cu est livrée a
une série d’autre protéines de 1’assemblée CCO et ensuite des sous-unités de CCO.
Antioxydant 1 (ATOX1) les chaperons Cu dans la voie de sécrétion du réseau trans-Golgi,
ou le Cu est livrée a I'une des deux Cu —ATPases dépendantes de Cu, ATP7A dans
I’intestin et ATP7B dans le foie (Hamza et al., 2003).

Ces ATPases sont des transporteurs Cu a deux fonctions. ATP7A est responsable de
I’exportation de Cu basolatéral a partir des entérocytes et de 1’incorporation de Cu dans les
cuproenzymes (lysyl oxidase, tyrosinase). Tandis que, dans le foie (hépatocyte), ATP7B
interagit avec MURR1 domaine 1 (COMMDL) pour excréter le Cu via la bile, la principale

voie d’excrétion de Cu chez les mammiféres.

L’ATP7B est également responsable de 1’incorporation de Cu dans le ceruloplasmine (CP),
zinc, le cuivre induit la synthese de MT dans les cellules de la muqueuse intestinale, a travers

des augmentations de la transcription de MT I’ARNm (Harris, 1997).

11.3.4. L’excrétion

Environ 90 % du Cu dans le plasma est lié principalement a I’albumine, a la transcupréne et
aux ligands (McArdle et al., 1999).Chez toutes les especes, de grandes quantités de Cu

ingérées semblent étre excreté par les feces (McDowell,2003).
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Le transport de cuivre de type P ATPase, ATP7B est exprimé dans la voie sécrétoire des
hépatocytes (Hamza et Gitlin, 2004).

Il est important dans la sécrétion de céruloplasmine des hépatocytes qui est important dans
I’oxydation de Fe et I’efflux du foie et d’autres organes de stockage. ATP7B et le
métabolisme Cu OMMDI1 sont responsables pour 1’excrétion biliaire du Cu (Fry, 2011).

Cependant, chez les ovins, I’excrétion biliaire de Cu augmente de fagon linéaire avec une
augmentation de la concentration du cuivre dans le foie (supérieure a 79,43 mg/kg de MS)
(Grace et al., 1998).

Le reste du Cu est excrétés en petites quantités dans le lait et en petite quantité dans la
transpiration (McDowell, 2003;Suttle, 2010).

L’excrétion biliaire en représente la majorité, les pertes via les urines, la peau ou les
phaneres (Buckley, 2000) ou via les desquamations cellulaires dans 1’intestin (Powell et al.,

1999) étant minoritaires.

Dans la bile, le Cu est lié a un nombre important de composés comme des protéines, des
sels biliaires, des peptides et des acides aminés. La faible réabsorption de cette fraction

contribue a I’efficacité du maintien de I’homéostasie via la sécrétion biliaire (Buckley, 2000).

L'excrétion urinaire est faible, constante et ne dépend pas de I'apport alimentaire en cuivre.
Elle est cependant augmentée par I'apport alimentaire de molybdéne chez le mouton
(Underwood et suttle, 1999).

11.3.5. Fonction physiologique du cuivre

Le cuivre est un élément en trace qui joue un rble essentiel en biologie, comme un
cofacteur pour différentes enzymes : superoxyde dismutase, cytochrome oxydase, la
céruloplasmine.... (Alebic-Juretic et Frkovic, 2005). Ainsi il a un réle important dans la
reproduction, le développement osseux, la croissance, le développent des tissus conjonctifs
(Uunderwood et Suttle, 1999).

Il représente une partie du centre actif de plus de 20 métalloenzymes, les cofacteurs et les
métalloprotéines qui sont destruction des radicaux libres, synthése des tissus conjonctifs,
formation de myéline et d’os, pigmentation et formation de fourrure et de laine. Il agit aussi

indirectement dans I’hématopoic¢se (Ortolani et al., 2003).
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Il joue aussi un réle important au niveau du métabolisme oxydatif du glucose (cytochrome
oxydase) et est donc indispensable au bon fonctionnement du myocarde. Le cuivre participe a
I’élimination des radicaux libres via la supe oxyde dismutase, mais il peut aussi générer des
radicaux libres lorsqu’il se présente sous forme libre (Coudray, 2001).

Le cuivre intervient aussi dans la croissance du feetus et du nouveau-né, synthese de
I’hémoglobine, la maturation des polynucléaires neutrophiles, cofacteur enzymatique,
développement des tissus de connexion en particulier dans le systéeme cardiovasculaire et dans
les os, ainsi que dans les processus inflammatoires. Les principales fonctions du cuivre sont

représentées dans la (Figure 08).

Immunité Protection contre les Autre fonctions Transport Cu
stress oxydants

Prolifération CuzZn SOD

lymphocytes T (superoxyde dismutase a Cu
et Zn)
02.- H202

Céruloplasmine - .
Céruloplasmine férruxidase
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/ \ Céruloplasmine
Peroxydation des lipides Incorporation Fe a transferrine
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Cytochrome c oxydase
Transporteur e-, chaine respiratoire

Dopamine-[J-monooxygénase
Synthése catécholamines

Lysyl oxydase
Synthese élastine et collagéne

Figure08 : fonctions physiologiques du cuivre (Jondreville et al., 2002)
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In vitro, le Fe et le Cu a 1’état ionique sont capables de catalyser la formation de dérivés
réduits de 1’oxygéne, ion superoxyde (O2-), peroxyde d’hydrogéne (H202) et radicaux
hydroxyle (OH). Ces dérivés de 1’oxygéne sont trés toxiques pour la cellule, puisqu’ils
peuvent provoquer ’induction et la propagation de la peroxydation des lipides, en particulier

celle des acides gras polyinsaturés des membranes cellulaires (Evans et Halliwell , 2001).

In vivo, la forme ionique du Cu est trés largement minoritaire et le Cu est majoritairement
lié a des cuproprotéines sous cette forme, le Cu exprime ses fonctions, dont celle de défense

de I’organisme contre les stress oxydants (Underwood et Suttle ,1999).

Le superoxyde dismutase (SOD), cytoplasmique ou extra cellulaire, est une enzyme
contenant a la fois du Cu et du Zn. Elle contribue a la protection des cellules contre I’ion
superoxyde en catalysant sa dismutation en peroxyde d’hydrogéne ( Underwood et Suttle,
1999).

De plus, la synthese de la glutathion peroxydase a sélénium (Se) et celle de la ferroenzyme
catalase, autres enzymes du systéme antioxydant qui détoxifient le peroxyde d’hydrogeéne en

eau, seraient régulées par le Cu (Strain, 1994).

La céruloplasmine, globuline contenant 8 atomes de Cu, représente plus de 90% du Cu
circulant dans le plasma (Cousins ,1985). Synthétisée dans le foie, elle assure le transport du
Cu vers les organes via le plasma sanguin et serait impliquée dans le transport du Cu de la
meére au foetus (Richards, 1999).

