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Introduction générale

Introduction :

Le syndrome colique se définit chez le cheval comme la manifestation de toutes douleurs
d’origine abdominale. C’est une urgence chez le cheval, d’une part en raison de
manifestation liées a la douleur et d’autre part la nature des 1ésions par fois rencontrées a

I’origine des coliques.

Nous ne parlerons pas, dans ce cours, des causes de douleur telles que la fourbure et la
pleurésie qui entrainent des manifestations semblables a celles de coliques d’origine

abdominale.

Pour soigner un cheval en coliques, le vétérinaire devra établir un diagnostic rigoureux que

nous développerons dans la premiére partie.

Enfin, dans une seconde partie, nous exposons des bases de traitement, conditionnées par
le diagnostic ou sa suspicion. Ce traitement pourra étre de type medical ou chirurgical.

1- DIAGNOSTIC :

Lorsque un cheval est présenté la consultation pour coliques, le vétérinaire cherchera a

établir un diagnostic qui vise :

A différencier les coliques de toutes autres affections ou le cheval semble avoir mal au ventre ;
A distinguer des coliques médicales des coliques chirurgicales ;

Enfin, essayer de localiser le sieége original des coliques.

Pour se faire, il se basera sur I’anamnese, puis sur I’examen clinique et enfin, sur la
réalisation des examens complémentaires. Nous allons développé ces trois points

successivement.
1-1 ANAMNESE ET EXAMEN PRELIMINAIRE :

Facteurs pré disposants :

La race du cheval peut amener a suspecter telle une telle cause de coliques : par exemple,

les Hanovriens sont disposés a 1’entrappement nephro-splénique.
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Introduction générale

L’age du cheval peut orienter I’examen clinique ; un poulain nouveau né pourra
présenter une rétention de méconium, cas peu fréquent dans le cheptel équin militaire. Un

cheval agé, au contraire, peut présenter des coliques suite a un lipome abdominal.

Le sexe du cheval permet d’orienter, chez le mal, vers une hernie inguinale étranglée
ou non, ou vers une torsion testiculaire. Chez la femelle gestante, une torsion utérine peut

se manifester par des coliques trés violentes.

Etat général : surface du corps et présence ou non des escarres

Circonférence abdominale

-distension symétrique : météorisation de U'lG
-distension du flanc droit : météorisation du caecum

-distension du flanc gauche : déplacement du caecum a

gauche (Accrochement nephro-splénique)

Historigue : général, récent et celui relatif a I’épisode de colique

Le praticien devra prendre connaissance de 1’évolution des signes de colique au

début, durée de 1’évolution, évolution stable ou avec des acces...

Il devra également se renseigner sur I’administration préalable de traitement, comme c’est
souvent le cas dans les sections équestres militaires. En effet, de telle traitement peut masquer

certains symptdmes ou les atténuer.

Enfin, le praticien s’intéressera a la date et I’aspect du dernier crottin, celui-Ci
pouvant révéler soit un ralentissement de transit ou une accélération en cas de diarrhée par

exemple. Suite a cette anamnese, le vétérinaire procédera a 1’examen clinique.

Page |10
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Chapitre | : Etude des colique

| . LE SYNDROME COLIQUE

1.1. DEFINITION :
L’ensemble des auteurs semble s’accorder sur la définition du mot colique : une « colique »
regroupe tout type de « douleur abdominale » chez le cheval. La définition est d’ailleurs la
méme en pathologie humaine, méme si I’ensemble de la population associe couramment le
terme colique a celui de diarrhée.
Les coliques correspondent a un ensemble d’affections qui se manifestent par des symptomes
de douleur abdominale, souvent caractérisées par des spasmes périodiquement répétés et
provoqués, en général, par la contraction d’organes creux. On peut donc les définir comme un
syndrome (et non comme une maladie), qui regroupe ainsi de nombreuses entités pathologiques,
digestives ou non, qui ne sont pas toujours facilement identifiées.
A ce titre, il faut préciser la définition de plusieurs termes : un symptéme est un phénoméne ou
une manifestation révélant 1’existence d’un état pathologique, alors qu’un syndrome correspond
a un ensemble de symptdmes et de modifications morphologiques, fonctionnelles ou
biochimiques de 1’organisme, constituant une entité pathologique sans pour autant présager de
son étiologie.
C’est pourquoi le praticien doit étre amené a effectuer un examen clinique le plus complet
possible, afin d’identifier le site et la nature de la 1ésion provoquant la douleur et ainsi de gérer
du mieux possible le cas. Le syndrome colique correspond a I’urgence équine la plus fréquente,
et a la premiére cause de mortalité par maladie chez le cheval.

