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Premiere partie : Problématique de la colique pour le clinicien et Physiologie de la

production de lactate lors de colique.

Les coliques sont des affections abdominales a I’origine de douleur intense chez le
cheval. D’anciennes études (Moore 1976 ; Moore 1980) évoquent I’intérét diagnostique et/ou
pronostique de la mesure de lactatémie dans ce contexte clinique. Cependant a ce jour, seules
de rares études parfois parcellaires se sont consacrées a la pertinence de la mesure de

lactatémie lors de coliques dites chirurgicales (résolution par thérapeutique chirurgicale).

A/ Problématique de la colique chirurgicale

1. Le choix du clinicien

Les coliques sont des affections fréquentes chez le cheval pour lesquelles la survie de
I’animal est, que le traitement soit médical ou chirurgical, de suite mise en question. Les
parametres cliniques, tels que la fréquence cardiaque, la couleur des muqueuses, le temps de
remplissage capillaire, 1’état d’hydratation, 1’auscultation digestive, la palpation transrectale,
ainsi que les parametres hématologiques, électrochimiques et biochimiques, permettent au
clinicien d’effectuer un triage de la colique pour orienter, en fonction du diagnostic établi, le
traitement vers une résolution médicale ou bien chirurgicale.

Cependant, il revient au propriétaire de 1’animal de prendre la décision finale de la
thérapeutique a adopter, en fonction des recommandations préconisées par le vétérinaire. En
effet, tout traitement sur un animal implique une dimension économique et en particulier chez
le cheval lors de colique ayant comme seule thérapeutique la chirurgie.

Le vétérinaire ne peut agir sans le consentement éclairé du propriétaire, qui fait son
choix en fonction du triptyque pronostic vital, colit du traitement, et valeur de 1’animal

(sentimentale ou pécuniaire).

2. L’objectif de 1’étude

La question est de savoir s’il y a une relation entre la cinétique de la lactatémie chez
un cheval en colique dont la résolution est chirurgicale, et le pronostic vital de 1’animal.
Autrement dit, un cheval dont la cinétique de décroissance de la lactatémie est rapide a t’il
plus de chance de survie qu'un autre. Cette étude pilote a pour objectif de tenter de
documenter la pertinence d’un parametre plasmatique simple a mesurer pour affiner le

pronostic vital de I’animal lors de chirurgie de colique. D’un point de vue pratique, la
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lactatémie permet elle au vétérinaire, et par conséquent au propriétaire du cheval, de réaliser

un choix thérapeutique plus adapté aux enjeux du triptyque décisionnel de base ?

B/ Le métabolisme du lactate.

1. Présentation de 1'acide lactique
a) La molécule

La formule de l'acide lactique, ou acide 2-hydroxypropanoique est la suivante :
C3H603.

Cette molécule a une masse moléculaire de 90.08 g/mol (Goupil, 1990).

b) Teneur au repos
La concentration en acide lactique dans le sang humain est de :
-0.4 a 088 mmol/l dans le sang artériel.
-0.45 a 1.2 mmol/l dans le sang veineux.
Chez le cheval, les résultats observés sont similaires.
Chez le chien, la lactatémie est estimée entre 0,3 et 2,5 mmol/l. (DiBartola, SP., 1992

De Papp, E., 1999).

c) Le métabolisme anaérobie lactique
Il s’agit de la glycolyse anaérobie.

L’acide lactique résulte de la dégradation du glucose en milieu anaérobie. Le lactate est la
forme ionisée de I’acide lactique, (CH3-CHOH-COQ)).

En effet, lors d’un déficit en oxygene, ou d’une surproduction de pyruvate du fait d’une
glycolyse trop importante, le pyruvate issu de la glycolyse ne peut intégrer le cycle de Krebs
qui se trouve saturé. Le pyruvate empreinte alors une autre voie métabolique anaérobie, la
fermentation lactique, dont le rendement énergétique s’avere bien inférieur et est a 1’origine

d’une production parfois massive d’acide lactique. (Quain, 2002).
Glucose + 2ADP + 2Pi - 2H"-Lactate + 2ATP + 2H,0

ADP: Adénosine diphosphate
ATP: Adénosine triphosphate
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2. Origine des lactates
Au repos, les lactates contenus dans le sang proviennent :

-Des éléments figurés du sang (10 %).

-Des muscles (20 %).

-Des autres tissus (70 %).
En effet tous les tissus sont capables de produire de 1’acide lactique si les conditions le
nécessitent.

Lors de la glycolyse anaérobie, le pyruvate ainsi produit est transformé en acide
lactique lors d'une réaction catalysée par la lactate déshydrogénase ayant comme coenzyme le
NAD. Lors de l'effort (endurance, ...), l'origine du lactate est donc essentiellement

musculaire.

3. Devenir de I’acide lactique

Issu du métabolisme anaérobie des muscles squelettiques et des autres tissus, l'acide
lactique se retrouve dans le sang ot il est, en quasi-totalité, dissocié en lactate et proton. Un
effort musculaire trop prononcé, ou un état de choc, peut entrainer une accumulation plus
intense d'acide lactique, cette acidification ou acidose perturbe le fonctionnement des muscles
et de l'organisme. L'acidose sanguine inhibe certaines enzymes de la glycolyse
(phosphorylase, phosphofructokinase).

L'élimination de l'acide lactique est effectuée pour une part tres réduite par l'excrétion
urinaire (élimination a seuil) et surtout par des voies métaboliques, soit cataboliques
(dégradation dans la voie énergétique), soit anaboliques (néoglucogenese). Une petite partie
de l'acide lactique produite peut également étre transformée, avec les glucides, en acides
aminés.

L'excrétion de 1'acide lactique est possible dans I'urine et dans la sueur. Cependant on
estime qu'en dessous d'une concentration plasmatique de 7 a 8 mmol/l, l'acide lactique est
filtré et réabsorbé activement par les reins. (Demonceau, 1990).

L’élimination par le catabolisme aérobie reste la voie la plus importante d'élimination
de l'acide lactique. Elle se déroule essentiellement au niveau des muscles squelettiques (mais
elle est également possible au sein du muscle cardiaque, du cerveau, du foie et des reins). Les
produits finaux de cette voie métabolique sont le CO, et 'H,O. En effet, en présence
d'oxygene l'acide lactique est re-transformé en acide pyruvique qui subit des transformations
du cycle de Krebs et de la chalne respiratoire pour aboutir a la production de CO, et d’H,O.

Ce type d'élimination se fait surtout en phase de récupération.
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4. Effet particulier de 1’augmentation de sécrétion de catécholamines

Lors d’une sécrétion importante de catécholamines (stress, activité physique,
compensation d’une défaillance circulatoire, ...), I’accélération de la glycolyse provoque une
augmentation de la concentration en pyruvate ainsi qu’une saturation du cycle de Krebs.
(Quain, 2002). La libération d’adrénaline et de noradrénaline lors d’un choc circulatoire sont a
I’origine d’une stimulation importante de la glycolyse au niveau des cellules musculaires,
d’oll une accumulation de pyruvate a l’origine d’une forte production d’acide lactique.

(Halmgyi, 1971 ; Irving, 1968 #137).

5. L’acidose lactique

a) Définition

L’acidose lactique se définie comme une augmentation de la concentration en acide
lactique dans le sang.

L’acide lactique au pKa de 3,86, il est donc completement dissocié en lactate et proton au pH
sanguin physiologique égal a 7,4.

L’exces d’acide lactique dans le sang peut avoir plusieurs origines, soit une
augmentation de sa production soit un défaut de consommation. Normalement, la production
et la consommation s’averent simultanées dans 1’organisme. Ainsi, toutes perturbations d’une
partie ou d’une autre de cet équilibre est a 1’origine d’une acidose lactique.

On distingue deux catégories d’acidose lactique selon son origine, le type A ou
hypoxique et le type B ou non hypoxique qui est associée a des troubles du métabolisme

(Toffaletti, 1991 ; DiBartola, 1992, Luft, F, 2001).

b) Acidose lactique de type A

Ce type d’acidose résulte d’un déficit en oxygene, dont 1’origine peut étre :
- atteinte de la fonction pulmonaire (Pa0, basse)
- atteinte circulatoire, avec faible distribution en oxygene
- défaut en quantité ou qualité de I’hémoglobine
Dans ce cas, I’oxygénothérapie constitue un traitement adjuvant participant a sa

résolution.
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c) Acidose lactique de type B

Ce type d’acidose reconnait comme origine une altération non hypoxique du
métabolisme de I’acide lactique :
- forte production d’acide lactique (ex : sécrétion de catécholamines, tumeurs...)
- défaut d’utilisation (dysfonctionnement de la lactate déshydrogénase)

- insuffisance hépatique ayant des répercussions sur la néoglucogenese

C/ Lactate et choc en cas de colique

1. Notion de choc

Haskins définit le choc comme «un déficit de la production d’énergie cellulaire
métabolisable », a I'origine d’une altération des fonctions organiques et des cellules.
Toute affection de ’organisme évoluant vers une incapacité a produire de 1’énergie
métabolisable peut donc étre qualifiée comme étant a 1’origine d’un état de choc. De

nombreux mécanismes primaires peuvent ainsi conduire au choc, différentes

classifications sont possibles.

2. Les différents types de modalités physiopathologiques conduisant au choc
On peut distinguer 4 types de choc élémentaire selon une classification proposée par Haskins.
(Haskins, 1992)
a) Le choc cardiogénique

Ce choc correspond a une altération de la fonction cardiaque par une perte d’efficacité de
la pompe cardiaque, entrainant un effondrement du débit cardiaque et par voie de
conséquence une hypoperfusion tissulaire généralisée par défaillance intrinseque de la
fonction myocardique.

L’origine de la défaillance peut étre une cardiomyopathie dilatée (faible contractilité),
cardiopathie hypertrophique (faible pré-charge), 1ésion ou dépression myocardique (toxiques,
anesthésiques), sténose, régurgitations (insuffisances valvulaires mitrale ou tricuspidienne),
tamponnade et fibrose péricardique (faible pré-charge et post charge élevée) ou des arythmies
(faible pré-charge et contractilité altérée).

Le fonctionnement de la pompe cardiaque et la perfusion tissulaire doivent étre rétablies

pour permettre une oxygénation correcte des tissus, I’emploi d’agents ionotropes (dopamine,
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dobutamine, calcium) et anti-arythmiques (lidocaine, magnésium...) est fréquent. Le choix
thérapeutique est alors conditionné par la reconnaissance de la nature précise de la défaillance

fonctionnelle du coeur.

b) Le choc hypovolémique

Il s’agit de I’ensemble des causes qui entrainent une mauvaise distribution du sang
oxygéné aux cellules par défaut du contenu (volume circulant). Une hypovolémie peut étre
vraie ou relative.

L’hypovolémie vraie résulte d’une perte brutale du volume sanguin (15 a 25%) sans
modification initiale du contenant.

Cette situation se retrouve lors de pertes extracorporelles (hémorragies, exsudation,
déshydratation) ou intra-corporelles (création d’un troisi¢me secteur, hématomes importants,
péritonites, hypoprotéinémies...). L’hypovolémie induit une réaction végétative et humorale a
I’origine d’une vasoconstriction périphérique responsable d’un défaut de perfusion tissulaire
qui initialement concerne les tissus musculaires et cutanés. Cependant, lors d’hypovolémie
intense, il est possible d’observer une mauvaise perfusion viscérale, coronaire et cérébrale.

