MANUEL DE PRATIQUE EQUINE VERSION FRANCAISE
Compléments des chapitres 16 et 18 et bibliographie

La suite du chapitre 16
CAS 3:

Anamneése

Cheval hongre de race Paint, agé de 4,5 ans. Anorexie, malaise général, signes de dépression et décubitus intermittent
noté depuis une période de plus de deux semaines. Muqueuses ictériques et urine jaune foncée récemment observées.

Données de laboratoire

Unités SI Unités conventionnelles Variation
(Intervalle de référence) (Intervalle de référence) Légére/Modérée/Marquée

Paramétres

Hématologie

Hématocrite 0,28 L/L (0,30-0,48) 28% (30-48%) 3
Globules rouges 8,42 x 1012/L (7,5-11,0) 8,42 x 106/uL (7,5-11,0)
Hémoglobine 103 g/L (110-160) 10,3 g/dL (11-16) d

Morphologie érythrocytaire: aniscoytose marquée, poikilocytose, schistocytose et acanthocytose

Globules blancs 9,96 x 109/L (6,0-11,0) 9,96 x 103/uL (6,0-11,0)
Neutrophiles 5,46 x 10°/L (2,5-7,0) 5,46 x 103/uL (2,5-7,0)
Lymphocytes 2,5x 10°/L (1,6-5,4) 2,5x 103/uL (1,6-5,4)
Monocytes 1,9 x 109/L (0-0,7) 1,9 x 103/uL (0-0,7)
Eosinophiles 0 x 10%/L (0-0,5) 0 x 103/uL (0-0,5)

Morphologie leucocytaire : normale

Plaquettes sanguines 100 x 109/L (100-300) 100 x 103/uL (100-300)
Biochimie

Urée 20,1 mmol/L (4,0-8,0) 56,3 mg/dL (11,2-22,4) 1
Créatinine 155 umol/L (100-160) 1,75 mg/dL (1,13-1,81)
Protéines plasmatiques | 69 g/L (60-75) 6,9 g/dL (6,0-7,5)

Protéines sériques 68 g/L (57-73) 6,8 g/dL (5,7-7,3)

Albumine 23 g/L (29-39) 2,3 g/dL (2,9-3,5) d
Globuline 45 g/L (28-38) 4,5 g/dL (2,8-3,8) T
Rapport A/G 0,5 (0,6-1,4) 0,5 (0,6-1,4) 2
Fibrinogéne 0,8 g/L (1-4) 80 mg/dL (100-400) J
CK 3337 U/L (60-330) 3337 U/L (60-330) M
AST 2080 U/L (160-412) 2080 U/L (160-412) M
ALP 826 U/L (138-251) 826 U/L (138-251) M
GGT 420 U/L (10-40) 420 U/L (10-40) ™mr
GLDH 267 U/L (0-11,8) 267 U/L (0-11,8) ™
Bilirubine totale 173,3 umol/L (10-50) 10,1 mg/dL (0,58-2,92) M
Acides biliaires totaux 90 umol/L (5-28) 90 umol/L (5-28) mr
Glucose 2,08 mmol/L (4,1-6,4) 37,5 mg/dL (75-115) {
Calcium 2,48 mmol/L (2,78-3,32) | 9,94 mg/dL (11,1-13,3) {
Phosphate 1,21 mmol/L (0,75-1,25) | 3,75 mg/dL (2,3-3,9)

Sodium 140 mmol/L (132-142) 140 mEq/L (132-142)
Potassium 3,84 mmol/L (3,2-4,2) 3,84 mEq/L (3,2-4,2)

Chlore 100 mmol/L (94-104) 100 mEq/L (94-104)

Signes cliniques et diagnostic

1. Anémie : L'anémie modérée est vraisemblablement le résultat d'une érythropoiése inadéquate associée a des
phénomeénes inflammatoires chroniques ou a des désordres néoplasiques (séquestration du fer dans le systéme réticulo-
endothélial). L’anémie hémolytique d’origine immunitaire secondaire a une infection ou une néoplasie est aussi possible
dans ce cas.

2. Changement de la morphologie érythrocytaire : L’anisocytose est la variation de la taille des érythrocytes. Les
macrocytes sont rarement observés dans les anémies régénératives chez le cheval. Les microcytes peuvent étre observées
lors de lésions oxydatives des globules rouges ou lors de déficience en fer ou en pyridoxine, dans lequel ils peuvent étre
associés a une diminution du volume corpusculaire moyen (VCM). Les sphérocytes associées a l'anémie d’origine
immunitaire sont aussi un type de microcyte, bien que ces cellules soient rarement observées sur les frottis de sang de
cheval.

Les poikilocytes sont des formes anormales d’érythrocytes, exemples incluant les schistocytes (fragments irréguliers
d’érythrocytes) et les acanthocytes (érythrocytes spiculées). Les schistocytes sont indicatifs de changements micro-
circulatoires qui apparaissent lors de la coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD), la néoplasie, ou l'inflammation
d'organes hautement vascularisés (p.ex., foie, rate, poumon, moelle osseuse). Les acanthocytes sont souvent observées
chez des chevaux souffrant d’hémangiosarcome ou de maladies hépatiques.

3. Atteinte hépatique marquée : L'augmentation des activités de I’AST et de la GLDH indique une atteinte hépato-
cellulaire, qui peut étre due a I'hypoxie, la nécrose, la néoplasie, la lipidose; les infections, et les toxines. Il y a une faible
corrélation entre les activités de I’AST et de la GLDH et I'étendue des atteintes hépatiques. Les augmentations de la GGT et
de la PAL indiquent une atteinte hépato-biliaire ou une choléstase. La choléstase dans ce cas est aussi indiquée par
I’hyperbilirubinémie, tandis que l'augmentation des acides biliaires pourrait étre due a une choléstase et une diminution



de la masse hépatique fonctionnelle. Les autres tissus sources de GGT chez le cheval sont le pancréas et le rein. De méme,
la PAL est aussi trouvée dans l'os, l'intestin et le placenta. Bien que rarement observées, les faibles concentrations de
fibrinogéne, de glucose et d’albumine pourraient étre dues a une diminution de la masse fonctionnelle hépatique.
Cependant, dans ce cas, apparemment, la fonction n’est pas assez touchée pour affecter la synthése d'urée. L'urée
diminue habituellement en cas de nécrose hépatique aigué, et cette diminution est associée a une augmentation des
concentrations d'ammoniaque.

4. Azotémie : Les augmentations modérées de l'urée en l'absence de mécanismes pré-rénaux évidents (p.ex. la
déshydratation) peuvent étre le résultat d'une augmentation du catabolisme protéique et les 1ésions musculaires causées
par le décubitus. La créatinine n'est pas considérablement affectée par les facteurs cataboliques mais elle l’est surtout par
le changement de la masse musculaire.

5. Myopathie : L'élévation modérée de l’activité de la CK indique une atteinte musculaire probablement secondaire au
décubitus ou suite a des injections intramusculaires répétées. L'accroissement de l’activité de ’AST est le résultat, dans ce
cas, a la fois des atteintes hépatique et musculaire.

Modifications clés
1. Les modifications marquées dans ce cas sont les augmentations marquées de toutes les enzymes d’origine hépatique,

associées a des changements morphologiques significatives des érythrocytes indiquant une sévére maladie hépatique
chronique.

Diagnostic différentiel

Intoxication par les alcaloides pyrrolizidiniques
Hépatite chronique active

Hépatite associée au sérum (Maladie de Theiler's)
Cholangite ou cholangio-hépatite

Cholélithiase ou autre obstruction biliaire
Aflatoxicose

Lipidose hépatique

Abces hépatique

Aides diagnostic

e Demande d’analyse de la bilirubine non conjuguée (indirecte) et conjuguée (directe).

e Echographie hépatique

e Profil de coagulation. Bien qu’elle soit une complication rare de l’atteinte hépatique chez le cheval, la coagulopathie
causée par une diminution de la synthése des facteurs de coagulation peut augmenter le risque d'hémorragie associée a
la biopsie hépatique.

e Biopsie hépatique.

¢ Analyse urinaire pour confirmer la présence de la bilirubinurie et/ou myoglobinurie.

e Analyse du fer. La faible concentration du fer sérique et la forte capacité de fixation du fer sérique total (TIBC), sont
compatibles avec la déficience en fer due a une perte externe chronique de sang. La faible sidérémie associée a une TIBC
normale suggérent une anémie résultant d’'une maladie chronique.

Notes additionnelles

e La myoglobinurie, si elle est présente, peut contribuer a une néphropathie, qui peut exacerber ’azotémie.

o Il est important de noter que la présence de déshydratation (déterminée cliniquement) peut expliquer ’azotémie modérée
et suggere que le cheval est plus hypo-albuminémique et anémique que ne lindiquent les données de laboratoire.

e La plupart des fonctions hépatiques altérées ne deviennent détectables que lorsque plus de 50% de la masse hépato-
cellulaire devient non fonctionnelle. Par exemple, I’hypoalbuminémie n’est détectée que lorsque 60 a 80% de la masse
fonctionnelle du foie sont atteints.

e Bien qu’aucune des modifications des protéines sériques et plasmatiques ne soit entiérement spécifique d’une
dysfonction hépatique, I’'hypoalbuminémie associée a I’hyperglobulinémie sont fréquemment observées lors de maladies
hépatiques chroniques. Les augmentations des concentrations des globulines (principalement les gamma globulines)
sont le résultat d’'une stimulation antigénique excessive du tissu lymphoide par les dérivés protéiques d’origine
entérique. La diminution de la fonction et de la masse des cellules de Kupffer empéche 1’élimination normale de ces
antigénes.

e Bien que l'alanine aminotransférase (ALT) soit une enzyme spécifique du foie chez les animaux de compagnie, cette
enzyme n’est pas spécifique pour I’évaluation des atteintes hépatiques chez le cheval.

e Les enzymes qui sont spécifiques du foie ou qui présentent des concentrations élevées dans le tissu hépatique
comprennent la L-iditol déshydrogénase (L-iDH, anciennement connue sous le nom de sorbitol déshydrogénase [SDH]),
l'arginase et la GLDH. Ces enzymes augmentent et diminuent rapidement en réponse a une atteinte hépatique. Les
enzymes qui ne sont pas spécifiques du foie et qui sont trouvées a des concentrations élevées dans d’autres tissus en
plus du foie sont ’AST, la LDH et la PAL. Ces enzymes ont généralement des demi-vies longues et leurs niveaux doivent
étre interprétés en tenant compte d’autres tests plus spécifiques.

e Méme si la LDH n'est pas spécifique du foie, l'isoenzyme LDH-5 est un indicateur spécifique des Ilésions
hépatocellulaires. Un test spécifique pour cette isoenzyme est actuellement disponible en Amérique du Nord .

o La GGT est trouvée principalement dans le tissu biliaire et de ce fait constitue un bon indicateur de choléstase intra ou
extra hépatique.

e En général, la bilirubine non conjuguée (indirecte) prédomine chez le cheval sain et dans la plupart des cas associée a
I’hyperbilirubinémie. Bien que les deux types de bilirubine (non conjuguée et conjuguée) puissent augmenter lors de
maladies hépatiques et extra-hépatiques, I’hyperbilirubinémie avec plus de 20% de bilirubine conjuguée indique un
désordre extra-hépatique (obstruction biliaire).