La céruloplasmine joue un réle dans 1’érythropoiése en assurant la catalyse de 1’oxydation
de Fe?*, tel qu’il est présent dans les hépatocytes, en Fe3*, préalable indispensable a son
intégration dans la transferrine (Cousins, 1985). Elle favoriserait également I’incorporation de

Fe dans une protéine de réserve, la ferritine (Underwood et Suttle ,1999).

Selon certains auteurs, en limitant la production de composés oxygénes réactifs lors de
I’oxydation du Fe ferreux en Fe ferrique, donc en inhibant la peroxydation des lipides induite
par les ions métalliques, la céruloplasmine participerait a la protection contre les stress

oxydants. Elle serait également un modulateur des inflammations (Strain, 1994).
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En cas d’infection, le Cu agirait également directement sur le maintien des fonctions

immunitaires tant naturelles qu’acquises (Percival, 1998).
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I11. Intoxication chronique au cuivre

Lorsque le foie déborde avec ou est completement dépourvu de cuivre, des maladies
cliniqgues comme une toxicose de cuivre et une carence en cuivre respective peuvent se

manifester (Reece et al., 2015).

Chez les animaux, un déficit en cuivre peut entrainer une carence, et un exces peut

entrainer un empoisonnement (Ortolani et al., 2003; Minervino et al., 2009).

Les ruminants en particulier sont sensibles a des concentrations variables du cuivre. Les
ovins domestiques (Ovies aries) tolerent encore moins du cuivre que les caprins et sont les

especes les plus sensibles a la toxicose du cuivre (Reece et al., 2015).

I11.1. La toxicité chronique du cuivre chez les ovins

Le cuivre est un élément essentiel pour les processus vitaux, intervenant comme cofacteur

de nombreuses cuproenzymes mais il est extrémement toxique en exces (Mercer, 2001).

Le cuivre peut aussi étre toxique s’il est ingéré en quantités excessives qui dépassent
les besoins. 1l y a une grande variation dans la quantité du cuivre nécessaire par différentes
espéce des animaux d’élevage. De méme, il y a une variation massive de la sensibilité a

I’intoxication au cuivre parmi les espéces d’animaux d’¢levage (Ortolani et al., 2003).

La toxicose chronique du cuivre est une accumulation massive du cuivre dans le foie qui
entraine, dans un premier temps, des lésions hépatocellulaires subcliniques. C’est le stade
préhémolytique de la toxicose chronique du cuivre. Le stade hémolytique suit, menant a une
dégénérescence hépatocellulaire aigue et a une nécrose associée a des dommage oxydatifs

induits par le cuivre (Smith et al., 2020).

L’empoisonnement se produit lorsque les moutons ingérent de petites quantités de cuivre
sur une période prolongée. Depuis, le cuivre qui est ingéré est toujours stockés dans le foie de
I’animal, et I’ingestion répétée de petites quantités de cuivre au-dessus de I’exigence de
I’animal peut causer 1’accumulation de ce qui devient finalement une quantité toxique de

cuivre pour I’animal (Humann-Ziehank, 2001).

Dans les intoxication au cuivre, il est connu que la crise hémolytique est déterminée par un

exces de cuivre hépatique et par la libération du cuivre libre dans la circulation sanguine, qui
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modifie plusieurs fonctions physiologiques et conduit a la mort de 1’animal (Castro et al.,
2007; Roubies et al., 2008).

Les ovins sont les espéces les plus sensibles a la toxicité chronique du cuivre, a cause de
leurs affinité élevée pour le cuivre et ils excrétent le cuivre dans la bile a un taux tres faible,
conduisant a une accumulation de cuivre dans le foie au fil du temps (Kumaratilake, 2014 ;
Villar, 2002).

Les besoins en cuivre des ruminants sont régis par 1’espeéce, la source, les interactions
minérales et 1’état physiologique de ’animal (McDowell, 2003 ; NRC, 2005). Le niveau du
cuivre recommandé pour une espece peut étre toxique pour une autre. De plus, les moutons
accumulent le Cu dans leur foie plus facilement que les autres animaux d’élevage qui les

rendent vulnérables a la toxicité du Cu (NRC, 2005).

L’incidence variable des toxicités du Cu pourrait étre attribuée en partie aux différences
dans I’efficacité de I’absorption et de I’excrétion du Cu (Bremner, 1998). Les veaux pre-
ruminants sont plus sensibles a la toxicité du Cu en raison de D’efficacité élevée de
I’absorption du Cu (environ 75 %), mais apres le sevrage, I’absorption du Cu diminue en
raison de I’action des microorganismes du rumen qui réduisent le S alimentaire en sulfure, ce

qui réduit la disponibilité du Cu (Buckley, 2000).

L’absorption du cuivre de 1’agneau nourri au lait est €levée, entre 70 et 85%, mais chez les

agneaux sevrés, elle est tres faible, entre 0.1 et 1.0% (Suttle, 2010).

La condition peut se présenter sous deux formes différentes: I'intoxication primaire et
I'intoxication secondaire au cuivre (Blood et al., 1983).

L'intoxication primaire se rapporte principalement a l'intoxication aigue, laquelle est la
conséquence directe d'ingestion de sels de cuivre en trés grande quantité et sur une courte
période de temps (Blood et al., 1983) . Tandis que I'intoxication secondaire ou chronique
est causée par l'ingestion de petites quantités de cuivre sur de longues périodes de temps.
Dans les deux cas, une hémolyse intra vasculaire accompagnée d'hémoglobinurie et d'ictére
est notée (Hubbs et al ., 1982).

L’intoxication chronique du mouton par le cuivre est caractérisée par une accumulation de
cet élément principalement dans le foie sur une période de plusieurs semaines voire de

plusieurs mois. Les animaux exposés accumulent le cuivre essentiellement dans le foie, et

.
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dans un degré moindre dans les reins, sans présenter de signes cliniques majeurs dans une
premiére phase (phase prehémolytique). Une réduction des performances n’est pas un signe
specifique et est en général attribuée a d’autres causes avec I’installation d’une nécrose
hépatique progressive, les activités de certaines enzymes hépatiques (aspartate
aminotransférase, glutamate deshydrogénase) augmentent dans le sérum sans que la cuprémie

augmente significativement (Howell et Gooneratne, 1987).

Méme si certaines lésions hépatiques peuvent étre objectivées au plan biochimique ou
histologique dés une concentration en cuivre dans le foie de 350 mg /kg MS, des signes
cliniques ne sont guére observables sur 1’animal en dessous de 1000 mg/kg MS (Underwood
et Suttle, 1999).

Lorsque la capacité d’excrétion du Cu via la bile est dépassée, le Cu alimentaire en exces

est stocké dans le foie (Underwood et Suttle, 1999). Aucun signe clinique n’est alors détecté.