Un choc hypovolémique peut aussi se produire sans perte sanguine directe du fait d’une
redistribution hydrique a I’échelle de [’organisme, ou lors d’obstruction intra ou
extravasculaire limitant la précharge, il en résulte une hypoperfusion de toute ou partie de
I’organisme associée bien souvent a une redistribution préférentielle du sang vers les organes
vitaux (coeur, poumons, cerveau), au détriment des autres.

La fluidothérapie est le traitement de premiere intention pour la résolution de ce choc et le

rétablissement de la perfusion tissulaire.

c¢) Le choc distributif ou vasogénique

Ce choc est la conséquence d’une vasodilatation périphérique excessive. Le volume
sanguin global est généralement inchangé mais s’avere insuffisant pour une distribution
tissulaire efficace. Il existe une inadéquation entre le contenu et le contenant. Plusieurs causes
de vasodilatation sont possibles telles que la résorption d’endotoxines (péritonite, infection
chronique), une anaphylaxie, une vasoplégie médicamenteuse ou une perte d’efficacité du
systeme nerveux orthosympatique (choc dit aussi neurogénique) connu pour €tre responsable
des phénomenes de vasoconstriction. Cette vasoplégie est a 1’origine d’une moindre

délivrance d’oxygene aux tissus et donc a un état de choc.
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d) Le choc hypoxémique ou toxique cytocellulaire

Concernant ce type de choc, la perfusion tissulaire est correcte, mais 1’apport ou
I’utilisation cellulaire d’ 0, est insuffisant.

I1 résulte d’une hypoxémie liée a un déficit d’approvisionnement en oxygene, d’un défaut
en hémoglobine ou d’une perte de capacité de fixation de I’oxygene (méthémoglobinémie ou
carboxyhémoglobinémie).

Ce choc peut aussi étre observé lors de désordres intracellulaires pouvant perturber la
production énergétique. Cela peut étre le cas lors de désordres endocriniens tels que hypo ou
hyperglycémie, ou hypo hyper adréno-corticisme, urémie. Il en est de méme en cas
d’intoxications avec le cyanure qui interfere avec les phosphorylations oxydatives

mitochondriales de la cellule, altérant la production énergétique.

e) Les chocs complexes

En pratique, il est rare d’observer des animaux présentant seulement un de ces chocs
élémentaires. Il est évident qu’une fois un type de choc initialisé, les autres types de choc
peuvent s’associer au processus.

Les chocs complexes sont tous particulier car ils font intervenir les différentes
composantes présentées précédemment qui se succedent dans le temps ou se combinent
ensemble. Il s’agit par exemple du choc septique, du choc anaphylactique, du choc

hypovolémique décompensé ou du choc traumatique.

3. Colique et choc

Le cheval en colique est généralement présenté a la consultation en « état de choc », de
type hypovolémique dominant plus ou moins associée a une dimension distributive a I’origine
de la mauvaise distribution du sang oxygéné aux cellules. Les manifestations cliniques
observées sont une hypotension avec une hypoperfusion un défaut d’oxygénation sanguine,
une oligurie et une hypothermie.

Une hyperlactatémie est classiquement observée chez le cheval en colique (Donawick,
1975 ; Moore, 1976 ; Moore JN, 1980; Latson K, 2005 ; Johnston K, 2007). L’origine de cette

augmentation réside dans un triple mécanisme.

a) Hyperlactatémie et hypoxie tissulaire
Selon ce qui a été décrit précédemment, les cardctéristiques héntodynamiques du choc

conduisent a une distribution non homogene du sang a I’origine d’une mauvaise oxygénation
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tissulaire, a la mise en place d’un métabolisme anérobie et donc a la production d’acide

lactique. Cette hypoxie est donc a I’origine d’une hyperlactatémie et d’une acidose lactique.
Cependant, les parametres classiquement utilisés pour la mise en évidence de

I’hypoxie tissulaire s’averent tardifs, ce sont la cyanose des muqueuses, 1’hypotension, la

diminution de la diurese (Gutierrez, G., 1996; Gutierrez, G. And M. Wulf, 1996).

b) Hyperlactatémie et hypoperfusion tissulaire

Hypoperfusion tissulaire et hypoxie sont liées, ces deux mécanismes sont
indissociables lors d’hyperlactatémie. Lors du choc, la baisse de pression sanguine engendre
une baisse de la perfusion tissulaire et par voie de conséquence une diminution de 1’apport en
oxygene aux cellules, d’olu I’augmentation de la production d’acide lactique et une diminution
de son élimination puisqu’il n’est plus pris en charge par le flux sanguin et donc moins

métabolisé par le foie.

¢) Hyperlactatémie et sécrétion de catécholamines

La stimulation importante de la sécrétion de catécholamines, classiquement observée
lors de choc hypovolémique est a 'origine d’une hyperlactatémie de type B. Ainsi des
individus stables d’un point de vue hémodynamique, peuvent présenter une hyperlactatémie.
Ce mécanisme permet de comprendre 1’existence d’une hyperlactatémie notamment a
I’admission d’animaux qui ne présente pas encore 1’ensemble des signes clairement

évocateurs d’une défaillance circulatoire majeure.

L’origine de I’hyperlactatémie en cas de colique chez le cheval est bien souvent
multiple. Cependant, dans ce travail, nous faisons non seulement I’hypothese qu’elle puisse
orienter le clinicien en terme de pronostic mais aussi qu’elle puisse aider le vétérinaire a
diagnostiquer précocement un état d’hypoperfusion. Ce concept d’hypoperfusion occulte est
un concept original récemment développé en médecine humaine pour lequel la lactatémie

s’est révélée €tre un marqueur diagnostique précoce.

4. Considérations préanalytiques concernant la mesure de lactate
En médecine vétérinaire canine, une €tude a été réalisée pour déterminer s’il existe
une différence entre les différents sites de prélevement possible a savoir la veine céphalique
interne, la veine jugulaire, et 1’artere fémorale, sur des chiens (Hugues, 1999). Une différence

significative (p < 0,003) de lactatémie suivant les différents sites de prélevement a été mise en

18



19

évidence. Cette différence reste néanmoins mineure et peut étre expliquée par la différence de
production et d’élimination de 1’acide lactique en fonction des territoires drainés.

Le prélevement de référence est constitué par le sang artériel, considéré comme un
meilleur reflet systémique de la lactatémie, moins influencé par un phénomene local
(Lagutchik, 1996 ; Toffaletti, 1996, Boldt, 2001). Néanmoins, étant donné la différence
négligeable entre les valeurs artérielles et veineuses, pour des raisons de facilité de réalisation,
des prélevements jugulaires sont considérés comme satisfaisants notamment dans un contexte
de suivi itératif (Wiese, 1997).

Les supports de prélevement classiquement recommandés sont les tubes contenant
de I’héparinate de lithium. Les tubes citratés et EDTA seraient a 1’origine d’une perturbation
des analyses (Maguire, 1972 ; Toffaletti, 1992 ; Wiener, 1995 ; Toffaletti, 1996 ; Weise,
1997). Le citrate de sodium chélate les ions lactates qui ne peuvent plus étre détectés par les
analyseurs. Lors de mesure immédiate, un prélevement sanguin sur tube sec semble
parfaitement adapté.

L’hématocrite a une importance notable sur la valeur de lactatémie mesurée. Plus
I’hématocrite est élevé, plus la différence de lactatémie entre sang total et plasma est élevée.
Hors, I’hématocrite dans les cas d’urgence s’avere tres variable d’un individu a un autre et au
cours du temps pour un méme individu (Toffaletti, 1992). Il existe aussi une différence
significative entre la lactatémie sur sang total et sur plasma ou sérum. Elle est plus basse sur
sang total que sur plasma ou sérum, (Weise, 1997).

Dans la majorité des études, il est recommandé de travailler sur sang total ce qui est
plus pratique et rapide pour la mesure de la lactatémie.

Les variations de la lactatémie en fonction du mode de conservation, sur du sang
veineux sur tube hépariné, ont été étudiées selon qu’il s’agisse de sang total ou de plasma et
selon si la conservation est faite a température ambiante ou dans la glace, (Toffaletti, 1992 ;
Toffaletti, 1996 ; Kost, 2000). La lactatémie s’avere plus stable sur plasma que sur sang total,
de mé€me lorsque le prélevement et réfrigéré plutot que laissé a température ambiante.

Cependant, pour des raisons de commodité et de rapidité il est préférable de mesurer
la concentration en acide lactique sur sang total. Cela implique que les mesures soient

réalisées dans les minutes qui suivent la prise de sang.
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5. Influence des traitements en cours sur la valeur plasmatique de lactate

La fluidothérapie est une thérapeutique qui consiste a administrer des solutés dans le
but de maintenir ou rétablir I’état d’hydratation, la fonction circulatoire et/ou I’homéostasie
électrolytique. Ce moyen de réanimation est largement utilisé lors de déshydratation,
d’hypovolémie, de pertes sanguines, ou d’état choc. Lors de choc, les animaux présentent
généralement a la fois des troubles hémodynamiques accompagnés de troubles hydriques,
électrolytiques, et acido-basiques. Les solutés a la disposition du thérapeute sont divers et
composés d’eau, d’électrolytes, de protéines, de glucides ou de lipides.

Dans I’espece équine en cas de colique, la réanimation liquidienne représente la
thérapeutique d’urgence de premicre intention. Le soluté de Ringer Lactate est I'un des
solutés les plus utilisé en médecine vétérinaire équine, ainsi on est en droit de se demander
quelles sont les répercussions de la fluidothérapie sur la valeur de la lactatémie sanguine chez
un animal en état de choc :

e D’une part du fait de la dilution du milieu vasculaire, la fluidothérapie pourrait
engendrer une diminution artificielle de la lactatémie.
e D’autre part dans le cadre de I’administration de Ringer Lactate, contenant 28mmol/L.

d’ion lactate il serait possible d’observer une augmentation iatrogene de la lactatémie.

Jackson et al ont démontré qu’il n’y a une augmentation significative et volume
dépendant de la lactatémie chez les patients ayant recu une perfusion contenant du Ringer
Lactate. Inversement, ces auteurs ont observé une diminution significative et volume
dépendant avec d’autres solutés ne contenant pas de lactate. Cette étude montre qu’il convient
de ne pas prélever 1’échantillon de sang pour doser la lactatémie via un cathéter périphérique
utilisé pour la réalisation d’une fluidothérapie a base de ringer lactate. Ainsi, il est préférable
de réaliser les prélevements sanguins prévus pour la mesure de lactatémie dans un site
différent de celui prévu pour la perfusion. (Jackson, 1997#26).