Résolution du cas

Les résultats du profil de coagulation étaient dans l'intervalle de référence, éliminant le risque d'hémorragie aprés la
biopsie du foie. La biopsie du foie révélait des changements histologiques caractéristiques de lintoxication par les
alcaloides pyrrolizidiniques.



CAS 4 :

Anamneése:

Jument Pur Sang agée de 8 ans, a 'entrainement. Diarrhée profuse, anorexie, et signes de dépression notés sur plus de
24 heures. Eventualité d’'un traitement aux antibiotiques.

Données paracliniques (de laboratoire)

Paramétres Unités SI Unités conventionnelles Variation
(Intervalle de référence) (Intervalle de référence) Légére/Modérée/Marquée
Hématologie
Hématocrite 0,57 L/L (0,30-0,48) 57% (30-48%) ™
Globules rouges 20,6 x 1012/L (7,5-11,0) 20,6 x 106/uL (7,5-11,0) ™
Hémoglobine 190 g/L (110-160) 19 g/dL (11-16) ™
Morphologie érythrocytaire : normale
Globules blancs 3,0x 109/L (6,0-11,0) 3,0 x 103/uL (6,0-11,0) W
Neutrophiles 0,3 x 109/L (2,5-7,0) 0,3 x 103/uL (2,5-7,0) Wl
Neutrophiles immatures | 0,7 x 109/L (0-0,24) 0,7 x 103/uL (0-0,24) ™
Lymphocytes 1,9 x 10%/L (1,6-5,4) 1,9 x 103/uL (1,6-5,4)
Monocytes 0,1 x 109/L (0-0,7) 0,1 x 103/uL (0-0,7)
Eosinophiles 0 x 10°/L (0-0,5) 0 x 103/uL (0-0,5)

Morphologie des globules blancs: changement marqué “toxique” des neutrophiles et “des formes
d’anneaux” apparentes; aussi difficulté de différentier les neutrophiles des monocytes

Plaquettes 120 x 10°/L (100-300) 120 x 103/uL (100-300)
Biochimie
Urée 18 mmol/L (4,0-8,0) 50,4 mg/dL (11,2-22,4) "
Créatinine 250 umol/L (100-160) 2,83 mg/dL (1,13-1,81) i
Protéines plasmatiques 55 g/L (60-75) 5,5 g/dL (6,0-7,5) ‘L
Protéines sériques 50 g/L (57-73) 5,0 g/dL (5,7-7,3) \
Albumine 23 g/L (29-35) 2,3 g/dL (2,9-3,5) {
Globuline 27 g/L (28-38) 2,7 g/dL (2,8-3,8) 2
Fibrinogéne 7 g/L (1-4) 700 mg/dL (100-400) 0
CK 145 U/L (60-330) 145 U/L (60-330)
AST 256 U/L (160-412) 256 U/L (160-412)
ALP 146 U/L (138-251) 146 U/L (138-251)
GGT 33 U/L (10-40) 33 U/L (10-40)
Bilirubine totale 65 umol/L (10-50) 3,8 mg/dL (0,58-2,92) 0
Calcium 2,5 mmol/L (2,78-3,32) 10,0 mg/dL (11,1-13,3) J
Phosphate 1,1 mmol/L (0,75-1,25) 3,41 mg/dL (2,3-3,9)
Sodium 118 mmol/L (132-142) 118 mEq/L (132-142) A
Potassium 4,1 mmol/L (3,2-4,2) 4,1 mEq/L (3,2-4,2)
Chlore 88 mmol/L (94-104) 88 mEq/L (94-104) N
Gaz du sang et analyse acido-basique
(sang veineux)
PCO2 35 mm Hg (38-48) 35 mm Hg (38-48) N
HCOs 15 mmol/L (22-29) 15 mEq/L (22-29) W
pH 7,24 (7,34-7,43) 7,24 (7,34-7,43) W

Signes cliniques et diagnostic

1. Inflammation aigué€ : Leucopénie due a la neutropénie. Les changements « toxiques » des neutrophiles évoquent une
toxémie, fréquemment résultat dune augmentation de l'absorption d’endotoxines. L’évidence d’'une endotoxémie
secondaire a une infection par les Gram négatif (p.ex., salmonellose) est la présence de neutrophiles en forme d'anneaux.
L’hyperfibrinogénémie confirme le caractére inflammatoire de la maladie.

2. Déshydratation sévére et hypovolémie : Les augmentations modérées des parameétres érythrocytaires (hématocrite,
hémoglobine,...) évoquent une hypovolémie et une déshydratation marquées. Bien que les augmentations des protéines
totales et de l’albumine soient notées habituellement chez les chevaux suite a une perte de fluide, dans ce cas, les
protéines ne refletent pas le degré de déshydratation en raison de la perte des protéines par l'intestin lors d’entérites.

Le degré de déshydratation doit étre estimé cliniquement et les besoins en fluides doivent étre calculés conformément.

3. Hyponatrémie marquée : Généralement, les pertes importantes en sodium et en bicarbonate surviennent lors de
diarrhées aigués. Bien que le potassium plasmatique reste normal en raison de son passage du milieu intracellulaire au
milieu extracellulaire causé par ’acidémie, le potassium total corporel sera sévérement réduit avec le temps, en particulier
chez le cheval anorexique. Ceci montre l'importance de la complémentation en potassium, par administration orale si
possible, quand I’hypovolémie est corrigée.

4. Azotémie : Généralement, I’hypovolémie entraine l’azotémie pré-rénale, méme si le volume de remplacement est différé
ou insuffisant, l'insuffisance hémodynamique rénale avec azotémie rénale peut survenir. Aussi, la toxémie et l'utilisation
de médicaments toxiques pour le rein tels que les anti-inflammatoires non stéroidiens (qui sont communément employés
en cas de diarrhée aigué) peuvent davantage exacerber l’azotémie rénale.

5. Acidose meétabolique : L’acidose métabolique sévére est caractérisée par une diminution marquée du pH et de la
concentration en bicarbonates, et survient communément comme le résultat de perte gastro-intestinale de bicarbonate
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secondaire a une diarrhée ou a un étranglement intestinal. L’acidose métabolique résulte aussi d'une accumulation de
lactate (excés d'ions d'hydrogéne) associée a la toxémie, au choc et a l'ischémie. La compensation respiratoire initiale est
reflétée par la faible Pcoz, tandis que la correction a long terme nécessite la rétention rénale de bicarbonate et
l'amélioration de la sécrétion acide.

6. Entéropathie avec perte de protéines: Bien que les protéines plasmatiques augmentent initialement suite a
I’hypovolémie, les pertes entériques de protéines, particuliérement ’albumine, surviennent rapidement et sont le résultat
de lésions muqueuses ou endothéliales. En conséquence, dans ce cas, les concentrations totales d'albumine et de
protéines sont significativement plus faibles que les résultats indiqués et ceci en raison de l'effet de I’hypovolémie.

Modifications clés

Dans ce cas, toutes les données mentionnées ci-dessus sont significatives et révélatrices d’'une inflammation gastro-
intestinale aigué et séveére avec une toxémie concomitante et une perte de fluide et de protéines. Des analyses
hématologiques et biochimiques spécifiques (p.ex., hématocrite, protéines totales, électrolytes, créatinine et gaz du sang)
sont nécessaires pour le pronostic et pour le contréle de la réponse du cheval au traitement.

Diagnostic différentiel

Diarrhée aigué indifférenciée (idiopathique)

Diarrhée liée a I’antibiothérapie

Salmonellose

Ehrlichiose équine

Clostridiose intestinale (Clostridium difficile, C. perfringens)
Endotoxémie / bactéries Gram - négatif

Changement brutal de régime alimentaire / suralimentation
Causes toxiques (p.ex. phénylbutazone, coléoptéres, gland...... )
Cyathostomiase

Aides diagnostiques

e Analyse fécale: Culture bactérienne pour Salmonella spp., C. difficile, et C. perfringens (au moins trois séries
d’échantillons [20 & 50 g ou 20 a 30 ml] sont nécessaires.

e Mise en évidence de toxines clostridiales

e Sérodiagnostic de Ehrlichia risticii

Les ceufs de strongyles peuvent étre observés sur flottaison fécale, tandis que les cyathostomes (petits strongyles)

peuvent étre postérieurement cultivés.

Biopsie rectale :

Les larves enkystées dans la biopsie rectale peuvent indiquer une cyathostomiase diffuse.

Culture pour Salmonella spp.,

Détection de Salmonella spp. dans les féces en utilisant la réaction de polymérisation en chaine.

Notes additionnelles

e Un «changement dégénératif gauche » survient quand le nombre absolu de neutrophiles immatures (bandes et
métamyélocytes) dépasse le nombre de neutrophiles murs.

e Un changement régénératif gauche survient lorsque le nombre de neutrophiles immatures est inférieur au nombre de
neutrophiles matures.

e La persistance de la neutropénie, le changement dégénératif gauche et l'’hypoprotéinémie avec le développement
d’cedémes évoquent un pronostic défavorable.

e Des cas de colite suraigué ou aigué peuvent étre présents de facon similaire sans diarrhées.

e La présentation clinique et les données de laboratoire dressées ci-dessus doivent alerter le clinicien au potentiel de
complications sérieuses, telles que l'insuffisance rénale, la fourbure, la CIVD, la nécrose ischémique intestinale, pour
lesquels des mesures préventives immeédiates doivent étre mises en place. Des précautions doivent étre aussi prises lors
de l'utilisation de médicaments anti-inflammatoires non stéroidiens chez le cheval présentant une hypovolémie, car ces
agents peuvent accentuer la nécrose tubulaire et I'insuffisance rénale.

e La plupart des chevaux guéris de salmonellose (ou avec une infection subclinique) cessent d’éliminer les salmonelles
aprés plusieurs jours a plusieurs semaines (habituellement 3-16 semaines aprés une colite aigué a Salmonella).
L’isolement des animaux atteints pour une période de 4 a 6 semaines ou jusqu'a ce que cing cultures fécales
consécutives soient obtenues, est considéré dans la pratique comme un moyen sur pour empécher la contamination.