Lorsque les capacités de stockage du foie sont dépassées, le Cu est rélargie dans la
circulation, conduisant a une phase dite hémolytique qui apparait soudainement et se
manifeste par des retards de croissance, une hémoglobinurie et se termine par une jaunisse
précedant la mort (Underwood et Suttle, 1999).

Ainsi, chez les ovins, des apports alimentaires relativement faibles, de 1’ordre de 15 mg/kg
d’aliment, conduisent a la mort précédée de la phase hémolytique qui apparait lorsque la
teneur en Cu du foie excéde 350 a 1000 ppm MS (Bremner, 1998 ; Underwood et Suttle
,1999).

Les concentrations en cuivre dans le sang et les reins augmentent dans la phase
hémolytique. Le cas le plus classique d’une telle intoxication est 1’agneau de bergerie nourri
essentiellement avec de I’aliment concentré. Cependant, des agneaux paturant un fourrage
pauvre en Mo et contenant des plantes hépatotoxiques peuvent également s’intoxiquer
(Underwood et Suttle, 1999).

» D’autres facteurs sont a prendre en compte dans le cas d’intoxication chronique :
v les rations pauvres en antagonistes (zinc et fer ) rendent les animaux trés sensibles,

méme a des concentrations en cuivre assez faibles (15 voire 10 mg/kg) (NRC, 2005).

.
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v .Des mycotoxines (White et al., 1994) ou des alcaloides pyrrolizidines, contenues
dans certaines plantes (Héliotropes d’Europe, Trifolium mediterraneum, Senecio spp.)
peuvent augmenter la sensibilité des animaux au cuivre alimentaire par leur action

hépatotoxique (Howell et al., 1991).

Les dommages hépatiques associes a I'accumulation du cuivre dans le foie peuvent étre

relies a deux mécanismes:

eSoit a la liaison du cuivre aux groupes thiols des membranes des lysozymes, ce qui les
déstabilise (Soli ,1980).

eSoit par liaisons directes avec les acides nucléiques (Nederbragt, 1984), affectant
ainsi la synthése et le métabolisme cellulaire. La crise hémolytique serait causée par

I'action directe du cuivre sur le métabolisme du globule rouge.

I11.2. Sources de cuivre dans I’alimentation des ovins

La source de Cu peut étre des insecticides a base de Cu ou des fongicides pour les plantes
et les arbres (par. ex., les oliviers) (Zervas et al., 1990), ainsi que les rations commerciales

destinées a d’autres espéces animales a 1’exception des moutons (bovins, porcs, lapins,

chevaux) (Plumlee, 2002; Castro et al., 2007).

Notamment des intoxications sur des patures fertilisées avec du lisier de porc ou sur des
patures ou le cuivre a été utilisé en fongicide pour traiter les arbres fruitiers pendant plusieurs

années consécutives (Oruc et al., 2009).

Les plantes des prairies en zone tempérée contiennent en général peu de cuivre (3 a 8
mg/kg MS) ( Minson, 1990) ,contrairement aux légumineuses, en général plus riches en ce
métal (10 a 20 mg/kg MS). La biodisponibilité du cuivre dans les fourrages est généralement
faible et fortement affectée par leurs concentrations en molybdene (Mo), soufre (S) et fer (Fe)
(Underwood et Suttle, 1999).

Les graines de légumineuses ou d’oléagineuses, particulierement les co-produits de la

distillerie, peuvent contenir des teneurs plus élevées en cuivre (Chooi et al., 1988), mais la

B
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disponibilité de ce métal est réduite, par la présence des antagonistes Mo, S ou Fe. Les

denrées d’origine animale sont pauvres en cuivre, a I’exception de celles a base de foie.

L’eau douce contient du cuivre a des concentrations comprises entre 1 et 20 g/L (OMS
1998, cité par NRC, 2005). Les concentrations en cuivre des sols sont trés variables (par
exemple entre 1 et 700 mg/kg de sol sec aux Etats-Unis). La valeur moyenne est évaluée a
environ 25 mg/kg (OMS 1998, cité par NRC, 2005). Dans les conditions classiques
d’¢levage en France, c’est-a-dire pour une consommation de 3 L d’cau et 100 g de sol par

jour, cet apport en cuivre reste marginal (< 3 mg/j).

» Chez les moutons, une source importante d'intoxication est la consommation des

végétaux contaminés : (Bernier et al., 1997)

- Arbres fruitiers (ex : vignes, pommiers) ou paturages traités ou d'autres produits a utilisation
phytosanitaire & base de cuivre (ex : Bouillie bordelaise).

Paturages situés a proximité d’une industrie rejetant des déchets contenant du cuivre.

- Fourrages contenant beaucoup de cuivre et tres peu de molybdéne.

- Fourrages et paturages fertilisés avec du purin de porc ou de volaille.

- Consommation de plantes toxiques

- Consommation de paturages situés sous des cables électriques a haut voltage une autre
source non négligeable d'intoxication par le cuivre chez les moutons est I'empoisonnement
thérapeutique (ex : erreur de dosage de médicaments pour contrbler les helmintoses et les
infections de pododermatoses chez les ruminants; utilisation de ’EDTA injectable dans les

régions ou les moutons souffrent de déficience en cuivre.

111.3. Seuil de toxicité

Le niveau maximum tolérable de cuivre chez les ovins est fixé par le NRC, (2001) a 15
mg/kg MS lorsque les niveaux de molybdéne dans la ration se situent entre 1 et 2 mg/kg MS

et le niveau de soufre entre 0,15 et 0,25 % de la MS de la ration.

Selon le NRC, (1985), le niveau tolérable maximum de cuivre se situe & 25 mg de Cu/kg

MS dans la ration des ovins. Le nouveau NRC, ( 2007), quant a lui, suggére de réduire 1’écart

.
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entre les besoins et le seuil possible de toxicité en établissant le niveau maximum tolérable a
15 ppm pour des rations contenant entre 1 et 2 ppm de molybdéne et entre 0,15 et 0,25% de
soufre. Ces précisions sont pertinentes car 1’absorption du cuivre diminue lorsque le

molybdéne, le soufre et le zinc augmentent.

Sur cette base, le NRC, (1985) rapporte, par exemple, que pour des niveaux extrémement

bas en molybdéne (>1ppm) une ration contenant 8 a 11 ppm de cuivre peut étre toxique.

La toxicité chronique du cuivre était principalement liée a I’ingestion d’aliments qui ont
des niveaux de cuivre plus de 25-30 ppm est sera étre considéré comme un aliment toxique

pour les moutons (Govasmark, 2005).

Tableau03 : Teneurs en cuivre dans les différents préléevements biologiques (exprimées en

ppm/poids sec ou humide) et seuil de toxicité (Martin et Aitken ,1991).

