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La colique, syndrome fréquent chez le cheval, représente le premier motif d’appel en urgence
en médecine vétérinaire équine. Elle représente un véritable challenge thérapeutique pour le
vétérinaire.

Les coliques incluent de nombreuses affections digestives (déplacement, impaction,
strangulation, dysmicrobisme...). Un traitement médical peut dans certains cas tre suffisant
mais le recours a la chirurgie est parfois nécessaire. Le traitement chirurgical n’est pas anodin
et malgré le progres des techniques chirurgicales de ces dernieres années, le taux de mortalité
reste relativement élevé. La gestion de la période post-opératoire est importante et une

surveillance attentive, associée a des traitements adaptés est requise.

La réalimentation post-chirurgicale de ces chevaux est un des ¢éléments décisifs de leur
convalescence. Pourtant, peu de recherches ont été effectuées a ce sujet car le cheval est un
animal de valeur avec un systéme digestif particulierement fragile, ce qui rend les expériences
avec un grand échantillon d’individus trés colteuses. La réalimentation de ces chevaux dans
la vie courante se fait donc la plupart du temps de manicre empirique, basée sur I’expérience
des praticiens et non sur des connaissances scientifiques prouvées. La bibliographie sur ce
sujet étant limitée, nous présenterons les éléments de physiologie digestive connus chez les

chevaux, mais aussi chez les animaux de laboratoire et chez ’homme.

Nous détaillerons tout d’abord les différentes coliques et les modifications qu’elles entrainent
sur les plans métabolique, physiologique et biochimique. Leurs étiologies sont diverses mais
nous nous limiterons a I’étude de celles qui sont d’origine digestive.

Ce travail de synthese visera ensuite a montrer que le mode de réalimentation doit varier en
fonction du trongon digestif atteint et doit prendre en compte la variation des capacités
digestives.

De plus, les rations distribuées apres une colique peuvent étre supplémentées pour augmenter
leur digestibilit¢ ou pour diminuer le risque de complications. Nous proposerons enfin
différentes rations réalisables dans la vie courante par des vétérinaires praticiens et utilisables

apres une chirurgie digestive.
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PARTIE 1 : Définition, physiopathologie et
conséguences de la colique
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1. Définition de la colique

La colique est un syndrome complexe de douleur ou d’inconfort plus ou moins intense
provoqué par des affections d’organes abdominaux ou extra abdominaux. Elle s’exprime chez
les chevaux par de multiples symptomes plus ou moins sévéres : flehmen, grattage du sol,
sudation, ballonnement, tachypnée ; le cheval s’agite dans son box, se roule, reste en
décubitus. Dans certains cas, la colique peut entrainer la mort de 1’animal. Ce syndrome inclut

de nombreuses troubles associés a de multiples étiologies.

Les coliques peuvent étre :
- abdominales
0 digestives
0 non digestives (urinaire, génitale...)

- extra abdominales (myo-squelettique, thoracique...).

Dans cette étude, nous nous limiterons a la réalimentation aprés ’occurrence de coliques

abdominales digestives.

Les causes de coliques sont nombreuses et variées, les plus courantes sont :

- le parasitisme et donc une mauvaise vermifugation,

une modification trop brusque de la ration, un apport insuffisant d’eau,

une modification trop brusque de I’activite,

tout stimulus anxiogene.

La figure 1 résume les différentes étiologies alimentaires des coliques.
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Figure1: Etiologie alimentaire des coliques chez le cheval 9.

Deux classifications peuvent étre utilisées, en fonction du segment intestinal atteint ou de la

Iésion a la base de la colique.

Les coliques peuvent affecter les différents segments intestinaux représentés schématiquement
par la figure 2 :

- D’estomac,

- Dintestin gréle composé du duodénum, du jéjunum et de 1’iléon,

- le caecum,

- le colon composé du cdlon ascendant, du célon transverse et du cdlon descendant,

- lerectum.
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Colon transverse
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Ligament caco-colique | Cacum 1léon jéjunum)

Figure 2 : Représentation de |’ anatomie digestive du cheval ™.

Il est important de rappeler que le coélon descendant est composé de 4 segments qui
s’articulent par des courbures :

- le co6lon ventral droit,

- la courbure sternale,

- le colon ventral gauche,

- la courbure pelvienne,

- le colon dorsal gauche,

- la courbure diaphragmatique,

- le colon dorsal droit.

Chez le cheval, cette conformation prédispose aux obstructions, notamment au niveau de la

courbure pelvienne, et aux déplacements de segments par rapport a d’autres.

La topographie des visceres chez le cheval est représentée dans les figures suivantes.
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Figure 4 : Topographie des viscéresdu cheval (vue latérale gauche) ©

19



A D’origine des coliques, on peut rencontrer les affections suivantes :
- les obstructions simples et les impactions (stase alimentaire),
- les obstructions étranglées avec :
0 les volvulus ou torsions (mouvement de rotation ou d’enroulement d’un
segment digestif),
0 les intussusceptions ou invaginations (incarcération d’un segment digestif dans
un autre segment adjacent),
les hernies internes ou incarcérations,
les hernies externes,

les hernies diaphragmatiques,

o O O O

les lipomes pédiculés.
- le tympanisme (exces de gaz dans un segment digestif),

- les déplacements du codlon (a droite ou a gauche).

Lorsque le vétérinaire intervient sur un cas de colique, il doit identifier la cause le plus
rapidement possible afin de mettre en place le traitement adapté et d’évaluer si la correction
chirurgicale est nécessaire. Le traitement chirurgical consiste a réaliser, dans une structure
spécialisée, une laparotomie ventrale médiane sur un cheval en décubitus dorsal sous
anesthésie générale. La laparotomie exploratrice permet dans un premier temps d’explorer et
de faire le bilan des Iésions puis, dans un second temps, de traiter ces Iésions. Lors de cette
laparotomie, 1I’approche des différents organes dépend de leur position anatomique et donc de
leur accessibilité. Certains organes sont extériorisables mais d’autres ne sont que visibles voir
seulement palpables. Certaines 1ésions sont donc plus difficilement identifiables que d’autres

comme le montre la figure 5.
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Courbure pelvienne

Colon ventral gauche
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D SEGMENTS INTESTINAUX EXTERIORISABLES
- SEGMENTS INTESTINAUX VISIBLES MAIS NON EXTERIORISABLES

. SEGMENTS INTESTINAUX PALPABLES MAIS NON VISIBLES

Figure5: Segmentsextériorisables, visibles et palpables du tractusintestinal du cheval en chirurgie “*.

Ce traitement peut consister en une décompression gazeuse, a une correction d’un
déplacement ou d’une strangulation, a une entérotomie pour lever une impaction et méme a
une entérectomie de I’intestin gréle ou du cdlon si la portion intestinale concernée est trop
nécrosée. Puis, aprés vérification de ’absence d’autres Iésions, apres vidange de segments
intestinaux, tels que I’intestin gréle ou le colon ascendant, pour éviter I’iléus post-opératoire et
apres remise en place des organes, I’incision de laparotomie est refermée. Le cheval se

réveille par la suite et est mis en surveillance post-opératoire.
Les différents types de colique ainsi que leur traitement chirurgical entrainent des

conséquences plus ou moins lourdes selon le type de colique, car les modifications

physiopathologiques induites par ces troubles sont différentes.
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2. Physiopathologie de la colique

Lors de colique digestive, trois phénomenes inter-agissent simultanément : I’augmentation de
la pression intra-luminale due a Darrét du transit, D’apparition de perturbations
hydroé¢lectriques et de modifications mécaniques et motrices. Ces trois phénomenes s’auto-

entretiennent et s’aggravent au fur et a mesure (121,

2.1. Augmentation de la pression intra-luminale et la création d’un
cedéme intestinal

L’accumulation d’ingestas et de secrétions intestinales, a 1’origine de 1’obstruction si celle-ci
est luminale ou conséquence de 1’obstruction si celle-ci est extra-luminale, entraine une
augmentation de la pression intra-luminale intestinale. La pression interstitielle au niveau de
la paroi augmente et dépasse la pression des capillaires veineux et lymphatiques, entrainant
leur collapsus. Etant donné la plus forte pression siégeant dans les artéres, celles-ci résistent a
la pression intra-luminale au début du phénomeéne et I’apport artériel est maintenu. Des
travaux ont montré qu’il y avait, au début de la distension, un mécanisme régulateur de la

Y En effet, lors d’étude d’obstruction du colon descendant, la

perfusion intestinale
distension intra-luminale entraine une ischémie par une réduction de la perfusion micro-
vasculaire de la paroi intestinale. Cependant les différentes couches de la paroi ne semblent
pas étre affectées de la méme manicre, la perfusion des capillaires de la muqueuse ne diminue
pas de manicre significative au début de 1’obstruction. Ceci est probablement dii a un
mécanisme compensateur visant a protéger la muqueuse intestinale, véritable lieu d’échange
et d’absorption ¥,

Normalement, I’équilibre entre les pressions hydrostatique et oncotique des capillaires et de
I’espace interstitiel empéche 1’accumulation de liquide dans cet espace interstitiel. Lors de
colique, cet équilibre est rompu et du liquide afflue dans ’espace interstitiel de la paroi, créant

un cedéme de la paroi intestinale %,
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2.2. Perturbations hydroélectrolytiques associées et augmentation de
la distension luminale

L’;edéme de I’espace interstitiel de la paroi intestinale empéche I’activité des entérocytes
jusqu’a stopper l’absorption de 1’eau et des électrolytes. De plus, ’augmentation de la
pression hydrostatique de 1’espace interstitiel entraine une sécrétion passive d’eau dans la
lumiére intestinale. Ce phénoméne aggrave encore la distension luminale.
De plus, d’autres facteurs influent sur la distension luminale :
- la prolifération des bactéries dans ce milieu propice provoque un accroissement des
fermentations bactériennes et donc une augmentation de la production de gaz.
- les secrétions salivaires, gastriques, pancréatiques, biliaires et intestinales se
maintiennent, entralnant encore un afflux liquidien a2l
Des pertes d’ions sont associées a la fuite d’eau dans la lumiére intestinale. Lors d’atteinte de
I’intestin gréle, on observe une fuite des ions chlorure. Lors d’une atteinte plus distale, on
observe une perte des ions bicarbonates. Les modifications acido-basiques observées lors de
colique sont en faveur d’une acidose métabolique qui se met donc plus rapidement en place

lorsque I’atteinte intestinale est distale, en raison de cette fuite des ions bicarbonates.

2.3. Modifications de la motricité intestinale et conséquences

Lorsque les maticres alimentaires commencent a s’accumuler dans I’intestin, des contractions
péristaltiques ont lieu en amont de ’obstruction pour tenter de lever cette dernic¢re. Ces
contractions stimulent les nocicepteurs, entrainant une douleur discontinue. Puis, au fur et a
mesure, les nocicepteurs sont de plus en plus stimulés jusqu’a provoquer une douleur
continue. La motricité va petit a petit diminuer jusqu’a disparaitre lorsque la paroi intestinale
parviendra au maximum de son étirement. C’est & ce moment que le risque de perforation et
méme de rupture intestinale devient important.

Quand I’obstruction ou la strangulation ont entrainé une accumulation de gaz et de matieres
alimentaires dans les portions intestinales situées en amont (par exemple D’intestin gréle et
I’estomac), celles-ci sont aussi distendues, ce qui peut notamment entrainer une compression
du diaphragme, de la veine cave caudale et de 1’aorte. On peut observer alors une géne
respiratoire et un effondrement du débit cardiaque. En effet, il y a a la fois une diminution du
remplissage ventriculaire et un obstacle a 1’¢jection systolique. Cette situation provoque donc

un choc hypovolémique qui peut mener a la mort de 1I’animal.
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2.4. Ischémie et nécrose

Lors d’obstructions séveres ou lors de lésions strangulatoires, il y a diminution de 1’apport
artériel qui méne a une ischémie et a une hypoxie. Des travaux menés chez ’homme ont
montré qu’il existait des mécanismes auto-régulateurs qui permettaient de protéger la
muqueuse intestinale de cette hypoxie en augmentant I’absorption du dioxygeéne par le tissu
intestinal lorsque la pression de perfusion diminue “'¥. Mais lorsque la pression artérielle
chute, ’apport en dioxygene est insuffisant et les besoins en dioxygene ne sont plus couverts.
Les premicres cellules atteintes par I’anoxie sont les cellules endothéliales, modifiant la
perméabilité vasculaire jusqu’a stopper complétement tout échange capillaire. Puis les
entérocytes ainsi que les cellules de la paroi intestinale sont aussi touchés par cette hypoxie,
entrainant une nécrose compléte du segment intestinal. De plus, on observe une infiltration
par les polynucléaires de la paroi intestinale due a la forte inflammation associée.

La sévérité de I’atteinte ischémique est dépendante de la durée et de I’intensit¢ de cette
ischémie Y. Des modifications macroscopiques sévéres de I’intestin sont observées 240
minutes pour I’intestin gréle et 180 minutes pour le gros intestin apres le début de 1’ischémie
(122, 144)

D’autres acteurs pourraient augmenter les dommages de la muqueuse intestinale. Ainsi, les
enzymes pancréatiques intra-luminales, telles que la trypsine ou chymotrypsine, seraient
susceptibles de contribuer a la dégradation de la muqueuse intestinale. Ceci serait dii au fait
que les cellules responsables de la production de mucus étant atteintes, le mucus n’est plus

produit et les enzymes intra-luminales sont directement en contact avec la surface épithéliale
13)

2.5. Reperfusion tissulaire et dommages associés

La levée de 1’obstruction ou la correction chirurgicale de la 1ésion responsable de la colique
permet le retour de la perfusion intestinale. La réversibilit¢ des dommages cellulaires dus a
I’ischémie dépend fortement de sa sévérité. En effet, aprés de courtes périodes d’ischémie,
toutes les fonctions cellulaires sont restaurées lors de la reperfusion et les cellules sont viables
mais, lorsque les atteintes intestinales ont duré trop longtemps, le métabolisme cellulaire est
altéré et cela peut mener a la mort cellulaire pendant la reperfusion. En effet, une des
conséquences de I’ischémie est la production d’hypoxanthine et de 1’enzyme xanthine
oxydase. Lorsque I’enzyme agit sur I’hypoxanthine lors de la reperfusion, il y a une libération

d’anions superoxydes (O,"), de radicaux d’hydroxyle (OH) et de péroxyde d’hydrogene
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(H20,) qui vont provoquer une oxydation des lipides membranaires, ce qui accéleére la
souffrance et la dégénérescence cellulaires. Cette souffrance cellulaire entraine la libération
de molécules chémoattractives pour les granulocytes neutrophiles. Ces granulocytes vont étre
eux aussi 4 I’origine de radicaux libres oxygénés V.