¢ Les neutrophiles en « forme d'anneaux » dans des frottis sanguins de chevaux sont souvent observés dans les désordres
toxémiques aigus, fréquemment a la suite de perturbations gastro-intestinales aigués.

Résolution du cas

Le cheval était réfractaire a la thérapie médicale intensive et a développé postérieurement une oligurie. Les propriétaires
du cheval ont demandé l'euthanasie. La culture de Salmonella typhimurium a partir des féces et des échantillons de biopsie
a partir des nceuds lymphatiques mésentériques et a partir du contenu du colon aprés autopsie ont confirmé le diagnostic
de salmonellose.

CAS 5:

Anamneése

Cheval trotteur hongre agé de 14 ans utilisé occasionnellement pour I’équitation. Fatigue générale, signes de dépression,
inappétence, intolérance a l'exercice, avec cedéme ventral observé durant 2 semaines. Muqueuse buccale pale et fievre
d’origine inconnue notée a ’examen clinique.



Paramétres Unités SI Unités conventionnelles Variation
(Intervalle de référence) (Intervalle de référence) Légére/Modérée/Marquée
Hématologie
Hématocrite 0.20 L/L (0.30-0.48) 20% (30-48%) NS
Globules rouges (GR) 5.8 x 1012/L (7.5-11.0) 5.8 x 106/uL (7.5-11.0) W
Hémoglobine 95 g/L (110-160) 9.5 g/dL (11-16) W
Morphologie des GR : normale
Globules blancs (GB) 13.3 x 109/L (6.0-11.0) 13.3x 103/uL (6.0-11.0) | 4
Neutrophiles 8.1 x 109/L (2.5-7.0) 8.1 x 103/uL (2.5-7.0) 0
Lymphocytes 3.2x 109/L (1.6-5.4) 3.2x 103/uL (1.6-5.4)
Monocytes 1.8 x 10%/L (0-0.7) 1.8 x 103/uL (0-0.7) 0
Eosinophiles 0.2 x 109/L (0-0.5) 0.2 x 103/uL (0-0.5)
Morphologie des GB: normal
Plaquettes 45 x 10°/L (100-300) 45 x 103/uL (100-300) 1
Biochimie
Urée 7.3 mmol/L (4.0-8.0) 7.3 mg/dL (11.2-22.4)
Créatinine 150 pmol/L (100-160) 1.7 mg/dL (1.13-1.81)
Protéines plasmatiques | 74 g/L (60-75) 7.4 g/dL (6.0-7.5)
Protéines sériques 68 g/L (57-73) 6.8 g/dL (5.7-7.3)
Albumine 25 g/L (29-35) 2.5 g/dL (2.9-3.5) v
Globuline 43 g/L (28-38) 4.3 g/dL (2.8-3.8) T
Rapport A/G 0.58 (0.6-1.4) 0.58 (0.6-1.4) {
Fibrinogéne 5.5g/L (1-4) 550 mg/dL (100-400) 0
CK 143 U/L (60-330) 143 U/L (60-330)
AST 215 U/L (160-412) 215 U/L (160-412)
PAL 141 U/L (138-251) 141 U/L (138-251)
GGT 33 U/L (10-40) 33 U/L (10-40)
Bilirubine totale 85.3 umol/L (10-50) 5.0 mg/dL (0.58-2.92) )
Calcium 2.8 mmol/L (2.78-3.32) 11.22 mg/dL (11.1-13.3)
Phosphate 0.87 mmol/L (0.75-1.25) | 2.7 mg/dL (2.3-3.9)
Sodium 139 mmol/L (132-142) 139 mEq/L (132-142)
Potassium 3.3 mmol/L (3.2-4.2) 3.3 mEq/L (3.2-4.2)
Chlore 101 mmol/L (94-104) 101 mEq/L (94-104)

Signes cliniques et diagnostic

1. Anémie : L'anémie modérée peut étre due a I’'hémolyse ou a la perte de sang (anémie régénérative) ou a une
érythropoiése inadéquate résultant d’'une maladie ou inflammation chronique (anémie non régénérative). Il est important
de souligner que la détermination de la régénération érythrocytaire chez le cheval est difficile car les érythrocytes équins
ne sont libérés dans la circulation qu’a leur maturité, méme quand il y a une érythropoiése intense. De ce fait, la
réticulocytose, les globules rouges nucléés, la polychromatophilie, la macrocytose, et l’anisocytose, communes chez
d’autres espéces domestiques, ne sont pas rencontrées dans les anémies régénératives équines.

2. Leucogramme inflammatoire: La leucocytose modérée due a la neutrophilie et a la monocytose et
I’hyperfibrinogénémie concomitante et l’hyperglobulinémie appuie le diagnostic d'un procédé inflammatoire faible ou
chronique.

3. Thrombocytopénie : La diminution significative du nombre de plaquettes sanguines peut indiquer une erreur
d’échantillonnage, une augmentation de l'utilisation (consommation), une diminution de la production de la moelle
osseuse ou une augmentation de la destruction. Avec une pseudothrombopénie dépendant de 'EDTA, la détermination du
nombre de plaquettes réalisée a partir de sang prélevé sur des tubes héparinés ou citratés doit étre normale. La
consommation (par exemple, hémorragie, CIVD, infection aigu€ ou endotoxémie) est la cause la plus commune dune
"vraie" thrombocytopénie chez le cheval. Cependant, dans ce cas, l'historique et les signes cliniques suggérent une
destruction de plaquettes d’origine immunitaire (par exemple, par suite d'anémie infectieuse équine [AIE], ou de
lymphosarcome) comme la plus vraisemblable cause de thrombocytopénie.

4. Hypoalbuminémie : La diminution modérée de la concentration d'albumine peut étre observée suite & un parasitisme
ou a une stimulation antigénique / inflammation chronique (souvent associées a une hyperglobulinémie et & une
diminution du rapport A/G).

5. Hyperbilirubinémie : Lors de 1'absence d'élévation de l'activité des enzymes hépatiques, 'accroissement modéré de la
bilirubine est souvent le résultat d'une inappétence ou d'une anorexie. Ceci est associé a une réduction de la prise
hépatique de la bilirubine par suite d'une diminution des concentrations en ligandine et pas 4 une maladie hépatique. La
jaunisse clinique est fréquemment observée. L’anémie hémolytique aigué peut aussi entrainer I’hyperalbuminémie.

Problémes clés

1. Les principaux résultats de laboratoire sont l'anémie modérée et la thrombocytopénie. Des informations
supplémentaires sur ’étiologie de l'anémie ne peuvent pas étre obtenues en se basant sur les résultats présentés ci-
dessus, soulignant la difficulté du diagnostic d'anémie chez le cheval et la nécessité de procéder a d’autres analyses.

2. Le processus inflammatoire modéré ne doit pas étre ignoré et son origine doit étre recherchée.

Diagnostic différentiel

e Anémie hémolytique infectieuse (par exemple AIE, Ehrlichiose [invraisemblable])
e Thrombocytopénie d’origine immunitaire

e Hémolyse d’origine oxydative (par exemple oignon, chou, etc...)



Maladie chronique inflammatoire (par exemple abcés rétropharyngien, pleurésie chronique ou abcés abdominal)
Maladie néoplasique chronique (par exemple carcinome gastrique, néoplasie urogénitale)

Aides diagnostics

Refaire des analyses hématologiques avec une attention particuliére pour :
o La confirmation de la thrombocytopénie, en utilisant des tubes citratés et en réalisant le prélévement selon les
normes afin d’éliminer la possibilité d’'une pseudothrombocytopénie par erreur d'échantillonnage.
o La détection de plasma rougeatre, indiquant une hémolyse.
o La détection des corps de Heinz en utilisant le bleu de méthyléne, ce qui permet de vérifier la présence de
dommages oxydatifs des érythrocytes.
o L’agglutination érythrocytaire aprés le mélange de sang et de NaCl 0,9% (1 :4), suggérant une anémie d’origine
immunitaire.
o Les variations de 'hématocrite. En effet, 'augmentation de ce paramétre avec le temps refléte une régénération
des érythrocytes suite & une anémie hémolytique ou par perte de sang.
Réalisation du test de Coggins. Cet essai est une immunodiffusion sur gélose, employé pour détecter la présence
d'anticorps du virus de ’'AIE.
Réalisation du test de Coombs. L’antiglobuline directe ou test de Coombs détecte la présence d’immunoglobulines et/ou
du complément a la surface des érythrocytes lors d’anémie hémolytique d’origine immune.
Examen rectal pour la détection de désordres infectieux ou néoplasiques au niveau de l'abdomen.
Analyses urinaires. Un résultat positif de la présence de sang a l'ceil nu ou l’évidence de lésions musculaires indique
I’hémoglobinurie (hémolyse intravasculaire). Les bandelettes réactives détectent seulement la présence de pigments dans
l'urine et ne différencient pas entre le sang total, ’hémoglobine et la myoglobine.
Biopsie de la moelle osseuse. Les anémies régénératives et non régénératives peuvent étre différenciées en évaluant le
rapport myéloides / érythroides.
L’échographie thoracique et abdominale peut aider a l'évaluation de maladies inflammatoires ou néoplasiques qui
causent une érythropoiése insuffisante.
Paracentése et thoracocentése, Les échantillons obtenus devraient étre soumis pour examen cytologique et
bactériologique pour confirmer des causes infectieuses ou néoplasiques d’une érythropoiése insuffisante.
Endoscopie gastrique. Les cellules squameuses du carcinome peuvent étre visualisées.
Analyse du fer. Des teneurs sériques faibles en fer avec une capacité normale de fixation du fer (TIBC), suggeérent une
anémie résultant d'une maladie chronique.

Notes additionnelles

Les anémies régénératives et non régénératives chez le cheval sont généralement déterminées par l'examen de la
ponction-biopsie de la moelle osseuse. La détermination des analyses en série de I’hématocrite, hémoglobine,
numération érythrocytaire peuvent aider a évaluer la réponse érythropoiétique (’hématocrite augmente par 0,01 a 1%
chaque 3 jours). De méme, la détermination en série des PT permet la différentiation entre I’anémie hémolytique aigué
(PT normales) et la perte aigué de sang (diminution des PT, 6-12 heures aprés la perte de sang).