1.2. SYMPTOMES :
Les symptomes d’un cheval en coliques correspondent a sa maniére d’exprimer la douleur. Il
faut alors faire attention a certaines choses comme le seuil de tolérance a la douleur du cheval.
Par exemple, un cheval pres du sang aura le plus souvent un seuil de tolérance & la douleur tres
bas, alors qu’un poney ou un cheval de trait sera au contraire trés résistant a la douleur,
n’exprimant des signes que tardivement.
Une colique peut donc étre définie par la présence d’un au moins des signes évoqués dans le
tableau suivant (Tableau 1). Ceux-ci sont classés en fonction de I’intensité de la douleur

[23,24], en tenant compte de la variabilité precédemment évoquée.
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Chapitre | : Etude des colique

Stade de Symptomes de colique
douleur
Stade 1 Absence de | - Aucun
douleur
Stade 2 Douleur - Inappétence
légére - Gratte le sol occasionnellement
- Se regarde le flanc
- Se campe comme pour uriner
- Se couche plus longtemps que la normale
- S’accule contre la paroi
- Retrousse la lévre supérieure
- Joue avec I'eau sans boire
Stade 3 Douleur - Agité, ne reste pas en place
modérée - Se rassemble comme pour se coucher
- Se frappe I'abdomen avec un postérieur
- Reste allongé de tout son long sur le sol
- Seroule
- Adopte une position en « chien assis »
- Emet des grognements
Stade 4 Douleur - Transpire
sévére - Se roule violemment
- Se laisse tomber sur le sol
- Tout autre symptome précédemment décrit et exprimé violemment
Stade 5 Dépression - Etat de dépression

Tableau 1 Symptémes de coliques et classification en fonction de l'intensité de la douleur

(d’aprés X.Gluntz, 2005b).
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1.3. EXAMEN DU CHEVAL EN COLIQUES :
L’examen clinique du cheval en colique doit étre le plus complet et le plus rapide possible, tout
en gardant a I’esprit que les coliques sont représentatives d’une douleur dynamique, et donc
d’une symptomatologie dynamique. L’évolution du cas doit par conséquent se baser sur la
répétition de cet examen clinique dans le temps [6, 23].
Anamnese :
Avant de commencer I’examen clinique (ou au début de celui-ci), il faut recueillir une anamnese
la plus précise possible. Elle doit comporter un historique de 1’animal, avec le signalement de
I’animal (sexe, race, age), le mode de vie, I’utilisation du cheval, I’habitat, 1’alimentation (quel
aliment, en quelle quantité, a quel rythme, si il y a eu un changement récent), le programme de
vermifugation. Elle doit ensuite porter sur 1’épisode de colique en lui-méme : durée, sévérité et
fréquence de la douleur, évolution des signes cliniques, date du dernier crottin et du dernier
repas, date du dernier épisode de colique si il y a lieu, fréquence des épisodes de coliques
(chevaux dits « coliquards »), changement récent dans le travail du cheval, I’alimentation...
L’anamnése doit également comporter tous les traitements administrés a 1’animal depuis le
début de la colique, certains pouvant masquer de nombreux symptémes (comme la
flunixine méglumine).
Examen a distance :
Il permet d’observer le cheval en liberté dans son box et de se faire sa propre idée sur le stade
de douleur du cheval. Il faut particulierement observer la surface du corps (séche, séchée, ou
mouillée, selon I’existence ou non d’épisodes de sudation), la présence d’escarres, signes de
I’intensité de la douleur, et la circonférence abdominale, qui peut étre augmentée lors de
distension, de facon symétrique ou non.
Examen physique :
- Statut cardiovasculaire :
L’évaluation de I’appareil cardiovasculaire se fait en regardant plusieurs parameétres.
La couleur des muqueuses (qui peut varier du rose pale normal au bleu cyanosé en passant par
le rouge vif congestif, avec ou non la présence d’un liseré gingival), le temps de recoloration
capillaire (TRC), et le pli de peau permettent d’évaluer 1’état de la perfusion tissulaire
périphérique. Ce dernier peut se révéler différent selon 1’endroit ou il est pris : le plus significatif
est le pli de peau pris sur la paupiére supérieure.
La fréquence cardiaque (a associer au pouls périphérique) augmente de fagon plus ou moins