Les mammifeéres ont, dans des conditions physiologiques, des systémes endogenes pour
protéger les cellules de ces radicaux libres, des anti-oxydants, comme la vitamine C ou
vitamine E '® mais, lors d’ischémie intestinale, ces systémes sont dépassés.

De plus, les granulocytes mobilisés libeérent d’autres composés, responsables aussi de

dommages cellulaires tels que des collagénases, des protéases et des protéines cationiques. La

figure 6 résume ces différentes réactions successives.
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Figure 6 : Diagramme schématique des mécanismes des dommages de la reperfusion et des sour ces des
radicaux libres oxygénés 2.

Ces phénomenes n’ont pas lieu uniformément dans les portions lésées. Il a ét¢ montré que
I’infiltration de la paroi par les granulocytes neutrophiles ainsi que la péroxydation des lipides
membranaires étaient moins importantes dans les parties proximales et distales de 1’intestin
atteint %),

Pour éviter au maximum ces dommages de reperfusion, il est nécessaire de réaliser une
entérectomie lorsque I’ischémie subie par une portion intestinale a ¢été trop sévere.
L’¢évaluation visuelle (principalement la couleur de la paroi intestinale), la palpation du pouls
artériel et I’observation de la motricité intestinale sont les méthodes les plus usitées pour

apprécier la viabilité du tube digestif ®?. Les portions intestinales qui apparaissent noires ou
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rouge foncé lors de laparotomies semblent évidentes a retirer. Mais, il n’est parfois pas
évident d’évaluer si Dl’intestin, alors qu’il apparait macroscopiquement sain, ne va pas
présenter lui aussi des dommages cellulaires de reperfusion par la suite.

Lors de coliques, qu’elles soient dues a une obstruction, a une strangulation ou a des
déplacements, il apparait que les principales conséquences physiopathologiques soient les
mémes : on observe un arrét du transit, une modification de la pression intra-luminale
entrainant une modification de la perfusion menant a des phénoménes d’ischémie et de
nécrose.

Associées a cette physiopathologie intestinale, on observe des répercussions sur I’organisme

en général avec notamment des modifications du métabolisme de 1’animal.

26



3. Modifications métaboliques dues au stress induit

Dans le cas d’un cheval nécessitant une correction chirurgicale de coliques, I’animal répond a
un stress induit par la colique en elle-méme mais aussi par le transport, la prise en charge dans
la clinique (environnement inconnu), 1’anesthésie et la chirurgie. Ce stress, réponse non
spécifique de 1’organisme, induit de profondes modifications sur le plan métabolique dues a
des mécanismes complexes qui menent a la libération de nombreuses hormones. Ce stress va
influer a la fois sur la synthése (anabolisme) et la dégradation (catabolisme) des composés
glucidiques, protidiques et lipidiques.

En effet, le stress agit sur le systéme nerveux central, ce qui entraine la libération :

- de glucocorticoides par les corticosurrénales par I’intermédiaire de I’ACTH, secrété par
I’adénohypohyse qui a été stimulée par la secrétion de corticotropine par I’hypothalamus,

- des catécholamines (noradrénaline et adrénaline) par les médullosurrénales et par le systéme
nerveux sympathique,

- des catécholamines et de la dopamine par le systéme catécholaminergique central.

La secrétion de ces hormones induit une modification globale des métabolismes glucidique,

protidique et lipidique.
3.1. Modifications du métabolisme glucidique

Les glucocorticostéroides secrétés ont une action hyperglycémiante marquée similaire a une
action anti-insuline. IIs stimulent la néoglucogenése et la glycogénolyse hépatique et
empéchent le glucose d’entrer dans les cellules.

L’adrénaline stimule la glycogénolyse dans les hépatocytes.

La noradrénaline stimule la sécrétion de I’hormone de croissance et diminue la sécrétion de
I’insuline, entrainant une hyperglycémie.

Lors d’anesthésie associ¢e a une chirurgie, une augmentation de 1’activité béta-adrénergique
est observée, entrainant la libération de glucagon. Celui-ci favorise la néoglucogenese et la
protéolyse O et la glycogénolyse dans les cellules musculaires (105)

Les secrétions hormonales induites par le stress et par I’anesthésie entrainent une

hyperglycémie secondaire a la stimulation de la glycogénolyse et a la néoglucogénese.
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3.2. Modifications du métabolisme protidique

Les glucocorticostéroides favorisent le catabolisme des protides afin de produire des
précurseurs a la néoglucogenese, en utilisant les protéines du systéme digestif en premier lieu
puis celles des fibres musculaires. Chez le cheval en colique, la réquisition des protéines du
systeme digestif accélérent davantage la mort celulaire des entérocytes et donc les altérations
fonctionnelles a ce niveau.

Le glucagon secrété diminue les synthéses protéiques, notamment dans le foie ©¥.

3.3. Modifications du métabolisme lipidique

Les glucocorticoides ont une action indirecte sur le métabolisme lipidique. Ils diminuent la
sensibilité des adipocytes a I’insuline et donc le glucose ne pénétre plus dans ces cellules,
empéchant la lipogenése. De plus, ils augmentent 1’action lipolytique du glucagon.

De plus, les catécholamines stimulent directement la lipolyse. Il y a donc libération d’acides
gras libres (AGL) et de glycérol dans le sang.

L’évolution des concentrations plasmatiques d’AGL au cours du temps a été mesurée sur des
chevaux subissant une chirurgie laryngée en comparaison avec un lot témoin ayant été laissé a
jeun. Apres la chirurgie, une augmentation significative des taux sanguins d’AGL par rapport
au lot témoin a été observée %%, La chirurgie a elle seule est donc a 1’origine d’un stress

conséquent, modifiant de fagon importante le métabolisme lipidique.

Le stress induit donc un état hypermétabolique avec une consommation rapide des glucides,
des protides et des lipides par I’action des différentes hormones libérées. La maladie
augmente donc les besoins en énergie et en mati¢res azotées. Chez I’Homme, 1’augmentation
du besoin en énergie est de 25% lors de chirurgie abdominale mineure '**. De méme que la
colique induit des modifications métaboliques, elle altére aussi 1’équilibre acido-basique de

I’animal.
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4. Modification de I’équilibre acido-basique

Peu d’¢études de I’incidence de la colique sur I’équilibre acido-basique, dans le compartiment
sanguin ainsi que dans la lumiére intestinale, ont été réalisées sur le cheval. Toutefois, il
semble raisonnable d’affirmer que 1I’équilibre est rompu en faveur d’une acidose métabolique.
Méme si cette acidose n’a pas ét€¢ mesurée chez le cheval, les ¢léments physiopathologiques
liés a la colique entrainent certainement une acidose métabolique d’origine multifactorielle.
D’une part, lors de dysmicrobisme, les bactéries lactiques proliferent dans I’intestin et leurs
fermentations entrainent une augmentation de la production de lactates. Ces lactates passent la
muqueuse intestinale et se retrouvent dans la circulation sanguine, entrainant une
hyperlactatémie et donc une acidose métabolique.

D’autre part, en condition normale, 1’énergie est produite par I’oxydation du glucose. Lors de
colique, on observe une diminution de la perfusion tissulaire, une diminution de 1’apport
artériel en dioxygene (cf. Partie 1, 2.4). Dans ces conditions, cette oxydation est réduite au
profit d’une production d’énergie par un mécanisme anaérobie tel que le cycle du lactate. Il y
a donc une accumulation d’acide lactique dans les tissus, puis diffusion dans le sang,
augmentant 1’état d’hyperlactatémie ®).

Enfin, il a été noté précédemment (cf. Partie 1, 2.2) qu’il y avait des fuites ioniques dues a
I’cedéme intestinal dont une diffusion des ions bicarbonates et/ou chlorures dans la lumiére
intestinale lors d’atteinte distale de I’intestin. Ce phénomeéne entraine directement une acidose

métabolique.
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5. Conséguences de I'anesthésie générale

Pour la correction chirurgicale de la colique, le cheval est sous anesthésie générale, en
décubitus dorsal sur la table chirurgicale. Cette anesthésie, indispensable, a toutefois des
conséquences déléteres qu’il faudra par la suite prendre en compte. Elle induit aussi un stress
chez I’animal, car il est dans un environnement inconnu et sous I’emprise des molécules

d’anesthésie en périodes per-opératoire et post-opératoire immédiate.
5.1. Conséquences du décubitus dorsal

Le cheval est animal lourd (poids moyen de 500 kg) et sa position en décubitus dorsal a des
effets délétéres sur la perfusion des tissus situés en dessous, simplement a cause de la gravité.
Les viscéres, composés de compartiments imposants comme le c6lon ascendant et le caecum

© 3 eux deux en conditions physiologiques, font pression

d’un volume moyen de 140 litres
sur le thorax, empéchant une ventilation correcte par 1’animal malgré ’utilisation d’une
machine d’anesthésie équipée d’un respirateur permettant une ventilation contrdlée. De plus,
en colique, les intestins sont plus volumineux et plus lourds, ce qui amplifie la géne
respiratoire et diminue le retour veineux. On observe donc couramment en anesthésie une

, . . . . 91 .. . , . .
hypoxémie avec une acidose respiratoire ®" qui vient renforcer I’acidose métabolique due 4 la

colique.

5.2. Conséguences des produits anesthésiques

Lors de I’anesthésie générale, les principales molécules utilisées sont les alpha2-agonistes
(romifidine, détomidine et xylazine), la kétamine (dissociatif), le valium et I’isoflurane. Elles
entrainent une dépression du systéme cardiovasculaire, se traduisant par une hypotension
artérielle. Cette dernicre est la cause d’un défaut de perfusion tissulaire de tous les organes,
notamment du tube digestif, aggravant les phénomenes d’ischémie préexistant (cf. Partie 1,
2.4). De plus, I’hypotension artérielle est responsable notamment des myopathies au réveil,
dues au manque de perfusion des tissus comprimés pendant la chirurgie “*).

Les alpha2-agonistes sont de plus responsables d’une modification de la motricité intestinale.
La détomidine et I’association xylazine-butorphanol entrainent une diminution significative

de la motricité duodénale pendant au moins une heure aprés leur administration .
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6. Conséguences du jelne

Le cheval en colique est mis a jeun des la découverte de son inconfort. Cette mise a jeun se
fait souvent en disposant un panier autour de son museau, empéchant toute prise alimentaire.

Cette mise a jeun est poursuivie jusqu’a disparition du trouble et reprise du transit en cas de
colique gérée médicalement. Par contre, dans le cas des coliques chirurgicales, le cheval est
maintenu a jeun jusqu’a 1’opération et dans les premieres heures de la période post-opératoire.
Cette mise a jeun est indispensable, elle a pour but de ne pas aggraver la colique par un ajout
de matieres dans I’intestin, mais ce jeline prolongé implique d’autres conséquences qu’il ne

faut pas ignorer.

6.1. Modifications de la motricité intestinale

La motricité intestinale peut étre mesurée par ’activité myoélectrique des différents segments
intestinaux. Avant de présenter les modifications induites par un jetine prolongé, nous allons

présenter 1’activité myoélectrique des différents segments intestinaux, chez le cheval.

Lorsque le cheval est a jeun (période interdigestive), ’activité électrique de son intestin gréle
se compose, comme tout animal monogastrique, d’un complexe myoélectrique migrant qui se
scinde en 3 phases qui se succedent dans le temps et dans 1’espace, avec :
- Phase 1 : absence d’activité myoélectrique qui correspond au repos de 1’intestin.
- Phase 2 : salves de pics d’activité irrégulieres qui correspondent a une activité de
mélange du contenu digestif favorisant 1’absorption.
- Phase 3: salves de pics d’activité régulieres qui correspondent a une activité de
balayage faisant transiter les résidus intestinaux vers I’aval (*%,
Apres le repas, 1’activité électrique de I’intestin gréle cesse d’étre composée de complexes
myo¢lectriques migrants pendant quelques heures (généralement deux a trois heures) et est
formée uniquement de pics d’activité similaires a la Phase 2. Puis les complexes

myoélectriques migrants sont rétablis progressivement aprés ces deux 4 trois heures .

De méme, entre deux repas (période interdigestive), 1’activité électrique du caecum est formée

de quatre types d’activité, appelés « motifs », qui parcourent le caeccum dans différentes

directions. L’anatomie et la topographie du caecum sont rappelées dans la figure 7.
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Base caudale du caecum

Base craniale du caecum

- Deébut du gros célon (col du célon)

Pli caeco-colique

——— Corps du caecum

Bande charnue dorsale

Bande charnue latérale

Apex du
caecum

Haustrations
caecales

Bande charnue
ventrale

Bande charnue médiale

Figure 7 : Caecum du cheval (vue caudo-latérale droite aprés vidange et insufflation modér ée) ©

Les différents motifs électriques sont :

- Motif I : salves de pics allant de 1’apex a la base craniale du caecum,

- Motif II : salves de pics allant de la base caudale a I’apex du caecum,

- Motif III : salves de pics allant de la base craniale a I’apex du caecum,

- Motif IV : potentiel d’action allant de 1’apex jusqu’au cblon ventral droit en passant
par la base du caecum et 1’orifice caeco-colique correspondant a des contractions
rétrogrades.

En période interdigestive, le motif IV est souvent précédé ou suivi par les motifs I ou II.
L’ensemble de ces séquences récurrentes forme le complexe myoélectrique caecal.

Chez le cheval a jeun, on observe une a deux contractions base-apex (Motifs II et III) et deux
a trois contractions apex-base (Motif I) toutes les dix minutes asn,

L’activité électrique du caecum est coordonnée a celle de 1’iléon et a celle du colon. L’arrivée

d’un complexe myo¢lectrique migrant de I’iléon déclenche 1I’enchainement de motifs II et I1I

du caecum, a I’origine du dispersement du chyme dans le caecum. De méme, le colon ventral
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droit a une activité électrique en rapport avec le caecum étant donné que le motif IV s’étend

jusqu’au colon ventral droit *Y.

Chez des poneys mis a jeun de facon prolongée (24 heures), plusieurs des ces activités
myoélectriques sont modifiées (196) 5 observe une diminution de la fréquence de I’intégralité
du complexe de potentiel d’action migrant de 1’iléon, du motif III et du motif IV du caecum.
De plus, le jeline prolongé entraine une diminution de I’amplitude du complexe myoélectrique
caecal. Lorsque les poneys sont réalimentés, les fréquences de différents motifs électriques
tels que le motif IV du caecum augmentent a nouveau mais ne reviennent pas au niveau initial
observé lors de périodes séparant deux repas pendant la durée de 1’expérience*®.

Le jeine prolongé entraine donc une diminution de I’activité myoélectrique de ces trois
segments intestinaux et donc de la motricité intestinale qui rétrocéde partiellement avec une
réalimentation. Cette diminution de la vitesse du transit 1i¢ au jeline se rajoute a celle due a la

colique.