La thrombocytopénie vraie doit étre confirmée par des comptages répétés en utilisant une technique manuelle sur des
frottis préparés a partir d'échantillons de sang bien mélangés (pas de caillots).

Numeération plaquettaire : un nombre <20 x 109/L (20000/ul) peut résulter de signes liés a I’hémorragie, incluant
I’épistaxis, des hémorragies pétéchiales et ecchymotiques au niveau des membranes des muqueuses, saignant a partir
de sites d'injection, hématomes, et hypohémas.

Une attention particuliére lors de l'interprétation d'un résultat négatif pour un test de Coombs car des cas faux -
négatifs sont possibles, surtout suite a une thérapie par les corticostéroides.

L’analyse pour la présence du sang au niveau dans la matiére fécale est peu fiable car la myoglobine et I’hémoglobine
d’origine diététique, ou des peroxydases d’origine végétale peuvent entrainer des faux positifs. Des résultats faussement
négatifs sont aussi possibles.

L’cedéme est une accumulation anomale de fluide extracellulaire résultant d'une augmentation de la pression
hydrostatique, diminution de la pression oncotique plasmatique, une augmentation de la perméabilité capillaire, et une
diminution du drainage lymphatique. L'inflammation de vaisseaux sanguins (vasculite) est une cause commune de
l'cedéme ventral chez le cheval et résulte habituellement de réactions d’hypersensibilité de type III, secondaires aux
infections (Streptococcus equi var. equi, virus de AIE, Ehrlichia equi), néoplasie, et occasionnellement par administration
de médicaments.

En général, ’hyperbilirubinémie due a l'inappétence ne dépasse pas 85 umol/L (5 mg/dL), bien que des concentrations
aussi élevées que 137-154 pmol/L (8-9 mg/dL) surviennent occasionnellement.

Rapport myéloides / érythroides (M/E) de la moelle osseuse < 0,5, en présence d'une diminution de I’'hématocrite et
d’un leucogramme normal, et un nombre de réticulocytes >5% (ou >50 réticulocytes/1000 érythrocytes), est consistant
avec une régénération d’érythrocytes.

Résolution du cas
Une vraie thrombocytopénie, et un test de Coggins positif pour ’'anémie infectieuse équine ont été confirmés.

CAS 6 :

Anamneése

Jument trotteur agée de 12 ans. Perte de poids chronique, léthargie, inappétence, diarrhée intermittente, cedéme au
niveau des membres inférieurs observé durant plusieurs mois. Pyrexie d’origine inconnue notée.



Données de laboratoire

Parameétres Unités SI Unités conventionnelles
(Intervalle de référence) (Intervalle de référence) Légére/Modérée/Marquée
Hématologie
Hématocrite 0,28 L/L (0,30-0,48) 28% (30-48%) N
Globules rouges (GR) 6,32 x 1012/L (7,5-11,0) 6,32 x 106/uL (7,5-11,0) N
Hémoglobine 98 g/L (110-160) 9,8 g/dL (11-16) )
Morphologie des GR : normale
Globules blancs (GB) 23,8 x 109/L (6,0-11,0) 23,8 x 103/uL (6,0-11,0) M
Neutrophiles 17,8 x 109/L (2,5-7,0) 17,8 x 103/uL (2,5-7,0) 00
Neutrophiles immatures 0,19 x 109/L (0-0,24) 0,19 x 103/uL (0-0,24)
Lymphocytes 2,85 x 10%/L (1,6-5,4) 2,85 x 103/uL (1,6-5,4)
Monocytes 2,96 x 10°/L (0-0,7) 2,96 x 103/uL (0-0,7) ™M
Eosinophiles 0 x 10%/L (0-0,5) 0 x 10°/uL (0-0,5)
Morphologie des GB :
Changements « toxiques »
de neutrophiles
Plaquettes 800 x 102/L (100-300) 800 x 102/L (100-300) 1
Biochimie
Urée 9,5 mmol/L (4,0-8,0) 26,6 mg/dL (11,2-22,4) 1T
Créatinine 180 umol/L (100-160) 2,04 mg/dL (1,13-1,81) T
Protéines plasmatiques 94 g/L (60-75) 9,4 g/dL (6,0-7,5) "t
Protéines sériques 87 g/L (57-73) 8,7 g/dL (5,7-7,3) ™M
Albumine 19 g/L (29-35) 1,9 g/dL (2,9-3,5) W
Globuline 68 g/L (28-38) 6,8 g/dL (2,8-3,8) ~r
Fibrinogéne 7,0 g/L (1-4) 700 mg/dL (100-400) ™
CK 120 U/L (60-330) 120 U/L (60-330)
AST 195 U/L (160-412) 195 U/L (160-412)
PAL 167 U/L (138-251) 167 U/L (138-251)
GGT 15 U/L (10-40) 17 U/L (10-40)
Bilirubine totale 18,3 umol/L (10-50) 1,1 mg/dL (0,58-2,92)
Calcium 2,54 mmol/L (2,78-3,32) 10,2 mg/dL (11,1-13,3) N
Phosphate 0,42 mmol/L (0,75-1,25) 1,3 mg/dL (2,3-3,9) N
Sodium 138 mmol/L (132-142) 138 mEq/L (132-142)
Potassium 4,1 mmol/L (3,2-4,2) 4,1 mEq/L (3,2-4,2)
Chlore 104 mmol/L (94-104) 104 mEq/L (94-104)

Signes cliniques et diagnostic

1. Leucogramme inflammatoire sévére : Leucocytose marquée due a la neutrophilie et a la monocytose marquées,
indiquant une inflammation ou une destruction tissulaire. L'absence de neutrophiles immatures, suggére que la condition
est chronique et en cours. La maladie inflammatoire chronique est renforcée par la présence d'une augmentation marquée
du taux de fibrinogéne et de globulines. L’hyperfibrinogénémie survient généralement lors de maladies infectieuses,
suppuratives, traumatiques, et néoplasiques, et reste élevée si 'inflammation est encore active.

2. Anémie : L'érythropoiése inadéquate due a une maladie inflammatoire chronique explique vraisemblablement les
diminutions modérées de ’hématocrite. L’hémolyse d’origine immune résultant des antigénes bactériens ou néoplasiques
peut aussi causer 'anémie.

3. Thrombocytose : Le nombre des plaquettes augmente souvent en réponse aux maladies infectieuses, inflammatoires,
et néoplasiques. La perte chronique du sang peut aussi contribuer a la thrombocytose.

4. Hyperprotéinémie : L’hyperprotéinémie marquée peut étre due a une combinaison de la déshydratation, de
I'hyperglobulinémie, et de I’hyperfibrinogénémie. Les concentrations élevées des globulines sont habituellement le résultat
d'un accroissement des immunoglobulines en réponse a une sévere stimulation antigénique (infection, abces, néoplasie).

5. Hypoalbuminémie / hypocalcémie : Les diminutions sévéres dans les concentrations d'albumine indiquent soit une
utilisation métabolique des albumines pour la production des immunoglobulines, une perte gastro-intestinale ou rénale,
perte dans des cavités du corps ou manque de production par le foie. La pseudohypocalcémie est le résultat de pertes de
calcium lié a I'albumine.

6. Azotémie : L’azotémie modérée dans ce cas est probablement pré-rénale, résultant de la déshydratation.

Problémes clés

1. Les résultats importants dans ce cas sont la leucocytose sévére et I’hyperglobulinémie en réponse a une inflammation
chronique marquée. Ceci doit inciter le praticien a localiser l'emplacement de 'inflammation.

Diagnostic différentiel

e Péritonite chronique sévére ou abcés abdominal impliquant le foie, le rein, le pancréas, les ganglions lymphatiques ou
Iintestin.

Abces thoracique chronique sévere

Pneumonie / pleurésie

Inflammation vasculaire (vasculite)

Endocardite bactérienne

Néoplasie

Péricardite



Aides diagnostic

gammopathie monoclonale comme cause de ’hyperglobulinémie

o Hémoculture

Notes additionnelles

e La concentration de fibrinogéne augmente normalement en réponse a une inflammation et diminue suite & une
ameélioration de la condition. Cependant, le degré de ’hyperfibrinogénémie n’est pas toujours corrélé avec la sévérité de

la maladie ou de l'inflammation.

e La concentration en albumines doit généralement diminuer en dessous 15 g/l (1,5 mg/dl) chez le cheval avant

Examen rectal complet et examen clinique répété surtout des cavités abdominales et thoraciques
Echographie abdominale et thoracique
Paracentése et thoracocentése avec analyse de laboratoire compléte des échantillons

Endoscopie de toutes les structures des voies aériennes supérieures, incluant les poches gutturales
Protéines sériques et électrophorése peuvent aider a déterminer 'augmentation spécifique des globulines et exclure la

I’apparition des cedémes au niveau des extrémités distales, du ventre, du larynx, et de la face.

Résolution du cas

Les résultats de I’échographie thoracique étaient consistants avec la présence de ’endocardite. L’hémoculture révélait la
présence de streptocoques alpha-hémolytiques, et, en se basant sur la sévérité des signes cliniques, l'euthanasie était

recommandée.

CAS 7:

Anamneése

Pur-sang hongre a ’entrainement, agé de 3 ans. Une analyse sanguine a été demandée pour un cheval de course dont les
performances sont faibles. Le prélévement de sang a été effectué juste aprés effort, mais il y avait un retard dans le

traitement de 1'échantillon.