importante selon la douleur, I’hypovolémie et/ou 1’endotoxémie. Elle est un indicateur objectif
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de la gravité des coliques. Il faut noter également que la présence d’un souffle cardiaque peut
étre détecté a I’auscultation, sans pour autant que celui-ci soit présent en dehors d’un épisode
de coliques. En effet, bien que le mécanisme soit encore mal connu, un souffle cardiaque peut
étre associé aux symptémes de coliques et disparaitre une fois la colique guérie.

» Auscultation abdominale :

L’auscultation des quatre quadrants abdominaux donne des indications sur le péristaltisme
intestinal, avec 1’auscultation de bruits propulsifs, et sur le brassage des aliments dans le colon,
avec I’auscultation de bruits mixtes. Il faut noter que la chasse caecale peut étre attendue une
minute avant d’étre entendue, mais son auscultation est nécessaire pour s’assurer du bon
fonctionnement du caecum. L’auscultation d’une cinquiéme zone en région déclive de
I’abdomen permet d’entendre des bruits de vague lors de coliques de sable. Dans la plupart des
cas de coliques, les bruits digestifs sont diminués, voire absents (pronostic d’autant plus
réservé). lls peuvent étre augmentés lors de diarrhée par exemple.

- Autres parametres cliniques :

La fréquence respiratoire et le type de respiration (costo-abdominale, abdominale) sont
également indicateurs de la douleur, ou bien de modifications métaboliques importantes.

La température rectale est indicatrice d’un processus inflammatoire ou infectieux si elle est
augmentée, ou au contraire d’un état de choc en court d’installation si elle est diminuée.
Palpation transrectale :

La palpation transrectale permet d’explorer 30 a 40% de la cavité abdominale [35, 48, 49].
Elle est un bon moyen de diagnostic dans de nombreuses causes de coliques, que nous verrons

plus en détails dans un chapitre suivant.

Elle permet d’évaluer la topographie des organes abdominaux, leur état de distension,
I’épaisseur de leur paroi, la présence de masse abdominale, de corps étrangers digestifs, de
douleur topographique précise. Elle peut étre complétée avec une échographie abdominale, afin
d’évaluer la partie ventrale de I’abdomen.

Sondage nasogastrique :

Il est essentiel car il permet d’évaluer 1’état de distension gastrique, lui-méme indicateur de la
proximité de la Iésion dans le tube digestif [25]. La présence de reflux et I’inspection du liquide
(odeur, couleur, consistance, et composition) donnent une indication pronostique et

thérapeutique.
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Examens complémentaires :

- Analyses sanguines (hématologiques et biochimiques) :

Elles sont indicateur du statut général de I’animal et ont une valeur pronostique et thérapeutique.
+ Paracentese abdominale :

L’évaluation du liquide abdominal (quantité, couleur, odeur, turbidité, taux de protéines,

cytologie) a également valeur pronostique et peut orienter le diagnostic.

1.4. CONDUITE A TENIR :

Pour le praticien, le but de I’examen d’un cheval en colique est d’abord de déterminer si le
cheval pourra étre soigné par lui-méme, ou s’il nécessite d’étre référé dans une structure
spécialisée, en vue d’une hospitalisation avec soins intensifs, voire chirurgie si nécessaire.

Le tableau 2 résume la conduite a tenir du vétérinaire itinérant [7]. 1l faut préciser que c’est
I’association de plusieurs de ces indicateurs qui va permettre de prendre une décision
chirurgicale ou non, et non pas un seul. De plus, nous restons dans un domaine médical, ou la
clinique se révele parfois bien différente de la théorie, et il faut donc garder a I’esprit que ce

tableau ne reste donc qu’une aide & la décision chirurgicale.