6.2. Modifications du métabolisme et des parametres biochimiques

Une expérience a été réalisée sur quatre poneys afin de déterminer 1’incidence d’un jetine sur
différents parametres biochimiques ® 1Is ont donc été privés de nourriture pendant neuf jours
avec néanmoins un acces libre a I’eau. Une prise de sang quotidienne a été réalisée avant le
début du jetline, tous les jours du jeline et tous les deux jours pendant les six jours suivants. Un
suivi des concentrations plasmatiques a donc pu étre réalis€¢ pour différents parametres

biochimiques dont une partie est présentée dans les graphiques de la figure 8.

Rapport- gratuit.com %}
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Les concentrations plasmatiques du glucose, des protéines totales, de I’albumine, des alpha et
béta-globulines, des alpha2-lipoprotéines, des Alanine TransAminases (ASAT), des Créatine
Phospho-Kinases (CPK) ne sont pas modifiées significativement par le jetine.

Par contre, une augmentation des valeurs plasmatiques du cholestérol, des phospholipides, des
acides gras libres et estérifiés, des triglycérides, du pyruvate, du lactate, des béta-lipoprotéines
et des alphal-globulines est observée. Les valeurs mesurées pour 1’urée, le magnésium et le
phosphore diminuent tout au long du jetine.

Toutes ces valeurs sont revenues & leur niveau initial au 6™ jour de la réalimentation.

11 est intéressant de noter que lorsque les réserves glycogéniques du foie sont épuisées, en 24 a
48 h, il y a une rapide augmentation des parametres tels que les acides gras et le cholestérol,
témoins de la lipomobilisation. En effet, lorsque les réserves glycogéniques sont €puisées,
I’organisme va puiser dans ses réserves lipidiques (adipocytes) et protidiques (systéme
digestif et muscles a court terme) afin de produire 1’énergie nécessaire. Chez le cheval, il n’a
pas d’augmentation des ASAT et CPK malgré la mobilisation des protéines musculaires pour
fournir des substrats pour la néoglucogenese. On peut supposer que le turn-over des protéines
réduit @ son minimum peut étre responsable de la lente décroissance de I'urée pendant le
jetne. Ceci est différent chez d’autres especes, telles que le chat, ou il n’y a pas d’adaptation

du cycle de I'urée et ou la CPK est un excellent marqueur du jeline ®),

) sont dues a une

Les modifications du métabolisme observées lors de cette expérience
modification des secrétions hormonales (cf. Partie 1, 3), telles qu’une diminution de
production d’insuline, de synthése de tri-iodothyronine (T3) avec une augmentation de la
syntheése de glucagon et de glucocorticoides, créant une relative résistance a I’insuline.

Lors de cette expérience, il a pu aussi étre noté que la prise d’eau volontaire diminuait lors du
jetine. Pourtant les poneys parviennent a maintenir leur hydratation, en concentrant leurs
urines tout d’abord et en diminuant la composition hydrique de leurs féces.

Les modifications du métabolisme a jeun s’associent a celles causées par le stress, (Cf. Partie

1, 3) et entrainent un catabolisme lipidique et protidique.
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6.3. Modifications des défenses de I’hote

I a été montré qu’un apport insuffisant en protéines et en énergie avait des effets nocifs sur le
systétme immunitaire chez I’Homme et chez les animaux de laboratoire. En effet, il y a une

diminution :

(70) t (117)

- de la production des anticorps ‘"’ et des protéines du complémen

- de la réponse immunitaire 4 médiation cellulaire ®% %,

- du chemotaxis ¥

et de I’activité bactéricide ''? des granulocytes neutrophiles (GNN).

Chez les chevaux, une expérience a ¢ét¢ menée pour déterminer I’effet d’un jetine a court
terme (cinq jours) sur le systéme immunitaire ®*. Une prise de sang journaliére a été réalisée
trois jours avant la mise a jeun (JO a J2), puis les cinq jours du jetine (J3 a J7) puis les trois
jours suivants (J8 a J10). La numération-formule sanguine ainsi que la capacité des
granulocytes neutrophiles a phagocyter des levures ont été déterminées. Des test
intradermiques ont été réalisés a JO, J7 et J10 afin de tester I’hypersensibilité¢ de type III ou
réaction d’Arthus qui met en jeu principalement les anticorps, les protéines du complément et
les granulocytes neutrophiles.

Le nombre de lymphocytes a chuté d’un tiers pendant la période de jeine mais est revenu a la

valeur initiale lorsque les chevaux étaient réalimentés (cf. figure 9).
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Figure9: Variation du nombre de lymphocytes de 5 chevaux durant une période de contréle, dejeline et
deréalimentation. L esvaleurs mar quées d’ un astérisque sont significativement différentesde celles
obtenues pendant la période de contrdle (p<0,05) .
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Par contre, le nombre de granulocytes neutrophiles matures et immatures est resté inchangé
durant I’expérience, mais leur capacité a phagocyter les levures a diminué pendant le jeline, le
nombre de GNN phagocytant sur le nombre de GNN total passe de 97% a 78 % apres 5 jours
de jetne (cf. figure 10).
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Figure 10 : Variation du pour centage de gr anulocytes neutrophiles phagocytant des levures aprés 20
minutes sur 4 chevaux, durant une période de contréle, dejeline et de réalimentation. Lesvaleurs
mar quées d’un astérisgue sont significativement différentes de celles obtenues pendant la période de
contr6le (p<0,05) ©9.

Il a aussi été décrit une diminution significative de la réaction cutanée au test intradermique
impliquant une diminution de la réaction d’Arthus.

11 est intéressant de remarquer que les protéines du complément interviennent a la fois dans la
phagocytose des GNN par I’opsonisation des antigénes et dans la réaction d’Arthus. Il est
donc probable que le jeline entraine une diminution de la synthése de ces protéines,

partiellement a I’origine de la diminution de la réponse immunitaire.

(119) (38, 64, 146)

De plus, il a été montré, chez ’Homme et chez les animaux de laboratoire

que
c’est le manque de protéines qui est a 1’origine de la baisse de la réponse immunitaire a
médiations immune et cellulaire et donc de la plus grande susceptibilité aux infections virales
et bactériennes.

Ainsi un statut nutritionnel correct de 1’animal est important pour l’induction et le

développement optimal de la réponse immunitaire ’”). Si le cheval n’est pas en bon état lors

de I’apparition de coliques, sa réponse immunitaire face aux bactéries pathogenes de 1’intestin
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et a ’intervention chirurgicale sera donc moins efficace que celle d’un cheval avec un état
corporel satisfaisant. Il sera donc encore plus important de réalimenter le cheval mal nourri au

plus tot afin de renforcer son systéeme immunitaire.

6.4. Modifications de I'intégrité de la muqueuse

Une des conséquences du jeline est la perturbation de 1’intégrité de la muqueuse. En effet, le
nombre ainsi que la hauteur des villosités intestinales sont diminués et les systémes de
jonctions serrées entérocytaires sont désorganisés '*. La muqueuse intestinale perd alors sa
capacité¢ a jouer le role de barriere et sa perméabilité¢ est altérée. Or, lors de colique, on
observe une prolifération des bactéries pathogenes dans les portions intestinales ischémiées,
voire nécrosées. Ces bactéries produisent des toxines et lorsque la perméabilit¢ de la
muqueuse intestinale a perdu de sa fonctionnalité, ces toxines diffusent a travers la paroi
intestinale pour gagner la circulation sanguine, a [’origine d’une endotoxémie. Cette
endotoxémie a des conséquences graves avec notamment une dépression cardio-vasculaire
pouvant aller jusqu’au choc. Les endotoxines stimulent I’activité des phospholipases A2 et C,
a lorigine de la production d’acide arachidonique, et ces composés sont a 1’origine de
plusieurs cascades de réaction qui ont pour conséquences une modification de la perméabilité
vasculaire, une augmentation de 1’aggrégation plaquettaire, une vasoconstriction et une

vasodilatation (cf. figure 11).
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Figure 11 : Diagramme schématique de |’ action de |’ endotoxine sur le systéme car dio-vasculaire .

Les bactéries elles-mémes peuvent passer dans la circulation par une translocation a partir de
la lumiére intestinale, cette septicémie est d’autant plus néfaste que le systéme immunitaire
est altéré ©7). 11 apparait donc important, d’une part, de fournir au plus tot un substrat aux
entérocytes afin de limiter ces conséquences désastreuses et, d’autre part, de lutter contre
I’apparition et la prolifération de bactéries pathogeénes par 1’utilisation de probiotiques ou

prébiotiques par exemple (cf. Partie 3, 3).

39



Lors de colique, la portion intestinal e atteinte est oedématiée, ischémique, voire dans certains
cas nécrosee. Il convient alors de réaliser une entérectomie pour ne conserver que les tissus
viables et limiter au possible les |ésions dues a la reperfusion.

Le cheval en post-opération de coligue est a jeun, dans un éat catabolique ou il use
rapidement ses réserves en énergie, utilise les protéines de son systeme digestif et de sa masse
musculaire ainsi que ses réserves lipidiques pour la production de I'énergie qui lui est
nécessaire. |l est donc important de lui donner un support nutritionnel le plus tét possible afin
de limiter |’ utilisation de ses réserves, la perte de poids et de lui permettre de renforcer ses
défenses immunitaires et donc d améliorer ses capacités de guérison et de cicatrisation,
notamment celle de la muqueuse intestinale, pour éviter au mieux des complications telle que

I’ endotoxémie ou la septicémie.

Aussi, comment et au moyen de quels aliments peut-on réalimenter le cheval aprés une
chirurgie digestive ?

Nous détaillerons tout d abord les différents voies possibles pour cette réalimentation : la
voie entérale et la voie parentérale, puis nous établirons que I’ apport nutritionnel doit étre

adapté aux besoins du cheval mais aussi aux modifications de ses capacités digestives.
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PARTIE 2 : PRINCIPES DE REALIMENTATION
EN PERIODE POST-OPERATOIRE
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1. Deux voies possibles pour la réalimentation

En période post-opératoire apreés une colique, le cheval peut étre réalimenté de différentes
manieres, par voie parentérale ou par voie entérale (par ingestion volontaire ou via une sonde
naso-gastrique). Ces différents modes de réalimentation doivent couvrir le plus rapidemnt
possible les besoins en énergie et en protéines du cheval.

Il n’existe pas d’estimation exacte des quantités de protéines et d’énergie nécessaires a un
cheval ayant subi une chirurgie de colique. Nous considérerons par la suite que 1’alimentation
pendant cette période sera adéquate si elle permet de fournir les besoins énergétiques
d’entretien d’un cheval adulte, ce qui correspond a 33 kcal d’EN par kilogramme de poids vif
par jour ®¥.

La réalimentation par voie parentérale et par voie entérale assistée via une sonde

nasogastrique ne sera présentée que bricvement. En effet, ces méthodes sont encore trés peu

utilisées par les vétérinaires équins dans la pratique courante.

1.1. Voie parentérale

La nutrition parentérale (PN) consiste a fournir I’alimentation par voie centrale a I’aide de
fluides contenant des nutriments. Cette voie, couramment usitée en médecine humaine, est
dite totale quand tous les nutriments nécessaires au cheval sont donnés en intra-veineux (IV),
ou partielle quand une partie des besoins est donnée en IV et une autre partie par voie orale.

Les inconvénients de la PN sont qu’elle est trés coliteuse (environ 200 a 700 euros par jour
pour un cheval adulte "¥), qu’elle nécessite une stricte aseptie, une surveillance trés étroite
lors de I’administration et qu’elle ne permet pas de maintenir la fonctionnalité de la muqueuse
intestinale ®. La PN n’est donc qu'un «pont» vers une alimentation entérale qui est a

privilégier.

1.1.1. Indication

La PN peut étre indiquée lorsque 1’appareil digestif ne supporterait pas la présence de
nourriture, par exemple a la suite d’une entérotomie pour éviter la déhiscence des sutures

intestinales ou lors d’iléus post-opératoire.

Rapport- gratuit.com @
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1.1.2. Composition des aliments

Les sucres simples, les acides amings et les acides gras sont les différentes sources d’énergie
utilisées dans la PN.

L’un des principaux objectifs de la PN est de conserver les protéines du corps, grace a un
apport adéquat en énergie et protéines c’est-a-dire un rapport calorie non protéique/azote
égale a 100 a 150 kcal d’EN /g d’azote (sachant que les protéines contiennent 16% d’azote en
moyenne). Les glucides et lipides sont administrés pour répondre aux besoins caloriques du
cheval et pour permettre aux protéines d’étre utilisées pour la cicatrisation et les défenses
immunitaires.

Les glucides sont généralement administrés sous forme de dextrose en solution a 50%
(Dextrose 50%® Abbott Laboratories), d’une osmolarité¢ de 2780 mosm/L (129 500 mL de
cette solution hypertonique permet d’apporter 850 kcal d’EN.

Les lipides sont les nutriments a la plus forte densité calorique, apportant 9 kcal d’EN/g de
lipides. Les émulsions lipidiques du commerce (Intralipid® Clinitec, Lyposin II 20%®
Abbott Laboratories) contiennent des triglycérides a longues chaines issus de 1’huile de graine
de soja. Elles contiennent aussi du glycérol pour diminuer I’hypertonicité. Les phospholipides
sont ajoutés quant a eux pour leur réle émulsifiant. Ces émulsions lipipdiques sont iso-
osmotiques (350 mosm/L) donc leur ajout dans la PN permet de réduire son hyperosmolarité
et donc de réduire les risques de thrombophlébites G Les lipides doivent fournir 30 a 40 %
de I’apport calorique non protéique mais, s’ils sont présents en grande quantité, il y a alors un
risque d’hyperlipidémie ©”. 500 mL de ces émulsions lipidiques a 20% permettent d’apporter
1000 kcal d’EN.

Les Acides Aminés (AA) sont fournis dans des solutions cristallines d’AA (Travasol®
Clinitec, Aminisyn 10%® Abbott Laboratories) a des concentrations allant de 3,5 a 15%, la
concentration la plus couramment utilisée est 8.5 %, avec une osmolarité de 1400 mosm/L ©7.
500 mL d’une solution cristalline a 8,5 % d’AA permet d’apporter 170 kcal d’EN, 6,8 g
d’azote et 42,5 g de protéines. Ces solutions cristallines contiennent des AA essentiels et non
essentiels. La supplémentation en AA ramifiés (valine, leucine et isoleucine) réduit le
catabolisme musculaire induit par la maladie et améliore la rétention de I’azote '*>. Mais la
plupart des présentations disponibles ne contiennent pas pour I’instant de Glutamine. Or, la
Glutamine est considérée comme un AA essentiel conditionnel pour les chevaux ayant subi
une chirurgie a la suite d’une colique, car elle est une source de carburant primaire pour les

(125)

entérocytes Le manque de Glutamine dans 1’alimentation peut étre partiellement
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responsable de 1’atrophie de la muqueuse intestinale. C’est pour cela qu’elle devrait étre de
plus en plus présente dans les solutions d’AA dans le futur pour aider & maintenir 1’intégrité
de la muqueuse. L’Arginine, autre AA essentiel conditionnel chez le cheval, joue un role
important dans la cicatrisation, dans les défenses immunitaires ainsi que dans le maintien de

I’équilibre positif en azote (125)

. Mais aucune donnée n’est fournie pour I’instant sur la
proportion relative respective qui serait nécessaire a une meilleure convalescence.