Une autre étude réalisée par ce méme groupe a montré qu’il n’y avait aucune
différence significative de lactatémie entre les individus sous perfusion de Ringer Lactate et
les individus sous perfusion d’un autre soluté. Cependant une différence significative de
lactatémie a été observée entre les patients ayant recu une perfusion glucosée et ceux ayant
recu une perfusion non glucosée. Cette observation confirme 1’hypothese d’une saturation du
cycle de Krebs par un apport massif de glucose engendrant une augmentation de la production

d’acide lactique (Didwania, 1997).
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Outre la réanimation liquidienne, d’autres médicaments sont utilisés dans le cadre de
la thérapeutique médicale utilisée pour traiter un animal en état de choc. Une étude a évalué
I’interaction possible de 30 molécules utilisées fréquemment dans les services d’urgence et
de soins intensifs en médecine humaine. La seule variation de lactatémie statistiquement
significative est observée avec le mannitol. Il aurait une interférence lors de la détermination
de la concentration en lactate par I’analyseur, engendrant une diminution de la lactatémie. De
plus, le mannitol est a ’origine d’un appel d’eau dans le territoire vasculaire, il a pour effet de
diluer la concentration plasmatique en acide lactique (Kost, 2000).

D’autres études ont été réalisées sur 1’utilisation de molécules vaso-actives telles que
la dopamine et 1’adrénaline dont I’implication sur le métabolisme et la lactatémie doit étre pris
en compte (Trager, 2003). Les catécholamines, et en particulier 1’adrénaline, peuvent étre a
I’origine d’une acidose lactique et donc d’une hyperlactatémie, (Day, 1996). A I'inverse, la
dopamine, qui permet a terme la restauration des parametres hémodynamiques, est a 1’origine
d’une diminution de la lactatémie. La lactatémie apparait donc comme un outil susceptible
d’étre utilisée pour objectiver I’efficacité thérapeutique d’une réanimation.

Néanmoins, ces études sont issues de la recherche en médecine humaine et leur
extrapolation a la médecine vétérinaire doit &étre prudente. En effet, une partie des
médicaments étudiés n’est pas utilisée en médecine vétérinaire, et d’autres dont I’emploi est
courant n’ont pas été étudiés. Ceci est plus particulierement vrai en médecine vétérinaire
équine pour laquelle I’arsenal thérapeutique est plus limité et dont certaines molécules
usuellement utilisées dans le cadre de la gestion des coliques telles que la dipyrone, la
flunixine de méglumine, les alpha 2 agonistes et le butorphanol n’ont pas été évaluées quant

a leurs conséquences sur la lactatémie.
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Deuxieme partie : Matériels et méthodes

A/ Population étudiée

L’étude a pour base le suivi de la lactatémie chez des chevaux devant subir une
chirurgie de colique, seuls les chevaux répondant aux criteres d’inclusion et ne répondant pas
aux criteres d’exclusion ont été inclus.

La période d’inclusion s’est étalée entre le mois Novembre 2005 et le mois de
Décembre 2007. Les inclusions ont été réalisées dans la clinique des docteurs Baup et
Desmaizieres (clinique de la Brousse, Grenade sur Garonne) et celle du docteur Lenormand

(Saint Aubin de Branne).

Les criteres d’inclusion retenus sont :
e Les chevaux de plus de deux ans présentant une colique dont la seule résolution
possible sera de nature chirurgicale. Aucune limite de sexe, de race, de discipline
sportive (si possible régulierement au travail) n’a été établie. Les symptomes de

colique devront étre apparus depuis une durée inférieure a 7 jours.

Les criteres d’exclusion sont :

e des antécédents connus de Recurent Airways Obstruction (R.A.O.) et de myosite
survenue dans le mois précedent 1I’admission pour colique

e les affections systémique ou locale (cushing, fourbure, insuffisance hépatique ou
rénale...) selon la libre appréciation du clinicien.

e Aucune fluidothérapie ne devra avoir été réalisée avant la premicre prise de sang
permettant la mesure de la lactatémie.

e [’administration préalable aux prises de sang de tout traitement médical différent de
ceux de premicre intention administrés en cas de crise de colique débutante, incluant
I’administration de Calmagine™", de Fynadine™", d’alpha 2 agonistes, le sondage

nasogastrique pour I’élimination de reflux gastrique et I’administration de paraffine.
Chaque cas entrant dans 1’étude est identifié€ selon I’ordre chronologique par une lettre

de I’alphabet, a savoir pour le premier cheval de 1’étude noté A, pour le second B et ainsi de

suite, ceci étant appliqué pour les cas inclus a la clinique de « La Brousse ». Concernant les
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cas inclus a la clinique du Dr Lenormand, 1’identification est basée sur le méme principe mais
un prime est ajouté a la lettre de 1’alphabet, le premier cheval inclus est ainsi noté A’, le
second B’ et ainsi de suite.

Au total notre étude a permis d’inclure 21 chevaux présentant une colique dite

chirurgicale.

B/ Procédure générale et déroulement expérimental

L’ensemble de 1’étude a été réalisé conformément au plan expérimental illustré par le
schéma 1. Trois périodes expérimentales ont été définies.

e De Toa T3: Traitement médical du cheval en colique (oxygene, fluidothérapie,
analgésie).

e De T4 a Ts : Anesthésie et chirurgie de colique.

e De T7 a T21: Suivi post opératoire du cheval. Cette période se poursuit jusqu’au
cinquieme jour d’hospitalisation.
A chaque temps T de I’étude correspond une prise de sang notée PS réalisée avant

toute fluidothérapie et tout traitement médical, en particulier pour la premicre prise de sang
PSo.

Toutes les différentes données recueillies aux différents temps, qu’elles soient
cliniques ou biologiques sont consignées dans les différentes fiches d’étude mises a la

disposition et documentées par le clinicien ayant réalisé I’'inclusion de 1’animal.
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Schéma 1 Plan expérimental de

P’étude

To Ti1 T2 T3 T4 T5 Te T7 T8 T9 TioTi1Ti2 Ti3 Ti4 T15Tie T17 Ti18 T19 T20 T21

| L] ] IJIIII

Cheval en
colique
PSo Induction  Réveil
Couchage
— PS3 PS¢ PS21

Réalisation de prises de sang (PS) a chaque temps T du protocole et avant chaque
traitement.

To : Admission d’un cheval en colique dont la résolution est chirurgicale, prise de sang PSo.
T1: Prise de sang PS1, 2h apres le début du traitement médical et de la réanimation
liquidienne.
T2 : Prise de sang PS2, en fin de traitement médical et jusqu’a 2h avant I’induction.
T3 : Prise de sang PS3, apres I’induction et le couchage du cheval.
T4 : Prise de sang PS4, apres 2h de chirurgie.
Ts : Prise de sang PSs, apres 4h de chirurgie ou au réveil du cheval.
Ts : Prise de sang PS¢, au moment du premier examen clinique post chirurgie.
Te6-T7; T7-T8 ;... 5 T19-T21 : Intervalle de 6h (ou 12h puisque aucune prise de sang n’est
réalisée la nuit) espacant deux examens cliniques et deux prises de sang durant la journée (soit
8h-14h ;14h-20h ;20h-8h).
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1. Fiches d’étude
a) Fiche d’informations préopératoires
Un exemple de cette fiche est présenté en fiche 1

Chaque cheval inclus dans 1’étude fait 1’objet d’une description selon la fiche
d’informations préopératoires qui reprend des renseignements généraux sur le cheval et son
propriétaire, I’anamnese, les commémoratifs, les parametres cliniques avec I’examen clinique
et en particulier ’examen du systeme digestif ; les parametres hématologiques et électro-
biochimiques de méme que les informations tirées de la paracentese abdominale ; les

traitements réalisés y seront notés.

b) Feuille de suivi per et post opératoire
Un exemple de cette fiche est présenté en fiche 2.

Cette feuille regroupe les informations relatives a I’anesthésie générale réalisée. On y
retrouve aussi un tableau permettant de visualiser tous les parametres cliniques et
paracliniques évalués au cours du suivi du cheval durant sa convalescence postopératoire. On
y retrouve donc les parametres cliniques, examen clinique et examen du systeme digestif, les
parametres hématologiques, les informations obtenues a la suite d’une paracentese
abdominale, les parametres électrolytiques et biochimiques ainsi que les divers traitements
réalisés.

Les complications, le suivi et en particulier la survie ou la mort de 1’animal doivent y étre

notés avec les différentes dates des événements.
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FICHE 1 : FICHE D’ INFORMATIONS PREOPERATOIRES (CHIRURGIE DE

COLIQUE)

PROPRIETAIRE : EXAMEN REALISE PAR :
NOIT & covviieiiieieieeeeeeerer e, NOM(S) & v,

Nb : Penser a réaliser les prises de sang avant tout traitement.

NOM DU CHEVAL : ...cuoooveveeeaiieece DISCIPLINE ...,
Race : coooveveiiiinnnnn, Sexe : QJument Q1 Hongre Q Etalon

Age ou date de naissance :

Robe : e, Poids estimé : ................

Date de ’'examen  : ......ccccevevivevievicicieeeee Lo, /200......... A e h
Date de la chirurgie : .........cccovveiinvccnnncne, Lo /200......... R h
Date d’apparition des symptomes : ............... Lo, /1200.......

PARAMETRES CLINIQUES :

Examen clinique

¢ Embonpoint : Q Cachectique O Maigre U Normal ~ QGras U Obese

e Douleurducheval:Q1 Q2 Q 3 (intensité croissante)

e FCenbpm:...............

e FRenmpm: ...............

e Couleur des muqueuses : QRosées QCongestionnées QCyanosées Q Ictériques

e TRCensecondes: ..........

e Pression artérielle périphérique :  Systolique :...... Diastolique :....... Moyenne :.........

e Etat d’hydratation : QBon  QMauvais Estimation:.............. %

L POt

@ AULIE I etieiiteeeite ettt ettt ettt e et e e et e e e a bt e e a bt e e ht e e e bt e e e bt e e e bt e e e bt e e eabt e e abeeenhbeeenbeeebbeeebreeas
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Examen du systeme digestif :
Féces : QOui, type :..ccoeevveeiiiaii Q Non
Auscultation digestive :

Flanec gauche Flanc droit

Légende : — = bruits absents
= = bruits diminues
+ = bruits normaux

++ = bruits augmenteés

Palpation transrectale :
Anomalie : Q Oui Q Non

PARAMETRES HEMATOLOGIQUES :

Parametres hématologiques :
|5 (5111100 o | (R T
Numération formule sanguine :

Hématies (106 /mm3):...............

Leucocytes (103/ mm3):..............
Protéin€mie €n @/l © ..oonneiieee
Fibrinogene an @/l : ...ttt

VGM en gm3: ................................................................

Liquide de paracentése abdominale :

Couleur : Q Jaune clair Q Jaune foncé QRouge

Taux de Protéines en g/l :

Cytologie : Q1 Globules Rouges Q Leucocytose Q Neutrophilie
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PARAMETRES ELECTRO-BIOCHIMIQUES :

Parameétres électrolytiques :
N L

Parameétres biochimiques :
Lactatémie :

PAL :

GGT .

ASAT .