Indicateurs NON DOUTEUX CHIRURGICAL
CHIRURGICAL

Fréquence cardiaque | <40 bpm >60 bpm >80 bpm

TRC <2 sec. >3 sec. >5 sec.

Borborygmes Normaux ou | Diminués Absents
augmentés

Hématocrite 35-45% 45-55% >55%

Protéines totales 60-70 >70 >80

Palpation rectale Normale ou| Douteux ou Colon tres distendu ou
affection médicale distension modérée du| gréle distendu

cblon
Reflux gastrique absent <4L >4L, hémorragique
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Apparence du| citrin Trouble ou Séro-hémorragique ou
liquide péritonéal sérosanguinolen| fibrineux
t

Protéines dans le| <25g/L >30 g/L >50g/L

liquide péritonéal

Cytologie péritonéale | <5000 >20.000 Neutrophiles

(cellules/ microl) dégénérés et

hématies
Réponse aux| Bonne Courte ou modérée Absente
antalgiques

Tableau 2 Indicateurs utilisés pour établir une indication chirurgicale (E.Cauvin, 2004).
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Chapitre IlI: physiopathologie et consequences de la colique

1. présentation des coliques

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 symptdémes 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.

1.1. Type de colique

Les coliques peuvent étre :

- abdominales
o digestives
o non digestives (urinaire, génitale...)
- extra abdominales (myo-squelettique, thoracique...).
Dans cette étude, nous nous limiterons a la réalimentation aprés 1’occurrence de coliques
abdominales digestives.
Les causes de coliques
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’activitg,
- tout stimulus anxiogeéne.

La figure 1 résume les différentes étiologies alimentaires des coliques.

Page |19



Chapitre IlI: physiopathologie et consequences de la colique

Excés de concentrés
Erreur d'abreuvement trop rapidement
trop rapidement trop abondamment
trop froid
trop irregulier
trop rare

Changement brutal de régime
manque de lest Exceés de fourrage ligneux
AT repas trop volumineux + mauvaise mastication
trop forte inhibition excés d'amidon (cru) +/- inadaptation de la microflore

trop fermentiscible excés d'azote sable, terre, caoutchouc
sucres, amidon cuit

Légumineuses Antibiotiques

météorisantes ’ ‘ (tétracyclines)

Paille

DYSMI-
CROBISME

dilatation ﬁquide
farine

indigestion = congestion gaz ac.lactique histamine endotoxines

Y ; déséquilibres spasme congestion
dilatation hydroioniques P 2
T 1T

L
\ ~ COLIQUES

INTESTINALES
COLIQUES :
GASTRIQUES Ia v D'OBSTRUCTION

COLIQUES INTESTINALES PAR DYSMICROBISME

Figure 1: : Etiologie alimentaire des coliques chez le cheval (149).

Deux classifications peuvent étre utilisées, en fonction du segment intestinal atteint ou de la
Iésion & la base de la colique.

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

- I’estomac,

- Pintestin gréle composé du duodénum, du jéjunum et de I’iléon,

- le caecum,

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

- le rectum.
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Colon transverse
! Pli iléo-cacal
|

Colon replié ou gros colon

Colon flottant

Colon dorsal

Mésocolon

) )

Coélon ventral \

Intestin grele

Ligament caco-colique Caecum Iléon (j¢junum) |
|

Figure 2 : Représentation de I’anatomie digestive du cheval (15).

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

- le cblon ventral droit,

- la courbure sternale,

- le cblon ventral gauche,

- la courbure pelvienne,

- le cblon dorsal gauche,

- la courbure diaphragmatique,

- le cblon 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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Duodénum Rein droit
Lobe droit latéral du foie

Conur (dans I'échancrure
Pii caeco-colique cordisque du poumon)
Courbure pelvienne
du gros colon
Célon veatral droit Courbure sternale du gros célon
Apex du cescum  Courbure diophrogmatique du gros cblon

Figure 3 : Topographie des viscéres du cheval (vue latérale droite) (6)

Poumon gauche Rein qavche  Ovaire geuche  Circonvolutions du petit cdlon
Rate Rectum

M. coccygien

M. constrictour
la vulve

Conur (dans I'échancrure
cordiaque du poumon)