La supplémentation de la PN avec des vitamines hydrosolubles (B et C) et liposolubles (K, A
D et E) et des minéraux est indispensable, notamment 1’ajout d’agents anti-oxydants tels que
les vitamines C et E, dans un contexte de chirugie abdominale ou les risques de sepsis ou
d’endotoxémie sont ¢levés. Il est préférable, pour éviter des réactions allergiques ou
anaphylactiques a la suite d’administrations intra-veineuses des vitamines C et E, de les
donner par voie orale a la dose de 10 a 20 g pour 500 kg par jour pour la vitamine C et a la
dose de 1000 UI pour 500 kg par jour pour la vitamine E GD 11 est important de fournir de la
vitamine B aux chevaux anorexiques car, dans ce cas, la synthése des vitamines B dans le
tube digestif par les microorganismes est limitée. En effet, certaines vitamines participent au
métabolisme des carbohydrates 67,

Il existe des préparations multivitaminées administrables par voie intra-veineuse, contenant
les vitamines A, D et E : Product # 4205® d’American Pharmaceutical Partners et Haemo
15® d’Arnolds Veterinary Products.

L’eau et les ¢lectrolytes peuvent étre ajoutés soit dans la perfusion soit dans la PN. Les
carences en calcium, potassium ou magnésium peuvent contribuer plus ou moins fortement a
la formation d’un iléus en post-opératoire de colique. Les carences en potassium sont quasi-
systématiques lors d’anorexie, il convient donc de supplémenter la PN en potassium en raison
de 20 a 60 mEq KCI/L de PN. Le calcium peut étre ajouté sous forme de gluconate de calcium

a la dose de 10 g de Ca pour 500 kg par jour ©”.

1.1.3. L’administration

Lors de I’administration de la PN, une stricte asepsie doit étre respectée. Le cathéter et la voie
d’injection sont réservés a la PN, les médicaments sont administrés par une voie différente. La
PN se fait en utilisant de larges vaisseaux : veine jugulaire, thoracique latérale, céphalique ou
cave craniale.

L’administration de la PN doit se faire progressivement : les huit premieres heures, 25% des

besoins énergétiques normalement couverts dans ces 8 heures doivent étre administrés puis
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toutes les 8 heures, 25% de ces besoins sont ajoutés a la dose précédente pour arriver a 100 %
des besoins en 24 a 48h si aucune anomalie n’a été observée. Ceci permet a 1’organisme de
s’adapter progressivement et d’éviter les différentes complications liées a la PN telles que
I’hyperglycémie, I’hyperlipidémie et les phlébites .

Le tableau suivant permet de décrire un exemple de formulation et de mode de distribution

d’une alimentation parentérale sur un cheval adulte ©”.

Composition De0ag8h De8al6h Del6aldh
Dextrose 50 % 1000 mL 1000 mL 1000 mL
Lipide 20 % 500 mL 500 mL 500 mL
Acides aminés 10 % 1000 mL 1000 mL 1000 mL
Perfusion isotonique 4000 mL 4000 mL 4000 mL
Composé multivitaminé SmL SmL SmL
Volume total, formant une 6500 mL 6500 mL 6500 mL
outre

Débit (mL/h) 500 750 1000
Outre / jour 2 3 4
Kcal EN / Outre 3000 3000 3000
Kcal EN/ jour 6000 9000 12000

Rappel : Les besoins énergétiques journaliers (EN) d’un cheval adulte de 500 kg sont de 16 500 kcal EN.

Tableau 1 : Exemple de formulation et d’administration d’une alimentation parentérale sur un cheval
adulte 7,

1.1.4. Essais sur chevaux sains et aprés une chirurgie intestinale

Une expérience sur ’effet d’une PN totale a été menée sur 4 chevaux sains. Ces chevaux ont
¢té¢ mis a jeun pendant une période de 10 jours et nourris exclusivement avec une alimentation
parentérale ®Y. A la fin de I’expérience, les chevaux étaient en bonne santé et avaient
maintenu leur poids (poids final = 94% de leur poids initial). Les parameétres biochimiques et
hématologiques n’ont pas présent¢ de modifications significatives durant [’expérience,
exceptée une diminution des valeurs plasmatiques de 1’urée et des triglycérides. Il y a donc
une bonne tolérance des chevaux adultes sains a la PN totale.

D’autres expériences ont été réalisées sur des chevaux en période post-opératoire de chirurgie
intestinale et des résultats contradictoires ont été obtenus % ™ '*¥ Un essai d’alimentation
parentérale a été réalisé sur 79 chevaux atteints de colique, gérés médicalement et/ou
chirurgicalement. En raison d’une trop grande variabilité de 1’affection initiale et des signes

cliniques, I’effet potentiel de cette alimentation n’a pas pu étre évaluée 79
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Une autre expérience a été¢ récemment réalisée pour comparer deux modes alimentaires en
post-opératoire immédiat de chirurgie de coliques. Un lot a été mis a jeun comme il est réalisé
habituellement et I’autre lot a recu une PN, jusqu’a leur premier repas. Le moment de
I’administration du premier repas est fonction de la chirurgie subie par le cheval et s’appuie
sur I’expérience des chirurgiens. Aucune différence significative n’a été observée entre les
deux lots en ce qui concerne le temps moyen jusqu’au premier repas donné par voie orale, la
durée moyenne d’hospitalisation, 1’incidence d’une récidive de colique ou d’une seconde
laparotomie, le taux de patients quittant la clinique et le taux de survivants 5 mois apres. Des
effets déléteres a court terme, tels que des phlébites sur le site du cathéter et une altération de
la vidange gastrique, on été observés pour le lot sous PN mais il n’y a eu ni effets secondaires
ni amélioration significative de ces chevaux ¢V

Ainsi, au vu de ces résultats, du cotit de la PN et étant donné que le cheval en post-opératoire

de colique est mis a jeun sur une courte durée seulement, la PN ne semble pas étre une

solution adaptée dans la pratique courante pour 1’instant.

1.2. Voie entérale

La voie entérale est a privilégier aussi souvent que possible, car elle maintient 1’intégrité de la
muqueuse intestinale. En effet, elle permet d’améliorer la perfusion de I’intestin et la fonction
immunitaire locale par son action sur la muqueuse intestinale. La fonction de barriere de la
muqueuse intestinale est maintenue grace au flux constant d’ingestas le long du tractus
intestinal. Comme il a été vu précédemment (Cf. Partie 1, 5), lors d’arrét de prise alimentaire,
il n’y a plus de passage régulier de nourriture sur la muqueuse intestinale, entrainant une
atrophie facilitant les translocations bactériennes.

La contre-indication majeure de la réalimentation orale est I’absence d’activité motrice du
tube digestif apres la chirurgie de colique. Il est établi que la motricité intestinale est rétablie
correctement lorsque des borborygmes intestinaux sont audibles a 1’auscultation des quatre
quadrants digestifs, sans reflux gastrique persistant *¥. Une diéte post-opératoire est donc
instaurée le temps de retrouver une motricité intestinale correcte, pour éviter une surcharge
intestinale. Cette dicte devrait rester de durée inférieure a 2 jours pour ne pas avoir des effets

néfastes (Cf. Partie 1, 5) ®V.

Chez les chevaux, la prise alimentaire volontaire est préférable a la prise forcée (a I’aide
d’une sonde nasogastrique), mais si le cheval consomme moins de 60 % de ses besoins

énergétiques journaliers pendant plus de 48 a 72h, la sonde nasogastrique doit étre mise en

46



place pour leur délivrer des repas a intervalles réguliers. Comme la contenance d’un estomac
de cheval est de 15 a 18 litres, que 1’apport maximal toléré lors d’un repas est de 7 a 10 litres,
que les 2/3 du contenu gastrique sont vidangés en une heure et que le dernier tiers reste
pendant 5 & 6 heures dans 1’estomac, il convient de fractionner la ration en plusieurs petits
repas. Cela favorise une meilleure digestion gastrique et une régularisation du flux duodénal,
ce qui évite de dépasser la capacité enzymatique de I’intestin gréle et donc empéche 1’apport
d’amidon dans le caecum, ce qui entrainerait des modifications néfaste de la flore caeco-
colique ©9)

Chez le cheval, il est préférable de placer I’extrémité de la sonde dans I’estomac plutdt que
dans I’cesophage distal pour éviter le reflux de la nourriture autour du tube car le cardia est
tonique. Les repas peuvent étre dilués dans de 1’eau pour permettre un meilleur passage dans
le tube. Beaucoup de régimes peuvent étre employés par voie entérale.

Les liquides d’alimentation utilisés en humaine tels que Osmolite® Abbott Laboratories,
Vital® Ross Laboratories ou vétérinaires tels que Equical® ont été essayés sur les chevaux
©2) 1 ’avantage de ces aliments est que leur teneur en protéines est élevée et qu’ils contiennent
certains AA spécifiques de la muqueuse digestive (Cf. II A 1) tel que le glutamate ‘Y.
Toutefois, ils sont coliteux et provoquent la diarrhée chez les chevaux. Pour éviter cela, ils
doivent donc étre complétés par un apport en fibres .

Des régimes fabriqués a partir des éléments nutritionnels basiques peuvent aussi étre mis en
place. Par exemple Naylor a décrit un régime, sous forme de coulis, a base d’électrolytes, de
dextrose, de fromage blanc déshydraté et de farine de luzerne déshydratée avec de 1’huile de
mais pour augmenter la densité calorique, pour les chevaux ©?.

Tous ces régimes sont destinés en principe a des chevaux qui ne veulent ou qui ne peuvent pas
manger pendant une durée supérieure a 3 jours. Or, apres une chirurgie de colique, le cheval
est mis a la di¢te généralement pendant une durée inférieure a 2 jours. L’alimentation par

intubation nasogastrique sera donc rarement utilisée.

Par contre, il existe de nombreux aliments disponibles pour composer une ration qui sera
ingérée volontairement par le cheval, une fois sa motricité intestinale correctement rétablie.
La ration devra couvrir le maximum des besoins et étre relativement appétante.

La réalimentation se fait progressivement, en fournissant environ un quart des besoins le
premier jour avec des repas toutes les 3 a 4 heures avec des petites quantités. Puis la ration
sera progressivement augmentée les jours suivants jusqu’a atteindre la quantité souhaitée vers

le 5°™ ou 7°™ jour 4%
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La motricité digestive évolue en fonction de la durée des repas (149 11 est donc important de
commencer par une alimentation fractionnée pour tendre vers une prise alimentaire quasi-
continue (fourrages a volonté) pour avoir la meilleure digestion possible de la ration grace
notamment 4 une capacité fermentaire optimale du gros intestin *¥.

Les maticres premicres utilisées sont riches en glucides, en lipides ou en protides (cf. tableau

2).

Sources de glucides Sources de lipides Sources de protides
- Composés amylacés : - Les huiles végétales telles - les tourteaux de soja ou
orge, bl¢, avoine (le plus que I’huile de mais, de de lin
appétant), mais, fines tournesol ou de soja - les granulés de luzerne
pousses d’herbe fraiche, (appétantes et contenant

) , ) ) . - les dérivés lactés
foins de Iégumineuses, des acides gras essentiels)

(fromage blanc, lait en

meélasse, betterave. .. L .
- La graisse de coprah...
poudre...)

- Source de glucides

- . - les dreches de brasserie
pariétaux : herbe de prairie,
foin’ son de blé, pulpe de - foins de légumineuses
betterave, tourteau de pépin (tréfle, luzerne)...
de raisin, farine de luzerne,

pellicule de soja...

Tableau 2 : Exemples de sources de glucides, lipides et protides.

Beaucoup de matiéres premieres peuvent étre utilisées mais les fourrages trop ligneux sont a
¢carter car ils sont peu appétants, peu digestibles et peuvent donc entrainer une obstruction.
Les fourrages de 1égumineuses ont une cellulose brute moins digestible que les graminées,
pourtant ils sont a privilégier car leur ingestibilité, la digestibilité¢ des protéines et de I’extrait
non azoté sont meilleures que celles des foins de graminées (fétuque, ray-grass) ¢4,

La mise en granulés des fourrages et le broyage des aliments ne représentent pas un
inconvénient pour le cheval car, a la différence des ruminants, il n’a pas besoin de fibres

longues (4% Ainsi, I’apport en cellulose brute peut se faire sous diverses formes.
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Des exemples de rations a délivrer par voie entérale seront développés a la fin de ce travail

(cf. Partie 3, E).

Les rations distribuées apreés une colique doivent non seulement répondre aux besoins du
patient mais aussi s’adapter aux capacités digestives qui ont pu étre modifiées par la colique.

Ainsi, le mode d’alimentation dépend du si¢ge de la Iésion initiale. Nous nous intéresserons
tout d’abord aux particularités de la réalimentation apres une colique affectant I’intestin gréle

puis a celles apres une colique affectant le gros intestin.
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2. Particularités de la réalimentation aprés une coliqgue
affectant I'intestin gréle

2.1. L’'intestin gréle : siege de la digestion enzymatique

L’intestin gréle est le principal sieége de la digestion enzymatique grace aux secrétions
pancréatiques, Dbiliaires et intestinales. La majeure partie du bol alimentaire, exceptée la
cellulose brute, est essentiellement digérée dans cette portion intestinale.

La digestion enzymatique de I’intestin gréle se décompose en deux phases : la phase luminale

suivie de la phase muqueuse @,

2.11. Phase luminale

Les secrétions biliaires et pancréatiques contiennent des enzymes responsables de la lyse
initiale des sucres (maltase, saccharase), de 1’amidon (amylase), des protéines (protéases)
dans la lumiére du duodénum mais surtout du jéjunum. L’iléon est le siége principal de la lyse
enzymatique des graisses contenues dans le bol alimentaire.

Les glucides sont hydrolysés en glucose. L’amidon est digéré de 70 & 95% selon son origine :
I’amidon d’orge et d’avoine est mieux digéré que celui du mais par exemple D 1a
digestibilité de ’amidon dans I’intestin gréle peut étre améliorée par différents traitements de
I’aliment comme un broyage partiel, un aplatissement ou un trempage des grains. Si les
glucides sont apportés en trop grande quantité ou trop brutalement, les enzymes chargées de
les lyser sont saturées. De 1’amidon poursuit son transit a travers l’intestin et peut étre a
I’origine de fermentations microbiennes qui produisent de I’acide lactique dans le gros
intestin, altérant alors 1’équilibre la flore caeco-colique.