Données de laboratoire

Paramétres

Unités SI

Unités conventionnelles

Variation

Hématologie
Hématocrite
Globules rouges (GR)
Hémoglobine

Globules blancs (GB)
Neutrophiles
Lymphocytes
Monocytes
Eosinophiles

Morphologie leuc

Plaquettes

Biochimie

Urée

Créatinine

Protéines plasmatiques
Protéines sériques
Albumine

Globuline

Fibrinogéne

CK
AST
PAL

GGT
Bilirubine totale

Glucose
Calcium
Phosphate
Sodium
Potassium
Chlore

Morphologie des GR : normale

(Intervalle de référence)

0,50 L/L (0,30-0,48)
15,3 x 1012/L (7,5-11,0)
175 g/L (110-160)

13,5 x 10°/L (6,0-11,0)
5,9 x 109/L (2,5-7,0)
7,3 x 109/L (1,6-5,4)
0,3 x 109/L (0-0,7)

0 x 109/L (0-0,5)

(Intervalle de référence)

50% (30-48%)
15,3 x 106/pL (7,5-11,0)
17,5 g/dL (11-16)

13,5 x 103/uL (6,0-11,0)
5,9 x 103/uL (2,5-7,0)
7,3 x 103/uL (1,6-5,4)
0,3 x 103/uL (0-0,7)

0 x 103/uL (0-0,5)

ocytaire: Morphologie inad

130 x 109/L (100-300)

4,5 mmol/L (4,0-8,0)
153 pmol/L (100-160)
71 g/L (60-75)

69 g/L (57-73)

33 g/L (29-35)

36 g/L (28-38)

2 g/L (1-4)

75 U/L (60-330)
174 U/L (160-412)
163 U/L (138-251)

51 U/L (10-40)
43 pmol/L (10-50)

2,9 mmol/L (4,1-6,4)
2,80 mmol/L (2,78-3,32)
1,2 mmol/L (0,75-1,25)
133 mmol/L (132-142)
4,7 mmol/L (3,2-4,2)

98 mmol/L (94-104)

équate des leucocytes

130 x 103/uL (100-300)

12,6 mg/dL (11,2-22,4)
1,73 mg/dL (1,13-1,81)
7,1 g/dL (6,0-7,5)

6,9 g/dL (5,7-7,3)

3,3 g/dL (2,9-3,5)

3,6 g/dL (2,8-3,8)

200 mg/dL (100-400)

75 U/L (60-330)
174 U/L (160-412)
163 U/L (138-251)

51 U/L (10-40)
2,5 mg/dL (0,58-2,92)

52,3 mg/dL (75-115)
11,2 mg/dL (11,1-13,3)
3,7 mg/dL (2,3-3,9)
133 mEq/L (132-142)
4,7 mEq/L (3,2-4,2)

98 mEq/L (94-104)

Légére/Modérée/Marquée

-




Signes cliniques et diagnostic

1. Polycythémie : La polycythémie est trés fréquente chez des chevaux suite a la déshydratation ou aux catécholamines
induites lors de la contraction splénique. Les accroissements respectifs de 41, 39 et 50% du nombre d’érythrocytes, de
I’hémoglobine et de I’hématocrite ont été rapportés chez des chevaux aprés une courte période d'exercice intense,
largement due aux catécholamines induites lors de la contraction splénique.

2. Leucocytose : Chez des jeunes chevaux sains, la leucocytose physiologique, caractérisée par la neutrophilie et/ou la
lymphocytose, est communément trouvée lors des examens hématologiques de routine. La réponse est transitoire (durant
approximativement 20 - 30 minutes) et résulte de 'augmentation de la pression sanguine, du drainage lymphatique et de
la contraction splénique associée a l’excitation ou a l’exercice. L’excitation peut étre induite par des stimulants aussi
minimes que le prélévement sanguin et varie probablement avec la technique de prélévement et avec le tempérament du
cheval.

3. Hyperkaliémie : L'augmentation modérée de la kaliémie est fréquemment notée dans des échantillons hémolysés ou
dans des échantillons stockés durant des périodes longues sans la séparation du sérum ou du plasma.

4. Hypoglycémie : La séparation retardée de sérum ou plasma des cellules sanguines peut laisser le temps aux cellules
sanguines de consommer le glucose (glycolyse), résultant ainsi d'une diminution du glucose dans l'échantillon (résultat
faussement négatif).

5. Augmentation de la GGT : L’augmentation de l'activité catalytique de la GGT sérique est fréquemment signalée chez
des chevaux de course (particulierement chez les pur-sang de faible performance). Les autres indices de dommages
hépatiques sont absents. Cependant, le stress de ’entrainement parait étre la cause. Les valeurs de référence de la GGT
chez des chevaux a ’entrainement peuvent étre supérieures a celles des chevaux sédentaires normaux.

Problémes clés

Les changements spécifiques dans les données de laboratoire peuvent fréquemment étre le résultat de variables
physiologiques, liés aux prélévements, et a d’autres facteurs et ne sont pas nécessairement dus a des conditions
pathologiques.

Diagnostic différentiel

Erreur de laboratoire, échantillon soumis a une température élevée

Polycythémie relative

Polycythémie primaire absolue (polycythémie vera)

Polycythémie secondaire absolue (augmentation de la production d’érythropoiétine)

Aides diagnostic

o Répéter les prélevements de sang avec des techniques appropriées, préférablement quand le cheval est détendu. Si
nécessaire, les échantillons de sang doivent étre transportés au frais et le sérum ou le plasma séparés des cellules de
sang dans ’heure qui suit la collecte.

Notes additionnelles

e L’accroissement des variables érythrocytaires résultant de la contraction splénique habituellement ne se corrige
qu’aprés approximativement 60 minutes, en fonction du niveau du stress.

o Il est essentiel que l'interprétation de la leucocytose ne doit pas étre exagérée. Des prélévements répétés de sang, doivent
confirmer les augmentations de leucocytes spécifiques qui peuvent indiquer un processus pathologique ou
inflammatoire. En outre, la détermination des concentrations en fibrinogéne peut aider a différencier entre leucocytose
physiologique et leucocytose pathologique.

e L’hypoxie chronique suite a des maladies cardio-vasculaires sévéres peut augmenter la concentration de
I’érythropoiétine sérique. L'accroissement inapproprié de l’érythropoiétine peut survenir suite a une néoplasie rénale,
hépatique ou endocrine ou aprés administration d’érythropoiétine recombinée.

La suite du chapitre 18

Alimentation de chevaux malades

La récupération, l'appétit et la santé des chevaux soufrant de pathologie mineure, de traumatisme, de septicémie ou
d’atteinte spécifique d’'un organe peuvent étre améliorés par la formulation de régimes spécifiques. Les chevaux perdent
souvent l'appétit aprés une blessure mineure, une maladie infectieuse, une chirurgie ou a la suite d’'un travail dur et
excessif.

Les régimes alimentaires formulés pour des chevaux malades doivent avoir un gout agréable, répondre aux besoins
spécifiques de l'animal, et, dans le cas de réhabilitation d’une atteinte organique, éviter tout excés d’aliments qui peut
supprimer lactivité métabolique et retarder la récupération.

11 est aussi important de s’assurer que les chevaux sont convenablement nourris avant une opération chirurgicale et qu'un
régime adéquat leur est fourni pendant la récupération. Les régimes peuvent étre formulés aussi bien comme support
nutritionnel complet ou comme supplémentation partielle, en fonction de ’appétit du cheval et de sa capacité a manger et
a digérer les aliments. Plusieurs compagnies commerciales pour aliments offrent des conseils diététiques sur les aliments
qui conviennent aux chevaux malades ou blessés. La quantité d’eau et d’aliments consommeés doit étre enregistrée en
méme temps que ’évaluation clinique de routine d’un cheval malade. Pendant la récupération, un suivi des paramétres
sanguins (hématologie, protéines plasmatiques totales, albumine, électrolytes et équilibre acido-basique, enzymes
musculaires et hépatiques) est recommandé.

Les chevaux malades, blessés ou hospitalisés sont souvent confinés et sont moins actifs. Ils dépensent jusqu’a 25% moins
d’énergie que des chevaux sains sur un régime de maintenance.



Quand cicatrisation tissulaire extensive est en voie de guérison, un régime énergétique adéquat contenant des protéines de
bonne qualité doit étre fournit. Il ne devrait pas y avoir de délai entre l’évaluation de l’état de l'animal et la
supplémentation nutritionnelle adéquate afin d’assister et d’améliorer la récupération.

Les grandes lignes diététiques dans les tableaux 18-16 a 18-22 sont établies pour un cheval adulte de 450 kg et peuvent
étre adaptés aux poids vif de chaque patient. En régle générale, tout cheval malade ou blessé peut étre mis sous un régime
alimentaire de maintenance de 1,5 a 2,0% de son poids vif, ou 1,5 a 2,0 kg/100 kg de poids vif. Vu que ces régimes
spécifiques ne sont fournis qu’a court terme pour les chevaux malades, il n’y a pas de recommandations spécifiques pour
les jeunes chevaux, les chevaux en exercice ou les juments en lactation. Des ajustements, répondant a leurs besoins
spécifiques, sont rapportés dans les tableaux 18-6 a 18-15 et peuvent étre nécessaires si ces régimes sont fournis sur une
période plus longue.

Infection et septicémie

Les états de septicémie couramment rencontrés chez le cheval comprennent la péritonite, 'effusion pleurale et les
cellulites sévéres suite a un traumatisme. Répondre aux besoins nutritifs spécifiques peut améliorer le statut clinique du
cheval et retarder le catabolisme et la perte d’acides aminés qui peut survenir chez des patients sévérement traumatisés
ou en septicémie.

Les chevaux en phase de récupération d’une septicémie nécessitent une alimentation ayant un gotut agréable, contenant
des nutriments énergétiques trés digestes, des protéines de bonne qualité et d’autres nutriments qui maintiennent la
fonction métabolique.

Vue que linfection elle-méme peut séquestrer des éléments nutritifs du métabolisme général, une alimentation trés
énergétique, contenant des acides aminés essentiels et supplémentée en vitamines du groupe B et des vitamines E et C,
est nécessaire pour assurer la fonction métabolique et maintenir la réponse immunitaire a l'infection pendant la phase de
guérison.

TABLE 18-16. Grandes lignes de la diététique :

traumatisme sévére ou infection.

Poids vif : adulte de 450 kg
Fréquence d’alimentation : deux a trois repas par jour, foin a

volonté.

Provision : maintenance plus 20%.

Ingrédient Quantité

Mais concassé ou de préférence | 2 kg

ayant subi une extrusion.

Orge bouillie 2 kg

Graines de soja 350 g

Cubes de luzerne* 2 kg

Huiles poly-insaturées 250 mL

Levure de biére 60 g

Vitamine E 1000 UI

Supplément en zinc 200-400 mg
Supplément commercial

ou 1,0 g d'oxyde de zinc,
ou 2,5g de sulfate de zinc

quotidiennement.
phosphate bi calcium 60 g
sel 45 g
Mélasse 1 tasse dans 1 tasse d'eau
tiede, mélangée dans

l’alimentation

luzerne ou mélange luzerne-herbe-foin a volonté pour stimuler
lappétit

*foin de luzerne broyée peut étre ajouté en fonction du poids
comme alternative.