Diete Foie Rein Sérum | Muscle | Cerveau | Laine | Lait
Déficience | 0.5-0.3 0.5-4 3-4 1-1 1.4-45 0.5-2.5
Marginal | 3.0-4.5 5.0-20 4-5 4-1 09-12 |35-7 2-4 0.04
Adéquat | 5-10 25-100 4-55 0.7-2 1-13 5-14 28-10 | 0.2-15
Elevé 10-20 100-300 | 4-10 1-5 l.1-16
Toxique 20> 250-1000 | 18 -260 | 3.3 -20 17-18

pPpm Poids humide\ ppm Poids sec\ppm

I11.4. Mécanisme d’action toxique

Quand la concentration en cuivre dans les organismes est trop importante, il interfére avec
de nombreux processus physiologiques. Cette toxicité biochimique découle de la haute
réactivité de cet élément. Il est capable de se lier fortement aux molécules riches en électrons,
en raison de ses propriétés oxydoréductrices, cette réactivité peut entrainer par exemple une

dépolarisation accompagnée d’un dysfonctionnement physiologique des récepteurs et des

.
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transporteurs moléculaires cellulaires, ou encore sa fixation sur des sites actifs de
macromolécules (ADN...) contenant des thiols (-SH), des carboxyles (-COO-), ou des noyaux
imidazoles (C 3H 4N) (Alt et al., 1990).

On peut également observer la production de radicaux libres suivant la réaction suivante
(réaction de Fenton) : Cu™ + H 20, —»Cu 2" + OH* + OH"

La production excessive de ces radicaux libres peut entrainer des réactions
d’oxydoréduction en chaine (stress oxydant) qui aboutissent a la perte de I’intégrité cellulaire

(Goldstein et Czapski ,1986).

I11.5. Symptomes de I’intoxication par le cuivre

111.5.1. Clinique

L’intoxication chronique chez les ovins apparie aprées la consommation pendant une longue
période des composée cuivrée ou, le cuivre s’accumule dans le foie lorsque 1’accumulation de
cuivre dépasse les capacités de stockage hépatique il est libéré dans la circulation sanguine a
la suite d’un stress ou d’un quelque Dommage au foie. Cette libération entraine une crise
hémolytique massive (Destruction des globules rouges) et cette toxicité se manifeste par
I’apparition subit d’ictére, une hépatite une insuffisance rénale, la soif, 1’hémoglobinurie,
I’anorexie mais sans perturbation des fonctions digestives. L’abattement est profond et le sujet

meurt ordinairement en 24a 48heures aprés 1’apparition des signes (Dubreuil et al ., 1993).

L’intoxication chronique au cuivre chez les moutons est caractérisée par 1’hémolyse,

I’anémie, I’ictére et hémoglobinurie (Kelly, 1993; Angus, 2000).

La deuxieme phase, hémolytique, est caractérisée par une prostration des animaux, une
anorexie, une polydipsie, des muqueuses ictériques, des urines tres foncées ; la mort de

I’animal est inéluctable (Howell et Gooneratne, 1987).

Lorsque des animaux, en particulier des moutons, sont touchés par une intoxication au
cuivre, ils sont simplement trouvés morts. Cependant, les Iésions post mortem les plus
évidentes incluent la jaunisse, le métal de pistolet reins bleus. En outre, chez les animaux

vivants, les muqueuses péles et également ictériques, avec urine rouge ou brune profonde

.
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(comme le café), perte d’appétit, faiblesse et manifestations cliniques courantes chez les

animaux malades (Mozaffari et al., 2009).

Kumaratilake, (2014) et Villar et al., (2002), ont enregistré une perte d’appétit, de la
fatigue et difficulté a respirer au début de la crise hémolytique. L’hémolyse étendue a entrainé
la présence de 1’hémoglobine libre dans le plasma et I’urine, comme I’anémie et la faiblesse

sont les plus courantes.

111.5.2. Biochimie

Au début de I’intoxication, on observe une forte ¢lévation du cuivre érythrocytaire qui
double méme dans la deuxiéme phase dans les globules rouges, le cuivre inhiberait la
synthése de I’ATP en se fixant sur les fonctions thiols de I’ATP-ase et méme celles de la
glucose-6-phosphatase (Silvertsen ,1980).

111.5.3. Pathogenese

L’ingestion orale de cuivre entrainant une nécrose de la muqueuse GIT (aigué toxicité),
puis il est absorbé et vient a le system de circulation et entre dans les globules rouges qui
deviennent plus fragiles conduisant a hémolyse due a une diminution de la concentration de
glutathion dans les globules rouges comme ions cupriques interagissent avec le groupe de
soufre du glutathion. Dans les globules rouge les ions ferreux sont remplacés par les ions
cupriques et leur formation de méthémoglobine a lieu, ce qui conduit finalement a la crise
hémolytique. Le stockage se produit principalement dans le foie, mais & niveau seuil. Forte
concentration de cuivre inhiber divers fonction métabolique et provoque la nécrose du
foie. La toxicose reste subclinique jusqu’a ce que le cuivre qui est stocké dans le foie et libéré
en guantités massives. L’augmentation des enzymes hépatiques peut fournir un avertissement
précoce de la crise en cours. Les concentrations du cuivre augmentent soudainement, causant
la peroxydation lipidique et I’hémolyse intra vasculaire. La crise hémolytique peut étre
précipité par de nombreux facteurs, y compris le transport, manipulation, conditions

météorologiques, grossesse, lactation et une détérioration du plan de nutrition.

La soudaine apparition de signes cliniques d’intoxication chronique au cuivre associé a la
crise hémolytique. Le moment de ’apparition est influencé par la concentration de cuivre

dans D’alimentation. Cette augmentation du niveau SGOT (Sérum Glutamooxaloacetate
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Transférase) et CPK (Créatine Phosphokinase). Augmentation du niveau CPK endommage les
muscles du squelette. L’intoxication chronique au cuivre est plus susceptible de se produire
avec apports excessifs en cuivre ou faibles apports en molybdene, le soufre, le zinc, le

calcium ou apres une lésion hépatique (Kimberling, 1988).

La toxicité chronique des moutons peut se produisent avec un apport quotidien de 3,5 mg
de Cu/kg de poids corporel lorsque les paturages contiennent de 15 a 20 mg de Cu/kg sur un
poids sec (DW) avec de faibles concentrations simultanées de molybdene et de soufre gastro-
entérite grave avec érosions et ulcérations abomasales, douleurs abdominales, diarrhée,
anorexie, déshydratation et choc. L’hémolyse et I’hémoglobinurie peuvent se développer
apres 3 jours si I’animal survit a ces troubles gastro-intestinaux (The Merck Veterinary
Manual, 1998).