Les glucides pariétaux (cellulose brute) sont fermentés dans le gros intestin en Acides Gras
Volatils (AGV).

Les deux tiers des protéines sont digérés dans ’intestin gréle, produisant des acides aminés
qui sont absorbés et vont permettre la synthése de protéines et d’enzymes indispensables a
I’organisme "°*. Les peptides non digérés dans I’intestin gréle sont fermentés dans le gros
intestin. La majorité de I’azote utilisable provient donc de la digestion enzymatique dans
I’intestin gréle.

La digestibilité des graisses est bonne voir excellente chez le cheval. Une grande quantité est

donc tolérée dans la ration : 15 a 18% 9. Les sels biliaires se mettent en contact avec les
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lipides, formant des micelles sur lesquelles se fixe la lipase pancréatique. La digestion des
graisses, due a une double activité biliaire et hépato-pancréatique, se réalise plus distalement,
dans la lumiére intestinale de 1’iléon. Les produits finaux de la digestion sont des acides gras,
des monoglycérides et du glycérol, principalement. La quasi-totalité des graisses est digérée

dans I’intestin gréle (90 a 95%).

2.1.2. Phase muqueuse

Les enzymes de surface de la bordure en brosse des entérocytes complétent 1’hydrolyse des
glucides et des protides.

Puis les oses, les acides aminés et peptides obtenus traversent la muqueuse intestinale grace a
des mécanismes de transport actif Na” dépendant.

Les micelles mixtes se collent aux membranes cellulaires des entérocytes, permettant le

passage des acides gras et du glycérol a travers ces membranes.

Le calcium (Coefficient d’Utilisation Digestive de 70 a 75%), le magnésium (CUD de 50 a
60%), le sodium, le potassium et les autres minéraux sont également absorbés au niveau de

I’intestin gréle.

Les vitamines hydrosolubles et liposolubles sont aussi absorbées au niveau de I’intestin gréle.

Les modalités et le résultat de la digestion peuvent étre modifiés par une colique affectant

I’intestin gréle.

2.2. Modifications de la capacité d’absorption de I'intestin gréle et ses
conséquences

L’effet d’une colique voire d’une entérectomie de I’intestin gréle sur la digestion enzymatique
de I’intestin gréle n’est pas connu chez le cheval. Par contre, I’absorption intestinale peut étre
mesurée, notamment grace au test d’absorption du D-Xylose. Une modification de la courbe
d’absorption de D-Xylose avec une diminution de la concentration maximale du D-Xylose et

une diminution de 1’aire sous la courbe révelent en effet un phénoméne de malabsorption.
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(35, 50, 67, 126) (129)

Il a été déterminé chez 1’homme et les animaux de laboratoire qu’une
entérectomie de ’intestin gréle pouvait entrainer un syndrome de malabsorption, caractérisé
par une perte de poids et une diminution de I’absorption au test du D-Xylose.

Une expérience a ¢été réalisée sur douze poneys pour déterminer les conséquences d’une
exérese de 40 ou 60 ou 80% de I’intestin gréle associée a une anastomose jéjuno-caecale sur
I’évolution du poids de I’animal et sur I’absorption du D-Xylose "*7.

Les douze poneys ont été divisés en quatre groupes, un groupe de contréle ayant subi
uniquement une entérotomie iléale et trois groupes ou [’entérectomie a concerné
respectivement 40%, 60% et 80% de D’intestin gréle. Ils ont été nourris tout au long de
I’expérience avec une ration d’entretien.

Des tests d’absorption ont été réalisés avant la chirurgie et tous les mois pendant les 6
premiers mois post-opératoires. Comme le montre la figure 12, I’absorption du D-Xylose six
mois apres 1’opération a été diminuée significativement pour les groupes ayant subi une
entérectomie par rapport au groupe de controle et, plus I’entérectomie a été importante, plus la

courbe est aplanie.
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Figure 12 : Absorption du D-Xylose chez des poneys apr és une entérectomie de 0, 40, 60 ou 80 % de
I'intestin gréle, six moisaprés |’ opération 7.

Les poneys ont été pesés avant la chirurgie et toutes les deux semaines des 25 premicres
semaines postopératoires. Les résultats, résumés sur la figure 13, montrent que le groupe de

contrdle et le groupe ayant subi une entérectomie de 40% de I’intestin gréle ont maintenu
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voire ont gagné du poids pendant I’expérience. Par contre, les animaux des deux autres
groupes ont perdu du poids tout au long de 1’expérience et entre la 18 a la 24°™ semaine,
les animaux avaient perdu 70 kg en moyenne, ce qui représentait environ la moiti¢ de leur

poids initial (poids moyen initial de 147 kg).
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Figure 13 : Evolution du poids des poneys aprése(nt?rectomiesde 0, 40, 60 ou 80 % del’intestion gréle
127,

A Tissue de D’expérience, tous les poneys ont été autopsiés. Aucune modification
morphologique des cellules épithéliales de la muqueuse de I’intestin gréle n’a été observée
dans aucun groupe.

Aussi, lorsque D’entérectomie a été égale ou supérieure a 60% de l’intestin gréle, la
malabsorption reste significative et une perte de poids importante est observée alors que
I’animal regoit une ration d’entretien.

Cette malabsorption a aussi entrainé une augmentation de la quantit¢ du bol alimentaire
arrivant dans le tractus caeco-colique . Or, la digestion dans cette portion, a ’origine
d’acides gras volatils, n’a pas le méme rendement énergétique que la digestion dans les

portions intestinales antérieures, produisant du glucose. Une plus grosse quantité¢ de nourriture
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est alors nécessaire pour produire la méme quantité d’énergie. Il aurait fallu augmenter la
ration des poneys ayant subi une entérectomie importante afin d’essayer de maintenir leur

poids.

2.3. Régimes recommandeés

Apres une entérectomie de moins de 60% de I’intestin gréle, les poneys ont donc été capables
de maintenir leur poids avec une ration d’entretien. Par contre, cette ration a été insuffisante
pour ceux ayant subi une entérectomie plus étendue '*”. On ne sait pas encore s’ils auraient
pu maintenir leur poids en leur fournissant un régime plus riche en énergie.

Il pourrait étre tentant d’augmenter 1’apport de concentrés afin d’augmenter la densité
énergétique de la ration mais lorsqu’on diminue le ratio Fourrage/Concentrés, on observe une
diminution de la digestion des fibres dans le gros intestin ®*. Or, ceci est a éviter dans le cas
d’une résection de I’intestin gréle, car il faut au contraire essayer de favoriser la digestion
ayant lieu dans le gros intestin. Pour cela, il faut donc fournir une ration avec des fibres
fermentescibles et des graisses comme source d’énergie, méme s’ils ralentissent le transit, en
limitant au maximum les sucres et I’amidon “*.

Ralston rapporte qu’un étalon adulte, atteint d’un syndrome de malabsorption, perdait du
poids lorsqu’il était nourri avec des grandes quantités de concentrés. A I’inverse, une ration
journaliere composée principalement de foin de luzerne avec une petite quantité de concentrés

et deux tasses d’huile végétale a permis le maintien de son poids ©7.

Si ’entérectomie concerne I’iléon, la supplémentation avec des corps gras se révele alors peu

utile.

La réalimentation apres une chirurgie de colique affectant 1’intestin gréle doit donc prendre en
compte les modifications de capacité d’absorption de cette portion intestinale, variant selon la
correction chirurgicale ¢’est-a-dire de la taille de I’entérectomie réalisée.

Nous allons donc nous intéresser maintenant a la réalimentation aprés une colique affectant le
gros intestin, en détaillant tout d’abord les phénomenes physiologiques qui y ont lieu puis les
modifications de la digestion microbienne a la suite des coliques ainsi que les capacités

adaptatives que montrent le caecum et le cdlon.

54



3. Particularités de la réalimentation aprés une colique
affectant le gros intestin

3.1. Le réservoir caeco-colique : siege des fermentations
microbiennes.

Le gros intestin est chez le cheval le plus gros réservoir du tractus digestif, avec un volume de
140 litres en conditions physiologiques ©, et il présente des similitudes de composition et de
mécanismes de digestion avec le rumen des bovins.

Le caecum et le c6lon contiennent une population microbienne florissante, notamment grace
au transit digestif qui est lent dans ces parties : les substrats peuvent y sé¢journer de 24 a 48
heures.

Dans le gros intestin, le caecum possede la flore la plus abondante (3. 63, 82)

de :

qui est composée

- bactéries anaérobies (10* & 10° CFU/mL) excepté Lactobacillus,
- Lactobacillus sp. (10° a 10° CFU/mL),
- enterobactéries (E. coli majoritairement) (10* & 10* CFU/mL),
entérocoques (10°a 10’ CFU/mL),
protozoaires (10% 2 10° CFU/mL),
levures (10 & 10> CFU/mL) ¢ %2,
La flore bactérienne, principalement Gram négatif, est responsable de la digestion des sucres,
de I’amidon et des protides qui n’ont pas été¢ digérés dans ’intestin gréle, ainsi que de la
digestion des glucides pariétaux. L’activité cellulosique est trés importante dans le caecum.
La fermentation des glucides fermentescibles et des peptides résiduels produit des Acides
Gras Volatils (AGV), de I'ammoniac et de la chaleur. Les AGV, absorbés par diffusion
passive a travers la muqueuse caeco-colique en fonction du pH intraluminal, fourniraient 10 a
30 % de 1’énergie au cheval . Ces valeurs sont encore controversées. Par comparaison, les
AGYV fournissent aux bovins 70 % de leur énergie. La production totale d’AGV est estimée a,
chez le cheval @ :

- 504 100 millimoles/L/h dans le caecum,

- 25 millimoles/L/h dans le colon.
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Leur production varie en fonction de la quantité de substrat disponible (diminution lors d’une
période de jeline et augmentation lors d’une alimentation continue).
Lorsque le cheval est nourri avec du foin de prairie ou de légumineuses, les AGV produits
sont composes :

- d’acide acétique : 70 a 75%,

- d’acide propionique : 18 a 23 %,

- d’acide butyrique : 5 a 7 %,

- d’acide isobutyrique, d’acide valérique et d’acide isovalérique : 1 a2 % (63),
Ces proportions varient en fonction de la composition de la ration. La production des acides
propionique, valérique et isovalérique augmente lorsque la quantité de grains augmente dans
la ration . La présence de fourrage jeune dans la ration ou le broyage des aliments favorise
la production d’acide propionique.
Au-dela de leur role dans la fourniture d’énergie, les AGV, principalement 1’acide butyrique,
sont une source énergétique privilégiée pour les cellules de la muqueuse caeco-colique, ce qui
permet le renouvellement, I'intégrité et la résistance de la muqueuse aux bactéries et a leurs
toxines.
Par contre, lorsqu’une trop grosse quantité¢ de glucides hautement fermentescibles (due a un
exceés d’amidon dans la ration) atteint le gros intestin, les AGV sont formés en trop grande
quantité et activent la flore lactique, ce qui entraine alors une production d’acide lactique puis
une acidose digestive qui a pour conséquence directe une atonie digestive, un arrét du transit
et donc une colique. De plus, I’acide lactique a un pouvoir osmotique ¢élevé et entraine donc
un appel d’eau dans le gros intestin, aggravant encore la colique d’une hypovolémie. L’acide
lactique est aussi résorbé et crée une acidose métabolique.
Seule une faible quantité d’azote est absorbée dans le gros intestin '°?. En effet, le dernier
tiers des protéines ingérées, celui qui n’a pas €té pris en charge par la digestion enzymatique
de I’intestin gréle, est dégradé¢ en AA puis en ammoniac par la flore microbienne pour étre
réutilisé pour les synthéses microbiennes. Les protéines des cellules intestinales desquamées,
les enzymes secrétées dans I’intestin gréle ainsi que 1’urée sanguine évacuée par les secrétions
digestives servent aussi de sources d’azote a la flore microbienne du caecum et du célon. Une
abondante quantité de protéines est synthétisée par les microorganismes dans le gros intestin
et une partie de ces AA essentiels d’origine microbienne est absorbée dans le caccum V.
Par contre, si un exceés de matieres azotées parvient dans le gros intestin, a cause d’une ration
trop riche en protéines ou avec des protéines peu digestibles, une flore putride va se

développer et produire des amines biogénes (de type histamine) et de I’ammoniac en grande
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quantité. Ces amines biogeénes sont absorbées et responsables de coliques, de fourbures, de
sensibilisation cutanée et de troubles hépatiques et rénaux.
La flore du gros intestin synthétise la plupart des vitamines B mais nous ignorons quelle en

est la fraction absorbée.

Le coOlon est aussi un site important d’absorption d’eau. En cas de colique, avec un
déplacement ou une torsion, ’arrét de cette absorption entraine rapidement une hypovolémie

qui peut s’avérer grave et qui doit étre traitée.

De nombreuses affections du gros intestin peuvent étre responsables de colique comme par
exemple des impactions, des torsions, des déplacements ou méme un volvulus. Dans quelle
mesure la digestion microbienne et I’absorption sont-elles modifiées lors de colique ? Le

caecum et le colon sont-ils capables de compenser ces modifications de digestion ?

3.2. Modification de la digestion de différents nutriments

Différentes expériences ont €té réalisées pour étudier 1’effet a court et long terme d’une
résection plus ou moins massive du célon ascendant ou du caecum sur la digestion des fibres,
des protéines et des minéraux. En effet, rappelons que le gros intestin est le site majeur de
digestion et d’absorption des fibres, de ’eau et du phosphore ©%.

Une ¢étude a comparée la digestion des Protéines Brutes (PB), de la Cellulose Brute (CB), de
I’azote (N) et du Phosphore (P) entre un lot de chevaux ayant subi une entérectomie de 60%
du colon ascendant (colons dorsal et ventral gauches) (lot 1) et un lot ayant subi des
dommages ischémiques du cdlon sans résection associée (lot 2). Ces valeurs ont été
comparées avant la chirurgie, 3 et 6 semaines apres et 6 mois apres.

Une diminution significative de la digestion des PB, de la CB et du P du lot 1 a été observée,
3 semaines apres la chirurgie, par rapport aux valeurs préopératoires du lot 1 et par rapport
aux valeurs du lot 2. Une diminution significative de la digestion des PB du lot 2 a été notée 3
semaines apres la chirurgie par rapport aux valeurs initiales. Cependant un retour aux valeurs
préopératoires des coefficients d’utilisation digestive a été reporté pour ’ensemble des
chevaux de I’expérience.