Courbure sternale du gros cdlon Circonvolutions du j#junum
Courbure diaphragmatique du gros cslon Calon ventral gauche

Figure 4 : Topographie des visceres du cheval (vue latérale gauche) (6)
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A Porigine des coliques, on peut rencontrer les affections suivantes :

- les obstructions simples et les impactions (stase alimentaire),
- les obstructions étranglées avec :

o les volvulus ou torsions (mouvement de rotation ou d’enroulement d’un segment
digestif)

o les intussusceptions ou invaginations (incarcération d’un segment digestif dans un
autre segment adjacent),

o les hernies internes ou incarcérations,

o les hernies externes,

o les hernies diaphragmatiques,

(@]

les lipomes pédicules.

- le tympanisme (excés de gaz dans un segment digestif),

- les déplacements du cdlon (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 lésions. Lors de cette laparotomie,
I’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 lésions sont donc plus difficilement identifiables que d’autres

comme le montre la figure 5.
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—

Courbure pelvienne

Coélon ventral gauche

Célon dorsal gauche

Colon ]

diaphragmatique
ascendant Courbure diaphrag 9

Courbure sternale
Célon descendant
Célon dorsal droit

Colon ‘\.

L_ventraldrolt >~

Colon transverse

Jéjunum

Estomac

[ SEGMENTS INTESTINAUX EXTERIORISABLES

] SEGMENTS INTESTINAUX VISIBLES MAIS NON EXTERIORISABLES

B SEGMENTS INTESTINAUX PALPABLES MAIS NON VISIBLES

Figure 5 : Segments extériorisables, visibles et palpables du tractus intestinal du cheval en

chirurgie (44).

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 c6lon si la portion intestinale concernée est trop nécrosée. Puis, apres
vérification de I’absence d’autres Iésions, aprés vidange de segments intestinaux, tels que
I’intestin gréle ou le c6lon ascendant, pour éviter 1’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 I’arrét du transit, 1’apparition de perturbations
hydroélectriques et de modifications mécaniques et motrices. Ces trois phénomenes
s’autoentretiennent

et s’aggravent au fur et a mesure (121).

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

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 ’apport artériel est maintenu. Des travaux
ont montré qu’il y avait, au début de la distension, un mécanisme régulateur de la perfusion
intestinale (34). En effet, lors d’étude d’obstruction du c6lon descendant, la distension intra-
luminale entraine une ischémie par une réduction de la perfusion microvasculaire de la paroi
intestinale. Cependant les différentes couches de la paroi ne semblent pas étre affectées de la
méme maniere, la perfusion des capillaires de la mugueuse ne diminue pas de maniere
significative au début de I’obstruction. Ceci est probablement dil a un mécanisme compensateur
visant a protéger la muqueuse intestinale, véritable lieu d’échange et d’absorption (34).

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

un oedéme de la paroi intestinale (49).
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2.2. Perturbations hydroeélectrolytiques associées et augmentation de la

distension luminale

L’oedéme de I’espace interstitiel de la paroi intestinale empéche 1’activité des entérocytes
jusqu’a stopper I’absorption de I’eau et des électrolytes. De plus, I’augmentation de la pression
hydrostatique de 1’espace interstitiel entraine une sécrétion passive d’eau dans la lumicre
intestinale. Ce phénomene 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, entrainant encore un afflux liquidien (121).
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 matiéres alimentaires commencent a s’accumuler dans 1’intestin, des contractions
péristaltiques ont lieu en amont de 1’obstruction pour tenter de lever cette derniere. 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 a 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 I’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 I’éjection systolique. Cette situation provoque donc

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

Lors d’obstructions séveres ou lors de 1ésions strangulatoires, il y a diminution de ’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 1’absorption du dioxygéne par le tissu intestinal
lorsque la pression de perfusion diminue (113). Mais lorsque la pression artérielle chute,
I’apport en dioxygene est insuffisant et les besoins en dioxygene ne sont plus couverts.