Urée :

Créatinine :

CK:

TRAITEMENTS REALISES :

PRISES DE SANG EFFECTUEES AVANT 10UT TRAITEMENT : Q Oui (=idéal) Q Non

Autre :

Remarques :
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FICHE 2 : FICHE DE SUIVI PER ET POST-OPERATOIRE (CHIRURGIE DE COLIQUE)

PROPRIETAIRE : CHIRURGIE REALISE PAR :

Nom : Nom(s) : chirurgiens.............. anesthésiste :.........
NOMDUCHEVAL : ...........ccooiiiiiiiiiiiiiiiiii,

Date de la chirurgie : / /200 a h

TEMPS DE L’ANESTHESIE :

Prise de sang PS3 avant induction T3 (tube vert) : (I : h
Heure de I’induction : T h

Heure de début de chirurgie : R h

Prise de sang PS4 apres 2h de chirurgie T4 (tube vert) : a
Heure de fin de chirurgie : R h

Prise de sang PSs apres réveil Ts (tube gris ou vert) : a R h

Paramétre de suivi per-anesthésie :
Oxymétrie : stable a 100% : QO0ui ONon

Voir la fiche d’anesthésie pour le suivi des autres parametres.
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Temps du suivi
Parametres TO T1 | T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 | T11 | T12 | T13 | T14 | T15 | T16 | T17 | T18 | T19 | T20 | T21

PARAMETRES CLINIQUES :

Examen clinique

Position du cheval :

O Debout

0 Debout

O Couché Décubitus sternal
0 Couché décubitus latéral

Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q
FC en bpm :
FR en mpm:
Couleur des muqueuses :
QRosées
QCongestionnées Q a a Q a Q Q a Q a Q a a Qa a Qa a Qa
Q Cyanosées
Q Ictériques Q Qa Qa Q Qa Q Q Qa Q Qa Q Qa Qa Q Qa Q Qa Q
Q Qa Qa Q Qa Q Q Qa Q Qa Q Qa Qa Q Qa Q Qa Q
Q Qa a Q a Q Q a Q Qa Q Qa Qa Q Qa Q Qa Q
TRC en secondes :
Etat d’hydratation : 0 Bon Q Q Q Q Q Qa Qa a Qa a Qa a a Qa a Qa a Qa
Q Mauvais
Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q
T:
Etat de la plaie : U Bon Q Q Q Q Q Q Qa a Qa a a Qa a Qa a Qa
U Mauvais
a Q a Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q Q
Examen du systeme digestif :
Défécation ? a Oui Q Q Qa a Qa a a Qa a a Q Qa Qa Q Qa Q Qa Q
Q Oui
Q Non Q Qa Qa Q Qa Q Q Qa Q Qa Q Qa Qa Q Qa Q Qa Q
Auscultation digestive : aa | 4aa aa |0 | [0 |0a |0a |a |0a | |a | |a | o |a | a | a
Qa | AQ aa 00 |00 [0 |00 |0 |0 |0 |0a |0 |0 |g |0a | g | g | g
Autre :

PARAMETRES HEMATOLOGIQUES :

Parametres hématologiques :

Hématocrite :

Numération formule sanguine :
Hématies (10°mm3) :
Hémoglobine (g/100ml) :
Leucocytes (10% mm3) :

Protéinémie en g/l :

Fibrinogeéne an g/l :
VGM en um*:
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2. Réalisation des prélevements de liquides biologiques
a) Prélevement sanguin
Les prélevements sanguins ont été réalisés a la veine jugulaire a 1’aide de matériel
stérile a usage unique, soit par un systeme Vacutener® porte tube plus tube, soit directement
a la seringue :
® Une aiguille 18G*1’” montée sur un porte tube Vacutener®.
¢ Ou bien une seringue en plastique de 5ml associée a une aiguille 19G * 17’
(1.1#25mm).
¢ Un tube sec de Sml pour une lecture de lactate immédiate apres la prise de sang.
e Un tube a héparine de 5ml, bouchon vert, pour les analyses biochimiques et
électrochimiques, et les mesures de lactate.
e Un tube EDTA de 5ml, bouchon violet, pour les analyses hématologiques (lactatémie
possible).

¢ Un tube a iodoacétate de Sml, bouchon gris, pour une lecture de lactatémie différée.

Les prises de sang ont été réalisées avant toute fluidothérapie et tout traitement
médical, en particulier concernant la prise de sang PSo réalisée a To.
Les prises de sang ont été réalisées a la jugulaire du cheval apres désinfection locale a 1’alcool
a70°.

Selon la nature de 1’analyse a effectuer le sang sera disposé dans différents types de
tubes, a savoir :
Un tube sec de Sml pour une lecture de lactatémie immédiate apres la prise de sang.
Un tube a iodoacétate de Sml, bouchon gris, pour une lecture de lactatémie différée.
Un tube EDTA de 5ml, bouchon violet, pour les analyses hématologiques.
Un tube a héparine de 5ml, bouchon vert, pour les analyses biochimiques et

électrochimiques.

b) Paracentese et prélevement de liquide péritonéal

La paracentese abdominale est réalisée en zone déclive, en arriere du processus xyphoide,
a 2 cm en paramédiane a droite. Au préalable, une tonte et une désinfection sont réalisés. Le
prélevement est effectué a 1’aide d’une aiguille rouge 18 ou d’une canule. Des tubes secs et
des tubes EDTA servent de récipient pour recueillir le liquide péritonéal avant analyse

macroscopique, hématologique, biochimique et en particulier la mesure de lactate. Un
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échoguidage éventuel peut s’avérer nécessaire pour éviter une perforation intestinale ou de la

rate.

3. Analyse des prélevements
a) Mesure de la concentration en lactate

Les mesures de lactate ont été effectuées immédiatement apres la réalisation du
prélevement au moyen de I’ Accutrend® Lactate et de bandelettes réactives dédiées (Schéma
2). Sur sang total, la mesure est possible de maniere différée dans les 48h apres traitement a
I’acide iodoacétique. En effet 1’acide iodoacétique permet une déprotéination du prélevement
qui arréte toute réaction enzymatique et évite toute fluctuation de la teneur en acide lactique.
Au cours de cette étude la lactatémie a ét€ mesurée immédiatement apres prélevement du

sang.

L’analyse est réalisée par dépdt d’une goutte de sang sur une bandelette spécifique
pour la mesure de lactatémie, la bandelette étant introduite dans I’ Accutrend® Lactate
(Schéma 3). La mesure de lactate se fait de maniere quasi instantanée, 60 secondes.

Ces bandelettes sont équipées d’une zone réactive contenant des réactifs. L’ application
de sang sur cette zone provoque une réaction chimique qui se traduit par un changement de
couleur, de la zone réactive. Le lecteur Accutrend® Lactate détecte ce changement de couleur

et convertit directement I’absorbance en valeur numérique exprimée en mmol/L.

Principe du test : Le sang total déposé pénetre au travers d’un filet protecteur jaune,
une toison de fibres de verre dans laquelle les érythrocytes sont retenus. Seul le plasma
sanguin atteint le film protecteur. Le lactate est déterminé par le biais d’une réaction
colorimétrique lactate oxydase/médiateur et mesuré réflectométriquement pour une onde de
657nm :

LOD
L-lactate + médiateur forme 1) = pyruvate + médiateur equir)

Médiateur ¢quiry + 2,18-phosphomolybdate = bleu de molybdene + médiateur (forme 2)

Intervalle de mesure : Entre 0,8 mmol/l et 22 mmol/l pour I’affichage de valeur
sanguine, entre 0,7 mmol/l et 26 mmol/l pour I’affichage sous forme de valeur plasmatique.
La méthode est linéaire dans I’intervalle de mesure compris entre 0,8 mmol/l et 22 mmol/l ou

entre 0,7 mmol/l et 26 mmol/l.
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Les mesures de lactate sur le liquide recueilli lors de la paracentese ont été réalisées au
moyen du méme dispositif d’analyse.

Une étude récente a démontré que les mesures de lactate réalisées avec un analyseur
portable sont corrélées de facon linéaire avec les mesures effectuées avec un analyseur de
laboratoire. (Van Oldruitenborgh, 2008). Une seconde étude a en outre mis en évidence que
I’analyseur portable était fiable pour des mesure de lactatémie < 13 mmol/l ainsi que pour des
mesures le lactate dans le liquide de paracentese abdominale < 20 mmol/L (Delesalle C,

2007)

b) Analyses hématologiques et biochimiques

Les analyses hématologiques, biochimiques et électrolytiques ont été réalisées
respectivement a I’aide d’'un Vet ABC ® (Photo 1) et d’un analyseur biochimique type
Vetscan®.

Photo 1 : « Scil Vet ABC ® » www.mouseclinic.de/.../clinical chemical.html.

4. Analyses statistiques

Dans le cadre de cette étude pilote nous avons choisi de réaliser une description
exhaustive des dossiers cliniques inclus. Les comparaisons réalisées ont été testées
statistiquement au moyen d’un test de Student unilatéral pour séries non appariées. Une

probabilité inférieure a 5% a été considérée comme significative.
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Troisieme partie : Résultats

A/ Population de 1I’étude

21 chevaux adultes ayant rempli les criteres d’inclusion a I’étude ont été admis entre le
01 Novembre 2005 et le 01 Décembre 2007, dont 10 juments et 11 males comprenant 10
hongres et 1 entier. Les chevaux inclus sont d’un age compris entre de 2 a 20 ans.
Parmi les races représentées, ont été inclus dans 1’étude, 7 chevaux soit 33,33% de Selle
frangais, 4 chevaux soit 19% de Pur sang Arabe, 2 chevaux soit 9,5% de Trotteur Francais, 2
Pur sang Anglais soit 9,5%, 2 chevaux Anglo-arabe soit 9,5%, 1 jument de race Espagnol soit
4,76% et 1 Cheval de Traie Breton entier soit 4, 76%, 1 jument Mérens soit 4,76% et 1 poney
hongre soit 4, 76%.

B/ Type d’affection diagnostiquée

Un regroupement des cas peut étre effectué selon si I’on considére que 1’origine
primaire du syndrome abdominal aigu est une atteinte de I’intestin gréle ou bien du gros
intestin, sachant que un cas a présenté une rupture de 1’estomac postopératoire. Ont été
diagnostiqués 9 cas d’atteinte de 'intestin gréle, dont 3 cas de volvulus soit 14,3%, 1 cas
d’intussusception soit 4,76%, 1 cas d’hernie inguinale soit 4,76%, 1 cas d’éventration soit
4,76%, 2 cas d’hernie mésentérique soit 9,5% et 1 cas d’entérite chronique soit 4,76%. 11 cas
sont liés une atteinte du gros intestin dont 5 cas d’entrapement néphrosplénique soit 23,8%, 3
cas de déplacement a droite soit 14,3% ainsi que 2 cas de torsion du colon soit 9,5%, 1

impaction de la courbure pelvienne soit 4,76%.

C/ Evolution des cas :

Sur les 21 chevaux opérés, 11 ont survécus soit 52,4% et 10 ont été euthanasiés en
raison du pronostic sombre de I’évolution de leur état clinique. En postopératoire, cing
chevaux ont été euthanasié dont un a la suite d’une rupture de 1’estomac 5 jours apres
I’opération malgré une bonne évolution clinique post opératoire du cas. 1 cas a été euthanasié
le lendemain de la chirurgie du fait du développement d’une endotoxémie. 1 cheval a été
euthanasié suite a une endotoxémie et une fourbure: Un-autre cas a été euthanasié deux jours

apres la chirurgie pour cause d’une pneumonie iatrogéne. 5 chevaux ont été euthanasiés
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durant la chirurgie en raison de I'importance et de la sévérité macroscopique des lésions
observées.
4 chevaux sur les 9 ayant eu une atteinte de I’intestin gréle ont survécu, soit 44,4%. Parmi

ceux ayant eu une atteinte du gros intestin, 7 chevaux sur 11 ont survécu, soit 63,6%.