Des résultats similaires concernant 1’efficacité de la digestion microbienne de la CB ont été

(110) @7

trouvés lors de caecectomie et lors de colectomie " partielles chez des poneys.
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Lors d’entérectomie plus massive (95 % du coOlon ascendant) chez des chevaux, la
modification de la digestion des PB, de la CB et du P, persiste 6 mois aprés la chirurgie "'?.
De plus, la teneur des féces en eau, en composants non digérés et en produits métabolisés est
augmentée significativement tout au long de 1’expérience. Ceci montre une diminution de
I’absorption de I’eau, une diminution de I’efficacité de la digestion du bol alimentaire et de
I’absorption des produits synthétisés par les microorganismes du caecum et du cdlon apres
une colectomie majeure. La diminution de ’efficacité de la digestion aprés résection est
attribuée en partie a I’augmentation de la vitesse du transit (due a la diminution de la longueur
du segment intestinal) qui réduit 1’efficacité de la fermentation et a la diminution de la surface
d’absorption. Les chevaux pendant cette expérience ont été nourris avec des granulés de
luzerne matin et soir, donnés a une quantité équivalente a 2% de leur poids vif au total.
L’¢énergie fournie par cette ration est supérieure aux besoins d’entretien. Néanmoins, les
chevaux ont perdu du poids les 3 premiéres semaines post-opératoires puis ont regagné leur
poids initial au cours des 6 premiers mois post-opératoires et s’y sont maintenus par la suite.

Il apparait donc possible d’arriver a maintenir le poids d’un cheval aprés une entérectomie
massive, malgré les modifications de la digestion des fibres et des protéines, a condition

qu’une ration alimentaire adaptée soit fournie.

Lors d’une autre expérience, trois types de ration ont été comparés sur des chevaux ayant subi
une entérectomie massive (95 %) du coOlon ascendant: des rations avec des granulés de

luzerne, du foin de luzerne ou du foin de prairie naturelle

. Les chevaux étaient placés dans
des box avec litiére en caoutchouc.

La digestion des parois végétales a diminué, apres 1’entérectomie lorsque les chevaux étaient
nourris avec des granulés de luzerne ou avec le foin de prairie. De plus, I’énergie et les
protéines fournies par le foin de prairie étaient insuffisantes car une perte de poids moyenne
de 49 kg (poids initial moyen de 455 kg) a été observée avec cette ration.

Une augmentation de 1’ingestion a été aussi remarquée apres 1’opération, pour les chevaux

nourris avec du foin de prairie naturelle (cf. tableau 3).
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Groupe Ingestion de foin de prairie naturelle (% de

poids vif)
1 20£0
2 3.8£0.44

Tableau 3 : Ingestion de foin de prairie natur elle en pour centage de poids vif chez des chevaux ayant subit
une lapar otomie (groupe 1 témoin) et chez des chevaux ayant subit une entérectomie de 95 % du colon
ascendant (groupe 2) ).

Le foin de luzerne semble donc étre le fourrage le plus approprié apres une entérectomie. En
effet, en climat tempéré, la luzerne et les légumineuses en général, contiennent plus de
protéines et de glucides solubles (tels que la pectine, ’amidon ou le sucre) et moins de
composés présents dans la paroi végétale (cellulose, hémicellulose), que les graminées. De
plus, le temps de rétention des 1égumineuses dans le gros intestin est relativement faible en
conditions physiologiques. Or, I’entérectomie a pour conséquence d’augmenter le transit et de
diminuer le temps de rétention, temps nécessaire a la bactérie de se lier au substrat et de

réaliser ses fermentations

. Cette diminution du temps de rétention a donc peu de
conséquences avec les légumineuses et la digestion de leur cellulose brute d’un cheval
entérectomisé est similaire a celle du lot de controle.

Le foin de prairie naturelle est inapproprié¢ du fait de sa composition chimique (faible teneur
en protéine, taux ¢élevé de paroi végétale) et du fait de la mauvaise digestion de sa cellulose
lors d’entérectomie.

L’augmentation de I’ingestion, observée lors de cette expérience pour les chevaux nourris
avec le foin de prairie naturelle, semble étre un mécanisme adaptatif pour pallier au déficit en

nutriments 4>

mais il a été établi que la digestion des fibres diminue lorsque leur apport
augmente "*® donc cette capacité adaptative a donc une efficacité limitée avec ce type

d’aliment.
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3.3. Capacités adaptatives du caecum et cdlon.

Apres une entérectomie, des phénoménes compensant la diminution de la capacité digestive et
d’absorption de certains nutriments ont été observés tant sur le plan enzymatique que sur le

plan du transit et de la contenance du gros intestin.

3.3.1. Modifications enzymatiques

Bertone a comparé, lors d’une expérience réalisée un an apres une entérectomie de 95% du
colon ascendant (groupe 1) ou aprés une opération simulée (groupe 2 témoin), les activités
enzymatiques locales des lactases, des maltases, des sucrases et des Phosphatases AlcaLines
(PAL) au niveau de trois sites de I’intestin gréle et quatre du gros intestin ®,

Des activités similaires pour les lactases, maltases et sucrases ont été obtenues entre les 2
groupes dans les 7 localisations. Par contre, comme le montre la figure 14, une augmentation
significative de 1’activité des PAL dans le colon ascendant résiduel a été observée chez les

chevaux ayant subit une entérectomie, en comparaison avec le groupe témoin.
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Figure 14 : Evolution de I’ activité dela phosphatase alkaline le long du tractus digestif chez des chevaux
ayant subi une entérectomie (rond plein) et chez les chevaux du groupe témoin (triangle vide) ©.
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Il a été noté aussi que les activités enzymatiques du gros intestin sont inférieures a celles de
I’intestin gréle pour les deux groupes, rappelant la prédominance de la digestion microbienne
dans le tractus caeco-colique.

Les enzymes mesurées ont été choisies pour I’expérience car elles interviennent a la fois dans
la digestion des nutriments mais aussi dans leur absorption car ce sont des protéines porteuses
pour les transports membranaires. Leur capacité de transport peut étre augmentée soit, par une
augmentation de la masse de la muqueuse (par une augmentation de la hauteur des villosités
ou de la profondeur des cryptes) (20. 128137 oy soit, via une augmentation de 1’activité des
transports membranaires (136, 145)

On aurait pu s’attendre a une augmentation des activités enzymatiques dans I’intestin gréle
aprés une entérectomie du coélon pour compenser la diminution de la digestion plus
distalement. Ce n’est pas le cas et ceci est peut étre dii a la ration fournie aux chevaux pendant
I’expérience, a base de foin de prairie naturelle. Ce foin comportait une faible teneur en
protéines et en glucides solubles. Il n’y a donc pas eu de phénoméne de saturation
enzymatique dans l’intestin gréle qui aurait pu entralner une augmentation de [D’activité
enzymatique dans cette portion intestinale.

Par contre, une augmentation des PAL dans le c6lon ascendant du groupe 1 a été notée. Or,
les fonctions biologiques de cette enzyme sont variées et comprennent le transport a travers la
muqueuse intestinale des acides gras longue chaine, du cholestérol, de la vitamine D et du
phosphore ©* ®- 2D Or, il a été établi qu’aprés une entérectomie du cdlon ascendant, on

observe une excrétion fécale élevée de phosphore (10, 26, 100)

, associée parfois a une
hypophosphatémie *®. Nous pouvons donc supposer que 1’augmentation des PAL dans le
colon résiduel du groupe 1 est un mécanisme adaptatif pour compenser les pertes accrues de

phosphore apres 1’entérectomie.

3.3.2. Modifications de leur transit et de leur contenance

Des marqueurs du flux intestinal ont été utilisés pour étudier la cinétique quantitative d’un
liquide ou d’une particule dans le tractus gastro-intestinal ®*. Des valeurs de références ont
¢té établies pour les chevaux avec un marqueur, le Ytterbium, du fait de ses liaisons fortes
avec les particules in vivo et in vitro ©?.

Une étude a été réalisée avec ce marqueur pour observer 1’évolution du transit de chevaux
avant et apres (3 semaines, 3 et 6 mois apres) une entérectomie de 95 % du cbélon ascendant

(groupe 1) ou aprés une opération simulée (groupe 2) ).
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Cette étude a permis de détecter deux compartiments de mélange : un a la vidange lente (5,7%
par heure) et un a la vidange plus rapide (12,3% par heure).

Le transit du premier compartiment n’a pas ét¢ modifié¢ par I’entérectomie mais son volume a
augment¢ significativement dans les 6 mois suivant la chirurgie. Ce compartiment correspond
au caecum.

Le transit du deuxiéme compartiment a été accéleré initialement apres la résection (3
semaines et 3 mois apres) puis est revenu aux valeurs témoins 6 mois apres. Ce compartiment
est donc affecté par I’entérectomie, il correspond a une portion du célon. L’accélération du
transit peut étre attribuée soit a une diminution de la taille du réservoir (chirurgie), soit a une
altération de la motricité de ce compartiment qui ne permet pas un mélange adéquat des
particules. La modification du transit dans le cOlon peut aussi étre di au fait que les
pacemakers myoélectriques situés dans la courbure pelvienne et dans le c6lon ventral droit ont
¢té inclus dans DI’exérése, or, ils sont responsables de la création d’un flux rétrograde,
permettant un meilleur mélange des particules 2" 1°7).

Le retour du transit dans le célon a la valeur initiale au bout de 6 mois est dii a une dilatation
adaptative de ce compartiment qui permet de réaugmenter son volume ou a une amélioration
du mélange des particules. Quoi qu’il en soit, le temps de rétention moyen des particules, qui
est de 17 heures pour un cheval de 500 kg nourri avec un foin de fléole des prés, était rétabli a
Iissue de I’expérience 0139,

L’évolution et 1’adaptation de la contenance et du transit du caecum et du colon sont

représentées schématiquement sur la figure 15.
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Figure 15 : lllustration schématique de |’ altération de la taille des deux compartiments de mélange
associée a une entérectomie du cblon ascendant. Lataille de la fleche dans le caecum (CE) est
représentative du transit dansle caecum (K1) et lataille de la fleche dansle colon dorsal droit (RDC) est
représentative du transit dans cette portion du colon (K2). a = avant la chirurgie, la zone pointillée
schématise les marges de |’ entérectomie ; b = 3 semaines aprésla chirurgie consistant aréaliser une
anastomose entre RDC et le cblon ventral droit (RVC) ; %)= 3 moisapréslachirurgie; d =6 moisaprésla
chirurgie™.
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3.4. Régimes recommandeés

Comme il a été vu précédemment, la résection de la majeure partie du célon ascendant est
compatible avec une survie a long terme, a condition que la ration distribuée soit adaptée.

Un cheval, aprés une entérectomie importante et nourri avec du foin de prairie, est incapable
de maintenir son poids, méme lorsque le fourrage est distribué a volont¢é. Méme en
augmentant la quantité ingérée pour atteindre 1’équivalent en foin de 3,8% de son poids, cela
ne suffit pas pour couvrir ses besoins, alors qu’un cheval a I’entretien et en condition normale
maintient un état corporel satisfaisant avec 2% de son poids ”. Ceci met en évidence
I’importance du choix de la ration et de sa teneur en protéines, glucides solubles et en fibres

apres ce type d’opération.

En période post-opératoire immédiate, la ration doit avoir une teneur élevée en protéines (12 a
14 % en MS) et faible en fibres. Un retour trop rapide d’une motricité normale, facilitée par la
présence d’un bol alimentaire volumineux, risquerait d’entrainer la rupture des sutures, donc
les régimes avec beaucoup d’aliments grossiers et/ou des tiges longues est a proscrire. Pour
les premiers jours, des régimes liquides type Osmolite® (Abbott Laboratories), Vital® (Ross
Laboratories), riches en protéines, peuvent étre distribués a 1’aide d’une sonde nasogastrique
pour maximiser I’absorption au niveau de I’intestin gréle et minimiser la stimulation du gros
intestin. De petites quantités de granulés de luzerne (0,25 a 0,5 kg) peuvent aussi étre
fournies, aprés dilution dans de 1’eau tiede pour faciliter le passage dans la sonde
nasogastrique et sont distribuées de fagon progressive, toutes les 3 a 4 heures.

Puis les fourrages sont progressivement réintroduits au bout de trois a cinq jours.

Six mois apres la chirurgie, il a été montré que les chevaux maintiennent leur poids lorsqu’ils
sont nourris avec du foin de luzerne, fourni a une quantité égale a 2 voire 2 ,5% de leur poids.
Des chevaux ont méme pu reprendre la compétition avec une ration contenant 14 a 20 % de
protéines brutes, fournies par des granulés de luzerne ou du foin de luzerne associés a des

. 10,2
concentres a, ’7).

Enfin, il a été établi qu’apres ce type d’opération, le cheval souffre d’un déficit en phosphore

mais les conséquences exactes ne sont pas connues et ce déficit n’est généralement pas pris en

compte spécifiquement dans les rations jusqu’a présent.
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Chez un cheval en période post-opératoire de colique et, surtout aprés avoir subi une
entérectomie au niveau coligque, on observe des modifications a court et a long terme de son
ingestion, de sa digestion et de son transit. Néanmoins, des mécanismes d adaptation se

mettent en place et permettent une vie normale, a condition d’ adapter la ration alimentaire.

Nous détaillerons par la suite les différents suppléments a ajouter a ces rations puis nous

proposerons des exemples de régimes a fournir aux chevaux apres une chirurgie intestinale.
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PARTIE 3 : Suppléments possibles a utiliser en
période post-opératoire et propositions de
rations
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Les divers suppléments présentés ont pour but de fournir un apport de nutriments plus
digestibles pour le cheval en période postopératoire de chirurgie intestinale et de favoriser la
digestion microbienne par un apport de microorganismes (les probiotiques) et/ou de

nutriments (les prébiotiques).

1. Supplémentation avec des lipides

Les lipides ont la double caractéristique d’étre des nutriments a forte valeur calorique et de

pouvoir contenir des Acides Gras Essentiels (AGE).

1.1. Augmentation de la densité énergétique de la ration

Comme il a été vu précédemment, la quasi-totalité des corps gras est absorbée efficacement
au niveau de I’iléon. De plus, le cheval peut supporter une ration composée de 15 a 20% de
lipides ”. Or, les lipides possédent une bonne densité énergétique : 9 kcal d’EN par gramme

de lipides et peuvent donc étre utilisés pour fournir de 1’énergie sous un faible volume.

1.2. L’apport d’acides gras essentiels permet de diminuer le risque
d’endotoxémie

Certaines sources de lipides, comme I’huile de lin et I'huile de poisson, ont une forte
concentration en AGE. Ce sont des acides gras des séries @3 et w6 que le cheval est incapable
de synthétiser et qui sont des précurseurs d’acides gras importants : les eicosanoides. Ces
AGE interviennent dans différents mécanismes physiologiques car permettent la synthése de
prostaglandines, de leucotriénes, la production de surfactant, la cicatrisation et agissent dans
la fonction plaquettaire, I’immunocompétence et le maintien de 1’intégrité de la peau et des
muqueuses ®% Ces AGE joueraient un rdle pour limiter les dégats causés par les toxines de
bactéries, lors d’endotoxémie Y.