L’augmentation soudaine de la concentration de cuivre dans le sang entraine la formation
de méthémoglobine et de corps de Heinz, la peroxydation lipidique des membranes
érythrocytaires et 1’hémolyse intra vasculaire des érythrocytes endommagés. Cela provoque
une anémie aigué sévere et les animaux atteints présentent généralement des signes de
dépression, d’anorexie, de stase ruminale, de soif, de faiblesse, de décubitus,
d’hémoglobinurie, d’ictére et peuvent mourir dans les 1 a 2 jours (Smith et al., 2020).

L’ictere se développe chez les animaux qui survivent plus de 24 heures et
les tissus décolorés par I’ictére et la méthémoglobine sont caractéristique de 1’intoxication
chronique. Gonflement, reins de couleur gun metal (caractéristiques de I’intoxication au
cuivre), hémoglobinurie colorées et une rate hypertrophiée avec brun foncé parenchyme

(apparition de confiture de mdres) sont le résultat de crise hémolytique (Garg, 2002).

Le foie est hypertrophié et friable. Histologiquement, il y a des lésions centrilobulaires et
nécrose tubulaire rénale, le cerveau peut montrer une dégénérescence spongieuse et les

dommages aux astrocytes (Haywood et al., 2008) .

Les résultats de la nécropsie dans la toxicose chronique du Cu comprennent les tissus qui
sont decolorées par I’ictere et la méthémoglobine. Enflé les reins de couleur gunmetal, I’urine
de couleur porto-vin, et un la rate élargie avec un parenchyme brun foncé-noir sont
manifestations de la crise hémolytique. Le foie est généralement large et
friable. Histologiquement, les Iésions centrilobulaires on observe une nécrose tubulaire rénale

les Iésions le foie, la vésicule biliaire, les reins et les tissus adipeux (Jubb et al ., 1993).

.
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111.5.4. Diagnostic

Les concentrations sanguines au Cu augmentent souvent de 5 a 20 mg/ml, comparativement
avec des concentrations normales de 1 mg/ml. Des concentrations hépatiques >150 Les ppm
(poids humide) sont importants chez les moutons (Garg, 2002).

La concentration de cuivre dans plusieurs tissus du mouton peut fournir une indication de
1’état nutritionnel du cuivre du mouton. Le foie, le sang, les reins, les muscles et le lait en sont

des exemples (MacLachlan et al., 2016).

Le diagnostic repose sur des éléments biochimiques et/ou anatomo-pathologiques.

a) Eléments biochimiques

on peut se fonder principalement sur l’accroissement du cuivre hépatique et selon
Marschang et al., (1980) ,aussi sur le cuivre plasmatique , bien que ce dernier parametre soit
moins significatif. Une diminution de I’hématocrite et une hémoglobinurie sont souvent

associées.

b) EIéments anatomo-pathologiques

Les tissus sont colorés en jaune a brun sale ; le foie est hypertrophié et porte des taches
rouges en surface ; les riens sont congestionnés au plan microscopique, les lésion hépatiques
sont celles d’une cirrhose avec dégénérescence et nécrose affectent principalement les cellules

épithéliales des tubules proximaux (Gooneratne et al ., 1980).

I11.6. Traitement et controle

Le traitement de ces animaux est souvent deécevant mais consiste en un traitement
symptomatique et de support consistant en une fluidotherapie (prévention de la néphrose
hemoglobinurique), transfusion sanguine seulement lors de signes séveres d'anoxie car la
présence de nouveaux globules rouges et du cuivre peut intensifier I'hémolyse.

L'administration d'agents chélateurs comme la penicillinanime, le dimercapto propanol (BAL)
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et le tétra-acétate éthyléne diamine de calcium disodique (EDTA) s'est avérée trés peu
efficace (Blood, 1983).

L'emphase devrait étre mise sur la prévention de la crise hémolytique chez les autres
animaux du troupeau et a cette fin, on devrait chercher I'étiologie de la condition, éviter tous
genres de stress, supplémenter la ration avec du molybdate d'ammonium (50 mg a 500
mg/jour) ou du sulfate de sodium (0.3 g a 1.0 g/jour) pendant trois semaines ou augmenter les
concentrations alimentaires de zinc entre 220 mg et 420 mg/kg (Hubbs ,1982).

La vérification d'un bon ratio molybdéne: cuivre entre 1:6 et 1:10, et la présence de zinc, de
fer et de soufre dans une ration contenant entre 8 ppm et 11 ppm de cuivre, devraient étre en

mesure de controler | ‘accumulation excessive du métal par le foie (Soli, 1980).

Supplémentation de 0,1 g de molybdate d’ammonium plus 1 g de sulfate de
sodium/mouton/jour a été tres efficace pour réduire rapidement la mortalité chez les béliers en

raison de la toxicité du Cu (Hidiroglou et al., 1984).

L'animal est désintoxiqué a l'aide d'un chélateur, c'est-a-dire une substance qui forme un

complexe soluble avec I'atome de cuivre qui est ensuite excrété dans les selles ou les urines.

La littérature propose trois produits chélateurs capables d'inactiver le cuivre et d'en faciliter
son excretion : Les sulfates, la pénicillamine et le molybdéne. Le dernier semble étre le plus
utilisé pour désintoxiquer les petits ruminants, alors que la pénicillamine est utilisé chez les
animaux de compagnies (Bernier et al., 1997).

Quatre alternatives a base d'ammonium de molybdate sont cité par Bernier et al., (1997)
pour traiter les moutons intoxiques :

1) 100 mg d'ammonium de molybdate avec 1 g de sodium de sulfate per os/jour.

2) 50-500 mg d'ammonium (ou sodium) de molybdate avec 0.3-1 mg de thiosulfate/jour pour
trois semaines.

3) 100 mg d'ammonium de molybdate/téte/jour et 1g de sodium de sulfate/téte/jour

Pendant 30 jours.

4) 200 mg d'ammonium (ou sodium) de molybdate avec 500 mg de sodium de thiosulfate/jour
per 0s durant trois semaines.

avant la crise d’hémolyse , ils est possible de réduire considérablement les apports de
cuivre en mettant les animaux au paturage sur une herbe jeune dont le cuivre est moins

digestible ou en distribuant un fourrage pauvre en cuivre (Lamand,1981).

.
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Les stocks hépatiques peuvent étre déprimés par la supplémentassions de la ration avec des
soufre et du molybdene, une addition de 13mg de molybdéne (sous forme de molybdate

d’ammonium) et de3g de soufre(en fleur) par kg MS peut étre utilisée pendant 12 semaines

(Lamand et al., 1980).
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Les macroéléments et les oligo-éléments sont nécessaires au maintien d'un état
métabolique normal et a la productivité des animaux. Un grand nombre de facteurs influent
sur leurs taux tels que I'espéce, la race, le sexe, I'age, la couverture végétale, la malnutrition,
les variations saisonniéres et physiologiques (gestation et lactation), ainsi que des facteurs

environnementaux et géographiques tels que le contenu en sol, eau et air.