D/ Parametres cliniques a 1’admission

1. Fréquence cardiaque initiale

Cas: FCOen |moyennetSD
bpm
CVA 48
CVB 64
CvC 72
CV G 44
CVH 70 57,10 %
Vivant CV K 50 13,63
CVL 54
CVvO 64
CVP 80
CcvaQ 44
CVR 38
CVE 80
CVF 44 67,20 £
Mort sur la table CvJ 47 23,40
CVM 65
CV N 100
CVvD 70
CV I 80 71,80 £
Mort post opératoire CV S 62 6,80 "
CVT 76
Ccvu 71
Moyenne, cv morts 69,50
Ecart type, cv morts 16,43

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants

Il apparait qu’a I’admission la fréquence cardiaque des animaux qui seront euthanasiés
en postopératoire est significativement plus élevée que celle des animaux vivant (p= 0,006).
Cependant, il n’existe pas de différence significative entre les valeurs moyenne de fréquence

cardiaque des chevaux vivants et ceux qui seront euthanasiés en peropératoire.
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2. Fréquence respiratoire a I’admission

FRO en moyennetSD
Cas:
mpm
CVA 14
CVvB 16
CvC 18
CvG 22 22,55 +
CVH 28 8,44
Vivant CVK 26
CVL 18
CvoO 38
CVP 18
cvQ 36
CVR 14
CVE 30
CVF 36
Mort sur la table CvJ 20 31 ’60:—'
CV M 32 7,54
CV N 40
CvD 24
CV I 29 40,00 *
Mort post opératoire CV S 30 23,96
CVT 80
Cvu 44
Moyenne, cv morts 35,80 *
Ecart type, cv morts 17,32

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants
A I’admission, la fréquence respiratoire des animaux euthanasiés en peropératoire est

significativement plus élevée que chez les animaux vivants. Les animaux euthanasiés en

postopératoires ne montrent pas de différence significative (p=0,09).
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3. Lactatémie initiale

40

Cas: '—aCta:ﬁpn’ioel/lTO en | moyenne+SD
CVA 2,8
CVB 2,1
g:,/g :23; 3,63+ 1,74
CVH 3,8
Vivant CV K 3,4
CVL 2,7
CvoO 4,1
CVP 8,5
cvaQ 2,4
CVR 3,6
CVE 4,6
CVF 7,7
Mort sur la table CVJ 33 6,68+ 298"
CVM 6,8
CVN 11
CVvD 19,7
Cvi 3,7
Mort post opératoire CVS 33 7,18+ 7,19
CVT 6,8
cvu 2,4
Moyenne, cv morts 6,93 *
Ecart type, cv morts 5,20

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants

La moyenne de lactatémie a I’admission des chevaux morts est de 6,9 mmol/l. Sur les
10 chevaux morts lors de 1’étude, 50% avaient une lactatémie supérieure a 6,8 mmol/l.

83,3% des chevaux ayant présenté une valeur supérieure a 6,8mmol/l sont décédés.
5 chevaux sur les 15 avec une valeur inférieure a 6,8mmol/l sont décédés, soit 33,33%.

La lactatémie des animaux euthanasiés sur la table est significativement plus élevée que celle

des animaux vivants.
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4. Concentration en lactate dans la paracentese abdominale a 1’admission

Paracentese abdominale moyennexSD | Lactate sang
Cas: en mmol/l - |aCtat‘e
paracentése
CVA 2,1 0,7
cvB 1,7 0,4
CvC 2 0,7
CVG 2,6 1,2
CVH 2,6 2,98+ 2,90 1,2
Vivant CVK 1,2 2,2
CVL 1,2 1,5
CVvoO 4,8 -0,7
CVP 11,2 2,7
cvaQ 1,5 0,9
CVR 1,9 1,7
CVE 5,5 -0,9
CVF 14,8 9245 11" 7.1
Mort sur la table cvJ 12,1 -8,8
CVM 11,4 -4.6
CVN 24 8,6
CvD 14,7 5
CVvI 3,3 0,4
Mort post opératoire CVS 27 6,18 £5, 91 0,6
CVT 9,8 -3
Ccvu 0,4 2
Moyenne, cv morts 7,71~
Ecart type, cv morts 5,45

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants

Il n’existe pas de différence significative entre les valeurs moyennes des différences
La valeur de lactate sur le liquide péritonéal des animaux mort en peropératoire est
significativement plus élevée que celle des animaux vivants. Il apparait en outre que 70% des

chevaux morts présentaient une valeur de lactate supérieure a 3 mmol/L. 80% des animaux

vivants présentent une valeur inférieure a 3mmoL/L.

de concentration de lactate sanguin et péritoinéal ( 0,65 £ 1,34 mmol/L ; -2,56 + 6,91 mmol/L

et 1 £ 2,89 mmol/L, respectivement pour les animaux vivants et mort en per ou

postopératoire).
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5. Déshydratation initiale évaluée cliniquement

Cas: Déshydratation TO moyenne+SD
CVA 0%
CvB 0%
cve S% 0,04 + 0, 03
CVG 5% e
CVH 5%
Vivant CVK 5%
CVL 5%
CvoO 5%
CVP 5%
cva 0%
CVR 8%
CVE 5%
CVF 10%
Mort sur la table CcvJ 5% 0,07£0,03"
CVM 5%
CVN 12%
CvD 8%
Cvi 5%
Mort post opératoire CVS 5% 0,06 £0,02"
CVvT 8%
Cvu 5%
Moyenne, cv morts 0,07 *
Ecart type, cv morts 0,03

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants

Il apparait que cliniquement les animaux qui seront euthanasiés présentent un état

d’hydratation significativement plus faible que les animaux vivants.
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6. Température a I’admission

Cas: Te

CVA

CVvB

CvcC
CvG 37,6
CVH 37,9
Vivant CVK 37,6
CVL 37,8

CvoO

CVP

cvAQ
CVR 38,4

CVE
CVF 39,3
Mort sur la table CvJ 37,4
CVM 38,3
CVN 36,9

CvD
CVI 37,6
Mort post opératoire CV S 39,2
CVT 38,1
Ccvu 38,1
Moyenne, tous cas confondus 38,0
Ecart Type 0,68
Moyenne, cv vivants 37,9
Ecart type, cv vivants 0,33
Moyenne, cv morts 38,1
Ecart type, cv morts 0,83

Pas de différence significative de la valeur de température corporelle a I’admission.
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7. Hématocrite a I’admission

} . moyenne+SD
Cas: Hématocrite
CV A 23,13
CV B 27
Ccvce 40,58 39,9+9,6
CVG 42,38
CVH 42,67
Vivant CVK 49,17
CVL 41,46
CvO 35,73
CVP 48,63
cva 33,15
CV R 55,16
CVE 48,49
CVF 85,44
Mort sur la table CVJ 41,76 | o7.31847
CVM 44,26
CVN 66,3
CvD 53,34
CVI 57,32
Mort post opératoire CVS 35,06 422+124
CVvT 28,96
Ccvu 36,43
Moyenne, cv morts 49,7 *
Ecart type, cv morts 16,8

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants

Comme [’évaluation clinique de 1’état d’hydratation, il apparait que les animaux
euthanasiés en peropératoire présente un hématocrite significativement plus élevé que les

animaux vivants (p=0,05).

E/ Données cliniques semi quantitatives a I’admission :

1. Evaluation de 1’état d’agitation
L’état d’agitation est le reflet de 1’état de douleur du cheval lors de son admission.
4,76% des cas étaient abattus. 28,6% étaient calmes. 33,33% étaient agités. 9,52% des

chevaux ont fait preuve d’une tres forte agitation et 23,81% se sont montrés violents.

2. Temps de remplissage capillaire
Concernant le temps de remplissage capillaire, 33,33% des cas ont présenté un TRC de 2s,

57,14% un TRC de 3s, 4,76% un TRC de 4s et 4,76% un TRC de 5Ss.
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F/ Détails cliniques de chaque animal inclus dans I’étude

Cas A :

Cheval Selle francais de 11 ans, de CSO amateur.
Examen clinique initial :

Calme ; FC : 48 ; FR : 14 ; TRC : 2s ; MO : pales ; Déshydratation : 0% ; T°:
/pneumorectum ;

Hématocrite : 23,13%

Diagnostic : Entrapement néphrosplénique

Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 2,8 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 2,1 mmol/l
Durée de la chirurgie : 1h40

Durée de I’anesthésie : 2h15

Evolution du cas : Bonne

Suivi de la lactatémie: Cas A

4,5

3,5 1

Valer de lactatémie

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude

45



Cas B :
Cheval Anglo-arabe de 9 ans, de CSO.

Examen clinique initial :

Calme ; FC: 64 ; FR : 16 ; TRC : 3s ; MO : pales ; Déshydratation : 5% ; T°: /; Hématocrite :
27,00%
Diagnostic : Déplacement a droite

Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 2,1 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 1,7 mmol/l
Durée de la chirurgie : 1h35

Durée de I’anesthésie : 2h10

Evolution du cas : Bonne

Valeur de lactatémie

3,5 1

2,5 1

1,5 4

0,5 1

46

Suivi de la lactatémie: Cas B

TO ™M T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 Ti1 T12 T13 Ti14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasC:
Cheval Pure sang arabe de 5 ans, de loisir.
Examen clinique initial :

Agité ; FC : 72 ; FR : 18 ; TRC : 3s ; MO : péles ; Déshydratation : 5% ; T°:/pneumorectum ;

47

Hématocrite : 40,58%

Diagnostic : Déplacement a droite

Pronostic : Réservé

Lactatémie TO : 2,7 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 2,0 mmol/l
Durée de la chirurgie : 1h25

Durée de 1’anesthésie : 1h55

Evolution du cas : Bonne

Valeur de lactatémie

3,5

2,5 1

1,5

0,5 1

Suivi de la lactatémie: Cas C

TO T T2 T3 T4 T5 Te T7 T8 T9 Ti10 T11 T12 T13 T14 T15 Ti16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasD:

Jument Espagnole de 7 ans, jument de loisir.

Examen clinique initial :

Tres agitée ; FC : 70 ; FR : 24 ; TRC : 3s ; MO : Sombres ; Déshydratation : 8% ;
T°:/pneumorectum ;

Hématocrite : 53,34 %

Diagnostic : Entrapement néphrosplénique

Pronostic : Réservé

Lactatémie TO : 19,7 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 14,7 mmol/l

Durée de la chirurgie : 1h45
Durée de 1’ anesthésie : 2h25
Evolution du cas : Euthanasie l¢ lendemain puite a une endotoxémie.

Suivi de la lactatémie: Cas D

25

20 A

Valeur de lactatémie

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasE:
Cheval Pure sang anglais de 11 ans, galopeur a la retraite.

Examen clinique initial :

Violent ; FC : 80 ; FR : 30 ; TRC : 3s ; MO : congestionnées ; Déshydratation : 5% ;
T°:/pneumorectum ;

Hématocrite : 48,49%

Diagnostic : Torsion du colon depuis 20h

Pronostic : Sombre

Lactatémie TO : 4,6 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 5,5 mmol/l

Durée de la chirurgie : Oh25

Durée de I’ anesthésie : Oh45

Evolution du cas : Euthanasie durant la chirurgie face a I’importance macroscopique des
1ésions.