Or, comme il a été vu précédemment, un cheval en colique, du fait de son dysmicrobisme et
de Datteinte ischémique de ces muqueuses, présente un risque ¢levé de développer une
endotoxémie. Les endotoxines dans la circulation sont a [’origine de réponses
pathophysiologiques sur les plans hémodynamiques, hémostatiques et hématologiques. Par
exemple par un phénomene de cascade induit par les toxines, les acides gras w6, composants

des phospholipides membranaires sont transformés en acide arachidonique qui va jouer un
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role important en étant métabolisé en médiateurs vasoactifs, inflammatoires et procoagulants
U219 Des rats nourris avec des régimes déficients en acides gras ®6 ont montré une
résistance aux endotoxines '®1?. En effet, une diminution de la teneur de la ration en w6 a
entrainé une diminution de la teneur des membranes en w6 et donc une diminution de la

production des médiateurs responsables de 1’inflammation.

Différentes expériences ont été menées, in Vivo et in vitro, chez I’lhomme et chez le cheval,
pour déterminer la conséquence d’une supplémentation avec des acides gras w3 sur la

production des médiateurs de I’inflammation.

1.2.1. Expériences chez 'homme in vitro

Des régimes riches en acides gras o3 avec de longues chaines (acide eicosapentaénoique et
I’acide docosahexaénoique) ont entrainé une diminution de la production des eicosanoides

proinflammatoires (104)

1.2.2. Expériences chez ’lhomme in vivo

Une supplémentation avec un acide gras @3 polyinsaturé (acide linolénique C18 :3 w3) a été a
I’origine d’une diminution de la production de thromboxane A2, de prostacyclines et du
Tumor Necrosis Factor (TNF) par des macrophages péritonéaux, stimulés in vitro par des

endotoxines ®* %7,

1.2.3. Expériences chez le cheval in vitro

De méme, une diminution de la production de thromboxane B et du TNF par les monocytes
périphériques issus de chevaux ayant re¢u une administration intraveineuse d’une émulsion

d’acides gras @3, a été observée aprés une stimulation in vitro 78

1.24. Expériences chez le cheval in vivo

Par contre, les études réalisées in vivo n’ont pas démontré clairement d’amélioration de la
réponse aux endotoxines lorsque les chevaux bénéficiaient d’un régime a forte teneur en acide
linolénique. En effet, aprés avoir re¢u une injection intraveineuse de toxines d’ Escherichia

coli, les chevaux supplémentés, comparés avec un lot de chevaux contréles, n’ont pas montré
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de différence ni dans les signes cliniques ni dans les concentrations plasmatiques de différents

médiateurs de I’inflammation %,

1.2.5. Mode d’action des acides gras w3

Les acides gras o3 agissent en modulant la composition des phospholipides membranaires. Ils
inhibent :
- la syntheése de I’acide arachidonique par compétition avec 1’acide linoléique sur la
position 2-acyl des phospholipides,
- la synthése de médiateurs de I’inflammation par compétition avec [’acide
arachidonique comme substrat de la cyclooxygénase et de la lipooxygénase 77",
De plus les acides gras w3 possédent des propriétés anti-coagulantes, car ils diminuent la
viscosité sanguine, la concentration plasmatique des triglycérides et du cholestérol,
I’aggrégation plaquettaire et inhibent la contraction des capillaires endothélium-dépendante
@7 7L 19 0r, lors d’endotoxémie, 1’organisme est dans un état « hyper coagulable », des
micro thrombus se forment et sont a I’origine d’ischémie tissulaire, pouvant méme mener a
des insuffisances organiques. La supplémentation en acides gras 3, lorsque le cheval déclare
ou risque de déclarer une endotoxémie, parait alors bénéfique pour prévenir les
coagulopathies.

Ainsi, on peut se demander quel est le ratio 3/ w6 le plus adapté dans une ration pour

prévenir ces troubles. Des études réalisées chez I’homme ont suggéré un régime avec un ratio

1/1 109,

1.3. Limites de leur utilisation

L’utilisation des lipides comme source d’énergie et pour moduler I’inflammation comporte
quand méme quelques inconvénients.

En effet, Jansen ©D

a montré que l'utilisation d’huile de soja dans la ration de trotteurs
diminuait la digestibilité des fibres en inhibant la fermentation de la cellulose brute. Les
trotteurs qui étaient nourris avec une ration ou 63% de 1’énergie nette était fournie par de
I’huile de soja avaient une digestion apparente de la cellulose brute significativement
diminuée. Cette diminution est probablement due a I’inhibition de la microflore ayant une

activité cellulolytique par les lipides en exces qui parviennent dans le tractus caeco-colique.

La quantité d’énergie fournie par des rations composées principalement de fibres est réduite
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lorsqu’une supplémentation excessive avec des lipides est réalisée, et I’énergie digestible des
fibres est alors surestimée.

Une autre conséquence ficheuse a une teneur élevée de lipides dans la ration a été rapportée
chez d’autres especes : la modification de la vidange gastrique. En effet, les lipides diminuent
la vitesse de la vidange gastrique. Aucune étude n’a été réalisée chez le cheval mais, en raison
de la faible contenance d’un estomac de cheval, cette modification de la vidange gastrique

pourrait avoir de graves répercutions.

La supplémentation avec des lipides comporte donc des avantages mais la quantité¢ doit étre

contrblée afin d’éviter de diminuer la digestibilité des fibres.

2. Supplémentation avec des dérivés lactés

Les dérivés lactés peuvent étre utilisés en tant que source de protéines hyperdigestibles. Le
fromage blanc déshydraté a une digestibilité de 90%. Le lait en poudre, la créme et le fromage
blanc non déshydraté ont aussi été utilisés dans des rations chez le cheval 7> %%

Cependant, I’utilisation de lait est controversée du fait du manque de lactase dans le tractus
digestif du cheval adulte. Lors d’une expérience sur 1’évolution des activités enzymatiques
dans le tractus digestif a la suite d’une entérectomie du colon ascendant, 1’activité de la
lactase a été décrite ® et aucune différence n’a été trouvée entre le groupe ayant subi une
entérectomie et le groupe ayant subi une simple laparotomie en ce qui concerne les activités
enzymatiques de la lactase, la maltase et la sucrase un an apres I’opération. Le tableau 4 décrit
les résultats obtenus lors de I’expérience. L’activit¢ de la lactase dans I’intestin gréle est
nettement inférieure a celle des autres enzymes responsables de la digestion enzymatique dans
cette portion intestinale chez le cheval adulte. Cela laisse entendre que le lactose ne sera
probablement pas correctement digéré. Ainsi, des produits type fromage blanc, dont le lactose

est fermenté en oses, sont préférés au lait pour composer des rations hyperdigestibles.
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Maltase Sucrase Lactase Alkaline phosphatase

Intestinal (U/min/g of protein) (U/min/g of protein) (U/min/g of protein)  (U/min/mg of protein)
location Group 1 Group 2 Group 1 Group 2 Group 1 Group 2 Group 1 Group 2
Cranial Mean 1,940 2,084 2,681 3,142 382 332 156.9 163.9
portion sD 978 118 1,088 943 124 1056 46.8 44.9
of -
jejunum .

Caudal + Mean 1,863 2,074 2,114 2,573 186 116 208.2 201.7
portion sD 81 165 332 837 59 64 58.1 27.6
of
Jjejunum .

Tleum Mean 2,227 1,879 1,744 2,153 226 208 206.1 244.5

. sD 320 164 319 1,045 111 180 33.6 21.1

Tableau 4 : Activité moyenne des enzymesintestinales de chevaux adultes, un an apr és une entérectomie
du colon (groupe 1) ou une simple lapar otomie (groupe 2) dans divers sites du tractusintestinal .

3. Supplémentation avec des probiotiques et/ou
prébiotiques

3.1. Définition

Les probiotiques sont un ensemble de microorganismes vivants (bactéries Gram + et -, levures
et champignons) qui, administrés par voie digestive, sont favorables a la santé¢ de I’hote. Ils
agissent sur la population microbienne de 1’héte par différents mécanismes ©2.

On ne peut influer sur la population microbienne du gros intestin du cheval comme on le fait
chez la vache car, les microorganismes doivent transiter a travers 1’estomac et 1’intestin gréle
du cheval avant d’arriver sur les sites ou ils peuvent agir. Cependant, contrairement aux
carnivores et aux ruminants, I’estomac d’un équidé a un pH qui n’atteint jamais les pH
stérilisants de 2 a 3. Ainsi, les microorganismes introduits par la bouche ne sont pas
totalement détruits dans I’estomac si on les administre au cours des repas. Il est donc possible
de faire parvenir ces microorganismes jusqu’au gros intestin d’un cheval en administrant un

probiotique par voie orale !,

Les prébiotiques sont composés d’une sélection de ferments qui favorisent des modifications
dans la composition ou ’activité¢ de la flore gastro-intestinale, au profit du bien-étre de son
hote. Les Transgalacto-OligoSaccharidases (TOS) et les Fructo-OligoSaccharidases (FOS)
sont les plus couramment utilisés. L’inuline, appartenant aux FOS, favoriserait le
développement des bactéries type Lactobacilli et Bifidobacteria chez d’autres espéces (47,
mais ’effet de ces prébiotiques n’est pas connu chez le cheval. Par la suite, nous

n’évoquerons donc que les probiotiques.

71



Les probiotiques sont parfois administrés en post-opératoire de coliques pour :

- rééquilibrer la flore caeco-colique qui a été perturbée par le dysmicrobisme, la modification
des substrats, 1I’entérotomie ou 1’entérectomie, afin d’éviter les diarrhées,

- diminuer le risque de développement de bactéries pathogenes, notamment les Salmonelles,

- favoriser au maximum la digestion de la ration.

Nous allons tout d’abord détailler leur présentation, leurs propriétés, leurs mécanismes
d’action supposés, leurs effets sur la digestion de la ration et sur I’incidence des infections a

Salmonelles, ainsi que les limites de leur utilisation.
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3.2. Présentation

Les microorganismes utilisés comme probiotiques dans [’alimentation animale sont

répertoriés dans le tableau suivant.

BACTERIES GRAM-POSITIVES

Lactobacillus Sreptococcus Propionibacterium Clostridium
acidophilus cremosis freudenreichii butyricum
brevis diacetylactis shermanii
bulgaricus intermedius Bacillus (sporulés)
casel lactis Pediococcus cereus
cellobiosus thermophilus acidilacticii coagulans
curvatus cerevisiae lentus
delbrueckii Enterococcus pentosaceus licheniformis
fermentum (Streptococcus) natto
helveticus faecium Bifidobacterium pumilus
lactis adolescentis subtilis
plantarum Leuconostoc animalis toyoi
renteri mesenter oides infantis

longum
pseudolongum
thermophilum
BACTERIES GRAM- LEVURES CHAMPIGNONS
NEGATIVES

Bacteroides Saccharomyces Aspergillus
amylophilus cerevisiae niger
capillosus boulardii oryzae
ruminicola
suis Torulopsis

candida

Tableau 5 : Nature des micr o-or ganismes utilisés comme probiotiques dans |’ alimentation animale ©2.

Les probiotiques sont principalement des bactéries lactiques comme Lactobacillus et

Bifidobacterium. Les entérocoques ne sont généralement plus utilisés, car ils étaient

susceptibles de transférer le géne responsable de la résistance a la vancomycine.
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3.3. Propriétés requises et mécanismes d’action

Les microorganismes doivent posséder des propriétés précises, in Vivo et in vitro, pour
pouvoir étre incorporés dans un probiotique.

Ils doivent étre capables de survivre dans des environnements acide (type contenu stomacal)
et basique (type bile), de résister lors du transit intestinal, de coloniser une partie du tractus
digestif pour une petite période, de résister a des conditions aérobies (pendant 1’¢laboration et

le stockage du probiotique) et de posséder un quelconque effet bénéfique pour ’hote @% 49,

Les phénomeénes intimes permettant de comprendre les effets des probiotiques ont été trés peu
¢tudiés chez les chevaux. Cependant, de nombreuses hypothéses ont été émises a ce sujet.

Les micro-organismes auraient des effets anti-inflammatoires, immunorégulateurs, anti-
carcinogeénes, produiraient des facteurs anti-microbiens et lutteraient contre les bactéries
pathogénes par un phénomeéne de compétition '*. Ces différents phénoménes entraineraient
une modification de 1’écosysteme microbien caeco-colique, favorisant les bactéries
cellulolytiques et protéolytiques, menant a une amélioration de la valorisation de 1’aliment (cf.

figure 16).

Probiotique

A 4

Modification de I’équilibre du systéme

Augmentation de la Augmentation de
population la population
cellulolytique protéolytique
A 4 A 4
Augmentation de la Augmentation de
digestion des fibres la protéosynthése
A 4 :
A tation d y
, ugmentation de Augmentation de
I’energie disponible o .
. la rétention azotée
pour les micro- .
: nette par jour
organismes

Figure 16 : Proposition d’un model d’action des probiotiques ©?.
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3.4. Effets des probiotiques sur la digestion des composants du bol
alimentaire

Différentes études ont été menées pour déterminer 1’incidence des probiotiques sur la
digestion de la ration.

Tout d’abord, il a été montré que 1’adjonction de levures, des Saccharomyces cerevisiae, in
vitro dans des caecums artificiels, stimulait la croissance de la microflore du gros intestin, et
plus particulierement de la population cellulolytique (129 De méme, lors d’une expérience in
vivo, un apport de Bacillus CIP 5832 directement dans des caecums trocardisés de poney a
favorisé la croissance de la population bactérienne totale et des bactéries protéolytiques @,
L’addition de microorganismes dans la ration entraine une modification de la digestion des
fibres. En effet, chez des pouliniéres dont la ration est supplémentée avec des levures
vivantes, une augmentation de la digestibilité des fibres (hémicellulose, cellulose, « Neutral
Detergent Fiber » (NDF), « Acid Detergent Fiber » (ADF)) est observée “D 1a stabilisation
du pH caeco-colique, due au réle tampon du pH intestinal des levures, a donc permis un
développement accrli des bactéries cellulolytiques, augmentant 1’énergie disponible pour les
microorganismes et donc leur synthése des protéines, ce qui entraine 1’augmentation de la
concentration plasmatique en AA, chez ces pouliniéres “?. Une augmentation de la rétention
azotée nette par jour et une augmentation de la digestibilit¢ de 1’hémicellulose ont été
rapportées chez des yearlings supplémentés avec des levures déshydratées ).