Les premiéres cellules atteintes par 1’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’intensité de cette ischémie
(14). Des modifications macroscopiques séveres de 1’intestin sont observées 240 minutes pour
I’intestin gréle et 180 minutes pour le gros intestin apres le début de I’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 d0 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 I’obstruction ou la correction chirurgicale de la 1ésion responsable de la colique
permet le retour de la perfusion intestinale. La réversibilité 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 1’ischémie est la production d’hypoxanthine et de I’enzyme xanthine oxydase.
Lorsque I’enzyme agit sur I’hypoxanthine lors de la reperfusion, il y a une libération d’anions

superoxydes (O2-.), de radicaux d’hydroxyle (OH.) et de péroxyde d’hydrogéne (H202) qui
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vont provoquer une oxydation des lipides membranaires, ce qui accélere 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 a
I’origine de radicaux libres oxygénés (101).

Les mammiféres 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 (116) mais, lors d’ischémie intestinale, ces systémes sont dépassés.

De plus, les granulocytes mobilisés libérent 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.

y

ISCHEMIA

ATP ———» AMP ———» Adenosing =———— Inosing ————> Hypoxanthine

A e
] Ca < :
Xanthine Dehydrogenase owase Xanthine Oxidase ———»

xamhine

TISSUE INJURY - OH

zoz
Neutrophii Oxidative
Metabolites
-0y -OH" Neutrophll
-Rn.0. -'0 Chemoattraction
-2 _ = superoxide dependent

-H,0, + myeloperomdase peoperoniaass IO G+ OH # complement (C5a)

# /gukotriene (LT84}

= other

<—————— REPERFUSION ——-

Neutrophil
Activation

H*+ NADP

Figure 6 : Diagramme schématique des mécanismes des dommages de la reperfusion et

des sources des radicaux libres oxygénés (121).

Ces phénomenes n’ont pas lieu uniformément dans les portions 1ésées. Il a été 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 I’intestin
atteint (39).

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.
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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 (94). Les portions intestinales qui apparaissent noires ou
rouge foncé lors de laparotomies semblent évidentes a retirer. Mais, il n’est parfois pas évident
d’évaluer si I’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 phénomeénes 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 I’animal.

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 I’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 synthese (anabolisme) et la dégradation (catabolisme) des composés glucidiques,
protidiques et lipidiques.
En effet, le stress agit sur le systeme 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
systéeme nerveux sympathique,

- des catécholamines et de la dopamine par le systeme catécholaminergique central.
La secrétion de ces hormones induit une modification globale des métabolismes glucidique,

protidique et lipidique.
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3.1. Modifications du métabolisme glucidique

Les glucocorticostéroides secrétés ont une action hyperglycémiante marquée similaire a une
action anti-insuline. Ils 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 ’hormone de croissance et diminue la sécrétion de
I’insuline, entrainant une hyperglycémie.

Lors d’anesthésie associée a une chirurgie, une augmentation de 1’activité béta-adrénergique
est observée, entrainant la libération de glucagon. Celui-ci favorise la néoglucogenése et la
protéolyse (97) et la glycogénolyse dans les cellules musculaires (105).

Les secrétions hormonales induites par le stress et par 1’anesthésie entrainent une

hyperglycémie secondaire a la stimulation de la glycogénolyse et a la néoglucogénese.

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 systeme 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 (68).

3.3. Modifications du métabolisme lipidique

Les glucocorticoides ont une action indirecte sur le métabolisme lipidique. Ils diminuent la
sensibilité des adipocytes a 1’insuline et donc le glucose ne pénétre plus dans ces cellules,
empéchant la lipogenése. De plus, ils augmentent ’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 €té 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 (105). La chirurgie a elle seule est donc a 1’origine d’un stress

conséquent, modifiant de fagon importante le métabolisme lipidique.
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Le stress induit donc un éetat 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 matieres azotées. Chez ’Homme, 1’augmentation du besoin
en énergie est de 25% lors de chirurgie abdominale mineure (123). De méme que la colique

induit des modifications métaboliques, elle altere aussi 1’équilibre acido-basique de 1’animal.

4. Modification de I’équilibre acido-basique

Peu d’études de I’incidence de la colique sur 1’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 1’équilibre est rompu en faveur d’une acidose métabolique.

Méme si cette acidose n’a pas été mesurée chez le cheval, les éléments physiopathologiques
liés a la colique entrainent certainement une acidose métabolique d’origine multifactorielle.
D’une part, lors de dysmicrobisme, les bactéries lactiques proliférent dans 1’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 1’oxydation du glucose. Lors de
colique, on observe une diminution de la perfusion tissulaire, une diminution de ’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 (85).