Valeur de lactatémie

4,7

46 -
45 -
44 -
43
42 -

4,1

3,9 1
3,8 1

3,7
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Suivi de la lactatémie: Cas E

TO T T2 T3 T4 T5 Te T7 T8 T9 Ti10 T11 T12 T13 T14 T15 Ti16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasF:

Cheval entier Traie breton de 4 ans, attelage.

Examen clinique initial :

Violent ; FC : 44 ; FR : 36 ; TRC : 3s ; MO : congestionnées ; Déshydratation : 10% ; T°:
39,3°C

Hématocrite : 85,44%

Diagnostic : Hernie inguinale a gauche depuis 24h

Pronostic : Sombre

Lactatémie TO : 7,7 mmol/l

Paracentése abdominale, mesure de lactate : 14,8 mmol/l

Durée de la chirurgie : Oh25

Durée de I’ anesthésie : Oh45

Evolution du cas : Euthanasie durant la chirurgie face a I’importance macroscopique des
1ésions.

Suivi de la lactatémie: Cas F

Valeur de lactatémie

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasG:

Jument Pure sang arabe de 10 ans, loisir.

Examen clinique initial :

Violent ; FC : 44 ; FR : 22 ; TRC : 3s ; MO : congestionnées ; Déshydratation : 5% ;
T°:37,6°C

Hématocrite : 42,38%

Diagnostic : Intussusception de 8 m d’intestin gréle, leiomyosarcome, depuis 12h
Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 3,8 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 2,6 mmol/l

Durée de la chirurgie : 1h35

Durée de I’anesthésie : 1h50

Evolution du cas : Bonne.

Suivi de la lactatémie: Cas G

Valeur de lactatémie
nN

0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

TO T1 T2 T3 T4 T5 Te T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Cas H :
Cheval Selle francais de 2ans, de CSO.
Examen clinique initial :

Calme ; FC : 70 ; FR : 28 ; TRC : 3s ; MO : congestionnées ; Déshydratation : 5% ; T°:37,9°C

52

Hématocrite : 42 ,67%

Diagnostic : Eventration suite castration debout, depuis 4h
Pronostic : Réservé

Lactatémie TO : 3,8 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 2,6 mmol/l
Durée de la chirurgie : 2h00 (enterectomie de 60 cm de gréle)
Durée de I’anesthésie : 2h20

Evolution du cas : Bonne.

Valeur de lactatémie

3,5 1

2,5 1

1,5

0,5 1

Suivi de la lactatéme: Cas H

TO T T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 Ti0 Ti11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Casl:

Jument Trotteur francais de 9 ans, trotteuse.

Examen clinique initial :

Agitée ; FC : 80 ; FR : 22 ; TRC : 55 ; MO : tres congestionnées ; Déshydratation : 5% ;
T°:37,6°C

Hématocrite : 57,32%

Diagnostic : Volvulus du gréle, depuis 24h

Pronostic : Trés sombre

Lactatémie TO : 3,7 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 3,3 mmol/l

Durée de la chirurgie : 3h35 (enterectomie de 2 m de gréle)

Durée de I’anesthésie : 3h50

Evolution du cas : Bonne évolution clinique du cas mais iléus post opératoire persistant
Sjours, euthanasie suite rupture de 1’estomac 5 jours apres 1’opération.

Mesure de lactatémie avant euthanasie : 5,8 mmol/l.

Suivi de la lactatémie: Cas |

Valeur de lactatémie

0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasJ:
Cheval Pure sang arabe de 7ans, endurance équine.

Examen clinique initial :

Violent ; FC : 47 ; FR : 20 ; TRC : 3s ; MO : pales ; Déshydratation : 5% ; T°:37,4°C
Hématocrite : 41,76%

Diagnostic : Volvulus de I’intestin gréle, depuis 8h

Pronostic : Bon a réservé

Lactatémie TO : 3,3 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 12,1 mmol/l

Durée de la chirurgie : 1h00

Durée de I’anesthésie : 1h20

Evolution du cas : Euthanasie durant la chirurgie face a I’importance macroscopique des
Iésions.

Valeur de lactatémie

3,5

2,5 1

1,5 4

0,5 1
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Suivi de la lactatémie: Cas J

TO ™M T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 Ti1 T12 T13 Ti14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasK:

Jument Pure sang anglais de 3ans, galopeuse.

Examen clinique initial :

Violente ; FC : 50 ; FR : 26 ; TRC : 2s ; MO : roses ; Déshydratation : 5% ; T°:37,6°C
Hématocrite : 49,17%

Diagnostic : Hernie de I'intestin gréle dans le mésentere, depuis 24h
Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 3,4 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 4,5 mmol/l

Durée de la chirurgie : 2h00 (enterectomie de 7m d’intestin gréle)
Durée de I’anesthésie : 2h10

Evolution du cas : Bonne.

Suivi de la lactatémie: Cas K

Valeur de lactatémie

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 Ti11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasL:

Cheval Selle francais de 8ans, de CSO.

Examen clinique initial :

Calme ; FC : 54 ; FR : 18 ; TRC : 2s ; MO : roses ; Déshydratation : 5% ; T°:37,8°C
Hématocrite : 41,46%

Diagnostic : Entrapement néphrosplénique, depuis 6h
Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 2,7 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 1,2 mmol/l
Durée de la chirurgie : 1h40

Durée de I’anesthésie : 1h50

Evolution du cas : Bonne.

Suivi de la lactatémie: Cas L

3,5 1

2,5 1

1,5

Valeur de lactatémie
N

0,5 1

TO T T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 Ti0 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Cas M :

Cheval Selle francais de 20ans, de CSO.

Examen clinique initial :

Agité ; FC : 65 ; FR : 32 ; TRC : 3s ; MO : congestionnées ; Déshydratation : 5% ; T°:38,3°C
Hématocrite : 44,26%

Diagnostic : volvulus du gréle, depuis 6h

Pronostic : Réservé

Lactatémie TO : 6,8 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 11,4 mmol/l

Durée de la chirurgie : 1h10 (enterectomie de 10m de gréle)

Durée de I’anesthésie : 1h25

Evolution du cas : Euthanasie durant la chirurgie face a I’importance macroscopique des
1ésions.

Suivi de la lactatémie: Cas M

N

Valeur de lactatémie
S

TO T T2 T3 T4 T5 Te T7 T8 T9 Ti10 Ti11 T12 T13 T14 T15 Ti6 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Cas N :

Jument Trotteur francais 15 ans, trotteuse poulinicre.

Examen clinique initial :

Abattue ; FC : 100 ; FR : 40 ; TRC : 4s ; MO : tres congestionnées ; Déshydratation : >10% ;
T°:36,9°C

Hématocrite : 66,38%

Diagnostic : Rupture de 1’estomac secondaire, depuis 24h

Pronostic : Trés sombre

Lactatémie TO : 11,0 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 2,4 mmol/l

Durée de la chirurgie : Oh20

Durée de I’anesthésie : 0h40

Evolution du cas : Euthanasie durant la chirurgie face a I’importance macroscopique des
1ésions.

Suivi de la lactatémie: Cas N

10,8 1

10,6 1

10,4 -

10,2 1

Valeur de lactatémie

10 -

9,8

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 Ti11 T12 T13 T14 T15 Ti6 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Cas O:

Jument Selle Francais de 6 ans, de CSO.

Examen clinique initial :

Calme ; FC : 64 ; FR : 28; TRC : 2s ; MO : roses ; Déshydratation : 5% ; T°:/pneumorectum ;
Hématocrite : 35,73%

Diagnostic : Torsion du colon

Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 4,1 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 4,8 mmol/l
Durée de la chirurgie : 2h15

Durée de 1’anesthésie : 2h25

Evolution du cas : Bonne

Suivi de la lactatémie: Cas O

Valeur de lactatémie

0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 T15 T16 T17 T18 T19 T20 T21

Temps T(x) de I'étude
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CasP:

Poney de 4 ans, de loisir.

Examen clinique initial :

Agité ; FC : 80 ; FR : 18 ; TRC : 2s ; MO : péles ; Déshydratation : 5% ; T°:/pneumorectum ;
Hématocrite : 48,63%

Diagnostic : Incarcération de I’intestin gréle dans le foramen épiploique, hernie du gréle.
Pronostic : Sombre

Lactatémie TO : 8,5 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 11,2 mmol/l

Durée de la chirurgie : 2h10

Durée de I’anesthésie : 2h25

Evolution du cas : Bonne

Suivi de la lactatémie: Cas P

Valeur de lactatémie

TO T4 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 Ti10 Ti1 Ti2 T13 Ti4 Ti5 Ti6 Ti17 Ti18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasQ:

Jument Selle Francais de 18 ans, de loisir.

Examen clinique initial :

Calme ; FC : 44 ; FR : 9 ; TRC : 3s ; MO : pales ; Déshydratation : 0% ; T°:/pneumorectum ;
Hématocrite : 33,15 %

Diagnostic : Entrapement néphrosplénique

Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 2,4 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 1,5 mmol/l
Durée de la chirurgie : 1h10

Durée de I’anesthésie : 1h20

Evolution du cas : Bonne

Suivi de la lactatémie: Cas Q

3,5 1

Valeur de lactatémie
n
n [¢,]

!

—_
[$)]
L

0,5 A

Temps T(x) de I’étude
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CasR:

Jument Pure sang arabe de 7 ans, endurance équine.
Examen clinique initial :

Calme ; FC : 38 ; FR : 14 ; TRC : 2s ; MO : pales ; Déshydratation : 8% ; T°:38,4°C ;
Hématocrite : 55,16 %

Diagnostic : Impaction du colon

Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 3,6 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 1,9 mmol/l
Durée de la chirurgie : 1h50

Durée de I’anesthésie : 2h10

Evolution du cas : Bonne

Suivi de la lactatémie: Cas R

4,5

3,5 1

I
IS 3 w
! |

Valeur de lactatémie

~
k3]
L

0,5

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 Ti10 T11 Ti12 T13 T14 Ti5 Ti6 T17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Cas S :
Jument Anglo-arabe de 3 ans, CSO.

Examen clinique initial :
Agitée ; FC : 62 ; FR : 30 ; TRC : 2s ; MO : pales ; Déshydratation : 5% ; T°:39,2°C ;

Hématocrite : 35,06 %

63

Diagnostic : Entrapement néphrosplénique et impaction

Pronostic : Bon
Lactatémie TO : 3,3 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 2,7 mmol/l

Durée de la chirurgie : 2h05

Durée de I’anesthésie : 2h35
Evolution du cas : Mort pour cause de pneumonie iatrogene

Valeur de lactatémie

3,8

3,7 A

3,6 1

3,5 1

3.4

3,3

3,2

3,1 1

2,9

Suivi de la lactatémie: Cas S

TO

T

T2

T3

T4

T5

T6

T7

T8

T9 T10 T11 T12 T13 T14 Ti15 Ti16 T17 Ti18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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CasT:

Jument Mérens de 10 ans, de loisir.

Examen clinique initial :

Calme ; FC : 76 ; FR : 80 ; TRC : 3s ; MO : pales ; Déshydratation : 8% ; T°:38,1°C ;
Hématocrite : 28,96 %

Diagnostic : Entérite chronique

Pronostic : Réservé

Lactatémie TO : 6,8 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 9,8 mmol/l

Durée de la chirurgie : 1h00

Durée de I’anesthésie : 1h20

Evolution du cas : Fourbure, descente de la troisieme phalange des quatre pieds, deux jours
post chirurgie, euthanasie 38 jours apres la chirurgie du fait d’'une anémie hémolytique et de
la fourbure.