Le cuivre est un élément trace indispensable a la vie et un cofacteur de certaines
enzymes intervenant dans I’hématopoicse, le métabolisme oxydatif, la respiration cellulaire, la

pigmentation, il joue donc une importance capital dans 1’entretien des processus biologiques.

Une carence prolongée aboutit a des troubles divers ; I'intoxication aigué ou chronique
par le cuivre est observée dans un grand nombre de régions du monde. Les ruminants sont les
plus atteints bien que d'autres especes soient également sensibles (Susan et Aiello, 2002).

Les ovins sont beaucoup plus sensibles aux intoxications par le cuivre que les autres espéces,
a cause des nombreux facteurs (oligoéléments, hérédité, stress, alimentation) influencant le
métabolisme du cuivre chez le mouton. Alors que la physiopathologie de I'intoxication par le

cuivre est tres complexe.

Notre travail a été réalisé a base de résultats publiés, sous le titre en question en Algeérie ou a

I’échelle internationale.

Une étude a été réalisée par Hussein et al., (2018),en Irak sur (52) moutons avec un systéme
d’alimentation a I’intérieur de bergerie. Dont quarante-deux (42)moutons de différents ages et
sexes, montrentdesmanifestations cliniques appartiennent a une intoxication chronique au
cuivre.Dix moutons sains de mémes ages ont été considérés comme des témoins.

Dix (10ml) de sang ont été prélevés par ponction de la veine jugulaire de chaque mouton,
pourévaluer le nombre total d’érythrocytes (TRBc), la concentration d’hémoglobine (HB), le
volume de cellules emballéesPCV et le nombre total de leucocytes (TLC). Cependant, le
nombre différentiel de leucocytes a été effectué en utilisantla méthode Giemsa selon Weiss et
Wardrop,(2010).

La concentration de cuivre dans le plasma a été estimée a I’aide du spectrophotometre
d’absorption atomique a flamme(FAAS) selon la procédure mentionnée par, Xueping et
Reny, (2002).
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En outre, I’évaluation du cuivre dans les tissus a été effectuée selon la méthode Akinloye

etal., (2011).

Quatre moutons étaient morts apres 1’échantillonnage, Ainsi, des échantillons de tissus
pour I’examen histopathologiquessont prélevés sur la plupart des tissus corporels de moutons
autopsiés, fixés a 10 % de formol tamponnépendant 72 heures, puis paré et lavé, déshydraté
dans le xylol. De plus, les échantillons de tissus ont été incrustés dans la cire de paraffine,
apréssectionné a 4-5 p d’épaisseur, teinté d’hématoxyline et d’éosine, et examiné sous

microscope (Maxie ,2016).

Les animaux malades présentent des différentes manifestations cliniques, comme la perte
compléte d’appétit (90,4 %), dépression, faiblesse et léthargie (78,5 %), augmentation de la
respiration abdominale(78,5 %). De plus, des muqueuses pales et/ou ictériques ont été

enregistrées dans (71,4%) des cas.

En outre, les résultats ont également indiqué que les moutons malades montrent une
différence significative (P0.05)dans les valeurs de la concentration de cuivre dans le foie, le

plasma et les reins, comme indiqué dans le Tableau 4.

Tableau 04 : Concentration de cuivre dans le plasma, le foie et les reins des moutons

malades atteints d’empoisonnement chronique au cuivre et contréles. (Hussein et al., 2018).

Parametre Les controles n=10 Mouton malade n=42
Plasma Cu pg/dl 40.8+11.34 167.48+6.89
Le foie Cupmol/kg 2461+20.56 6475+16/78 6475+16/78
Les reins Cupumol/kg 253.11.54+8.12 744.72+8.12

Les valeurs sont moyennes * erreur standard de moyenne * (P<0.05).

A partir des données enregistrées,ils ont constatés une augmentation significative (P0,05) de
la fréquence respiratoire et cardiaque. Cependant les contractions ruminaleset le temps de

remplissage capillaire ont diminués considérablement (P0,05). L’évaluation de
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I’hémogramme des animauxmalades et témoins a indiqué une anémie claire de type
hypochromique macrocytaire, quise produire en raison d’une diminution significative (P0,05)
du nombre total d’érythrocytes, hémoglobine,la concentration et le volumedes cellules
emballées. Une différence significative dans La concentration du cuivredans le plasma, le foie

et les reins a également été indiquée (Hussein et al., 2018).

Les examens croisés de moutons morts révelent que le sang des animaux morts était plus
sombre que la normale. De plus, les moutons autopsiés montrent un élargissement évident du
foie, qui semble jaune, fragile. Cependant, les veésicules biliaires étaient distendues et

contenaient une bile dense et foncée (Hussein et al., 2018).

En outre, un petit agrandissement a été détecté sur les deux reins avec 1’apparence
sombre. De plus, les résultats histopathologiques des animaux autopsié ont révélés un
glomérule Iégérement atrophié avec épaississement de la membrane basale glomérulaire, avec
une accumulation de cellules inflammatoires prés du glomérule et entre les tubules corticaux,
une dilatation kystique dans D’interstitiel rénal a également été détecté et une nécrose

coagulante est apparue dans certains tubules rénaux(Figure03).

Il a été conclu que I’intoXication chronique au cuivre était un type dangereux de
maladie a la fois avec une morbidité et des mortalités élevées et considéré commeune perte

économique (Hussein et al., 2018).

Figure 09: coupe histologique du rein chez les moutons empoisonnés par le cuivre.
(Hussein et al., 2018).

44



Chapitre IV Analyse d’article

La toxicité chronique au cuivre a été provoqué par le paturage des moutons et les
conditions ont été classéesselon leur effet primaire sur les moutons, comme, intoxication
chronique phytogéniqueau cuivre a eu lieulorsque les moutons ont consommé des fourrages
avec un déséquilibre de cuivre et de molybdéne, ce type d’empoisonnement était lie a la
croissance luxuriante de plantes spécifiques qui poussent au début de I’automne, ces plantes
contenu peu ou pas de molybdéne et les moutons stockent des niveaux élevés de cuivre dans
lefoie qui les prédisposent a la crise hémolytique de I’intoxication chronique au cuivre(Oruc
et al.,2009).

Mozaffari et al.,(2009) ont rapportés qu’il existe deux phases reconnaissables dans
I’intoxication chronique au cuivre, une phase asymptomatiquelorsque le cuivre s’accumule

dans le foie et une phase toxique d’une crise hémolytique aigué.

Selon Hussein et al., (2018) les résultats des parametres hématologiques ont indiqué
une anémie évidente chez les  moutons malades quimanifeste avec des cellules
hypochromiquesmacrocytaires par rapport aux témoins, les mémes résultats ont également

été indiqués parBozynski et al.,(2009).