Les grandes lignes de la diététique pour des chevaux sévérement traumatisés ou en septicémie sont représentées dans le
tableau 18-16. Beaucoup de chevaux septicémiques vont avoir un appétit réduit, il faudra donc tout faire pour améliorer
leur envie de manger et d’augmenter leur apport nutritionnel. Des aliments mouillés, sucrés avec 2% de mélasse et des
pommes ou carottes hachées peuvent étre trés utiles pour raviver l'intérét aux aliments. Un foin de luzerne de bonne
qualité (mouillé) avec de l'avoine peut étre donné pour satisfaire I'appétit. Pour les chevaux en écurie, I’herbe verte fraiche
(1,5 kg) donnée quotidiennement peut stimuler ’'appétit. Pour les chevaux en croissance, un supplément de 250 mL ou un
verre de grain de soja et 60 g de phosphate bi calcium doivent étre ajoutés a la ration totale, qui serait disponible a tout
moment, mais sans dépasser la quantité maximale recommandée d’aliment ingéré par jour.

Un mélange de son de blé (225 g) (250 mL), d'une quantité égale d’avoine écrasé et 1% de mélasse éventuellement mouillée
avec de l'eau chaude, puis mixés au repas une fois refroidi peut constituer un bon stimulant de 'appétit. (Ajouter l'eau
chaude et laisser tremper pendant 10-15 minutes jusqu’a refroidissement).

Les repas a base de colza ou de grains de lin, & 1 fois et 1/2 la quantité de grains de soja pour avoir une quantité
équivalente en protéine, ont souvent un gout plus agréable pour les chevaux malades et nécessiteux d’'une bonne source
de protéines que celui des repas a base de grains de soja. Une fois 'appétit a repris, le repas a base de grain de soja peut
étre réintroduit, il posséde une meilleure balance d’acides aminés essentiels.

Chez les chevaux en voie de récupération d’une péritonite, il vaut mieux offrir de petites quantités d’aliments allant jusqu’a
2 kg toutes les 4 a 6 heures afin d’éviter une surcharge digestive et Iinconfort causé par des grands repas peu fréquents.
Ceci aidera aussi a la régulation des réponses de l'insuline a I'apport de carbohydrates et a 'amélioration du métabolisme
général.

La surcharge en énergie et en acides aminés doit étre évitée, car un apport excessif d’aliment peut induire d’autres
complications tel que les impactions, les coliques, la fourbure et la diarrhée pendant la phase de récupération.
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Traumatismes sévéres et briilures

A l'opposé des chevaux sains, les chevaux malades ou blessés peuvent ne pas avoir faim, et l'aliment fourni doit étre concu
de facon a améliorer la digestion et accroitre ’appétit et la prise alimentaire.

Les aliments bien broyés, sous forme de pellets, et en particulier ceux extrudés sont souvent d'un gout meilleur et sont
mieux digérés dans l'intestin gréle chez un cheval ayant un appétit réduit. Si l'aliment broyé ou traité est sec, ou que les
cubes de luzerne sont durs a macher, il serait préférable de les tremper dans de l'eau chaude jusqu'a engorgement, puis
de les casser et de les mixer.

TABLE 18-17. Grandes lignes de la diététique : brilures, traumatismes

sévéres et inappétence

Poids vif : adulte de 450 kg
Fréquence d’alimentation : chaque 8 heures (3 fois par jours).
Provision : maintenance plus 25%.
Aliment composé chaque 8 heures.

Ingrédient Quantité

Fromage blanc déshydraté 225 ¢g

Poudre de dextrose/glucose 120 g

Cubes de luzerne* 1 kg

Huiles poly-insaturées 125 mL

Sel 15¢g

Phosphate bi calcium 20 g

Levure de biére 20 g

Vitamine E 500 UI

Vitamine C 2.5¢g

Eau Ajouter l'eau jusqu’a un volume d’environ 4 L
pour préparer le mélange pouvant couler via
une sonde nasogastrique de gros calibre.

*foin de luzerne broyée peut étre ajouté en fonction du poids
comme alternative.

La quantité d'aliment peut étre ajustée et augmentée au fur et a mesure que 1’état clinique de l'animal s’améliore, sur une
période de 7 a 10 jours. Une supplémentation a volonté en foin d’herbe mouillée ou en aliment vert frais, si disponibles,
doit étre mise en place afin de minimiser I’ennui entre les repas et stimuler I'intérét pour ’'alimentation.

Des aliments du commerce sucrés et de bonne qualité contenant 12 a 14% de protéines brutes, renforcés avec 1 verre de
grains de soja par 2.5 kg d’aliment sucré a base de grain et avec I'ajout de mélasse peuvent améliorer I'appétit et assurer
un apport additionnel d’acides aminés et d’autres nutriments. La levure de biére (60 g) rajoutée a ce mélange ou,
alternativement, une supplémentation en vitamines du groupe B par voie orale peut aussi aider a maintenir I’appétit.

Une administration quotidienne, ou a jours intercalés de vitamines du groupe B par voie parentérale peut aider a
améliorer le bien-étre général et ’'appétit. Théoriquement, pour un cheval de 450 a 500 kg, un composé commercial ou une
supplémentation individuelle contenant jusqu’a 10g de vitamine C, 1000 Ul de vitamine E, 25000 UI de vitamine A et 200
a 400 mg de zinc peuvent étre bénéfiques a la reprise de la croissance épithéliale et la cicatrisation dans les cas de
brulures et des larges zones de peau ou de tissu lésés.

Souvent, les chevaux malades ou inappétents peuvent étre tentés par des pommes ou des carottes broyés, et beaucoup
préférent grignoter de ’herbe fraiche ou du foin mouillé posé a méme le sol dans le box. Dans les cas sévéres, quand le
cheval est totalement inappétent, une alimentation forcée via une sonde nasogastrique peut s’avérer nécessaire (tableau
18-17).

Atteinte cesophagienne

Chez les chevaux présentant des complications oesophagiennes, des régimes a base liquide ou semi-liquide peuvent étre
administrés via une sonde nasogastrique ou délivrés aprés oesophagostomie réalisée au niveau du milieu au tiers distal du
cou. Les grandes lignes de la diététique pour un régime adapté sont présentées dans la partie traumatismes et infection
(voir tableau 18-17). Des volumes de 1% a 2 L parl100 kg de poids vif peuvent étre donnés toutes les 6 a 8 heures en
fonction de 1’¢tat de l’'animal et de son évolution clinique. L’animal doit étre observé régulierement pour détecter
éventuellement des signes de complications métaboliques tels que la fourbure (posture, report de poids inconfortable et
pouls digité) et des problémes meédicaux tel que les coliques légeres, les diarrhées et la déshydratation. Des volumes
adéquats de fluides intraveineux peuvent étre nécessaires pour maintenir ’hydratation et 1’équilibre acido-basique (voir
Thérapie, chapitre 19).

Entérolithiase

La nutrition a base d’aliment contenant 8 a 10% de protéines brutes et des proportions contrélées de grains et de foin
d'herbe avec un minimum de magnésium et de phosphore, maintenant un pH caecal acide entre 6,5 et 6,7 a été rapportée
étre efficace contre la réapparition d'entérolithes chez les chevaux sensibles. Les repas doivent contenir un minimum de
luzerne pour réduire I'apport de protéines, de calcium et de magnésium. Le son de blé ne doit pas étre inclus car il peut
accroitre l'incidence d’entérolithes chez des chevaux sensibles.

Bien que les aliments riches en grains réduisent le pH caecal en encourageant la fermentation de l'exces des
carbohydrates solubles dans lintestin distal en acide D-lactique, le risque de fourbure, de diarrhée légere et de
Uhyperactivité est augmenté.

Il a été constaté que ces aliments encouragent les chevaux a macher le bois, ceci est déclenché par le pH caecal réduit. 2
kg de foin d'herbe mouillé avec une solution 50 :50 d’eau et de mélasse dans un abreuvoir fournis pendant la nuit aux
chevaux en stabulation dans I’écurie peut réduire le risque de cette habitude de mache.

Diarrhée chronique

Dans la plupart des cas, chez un cheval adulte, la diarrhée résulte d’'un dysfonctionnement du gros intestin. Les causes
primaires habituelles comprennent une fermentation anormale ou interrompue, un pH bas au niveau du caecum ou de
l'intestin distal a cause d’un apport élevé d‘hydrate de carbone du aux grains ou a un paturage luxuriant, des produits
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chimiques ou des plantes induisant une hyper motilité de l'intestin, une altération de l'absorption des fluides, et une
irritation de la paroi intestinale lors d’infestation parasitaire massive. La libération d’un grand nombre de cyathostomes
hypobiotiques de la paroi intestinale 4 a 7 jours aprés un traitement anthelminthique et le rougeoiement des paturages
saisonniers devraient aussi étre pris en considération.

L’affection par des parasites de cyathostomes ne peut pas étre confirmée par comptage des oeufs dans les féces. La
libération de larves hypobiotiques et le développement de grandes charges de petits strongles immatures peuvent survenir
quand la maturité sexuelle est atteinte 4 semaines apres la libération hypobiotique.

Repos du gros intestin

Il est imprudent de laisser les chevaux a jeun pendant plus de 18 a 24 heures pour réduire l’activité du gros intestin,
méme pour les chevaux ayant subi une résection du gros intestin ou pour les juments en convalescence d'une chirurgie
recto-vaginale reconstructrice. L’hypo-protéinémie peut exacerber la diarrhée. Les poneys peuvent développer une
hyperlipémie s’ils sont mis a jeun pendant plus de 12 heures aprés une chirurgie ou une résection intestinale. Des petits
repas fréquents devraient étre fournis, contenant 12 & 14% de protéines brutes de bonne qualité, de la graisse comme
source d'énergie, et du phosphore en quantité adéquate. L’apport de fibre, comme le foin, devrait étre limité a 0,75 a 1,0%
du poids vif, et divisé en trois a quatre repas par jour pendant les premiers 25 a 30 jours qui suivent la chirurgie.

De petits repas fréquents sont recommandés pendant les premiers 7 a 10 jours apres la chirurgie. Il y a aussi un risque
augmenté de colonisation par des bactéries anaérobes des parties d’intestins dévitalisées et de septicémie.

Régimes a taux de résidus réduits

Une ration de maintenance contenant un faible taux de fibre et 12 a 14% de protéines brutes avec des acides aminés, peut
maintenir un fonctionnement normal de l'intestin gréle et assurer une quantité suffisante de protéines et d’énergie, tout en
réduisant l’activité du colon large. Des aliments extrudés ou granulés du commerce peuvent répondre aux besoins
nutritifs. L’énergie contenue dans la ration peut étre augmentée en ajoutant 5 a 8% d’huile végétale fraiche, jusqu’a 1
verre [250mL] a chaque repas, matin et soir. La graisse doit étre introduite par étape, avec 45 a 60 mL ajoutés a trois jours
d’intervalle sur une période allant jusqu’a 10 a 14 jours afin d’assurer le non refus et 'utilisation optimale des acides gras.
Les régimes liquidiens spéciaux, riches en protéines, disponibles dans le commerce et qui sont administrés via une sonde
gastrique vont minimiser les résidus alimentaires et laisser au repos le gros intestin. Les grandes lignes pour les régimes a
faible taux de résidus sont présentées dans le tableau 18-15.