Suivi de la lactatémie: Cas T

Valeur de lactatémie
N

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 T13 T14 Ti15 Ti6 T17 Ti8 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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Cas U :

Hongre Selle Francais de 10 ans, de CSO.

Examen clinique initial :

Calme ; FC : 71 ; FR : 24 ; TRC : 3s ; MO : congestion ; Déshydratation : 5% ; T°:38,8°C ;
Hématocrite : 36,43 %

Diagnostic : Déplacement a droite, impaction de 1’iléon et du colon.
Pronostic : Bon

Lactatémie TO : 2,4 mmol/l

Paracentese abdominale, mesure de lactate : 0,4 mmol/l

Durée de la chirurgie : 1h15

Durée de I’anesthésie : 1h40

Evolution du cas : Euthanasie 14 jours apres la chirurgie.

Suivi de la lactatémie: Cas U

3
2,51
.|
Q
£
Q
®
& s
T
5
[
©
>
N
0,5 4
0

TO Tt T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 Ti11 Ti2 T13 Ti14 Ti5 Ti6 Ti17 T18 T19 T20 T21
Temps T(x) de I'étude
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G/ Influence de I’atteinte abdominale sur les valeurs moyennes de fréquence cardiaque a

I’admission, de lactatémie et de paracenteése abdominale.

FR L Lactate Ht (%)
. FC lactatémie a )
Atteinte (mpm) abdominal
(bpm) TO (mmol/l)
(mmol/l)
Vivants 54,9 + 22,0 £ 36,6 +
29+0,7 22+1,2
. ) (n=7) 12,3 10,4 10,6
Gros intestin
Morts 70,8 £ 43,3 +
32,0+£85| 7,5+82 5,8+6,3
(n=4) 74* 9,0
Vivants 61,0 457 £
235+44| 49+24 4,4+ 4.6
. R (n=4) 16,9 3,7
Intestin gréle
Morts 62,4 + 38,0 £ 51,6
57+£2,0 10,31£4,3"
(n=5) 16,4 24,4 21,4

* traduit ’existence d’une différence significative (p<0,05) par rapport aux chevaux vivants

On constate que les valeurs moyennes de fréquences cardiaque et respiratoire a

I’admission sont semblables entre une atteinte de I’intestin gréle et une atteinte du gros

intestin. Cependant, il apparait que les animaux morts a la suite d’une atteinte du gros intestin

ont une fréquence cardiaque significativement plus élevée que les chevaux vivants. Les

valeurs moyennes de lactatémie initiale s’averent non significativement plus élevées lors

d’atteinte de I’intestin gréle que lors d’atteinte du gros intestin. La méme observation peut

étre réalisée pour ce qui est des valeurs moyennes de lactate a la paracentése abdominale. De

plus, les animaux euthanasiés a la suite d’une affection du gréle présentent a 1’admission une

concentration de lactate dans le liquide péritonéal significativement plus élevée que les

animaux vivants.

H/ Suivi au cours du temps de I’évolution de la lactatémie sanguine

Le profil d’évolution de la lactémie au cours du temps s’avere différent chez les

chevaux vivants et les chevaux euthanasiés en per ou postopératoire (figure ci-dessous).
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10,0 T

—e—CV vivants

- - - CV morts

TO ™M T3 T4 T5 T6 T7 T9 Ti1 Ti12 Ti5 T18 T21

Figure 1 : Evolution au cours du temps de la lactatémie sanguine chez les chevaux

vivants (rond) et les chevaux morts (carré).

Conformément aux 3 périodes d’étude définie, il apparait que les valeurs de lactatémie
durant les phases préopératoire et postopératoire de réanimation médicale (figure 2) sont
significativement plus élevées chez les animaux morts que chez les animaux vivants. Cette
étude ne permet cependant pas de mettre en évidence de différence significative entre les deux

groupes en ce qui concerne la lactatémie peropératoire.

CV morts

CV vivants

Figure 2 : Lactatémie sanguine moyenne chez les chevaux vivants et morts en fonction

de la période d’étude.
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Par ailleurs, il apparait que les variations de lactatémie au cours de la période
préopératoire c'est-a-dire uniquement imputable a la réanimation liquidienne sont de — 8,7

+7,4 % et de — 13,6 £3,4 % respectivement chez les animaux vivants et les euthanasiés.
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Quatriéme partie : Discussion

Dans le cadre de la prise en charge des chevaux en colique, les dimensions
pronostique et dans une certaine mesure diagnostique de la démarche s’averent essentielles.
Ainsi, différents parametres cliniques et hémodynamiques ont été proposés pour optimiser
I’évaluation clinique des animaux en colique. Au cours de cette étude réalisée sur des chevaux
en colique, la pression artérielle systolique, la pression diastolique, la pression veineuse
centrale, le pouls artériel, le pouls jugulaire, le temps de remplissage capillaire, la couleur des
mugqueuses, le statut mental, la concentration sanguine en lactate, I’hématocrite et I’urémie ont
été évalués en fonction de I’issue (vivants ou morts) des chevaux. Cette étude souligne
I’intérét de prendre en compte tous ces parametres dans leur ensemble et non pas de facon
isolée pour permettre une meilleure évaluation du statut clinique de 1’animal (Parry 1983).
Cependant, méme combinés ces parametres ne permettent pas d’établir un pronostic sans
faille et précis.

Notre étude confirme I’intérét de la mesure de la lactatémie lors de 1’admission d’un
cheval présentant un syndrome abdominal aigu. Ainsi, nous montrons que des valeurs initiales
élevées de lactatémie sont associées a un plus mauvais pronostic (83,3% des chevaux ayant
une valeur de lactatémie supérieure a 6,8 mmol/L sont morts). La lactatémie peut donc
constituer une aide pour 1’établissement du pronostic. Cependant, certains animaux inclus
dans notre étude avec des valeurs de lactatémie initiales modérées, ont du étre euthanasiés du
fait des lésions macroscopiques découvertes durant la chirurgie.

De plus, notre étude montre que la lactatémie a 1’admission s’avere plus élevée lors
d’atteinte de I’intestin gréle que lors d’atteinte du gros intestin. Cependant, cette différence
n’est pas significative en raison probablement d’un manque de puissance statistique de notre
étude. Une étude récente consacrée au volvulus du colon ascendant chez le cheval a démontré
I’intérét pronostic de la lactatémie sur la viabilité du colon et la survie du cheval. Un cheval
ayant a I’admission une valeur de lactatémie <6,0 mmol/l a une probabilité de survie avec une
sensibilité de 84% et une spécificité de 83%. (Johnston K, 2007). D’autres études ont montré
qu’un seuil supérieur a 8mmol/l est associé a un pronostic sombre en cas de colique (Nappert,

G and P. Johnson, 2001 ; C. L. Fielding, 2005).
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Concernant les concentrations de lactate dans le liquide d’abdominocentese, diverses
études montrent qu’elle est généralement inférieure a la lactatémie sanguine. La valeur usuelle
moyenne de la concentration de lactate dans le liquide de paracentése abdominale est de 0,7
mmol/l. Les valeurs du lactate dans le liquide de paracentése abdominale s’averent plus
élevées dans le cadre de 1€sions de I’intestin gréle que dans lors de 1ésions du gros intestin.
(Moore JN, 1980; Latson K, 2005). Mé€me si nous ne montrons pas de différence significative,
nos résultats sont en accord avec ces données de la littérature. Nous montrons par ailleurs que
les animaux morts des suites d’une atteinte de I’intestin gréle ont une concentration
péritonéale de lactate plus €élevée que les animaux vivants. Certains auteurs semblent indiquer
que, lorsque les lésions tissulaires sont séveres, les valeurs de concentration en lactate du
liquide de paracentese abdominal sont presque systématiquement plus élevées que celles
relevées dans le sang. De plus, Parry et al en 1983, ont démontré que la mesure de lactate
dans le sang, et dans le liquide de paracentese abdominale, sont corrélées et constituent de
bons indicateurs pronostiques. La mesure de lactate dans le liquide de paracentese abdominale
reflete plus les 1€sions tissulaires intestinales que 1’importance de I’état de choc. (Parry,
1983). Dans notre étude, 14/21 sujets, soit 66,66%, présentaient des valeurs de lactate dans le
liquide de paracentése abdominale inférieures a celles mesurées dans le sang. De plus 5/7
chevaux présentant une différence plasmatique — péritonéale négative ont été euthanasiés,
suggérant 1’aspect péjoratif d’une concentration péritonéale en lactate supérieure a celle du
sang. La mesure de lactate dans le liquide péritonéal serait plus sensible et utile pour le

pronostic d’un cheval en colique que la mesure sanguine (Delesalle C, 2007).

Le dosage de la lactatémie dans les états de choc a suscité un intérét plus ancien en
médecine vétérinaire équine qu’en médecine vétérinaire canine, ou des études ont été menées
dans le milieu des années 70. Ces études ont en grande partie porté sur I'intérét de la mesure
de la lactatémie chez des chevaux souffrant de coliques. (Donawick, 1975 ; Moore, 1976).

Il est vrai que les affections abdominales aigué€s constituent une des premieres cause de
mortalité chez le cheval (Cohen, 1995). Les complications possibles dans le cadre de coliques
sont fonction de la localisation de I’affection ainsi que du niveau d’altération vasculaire et
tissulaire des structures impliquées. Les atteintes intestinales de type étranglées telles que
I’incarcération, le volvulus, I’invagination ou la torsion sont a ’origine de complications du
fait des altérations vasculaires et tissulaires qu’elles engendrent (Grullke, 2000).

Dans le cas de torsion, les 1€sions d’infarcissement et de nécrose intestinales se développent

quelques heures seulement apres le début des symptomes. Il en résulte une importante
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résorption d’endotoxines bactériennes entrainant 1’apparition d’un état de choc a dominante
vasogénique distributif, sepsis, responsable d’un taux élevé de mortalité. Une étude a mis en
évidence qu’il existe chez les équidés une corrélation entre le phénomene d’endotoxémie
bactérienne et I’augmentation de la lactatémie. Dans cette étude, des doses importantes
d’endotoxines injectées chez des poneys conscients provoquent des perturbations cardio-
pulmonaires et gastro-intestinales a I’origine d’une hypoxie, d’'une hypoperfusion, et d’une
acidose lactique progressive. L’article a conclu que le suivi de la lactatémie chez des chevaux
en colique est un parametre pronostic intéressant (Moore 1980). Cette conclusion s’avere en
adéquation avec de nombreuses études réalisées chez I’homme qui soulignent la plus grande

pertinence pronostique du suivi de la lactatémie par rapport a la seule valeur d’admission.