L’anémie et la faiblesse sont les plus courantessignes cliniques, Comme il a été
documenté dans la toxicose au cuivre. La méthémoglobinémie se produit et peut étre la cause
de la couleur brun chocolat du sang etmuqueuses au début de 1’hémolyse(Hussein et al.,
2018).

Les muqueuses deviennent jaunies, et si les animaux survivent pendant plus de deux
jours la température peut ou nonétre élevé. La mort par la consommation d’une grande dose
de cuivre est rapide et précédée de diarrhée,dyspnée et faiblesse

marquee(Christodoulopoulos etRoubies, 2007).

Lorsque le cuivre pénetre dans le sang, il est fractionné avec les globules rouges, Ainsi, élever
les niveaux de cuivre érythrocytaire plus de 20 fois,alors que les concentrations de cuivre dans
le plasma augmenteront seulement plus de 2-3 fois,des 1ésions oxydatives a I’hémoglobine,
provoquant des inclusions d’érythrocytes comme la formation du corps de Heinzet de

convertir I’hémoglobine en méthémoglobine, qui ne peut pas lier I’oxygene (c’est pourquoiles
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animaux malades souffriront d’une augmentation du rythme respiratoire avec une
augmentation de la respiration abdominalecomme mentionné dans les résultats de la présente
étude)(Hussein et al., 2018).

Une étude a été réalisé par Hasan et al., (2009 ) dans le but de connaitre les effets de

la toxicose chronique au cuivre sur 1’organisme animal spécialement les moutons.

Méthémoglobinémie,hémoglobinurie, anémie et diminutiondes concentrations de
glutathion dans le sang sont habituellement observéespendant la crise hémolytique. Les
animaux présentant ces signes cliniqueset des anomalies de laboratoire meurent souvent en 1
a 2 jours (Hasan et al., 2009).

Bien que la morbidité des troupeaux soit souvent de 5%, habituellement 75%des
animaux touchés meurent. En outre, les pertes dela toxicose peut se poursuivre jusqu’a 2

mois apres I’intoxication (Hasan et al., 2009).

Un agriculteur a signalé la mort de plusieurs moutons dans une ferme a Orhangazi,
Bursa, Turquie, en 2006. EntreJanvier et octobre, 9 brebis, 2 brebis gravides, 2 agneaux et 2
béliers d’un troupeau de 50 moutons sont morts dans 1’étable.En outre, 2 autres brebis
ontmort a la mi-avril 2007, I’agriculteur a déclaré quela mort des animaux a augmenté depuis
le début de I’exploitation d’une usine a proximité.La toxicose était suspectée parce que cette
usineavait un collecteur de bassin d’aération insuffisantavec des preuves antérieures de
contamination avec Cu et Fe. L’agriculteur et le vétérinaire local avaient remarqué que tous
les moutons malades ont eu la dépression, anorexie, hématurie, ictere, incoordination et

ptyalisme avant la mort (Hasan et al., 2009).

Chez les moutons morts,le sang est apparu plus sombre que prévu. Trois moutons
morts(2 femelles et 1 male) ont été autopsies et apres observationils ont constatés des
changements comprenaient des foies volumineux, jaunes et friables;vésicules biliaires
distendues contenant une bile dense et foncée;les reins et les tissus adipeux ictériques(Hasan
et al., 2009).

Des parties defoie et les reins de chaque animal ont été recueillis pouranalyse

toxicologique, et des portions de foie ont été obtenuespour examen histopathologique.

Des lésions histologiques dans lefoie inclus vacuolisation cytoplasmique

hépatocellulaire etnécrose avec infiltrations de macrophages dans les sinusoides etautour de




Chapitre IV Analyse d’article

certains vaisseaux sanguins ont été observés. Les chercheurs ont visité la ferme 3 fois, au
cours de laquelle des échantillons de sang prélevés au hasard sur 9 moutons vivants,y compris
une brebis en crise hémolytique. Les échantillons de sérum ont été analysés par

spectrophotométrie (Hasan et al., 2009).

D’autreséchantillons ont été analysés pour la détermination du taux du Cu par

absorption atomique par flamme.

Les concentrations de Cu dans le sérum sont (8-108 mmol/l), le foie (103 a 614
mg/kg, poids humide),les reins (26 a 61 mg/kg, poids humide) et la végétation (114 a
170mg/kg, base séche [DB]) correspondaient a une toxicose chronique telle que rapportée

dans la littérature vétérinairesel on Humann et al .,(2001).

Les concentrations de Cu dans I’alimentation des animaux dans le présent rapport
étaient également plus élevés quela concentrations de Cu physiologiques déja signalées par
Govasmark et al., (2005).

Les moutons sont tres sensibles a la surdose de Cu, et la toxicose chronique au Cu se
produit lorsque les animaux sont nourris pendant des semaines ou des mois dont la teneur en
cuivre est marginalement élevée (15-20 mg/kg, poids sec) avec de faibles concentrations de
molybdéne (Lorgue et al., 1996).

Ces résultats suggérent que I’utilisation du cuivresulfate comme fongicide sur les
arbres fruitiers était principalementresponsable de la toxicose chronique de Cu chez les
moutons (Hasan et al., 2009).

Les deuxbrebis gestantes qui ont avorté et sont mortes dans le méme troupeau
pourrait avoir accumulé Cu dans leurs foies paringestion de la végétation contaminée par le
cuivre sur une période de cing mois. En outre, les facteurs de stress tels que la gestationont

attribué a la crise hémolytique (Hasan et al., 2009).

Une étude a été realisee par khalil et al. , (2019), sur 10 moutons empoisonnés par le
cuivre tout au long de la période de I’automne 2015 jusqu’a la fin de 1’été 2016, dans la
province de Kerman en Iran.Des eéchantillons de sang ont été prélevéssur la veine jugulaire,

des échantillons de laine ont étépris sur le cou de ces animaux etpuis lavé et séché,
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¢chantillons de foie,poumons, reins, coeur et rate ont été recueillisimmédiatement aprés la
mort de ’animal, ces tissusont été mis dans le formol 10% jusqu’a 1’analysé de la teneur en

cuivre.

La teneur en cuivre dans le sérum, tissuset laine sont présentés dans le tableau 5

Tableau 05: la concentration du cuivre dans le sérum, tissus et laine chez les moutons

empoisonnés pendant les quatre saisons (n=10). (khalil et al., 2019).