Rétablissement de la fermentation normale

Une fermentation anormale peut étre suspectée aprés un historique de diarrhée chronique ou une thérapie antibiotique a
haute dose. Ceci est mis en évidence par le passage de nourriture pauvrement fermentée ou aigrie, alors que des féces
pateuses apparaissent lors de surcharge en grains. La grande flore de l'intestin peut étre rétablie chez un cheval normal.

Un régime contenant 20% de fibres solubles de pulpe de betterave, des cosses de grains de soja, ou du foin d'herbe broyé
est utile pour promouvoir la fermentation dans le gros intestin.

Les régimes contenant une quantité élevée de luzerne peuvent prolonger la récupération, et dans ce cas les fibres de foin
d’herbe broyé et mouillé (pour minimiser la poussiére) sont préférables. Des cultures spéciales de Lactobacillus acidophilus
pures ou en mélange, comme celles fournies par Protextin (Probiotics international, Somerset, UK) et d’autres produits
similaires sont disponibles pour les équidés. Des préparations a usage humain peuvent étre utilisées a un dosage 5 a 7
fois supérieur pour un cheval de 450kg. Ces cultures peuvent étre données initialement pendant 2 a 3 jours a chaque
repas, divisées en deux repas, et poursuivies pendant 4 a 5 jours si la réponse est lente.

TABLE 18-18. Grandes lignes de la diététique : diarrhée persistante

Poids vif : adulte de 450 kg
Fréquence d’alimentation : quatre repas par jour (~2L par repas).
Approvisionnement : foin ou cubes d’herbe a volonté.

Ingrédient Quantité

Mais concassé ou de préférence extrudé* 2 kg

Grains de soja*

Grains de lin bouillis 450 g

Huile polyinsaturée 300 g

Cubes de luzernet 375 mL

Levure de biére 1kg

Sel 60 g

Vitamine E 60 g
1000 UI.

Mélasse > tasse dans ' tasse d’eau tiede
mélangée a l'aliment

Si acide, rajouter 60 g de bicarbonate de sodium au repas du matin et du soir.
Foin d’herbe de bonne qualité a volonté la nuit pour stimuler 'appétit.

*de préférence extrudé pour améliorer la digestion au niveau de l'intestin gréle.
t foin de luzerne broyée peut étre ajouté en fonction du poids comme alternative

Diarrhée chez les chevaux actifs

Occasionnellement, les chevaux en activité développent une forme de diarrhée légére mais chronique quand leurs rations
contiennent une grande quantité de grains (amidon) a cause de l’acidose dans le caecum et la partie distale de l'intestin,
avec un pH de moins de 6,4. La réduction de I'apport de grains et l’approvisionnement en fibres peuvent permettre au
cheval de continuer son entrainement. Une fois que la consistance des féces retourne a la normale, le régime normal de
course doit étre repris graduellement. La substitution des grains par du gras (jusqua 30 %) comme source d’énergie va
aider a réduire le risque de surcharge en amidon dans le gros intestin.
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I1 faudra fournir du foin d’herbe de bonne qualité a volonté pendant la nuit et éviter de donner initialement du foin ou des
cubes de luzerne ; ces derniers peuvent étre réintroduits graduellement sur une période de 4 a 5 jours et remplacer la
moitié du foin d’herbe. Le carbonate de calcium doit étre aussi réduit & 30 g. Du yaourt naturel (90 mL) ou un mélange de
Lactobacillus Acidophilus peuvent étre donnés avec une seringue sur la langue avant les repas pendant 2 a 3 jours si une
fermentation réduite dans la partie distale de l'intestin est suspectée lors de passage d’aliments non digérés.

La cause primaire de diarrhée légere (bouse de vache) chez les chevaux de performance et de course, recevant un régime
riche en grains, est la surcharge de carbohydrates solubles et trés fermentables dans la partie distale de lintestin, a partir
de lintestin gréle vers le caecum et le gros colon.

La production en excés d’acide D-lactique pendant la fermentation accroit la motilité du gros colon et rabaisse le pH. Dans
les cas chroniques, des mesures du pH fécal relatant le contenu en acide D-lactique et acides gras volatiles peuvent étre
réalisées par une méthode standardisée.

A l'aide d’'une seringue de 50 mL, mélanger 50 mL d’eau distillée ou non ionisée a 50 g d’'un échantillon prélevé en zone
centrale de féces fraichement émis. Mélanger pour diluer les féces dans l'eau, mettre immédiatement une sonde pH dans la
suspension. Attendre jusqu’a ce que le pH lu stabilise pour le déterminer. Un pH au dessous de 6,4 indique une acidité de
I'intestin distal. En dessous de 6,2, il y a risque d’hyperacidité qui peut mener a la suppression et la mort de la flore
bactérienne et au début d’une fourbure légére et de la douleur aux pieds. Le pH fécal peut étre accru en modifiant la
proportion de grain/fibre, et dans les cas sévéres de diarrhée chronique, la recolonisation de la flore de l'intestin distal
peut étre nécessaire.

Atteinte rénale
Un régime de maintenance a court terme pour limiter I’apport de protéine, de calcium et de phosphore doit étre instauré
pour les chevaux présentant une atteinte rénale, et complété par une médication appropriée et un maintien acido-basique.

La limitation de l'apport de calcium est nécessaire chez les patients présentant un probleme urinaire pour prévenir
U’hypercalcémie.

Le régime doit étre basé sur un fourrage de céréales de bonne qualité tel que le foin d’herbe ou le foin de céréales broyées
avec un faible taux de protéines. L’énergie doit étre fournie par des aliments faibles en protéines et en calcium, mais riches
en carbohydrates tel que le mais (de préférence extrudé), l'orge concassé ou le riz brun ou en partie par la graisse. Les
aliments a base de grains extrudés sont bien digérés dans l'intestin gréle et réduisent ’excés de nitrogéne dans la partie
distale de l'intestin. Les repas de légumineuses, les foins et le foin de luzerne broyée doivent étre évités pour limiter
l'apport en protéines et en calcium. Le son de blé ou de riz doit étre éliminé des régimes rénaux a cause de leur contenu
élevé en phosphore.

Chez les chevaux inappétents, il faudra diviser la ration en quatre parts égales, rajouter suffisamment d’eau pour la rendre
souple, et administrer via une sonde gastrique chaque 6 heures jusqu’a ce que le cheval reprenne son appétit. Une
administration quotidienne de vitamines du groupe B peut aussi aider a stimuler ’appétit et augmenter les chances de vie.

Atteinte hépatique

Le foie est le premier organe qui recoit les nutriments apreés leur absorption a partir de la lumiére intestinale. Quand une
réduction de la fonction hépatique est présente, les régimes doivent fournir en plus des besoins d’entretien, de ’énergie et
des protéines pour permettre un processus régenérateur normal. Il n’est pas nécessaire de limiter les protéines en dessous
de la maintenance. Par contre une source de protéine de haute qualité doit étre assurée, basée principalement sur le foin
et les grains de céréales, pour réduire la surcharge hépatique en acide aminés aromatiques. Des quantités limitées de
grains de soja, jusqu’a 50 g/100 kg de poids vif peuvent étre données afin d’assurer un apport adéquat de protéines.

Bien que les huiles poly-insaturées soient utiles pour augmenter Uapport énergétique, elles doivent étre évitées car une
accumulation d’acides gras dans les hépatocytes endommagés peut survenir a cause de la réduction de la fonction
métabolique.

Un complexe de vitamines supplémentaires comprenant des vitamines du groupe B, donné par voie orale ou parentale, de
la vitamine C (5 g: 1 petite cuillere et demi PO), et de la vitamine E (1000 UI PO) est recommandé. Des petits repas
fréquents, de préférence six fois par jour, sont utiles pour éviter de surcharger le foie.

L’approvisionnement en herbe fraiche (1 kg), matin et soir, peut améliorer ’'appétit et fournir des fibres additionnelles sans
risquer un apport excessif d’énergie. Il faudra éviter d’alimenter avec des légumineuses vertes, ou de donner plus de 30%
de fibres sous forme de foin de luzerne.

Autres régimes spéciaux

FOURBURE

La sévérité de la fourbure varie de la forme sub-clinique et légére (avec des signes de douleur au pied et une réduction de
la longueur de I'enjambée), a la forme aigué avec un effondrement des structures internes de support et la rotation de la
3eme phalange. Les études indiquent que 80% des fourbures chez les chevaux et les poneys sont dus a la surcharge en
carbohydrates solubles et rapidement fermentables provenant de l'excés de grain ou de pature luxuriante (voir Chapitre 4).

Les chevaux et les poneys sensibles ou souffrant de fourbure ne doivent pas étre laissés dans une pdture luxuriante
pendant la nuit a cause des taux élevés des sucres solubles contenus dans les plantes fanées aprés le coucher du soleil.

Bien qu’il y ait un besoin clinique de réduire le régime chez des poneys lourds et gras et les chevaux fourbus de facon
aigué, un apport en protéine de bonne qualité doit étre maintenu pour promouvoir la réparation laminaire, méme si
l'apport énergétique est limité. Une source additionnelle de protéine de bonne qualité contenant la lysine, la méthionine et
d’autres acides aminés essentiels : % verre (100 g) de grain de soja ou % verre (135 g) de colza par 100 kg de poids vif doit
étre fournie dans un régime de foin d’herbe. Ces protéines supplémentaires doivent étre données pendant au moins trois
mois pour assister la reconstruction laminaire. Un supplément commercial de vitamines et de minéraux, contenant du
zinc (100 mg), la vitamine A (10.000 Ul) et la vitamine D (500 UI par 100 kg de poids vif), est recommandé pendant les 2 a
3 mois qui suivent la période de crise de fourbure.

Vue que les liens laminaires sont fortifiés par le calcium et que la repousse du sabot et son endurcissement est encouragée
par la biotine, un supplément de 20 g de phosphate bi calcium et de 3 mg de biotine par 100 kg de poids vif est
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recommandé. Dans un régime qui contient plus de 4 kg de foin ou de cubes de luzerne quotidien, du calcium additionnel
n'est pas nécessaire, mais il est toujours bénéfique de supplémenter en biotine.