A D’inverse, d’autres études sur 1’effet de la supplémentation avec des levures n’ont pas pu

mettre en évidence une amélioration de la digestion des fibres ou des protéines “* 1.

Il est a noter cependant que la stimulation par les probiotiques de la flore digestive serait
responsable de 1’activation de la phytase bactérienne dans le gros intestin ©3 Ainsi, la
digestibilit¢ du phosphore organique d’origine végétale serait augmentée, permettant une
meilleure valorisation des aliments fibreux. Ceci pourrait étre intéressant, car on observe une

diminution de la digestion du phosphore apres une entérectomie du coélon.
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3.5. Leur utilisation pour diminuer I'incidence des infections a
Salmonelles

Il a été montré que 1’adjonction de levures stimule le systtme immunitaire et diminue
I’incidence des maladies gastro-intestinales grace aux effets inhibiteurs des levures sur les
toxines et les bactéries pathogénes .

Chez I’homme, les probiotiques sont utilisés en prévention ou en traitement de diverses
diarrhées : par exemple celles dues a des rotavirus chez les enfants, celles associées a des
antibiotiques, celles dues a des Clostridium difficile... “* 119 De méme, des probiotiques
ont ¢t¢ administrés aux volailles pour prévenir la colonisation du tube digestif par les

Salmonelles ! 129,

L’infection aux Salmonelles est une infection nosocomiale importante chez les chevaux (6,

39 chez qui on observe des signes cliniques variés, du portage asymptomatique a une sévére
entérite voire une septicémie ''®. Une étude réalisée aux Etats-Unis a montré que moins de
1% des chevaux sains sont des porteurs digestifs de Salmonelles alors que dans les cliniques
vétérinaires, 5 4 10 % des chevaux en sont porteurs > *¥. Le transport, le changement
d’environnement et de nourriture, la mise a jeun, [’anesthésie générale, la chirurgie,

(%6.92.132) induisent un stress et une modification

I’antibiothérapie et le sondage naso-gastrique
de la flore microbienne ainsi, les chevaux hospitalisés et opérés de colique sont encore plus
sujets a déclarer une infection a Salmonelles ®* '*¥). Le sondage naso-gastrique n’induit pas
en lui-méme un risque de développer une salmonellose mais il est représentatif d’une
modification de la motricité gastro-intestinale avec la présence d’un reflux gastrique.

Des essais avec des probiotiques ont donc été réalisés sur des chevaux hospitalisés, avec ou
non des affections gastro-intestinales, pour prévenir les infections a Salmonelles.

Lors d’une expérience sur des chevaux hospitalisés pour une maladie n’affectant pas le tractus
gastro-intestinal, les probiotiques n’ont pas eu d’effet sur le portage digestif de Salmonelles
139 De méme, un probiotique ou un placebo ont été administrés a des chevaux hospitalisés
opérés de coliques et aucune différence entre les deux lots, en ce qui concerne les signes
cliniques et 1’excrétion fécale de Salmonelles, n’a été détectée “®. Une autre expérience,
réalisée en double aveugle, pour comparer deux probiotiques sur 200 chevaux opérés de
colique a montré que les deux probiotiques n’ont eu aucun effet sur la prévalence de
I’excrétion fécale de Salmonelles, sur la survenue d’une diarrhée postopératoire et sur la durée

de Iantibiothérapie et de I’hospitalisation ©”.
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Aucun effet bénéfique de I’utilisation de probiotiques en prévention d’une infection a
Salmonelles n’a donc été prouvé jusqu’a maintenant chez le cheval. Ceci peut étre da soit a
I’administration d’une dose insuffisante de micro-organismes, a leur faible survie au transit,
soit a une composition inappropriée du probiotique. Par contre, aucun effet délétére n’a été

montré.

3.6. Limites de leur utilisation

L’utilisation des probiotiques est encore actuellement controversée, notamment pour des
chevaux hospitalisés ayant été opérés d’une colique.

Peu d’études ont montré leur efficacité in vivo et in vitro.

De plus, leur exacte composition est rarement établie. Une analyse du contenu microbien de
probiotiques a usage humain et vétérinaire disponibles dans le commerce a montré que les
étiquettes des produits ne décrivent pas précisément le contenu actuel des produits et que les
concentrations des microorganismes vivants sont significativement plus faibles que celles
indiquées Y.

La dose requise pour une quelconque efficacité n’est pas établie non plus. Une expérience
¢tudiant 1’effet in vitro d’une supplémentation avec Aspergillus oryzae dans des caecums de
chevaux a montré qu’une dose d’Aspergillus oryzae équivalente a 10 fois la dose
recommandée était nécessaire pour observer un effet bénéfique .

De plus, les chevaux opérés de coliques sont sous antibiotiques, or les antibiotiques détruisent
les probiotiques.

Enfin, ’administration de probiotiques est conseillée avant 1’apparition de facteurs stressants.

Or, pour les chevaux opérés de colique, la supplémentation ne pourrait étre réalisée que 24 a

48 heures apres les facteurs déstabilisants.
L’utilisation de probiotiques parait étre intéressant lors d’une affection intestinale mais

d’autres études doivent étre encore faites pour déterminer exactement leurs effets et les doses

nécessaires, chez le cheval.
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4. Variations du ratio fourrages/concentrés

Nous devons aussi nous efforcer a appliquer a la ration fournie au cheval un ration Fourrage/
Concentrés (F/C) adapté. Comme il a été décrit précédemment, une diminution de ce ratio
entraine une diminution de la digestion des fibres dans le gros intestin. Or, il peut étre
intéressant de ne pas trop stimuler la digestion caeco-colique aprés une entérotomie voir une

entérectomie de cette portion intestinale %

. De méme, aprés une chirurgie concernant
I’intestin gréle, il parait justifié, aprés une période de réalimentation progressive, d’augmenter

ce ratio afin de privilégier la digestion microbienne.

Nous pouvons noter cependant qu’aucune donnée n’a ¢été établie sur 1’incidence de la
modification de ce ratio sur la production respective des différents AGV par la flore
microbienne du gros intestin et ses conséquences. L’augmentation de la quantité¢ de
concentrés, et donc d’amidon, favoriserait la production d’acide propionique, ainsi que des

(53 ), mais I’effet sur les autres AGV est encore a déterminer.

acides valérique et isovalérique
Apres avoir détaillé les différentes supplémentations possibles, nous allons tenter de proposer

des rations a donner aux chevaux ayant subi un traitement chirugical de colique.

5. Propositions de ration

Deux types de ration (pour des chevaux de 500 kg) vont étre proposés : une ration a composer
et a administrer par sondage naso-gastrique et une ration solide a distribuer directement aux
chevaux.

La bibliographie fournit des exemples de réalimentation mais, trés peu d’informations
scientifiquement prouvées sont données sur les délais de la réalimentation. Les questions
telles que combien d’heures aprés la chirurgie pouvons-nous commencer a réalimenter le
cheval ou au bout de combien de temps un cheval peut-il avoir acces a un fourrage a volonté
apres une entérectomie n’ont donc pas de réponses définies. Néanmoins, il parait logique de
réalimenter relativement tardivement un cheval aprés une entérectomie afin de limiter les

risques de déhiscence des sutures.
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Lors de chirurgie intestinale avec des entérotomies ou des entérectomies d’une longueur
inférieur a 60 % du segment concerné, il apparait que les efforts de la réalimentation doivent
porter sur la période post-opératoire immédiate. En effet, les expériences (Cf. Partie 2) ont
montré que la digestion des fibres, des protéines et des sucres revenaient a leur valeur initiale

dans les 3 a 6 mois apres la chirurgie.

Par contre, lors d’entérectomies plus importantes, une gestion de I’alimentation sur le long

terme est nécessaire (Cf. Partie 2).

5.1. Régime liquide administré par sondage naso-gastrique

Cette technique peu utilisée en France permet de fournir des aliments hyperdigestibles sous un
faible volume.

La ration proposée est composée d’eau, de dextrose, de fromage blanc déshydraté, de granulés
de luzerne déshydratée (avec un taux de PB de 17%) et d’un mélange d’électrolytes (52),

Le mélange d’¢électrolytes est réalisé avec 10 g de chlorure de sodium, 15 g de bicarbonate de
sodium, 75 g de chlorure de potassium, 60 g de phosphate de potassium, 45 g de chlorure de

calcium et 25 g d’oxyde de magnésium.

La composition du régime est décrite dans le tableau 6.

Composition d’un repasliquide

Granulésdeluzerne deshydratée 454 ¢
Fromage blanc deshydraté 204 ¢
Dextrose 204 g
Mélange d’ électrolytes S2¢g
Eau 5L
Energie Digestible totale 2,77 Mcal

Les besoins d’entretien en Energie Digestible d’un cheval de 500 kg sont de 16,4 Mcal ®¥.

Tableau 6 : Composition d’un exemple de repasliquide destiné a la réalimentation d’un cheval via une
sonde naso-gastrique 2.
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Ce régime liquide est administré par la sonde lorsque le risque de déhiscence des sutures est
diminué. Le risque de déhiscence des sutures dure plus longtemps selon le type de suture :
lorsque les sutures intestinales sont réalisées avec des agrafes, elles sont moins résistantes a la
tension au début que celles réalisées avec du fil de suture, le délai pour réalimenter le cheval

(44

en post-opératoire sera donc plus long, de I'ordre de 2 a 3 jours “"’. Le premier jour

d’administration, le cheval ne recevra pas une quantité correspondante a ses besoins
d’entretien car il faut le réalimenter progressivement. La préparation liquide dont la
composition est décrite ci-dessus couvre 1/8 des besoins d’entretien du cheval a chaque repas,
il conviendra donc de la donner plusieurs fois dans la journée, en sondant a plusieurs reprises

le cheval, puis d’augmenter la fréquence jusqu’a passer a un régime solide.

5.2. Régime solide

Lors de chirurgie ou aucune entérectomie n’a été réalisée, du foin de prairie permanente peut
étre proposé deés que le transit intestinal est restauré, c’est-a-dire dés le retour de bruits
digestifs normaux a I’auscultation dans les quatre quadrants digestifs . La réalimentation est
faite progressivement, en débutant par des poignées de foin puis en augmentant les quantités
petit a petit. Il n’y a pas de risque de dé¢hiscence des sutures donc le cheval peut étre renourri a

volonté au bout de 1 a 3 jours “*°7.

Lorsqu’une entérectomie de moins de 60 % de I’intestin gréle ou du gros intestin est réalisée,
la vitesse de réalimentation va dépendre, d’une part, du risque de déhiscence des sutures et,
d’autre part, du retour a un transit intestinal normal. Malheureusement, le délai et les
modalités de réalimentation n’ont pas été systématiquement étudiés ; dans ce cas, un délai de
I’ordre de 2 & 3 jours a été proposé “Y. De petites quantités (0,5 a 1 kg) d’aliment complet (cf.
Tableau 7) ou de granulés de luzerne peuvent étre fournies toutes les 3 a 4 heures au début de
la réalimentation, afin de couvrir les besoins caloriques et protéiques tout en limitant
I’encombrement de la ration. Le foin de luzerne ou de prairie permanente doit étre réintroduit

le plus rapidement possible ©7.

80



Aliment complet Concentrés (aliment

complémentaire)

PB (%) 11a15 14220
UFC / kg de Matiére Séche 0,8a40,9 0,9a1,05
M atiéres minérales (%) 15220 9a10

Tableau 7 : Caractéristiques principales des aliments composés pour les chevaux ®2.

Lors d’entérectomies de plus de 60 % de I’intestin gréle, la ration sur le long terme voir a vie
doit comprendre des fibres fermentescibles, des protéines et des lipides comme source

d’énergie. Ainsi, du foin de luzerne, de petites quantités (0,5 a 1 kg) d’aliment complet

données régulierement dans la journée associées a 2 tasses (200 a 250 mL in toto) d’huile

végétale (telle que I’huile de palme ou huile de soja) permettent de composer une ration

adéquate ©?.

Lors d’entérectomies de plus de 60 % du gros intestin, le cheval requiert a vie une ration riche

en protéines et en carbohydrates solubles. Ses besoins sont couverts en administrant du foin

de luzerne (seul ou mélangé avec du foin de prairie permanente) a volonté associé¢ a des

concentrés (cf. Tableau 7) Y.
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CONCLUSION
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La réalimentation d’un cheval aprés un traitement chirurgical de colique doit s’adapter aux
modifications métaboliques de I’individu ainsi qu’aux modifications de ses capacités
intestinales, en terme de taille des différents segments intestinaux, de transit, de digestion et
d’absorption des constituants de la ration. Ces modifications intestinales varient suivant la
portion intestinale 1ésée et suivant le type de correction chirurgicale réalisée. L’utilisation de
certains suppléments serait possible mais des études a ce sujet doivent étre encore réalisées
pour déterminer la pertinence de ces supplémentations en cas de réalimentation aprés une

chirurgie intestinale.

La difficulté¢ de réalimenter un cheval provient de son état de monogastrique herbivore. En
effet, la digestion enzymatique du cheval précede la digestion réalisée par les
microorganismes. Ainsi, il est difficile d’influer sur cette flore microbienne, de déterminer et
de corriger ses potentiels déséquilibres, afin d’optimiser la digestion des fibres contenues dans
la ration. Chez le cheval, des études supplémentaires sur la fermentation microbienne seraient
nécessaires pour pouvoir optimiser la réalimentation aprés une chirurgie de colique, afin
d’améliorer le taux de survie a long terme, voir d’obtenir des chevaux capables d’évoluer a

leur niveau d’activité initial.

Il est important de noter que trés peu de données scientifiques existent sur I’impact de
I’alimentation sur la santé¢ du cheval aprés une chirurgie intestinale. Néanmoins, des principes
de réalimentation sont proposés a partir des connaissances disponibles de physiologie
digestive et des conséquences physiopathologiques observées a la suite d’une colique, avec ou
non correction chirurgicale. Les modalités de réalimentation different selon celles de
I’intervention : aprés une simple laparotomie sans entérectomie associée, la réalimentation
peut étre débutée rapidement, deés le retour du transit digestif représenté par I’arrét du reflux
gastrique, par la reprise des bruits digestifs ou par I’émission de crottins. A D’inverse,
lorsqu’une entérectomie est réalisée, le cheval doit étre réalimenté plus tardivement (deux a
trois jours aprés 1’opération) en raison notamment du risque de déhiscence des sutures. La
nature des aliments a distribuer dépend aussi de la longueur du segment intestinal qui a été
retiré. En effet, ce travail rappelle que des chevaux peuvent survivre a une entérectomie de
plus de 60 % d’un segment intestinal & condition d’étre nourris sur le long terme avec une
ration adaptée. En pratique et de maniére empirique, différentes solutions de réalimentation

sont préconisées mais il reste encore a prouver leur efficacité scientifiquement.
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