Seasons | Serum Rein Foie Poumon Coeur rate Laine
Printemps | 8,37+0,22 | 26.78+2.52a.c | 744.62+223.47a | 34.32+0.72a.c | 35.01+0.16a | 70.01+1.23a,c | 28.35%5.18a,b
Eté 6.89+£0.63b | 36.35£1.57b | 374.19+83.46b | 48.08+4.84b | 36.34+0.91a | 82.31+2.21a,c | 27.40+4.95a,b
Automne | 8.08+£1.89a | 33.45+1.27b,c | 161.44+30.43b | 38.50+3.38a,c | 35.18+0.99a | 55.47+16.15a | 20.44+7.28a
Hiver 8.70+0.26a | 29.70+0.26¢C 95.94+21.58b 37.24+3.67a,c | 31.35+1.83b | 30.62+0.91b,c | 51.51+15.86b

Control 3.90+0.32c | 23.14+0.74d | 31.31+1.72c 21.29+0.41d | 22.93+0.70c | 21.75+0.38d | 3.64+0.22c

Selon les résultats on constate que la sévérité de la toxicité du cuivre (jugée par la
concentration de cuivre dans le foie) est saisonniére, et les variations saisonniéres affectent
cette toxicité. Climat environnemental et facteurs de stress peuvent étre les principales causes
des teneurs en cuivre de différents tissus et le foie est le principal organe a réserver le cuivre

chez les moutons empoisonnés.

Cela peut étre di a I’effet combinédes niveaux ¢levés de cuivre hépatique et des
facteurs de stresslié au retour des paturages, le changementdes aliments et 1’agnelage, etc.
(Gaetk et Chow, 2003).

D’aprés Abdelkader, (2021), les résultats actuels suggérent que la teneur élevée en
Cu du foie chez les ruminants pourrait étre liée aux aliments offerts aux animaux. En hiver,
les ruminants restent dans les étables et se nourrirent d’une alimentation concentrée, ce qui

entraine une concentration accrue du Cu dans le foie.

Les agriculteurs et les industries de I’alimentation animale ont une mauvaise pratique de
formuler un régime alimentaire sans calculer les besoins en minéraux en fonction des espéces
animales ou du stade de croissance et offert a toutes les espéces de ruminants qui ont des

besoins différents et un processus métabolique différent le méme concentré (Suttle, 2010).
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Conclusion

L’élevage ovin en Algérie est un boom majeur, contribuant aux besoins pour la viande
rouge et les produits laitiers. Cependant, les éleveurs de bétail souffrent de problémes tels que

I’empoisonnement, la maladie et parfois la mort du bétail, en particulier les petits moutons.

L’environnement joue un rdle important dans la performance de reproduction des
animaux d’¢élevage, c’est pourquoi la compréhension des mécanismes physiologiques de
I’adaptation des animaux a leur environnement est un défi majeur pour la communauté

scientifique et le secteur de I’¢élevage.

Afin d’ameéliorer la qualité du produit, il est important que les producteurs sachent quelles
races sont dans notre pays, quelles sont leurs caractéristiques, et la meilleure fagon de les élever

pour s’assurer que le produit est abondant.

Le cuivre est reconnu depuis longtemps comme un micro elément essentiel a la sante et la

nutrition et a la croissance normale des animaux.

Le cuivre peut aussi étre toxique s’il est ingéré en quantités excessives qui dépassent les
besoin. Il y a une grande variation dans la quantité de cuivre nécessaire par differentes espéeces
d’animaux d’¢élevage. De méme, il y a une variation massive de la sensibilité a 1’intoxication au

cuivre parmi les espéces d’animaux d’élevage.

Les moutons sont les espéces les plus vulnérables aux maladies chroniques et a la
toxicité du cuivre, a cause de la forte affinité pour le cuivre exercée par cellules hépatiques et
sont excrétion par la bile a un tres faible taux, conduisant a une accumulation dans le foie au fil
du temps. Sa présence est associée a une absorption a long terme de composés de cuivre

d’origine différente.

La contamination du sol et des plantes par le cuivre entraine une intoxication chronique
au cuivre chez les ovins qui conduit a la perturbation de fonctionnement naturel de 1’organisme
et provoque certains pathologie et des Iésion grave a la suite de la consommation de plantes
dans ces sols, il existe aussi d’autre facteurs de stress tels que les changements d climatiques,
gestation, parturition, L’agnelage et la lactogénes peuvent affecter les animaux et les

sensibiliser pour montrer des signes d’intoxication au cuivre.

Multiple facteurs influence le degré d’intoxication au cuivre chez les animaux comme la

quantité et la période de consommation, I’état nutritionnel des animaux et saison également.

-



Conclusion

Cependant, des travaux complémentaires portant sur des effectifs plus grands sont a
réaliser, afin d’établir des valeurs de références spécifiques pour les ovins et d’évaluer I’impact

des ¢léments traces métalliques qui constituent une réelle menace d’intoxication pour la santé

et ’environnement.
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Théme
Intoxication chronique au cuivre chez les ovins

Résumé

Le cuivre est 'un des minéraux les plus importants dans 1’alimentation des
moutons et est indicatif de sa contribution au maintien de 1’état physiologique naturel
du corps. Cependant, la consommation de grandes quantités au-dela des besoins du
corps conduit a I’empoisonnement des moutons.

La présente étude vise a comprendre 1’effet du cuivre sur 1’état physiologique des
moutons a différents stades de leur vie en cas d’intoxication et a connaitre le
mécanisme de sa toxicité, ainsi que 1’effet de certains éléments, comme le fer, ainsi
que divers facteurs environnementaux, sur le comportement physiologique et toxique
du cuivre.

Mots clés : ovin, intoxication, cuivre, santé animale

Summary

Copper is one of the most important minerals in sheep’s diet and is indicative of its
contribution to maintaining the body’s natural physiological state. However, the
consumption of large quantities beyond the needs of the body leads to the poisoning
of sheep.

The purpose of this study is to understand the effect of copper on the physiological
state of sheep at different stages of their life in the event of poisoning and to know
the mechanism of its toxicity, as well as the effect of certain elements, such as iron,
as well as various environmental factors, on the behavior of copper in the body.
Keywords: sheep, poisoning, copper, animal health

uila

Lliall 8 Liaabusd @lly g nlie DU 2030 alail) & Jass il Galaall aal (e (el ysing
avall dala 55 508 el Blgind O e auall Lapdall L gl gl AN e
‘ S AN et

lelal je Calitg 2Lie S doa o) gauadll A e (ulall 300 agdl A0l Al 5ol Crana
Loyl g 2aallS pualiall Gramy Ll i3Sy atpans 400 4 ray acull Ala i 4y sl
amall Jala Luladll & gl e 4l Jal sl Calisa

A gl sl sl | aandl) aliel ; Aalidal) cilall)







	page de garde
	Remerciements
	Dédicace1
	Sommair1
	sommaire
	Liste des abréviations
	liste des Tableaux
	liste des Figure
	Introduction 1
	Introduction
	Chapitre 1
	Chapitre I VER Finale
	chapitre 02
	Chapitre II cuivre Ver Finale
	chapitre03
	Chap III Ver Finale
	an article
	Analyse d'article
	conclusion 1
	Conclusion
	Listes des références total
	résumé