Dans notre étude, nous nous sommes aussi intéressés a I’évolution au cours du temps

de la lactatémie des chevaux en colique de type chirurgicale. Ainsi, le protocole expérimental
a consisté a réaliser des mesures fréquentes, toutes les deux heures en préopératoire et toutes
les 6h, durant la journée, en post opératoire de la lactatémie chez I’ensemble des chevaux
inclus.
On constate systématiquement une élévation de la lactatémie lors du temps opératoire, suivie
d’une décroissance des valeurs dans les 24h qui suivent la chirurgie. Cependant, bien que les
valeurs moyennes restent plus élevées chez les animaux euthanasiés que chez les vivants, en
raison du nombre limité d’animaux, nous n’avons pas pu mettre en évidence de différence
significative dans la cinétique d’évolution de la lactatémie. Pour autant, comme 1’a révélé le
suivi de la lactatémie du cas I, des mesures ponctuelles a la demande semblent pertinentes
pour objectiver la dégradation clinique de I’animal. Dans ce cas, la lactatémie est passée de
1,6 a 5, 8 mmol/l, accompagnant une brusque modification de 1’état clinique du cheval, du fait
d’une rupture d’estomac, alors que celui ci était cliniquement stable.

Par ailleurs, il a été montré que la lactatémie est un outil permettant de suivre la
réponse thérapeutique au traitement. Si la diminution de la lactatémie est inférieure a 10 %
dans I’heure qui suit la mise en place des mesures de réanimation, une étude montre qu’il
importe alors d’envisager un réajustement thérapeutique. (Toffaletti, 1991). Dans notre étude,
il s’avere que les animaux inclus (vivants ou morts) n’ont pas montré de diminution
significative de la lactatémie dans les premieres heures de réanimation, ni de différence
significative entre les animaux vivants ou morts. Face a ce constat, il est possible d’émettre
deux hypotheses explicatives. La premicre est que la réanimation médicale entreprise n’a pas

été suffisamment efficace mais pour autant sa performance est sans lien direct avec le devenir
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de I'animal. La deuxieéme est que la normalisation de la lactatémie ne peut €tre observée

qu’apres thérapeutique chirurgicale requise par 1’état clinique du cheval en colique.

En comparaison avec d’autres parametres paracliniques permettant 1’évaluation
clinique, la mesure de lactatémie présente plusieurs intéréts.

Tout d’abord elle est facile et rapide a réaliser. Seule une goutte de sang s’avere
nécessaire, et le colit d’analyse reste minime (moins de 2 euro HT). De plus avec les
analyseurs portables disponibles dans le commerce, cette mesure est bien plus facilement
réalisable sur le terrain que les mesures de pressions artérielles ou veineuse, et bien moins
risquée sur des chevaux tres douloureux que d’autres parametres classiquement utilisés.
Néanmoins, si sa mesure semble particulierement intéressante pour le pronostic, la mesure et
I’évaluation d’autres parametres restent indispensables (fréquence cardiaque, fréquence
respiratoire, hématocrite, degré d’hydratation). Comme nous 1’avons précédemment évoqué,
une étude a permis de conclure que le meilleur parametre pour établir un pronostic vital est la
pression artérielle moyenne, suivi de la concentration plasmatique en lactate, de I’urémie et de
I’hématocrite. (Parry, 1983)

En 1995, des cliniciens ont mis en place le CSS, pour Colic Severity Score. Ce CSS,
score de gravité, permet d’évaluer 1’état de fonctionnement du systeme cardio-vasculaire par
la prise en compte de variables qui sont la fréquence cardiaque, la couleur des muqueuses, la
lactatémie ainsi que la concentration en protéine du liquide de paracentese abdominale. Cette
étude a démontré que ces parametres évalués de facon isolée manquaient de spécificité et de
sensibilité pour I’élaboration du pronostic, cependant la réalisation de ce score permet une
bonne évaluation a la survie de 1’animal. (Furr, 1995). De méme, un indice de choc a été
élaboré lors d’une étude prenant en compte la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire,
la pression artérielle systolique, la lactatémie, I’hématocrite et I'urémie. Il a pu étre mis en
évidence que la survie ainsi que le temps de récupération post chirurgical sont fonction de
I’affection initiale et des indices de gravité tels que la palpation transrectale, les bruits
digestifs, la distension abdominale et la douleur. Cette étude placait la lactatémie parmi un

ensemble de variables elles méme suivies, et non comme un parametre isolé. (Grulke, 2001)

Notre étude souligne que la réalisation du suivi de la lactatémie par le praticien
itinérant peut constituer un outil supplémentaire, objectif et fiable pour permettre de référer un
temps et en heure un cheval présentant un syndrome abdominal aigu notamment lorsque la

résolution chirurgicale de 1’affection semble inéluctable. Cependant, si une lactatémie élevée
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a ’admission semble de mauvais pronostic, nos résultats restent encore trop parcellaires, car
obtenus sur un petit effectif de chevaux, pour affirmer qu’a elle seule la lactatémie puisse

permettre de décider I’euthanasie d’un cheval en colique.

De plus, les résultats de notre étude montrent que des valeurs modérées de
concentration en lactate ne permettent pas le triage entre indication chirurgicale ou médicale.
Des valeurs plus élevées semblent toutefois indiquer un avancement plus important des
1ésions. Ceci est en accord avec les études synthétisant des observations cliniques et clinico-
pathologiques faites sur des chevaux souffrant de colique. Les résultats de cette étude
indiquent que la lactatémie ne permet pas de faire une différence entre les chevaux en colique

de type chirurgical ou médical (Parry, 1983).

Conclusion :

En conclusion, notre étude consacrée a la lactatémie chez le cheval en colique de type
chirurgical montre que la lactatémie a I’admission mais aussi le suivi de ce parametre au cours
de temps peut constituer une aide a la décision. Cependant sa prise en compte doit €tre
réalisée dans un contexte plus large considérant le type d’affection et 1’ensemble des
parametres cliniques classiquement utilisés lors de la prise en charge de ces animaux. Des
études plus larges menées sur un plus grand nombre de chevaux devraient a terme permettre
de préciser plus finement 1’apport pronostic et diagnostic de la mesure de lactatémie et de son

suivi notamment dans la période préopératoire des chevaux en colique.
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Annexe 1 : Bilan clinique a I’admission et évolution des cas

Valeur de Concentration
| | TS| TR e | M pion| T ot proosic | RUNEA | ot | Bt
mmol/l abdominale
Cas A Calme 48 14 2s Piles 0% / 23,13 Bon 2,8 2,1 Bonne
Cas B Calme 64 16 3s Pales 5% / 27,00 Bon 2,1 1,7 Bonne
Cas C Agité 72 18 3s Pales 5% / 40,58 Réservé 2,7 2,0 Bonne
Cas D | Tres agité 70 24 3s Sombres 8% / 53,34 Réservé 19,7 14,7 Décédé
Atteinte Cas E Violent 80 30 3s | Congestionnées 5% / 48,49 Sombre 4,6 5,5 Décédé
e | CasL | came | 54 18 | 2s Roses 5% 37.8 | 4146 Bon 2,7 1,2 Bonne
Cas O Agité 64 28 2s Roses 5% / 35,73 Bon 4,1 4,8 Bonne
Cas Q Agité 44 9 3s Pales 0% / 33,15 Bon 2,4 1,5 Bonne
Cas R Calme 38 14 2s Pales 8% 38,4 55,16 Bon 3,6 2,7 Bonne
Cas S Agité 62 30 2s Pales 5% 39,2 35,06 Bon 3,3 2,7 Décédé
Cas U | Tres agité 71 24 3s | Congestionnées 5% 38,8 36,43 Bon 2,4 0,4 Décédé
Cas F Violent 44 36 3s Congestionnées 10% 39,3 85,44 Sombre 7,7 14,8 Décédé
Cas G Violent 44 22 3s Congestionnées 5% 37,6 4238 Bon 3,8 2.6 Bonne
‘ Cas H Calme 70 28 3s Congestionnées 5% 37,9 42,67 Réservé 3,8 2,6 Bonne
Attgéme Cas1 Agité 80 22 Ss Congestionnées 5% 37,6 57,32 Trés sombre 3,7 3,3 Décédé
1'1;2?311 Cas]J Violent 47 20 3s Pales 5% 37,4 41,76 | Bon a réservé 3.3 12,1 Décédé
Cas K Violent 50 26 2s Roses 5% 37,6 49,17 Bon 2,7 1,2 Bonne
Cas M Agité 65 32 3s Congestionnées 5% 38,3 44.26 Réservé 6,8 11,4 Décédé
CasP Agité 80 18 2s Pales 5% / 48,63 Sombre 8,5 11,2 Bonne
CasT Calme 76 80 3s Pales 8% 38,1 28,96 Réservé 6,8 9,8 Décédé
qupre | Cag N | Abattu | 100 40 4s | Congestionnées >10% 36,9 | 66,38 | Tressombre 11,0 2,4 Décédé
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TITRE : INTERET PRONOSTIQUE DU SUIVI DE LA LACTATEMIE CHEZ LE CHEVAL EN
COLIQUE DONT LA RESOLUTION EST CHIRURGICALE

RESUME : Le syndrome abdominal aigu est une affection fréquente chez le cheval, qui peut étre
résolue par un traitement médical, mais qui dans les cas séveres nécessite un traitement chirurgical,
mais peut aussi conduire au déces du patient. Les parametres cliniques, hématologiques,
électrochimiques et biochimiques sont utilisés pour 1’évaluation et le pronostic de 1’affection.
L’objectif de cette étude est de déterminer I’intérét du suivi de la lactatémie pour la réalisation du
pronostic lorsqu’une chirurgie s’avere nécessaire.

Vingt et un chevaux adultes ayant subi une intervention chirurgicale pour colique ont été inclus lors de
cette étude. Les parametres classiquement utilisés pour la réalisation du pronostic ont étés évalués a
différents moments apres admission des chevaux, ainsi que les concentrations en lactate dans le sang
et le liquide de paracentese abdominal.

Les résultats montrent que la moyenne de lactatémie a I’admission est de 6,9 mmol/l pour les chevaux
décédés. Parmi les chevaux morts lors de 1’étude, 50% avaient une lactatémie a TO supérieure a 6,8
mmol/l. Quatre vingt trois pourcent des chevaux ayant présenté une valeur supérieure a 6,8mmol/l sont
décédés. Seulement 33% des chevaux ayant présenté une valeur inférieure a 6,8mmol/l sont décédés.
Le suivi de la lactatémie est pertinent pour I’évaluation de 1I’amélioration ou de la dégradation clinique
du cas, cela en corrélation avec les parametres cliniques.

MOTS- CLES : Cheval, Colique, Lactate, Pronostic, Chirurgie

TITLE: PRONOSTIC INTEREST OF LACTATEMIA IN COLIC HORSE IN WHICH
RESOLUTION IS SURGICAL

SUMMARY: Acute abdominal syndrome is a common condition in horse, but potentially fatal, which
can be treated medically, but severe cases might require a surgical treatment. Clinical parameters and
blood work are used for evaluation and prognosis of the disease. The aim of this study is to determine
the value of monitoring lactatemia in order to give a prognosis when surgery is needed.

Twenty one adult horses that underwent surgery for colic have been included in this study. The
parameters routinely used for prognosis were evaluated at different times post admission of the horse,
as well as blood and abdominal fluid lactate.

Results show that average lactatemia at admission in horses that died is 6.9 mmol/l. Among horses that
died during the study, 50% had at TO a lactatemia over 6.8 mmol/l. Eighty-three percent of the horses
who presented a value over than 6.8 mmol/l died. Only 33% of horses who presented with a value of
less than 6.8 mmol/l died.

Monitoring lactatemia is relevant for evaluating recovery or degradation of cases, correlate with
clinical parameters.

KEYWORDS: Horse, Colic, Lactate, Prognosis, Surgery
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