ENGRAISSEMENT D’UN CHEVAL MAIGRE

Les trois causes les plus courantes de la pauvre condition physique des chevaux sont : une lourde charge parasitaire, des
molaires ayant des bords tranchants et d’autres problémes dentaires, et un régime alimentaire insuffisant ou de mauvaise
qualité. Toutefois, la cause la plus commune est la sous-nutrition. Des interruptions en cours d’alimentation a cause de
vices tel que l'aérophagie peuvent mener a un état maladif malgré une ration adéquate. Les gotuts particuliers du cheval
peuvent également affecter son appétit et son acceptation de I’aliment. Le positionnement dans le troupeau peut affecter la
prise alimentaire surtout chez les chevaux intimidés par ’agression.

Une fois la cause de la perte de poids, tel que des molaires a bords tranchants ou une lourde charge parasitaire, est
déterminée et traitée, une amélioration de la quantité et de la qualité d’aliment doit étre réalisée. Un régime est suggéré
dans le tableau 18-24 pour améliorer la condition physique d'un cheval maigre.

L’accroissement de la prise alimentaire et de la condition physique doivent étre réalisés sur une période de 6 a 8 semaines
afin d’éviter des problemes métaboliques et digestifs et complémentés par un exercice léger et régulier.

Quand le cheval a une mauvaise dentition, des grains écrasés ou extrudés ou des pellets et du foin broyé doivent étre
donnés comme base de la ration.

Un déparasitage a 3 semaines d’intervalle va permettre de stopper le développement des cyathostomes libérés & partir des
réservoirs intestinaux hypobiotiques. Toutefois, répéter le déparasitage 4 a 7 jours de 'administration initiale peut étre
nécessaire pour les chevaux massivement infestés par Strongylus spp et qui peuvent contribuer a cet état maladif.

TABLE 18-19. Grandes lignes de la diététique : accroissement du poids corporel

Poids vif : adulte de 400 kg

Sous poids : fins, 50-100 kg de sous poids.

Fréquence d’alimentation : 3 repas pour les chevaux en stabulation, avec supplément en foin ; 1 fois par jour pour
les chevaux en pature et supplément de foin si nécessaire

Approvisionnement : maintenance plus 30% avec un léger exercice quotidien.

Ingrédient Quantité

Orge ou avoine entier 1.5 kg

Mais concassé ou de préférence extrudé 1kg

Cubes de luzerne* 2 kg

Mélasse 1 tasse dans 1 tasse d’eau tiéde,
mélangée a l'aliment pour stimuler
lappétit

Levure de biére ou un équivalent commercial: | 60 g

supplément vitamines/minéral

Foin d’herbe ou mélange luzerne herbe 3 kg par jour, ou 1 kg a chaque
repas, a volonté la nuit

Sel

Luzerne ou foin d’herbe a volonté pour stimuler | 40g

l'appétit

*foin de luzerne broyée peut étre ajouté en fonction du poids comme alternative.

La plupart des chevaux en mauvaise condition physique vont étre affamés, et des rations volumineuses avec du foin
adéquat vont aider a les maintenir rassasiés.

Les chevaux en pature vont s’exercer eux-mémes pendant les périodes chaudes. L’approvisionnement en foin doit étre
évalué en fonction de la pature disponible. Un léger exercice quotidien pendant 10 minutes doit étre respecté pour les
chevaux confinés ou en stabulation pour améliorer leur fitness et leur état de santé général.

REDUIRE LE POIDS D’UN GROS CHEVAL

Des restrictions diététiques et des exercices contrdlés peuvent étre utilisés pour réduire le poids corporel chez des chevaux
obéses. L'obésité est un probléme commun chez les chevaux dont les rations excédent leurs besoins. Il vaut mieux donner
des aliments faibles en énergie, de l’eau, des protéines en quantité adéquate, de la graisse soluble, des vitamines du
groupe B et des électrolytes en combinaison avec de l'exercice physique.

Les chevaux ne devraient pas étre privés d’alimentation, car les poneys et quelques chevaux de races pures sont
particuliérement sensibles a Uhyperlipémie s’ils sont affamés ou mis a jeun pour plus de 8 a 12 heures. Les poneys et les
chevaux fourbus ne doivent pas étre affamés pour réduire leur poids corporel.

Les grosses juments ne doivent pas étre privées d’alimentation pour réduire leur poids en période de reproduction ; sinon,
la fertilité et les chances de conception peuvent étre réduit. Les juments pleines ne doivent pas étre mises sous régime
pour réduire leur poids jusqu’a ce qu’elle soit au moins a 90 jours de gestation afin d’éviter le risque de perte
embryonnaire et des avortements précoces. Aprés ce temps, une réduction raisonnée et planifiée de l’alimentation,
associée a un exercice léger et quotidien va aider a réduire la condition physique et améliorer la forme physique.

Les chevaux ayant accés a une pature de bonne qualité doivent étre limités au paturage pendant 30 minutes le matin et
30 minutes le soir afin de controler I'apport énergétique, ceci doit étre combiné a du ballast de remplissage pendant la nuit
tel que 250 g d’herbe de basse énergie ou du foin de céréales par 100 kg de poids vif pour éviter 'ennui. Tout programme
de perte de poids doit comprendre de l’exercice régulier, 10 a 20 minutes par jours de travail au trot, ou au petit galop
sous selle ou a la longe. Les chevaux doivent étre confinés dans un jardin nu (pas dans un jardin sableux) ou stabulés
sous un temps froid avec une litiére inconsommable de cosses de riz ou des copeaux de bois propres.
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Une ration contenant la moitié de ’énergie du régime de maintenance, plus des protéines adéquates, des minéraux et des
vitamines va aider a la perte de poids. Vu que les chevaux ont toujours faim, particulierement ceux a régime limité, si
l'accés a un paturage court est permis, on ne fera que les encourager a surpaturer et a manger plus de plantes, d’ou1 un
risque d'augmentation des coliques dues au sable dans les régions sablonneuses.

CHEVAUX AU REPOS

Les chevaux matures qui sont & la retraite ou qui ont été mis au repos dans un paturage doivent étre capables de
maintenir leur condition corporelle dans un paturage de bonne qualité. Une supplémentation en luzerne de bonne qualité
ou du foin de céréales peut étre réalisée si le paturage est insuffisant. Les rations commerciales ou les aliments concentrés
pelletés peuvent étre nécessaires quand le cheval est maintenu au box pendant l’hiver.

I1 faudra plutét donner aux chevaux confinés du foin d’herbe de bonne qualité pour satisfaire 'appétit plutot que d’offrir
des rations spécifiques, particulierement pendant la nuit. Le poids corporel et la condition physique doivent étre évalués et
la ration ajustée en fonction de ceci. Les chevaux confinés doivent faire un léger exercice de 10 a 15 minutes a la longe, ou
30 minutes de marche quotidiennement pour maintenir une bonne vitalité et réduire ’ennui.

Troubles du comportement liés a l’alimentation

Les chevaux peuvent développer une multitude de troubles comportementaux comme macher du bois, manger de la saleté
ou encore un comportement agressif en rapport avec ’alimentation.

Plantes toxiques chez le cheval

Plusieurs mauvaises herbes, plantes naturelles, mauvaises patures, plantes de jardin, sous-produits de plantes et matériel
de litiere peuvent étre toxiques pour le cheval. Les signes cliniques et la sévérité vont varier d'une forme aigué qui apparait
dans les 6 a 12 heures a une forme chronique ou il y a une toxicité cumulative qui peut mener a un affaiblissement et a la
mort. La plupart des plantes toxiques n’ont pas un gout agréable pour les chevaux qui vivent dans un bon paturage. Les
chevaux sont soigneux et sélectifs lorsqu’ils paturent, ils essaieront seulement de gotter ces plantes toxiques quand il y a
peu de paturage ou quand le paturage est sec, ou contaminé par des débris ou des crottins. Les intoxications par les
plantes sont plus communes chez les chevaux récemment introduits et chez les chevaux passionnés de nouvelles saveurs,
pendant les périodes de sécheresse ou quand les plantes ou les arbres surplombent un terrain ou un jardin nu.

Généralement, plus une plante est succulente et verte ou sa fleur brillamment colorée, plus elle est toxique pour les
chevaux et le bétail.

Une intoxication due aux plantes doit étre suspectée quand les chevaux vivant dans un méme groupe montrent les mémes
signes cliniques notamment de la nervosité, de l'incoordination, des signes de photosensibilisation, des coliques, de la
diarrhée, ou sont tout simplement lorsqu’ils sont retrouvés morts.

Les substances toxiques sont en faible concentration dans la majorité des plantes. Normalement, un cheval doit
consommer 1 a 3% de son poids vif de plantes asséchées ou 5 a 10% de son poids vif de plantes vertes pour que des
signes d’intoxication apparaissent.

Toutefois, chez une petite quantité de plantes, seuls 100 g (ou moins chez le poney) de feuilles seches, de fleurs, ou de
tiges du laurier rose, de la cigué, ou de poinsettia peuvent étre fatales pour le cheval. Une fois qu’une intoxication aux
plantes est suspectée, les chevaux doivent étre retirés du paturage et des mesures doivent étre prises notamment pour
bloquer l'acces a la plante ou a larbre incriminé.

Chez les chevaux nourris a la main, les déchets des plantes de jardins taillés ou de la pelouse, peuvent causer des coliques

et des empoisonnements. Les litiéres des box tel que la sciure de bois peuvent aussi contenir des produits qui provoquent
des allergies de contact au niveau de la peau, ou des intoxications s’ils sont ingérés.

TABLE 18-20. signes cliniques majeurs de

l’intoxication aux plantes chez le cheval

Signes cliniques majeurs

Diarrhée, trouble digestif, effet d’irritation physique
Dommages cérébraux, signes nerveux, chancellement
Colique et douleur intestinale

Mort

Empoisonnement cumulatif

Photosensibilisation, 1ésions de brilures (comme par le soleil)
Salivation et larmoiement

Boiterie

Blessures mécaniques dans la bouche

Une description détaillée des plantes toxiques pour le cheval dans ’hémisphére nord est fournie par Lewis (1995), et en
Europe par Frape (1997) et en Australie par Kohnke (1998). Un choix correct du paturage doit étre effectué, et si
nécessaire limiter 'accés aux zones ou il y a des plantes toxiques, ou contréler ces plantes par l'utilisation d’herbicides
sélectifs.
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