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

métabolique.

5. Conséquences de I’anesthésie générale

Pour la correction chirurgicale de la colique, le cheval est sous anesthésie génerale, 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 1’animal,
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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 & cause de la gravité.

Les viscéres, composes de compartiments imposants comme le célon ascendant et le caecum
d’un volume moyen de 140 litres (6) a eux deux en conditions physiologiques, font pression
sur le thorax, empéchant une ventilation correcte par I’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 hypoxémie avec

une acidose respiratoire (91) qui vient renforcer 1’acidose métabolique due a la colique.

5.2. Conséquences 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 systéeme 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 phénomeénes d’ischémie préexistant (cf. Partie 1,
2.4). De plus, I’hypotension artérielle est responsable notamment des myopathies au réveil,
dues au mangue de perfusion des tissus comprimes pendant la chirurgie (48).

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 apres leur administration (83).

6. Conséquences du jelne

Le cheval en colique est mis a jeun dés la découverte de son inconfort. Cette mise a jeun se fait

souvent en disposant un panier autour de son museau, empéchant toute prise alimentaire.
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Cette mise a jeun est poursuivie jusqu’a disparition du trouble et reprise du transit en cas de
colique gerée médicalement. Par contre, dans le cas des coliques chirurgicales, le cheval est
maintenu a jeun jusqu’a I’opération et dans les premiéres 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 matiéres 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 1’activité myoélectrique des différents segments
intestinaux. Avant de présenter les modifications induites par un jeine prolongé, nous allons
présenter 1’activité myoélectrique des différents segments intestinaux, chez le cheval.

Lorsque le cheval est a jeun (période interdigestive), I’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 I’ intestin.

- Phase 2 : salves de pics d’activité irrégulieres qui correspondent a une activité demélange du
contenu digestif favorisant I’absorption.

- Phase 3 : salves de pics d’activité régulieres qui correspondent a une activité de

balayage faisant transiter les résidus intestinaux vers 1’aval (130).

Apres le repas, Pactivité électrique de I’intestin gréle cesse d’étre composée de complexes
myoélectriques 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 a trois heures (130).

De méme, entre deux repas (période interdigestive), ’activité électrique du caecum est formée
de quatre types d’activité, appelés « motifs », qui parcourent le caecum dans différentes
directions.

L’anatomie et la topographie du caecum sont rappelées dans la figure 7.
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Figure 7 : Caecum du cheval (vue caudo-latérale droite apreés vidange et insufflation

modérée) (6)
Les différents motifs électriques sont :

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

- Motif 11 : salves de pics allant de la base caudale a I’apex du caecum,

- Motif 111 : salves de pics allant de la base craniale a I’apex du caecum,

- Motif 1V : potentiel d’action allant de I’apex jusqu’au c6lon ventral droit en passant par la
base du caeccum et I’orifice caeco-colique correspondant a des contractions rétrogrades.

En période interdigestive, le motif IV est souvent précédé ou suivi par les motifs 1 ou Il.
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 11 et I11) et deux a
trois contractions apex-base (Motif I) toutes les dix minutes (131).

L’activité électrique du caecum est coordonnée a celle de I’1léon et a celle du colon. L’arrivée
d’un complexe myoélectrique migrant de 1’iléon déclenche 1’enchainement de motifs II et I1I

du caecum, a I’origine du dispersement du chyme dans le caecum. De méme, le cdlon ventral
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droit & une activité électrique en rapport avec le caecum étant donné que le motif IV s’étend
jusqu’au colon ventral droit (131).

Chez des poneys mis a jeun de facon prolongée (24 heures), plusieurs de ces activités
myo¢lectriques sont modifiées (106) : on 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 1I’expérience(106).

Le jeline prolongé entraine donc une diminution de 1’activit¢é myoélectrique de ces trois
segments intestinaux et donc de la motricité intestinale qui rétrocede partiellement avec une
réalimentation. Cette diminution de la vitesse du transit lié au jene se rajoute a celle due a la

colique.

6.2. Modifications du métabolisme et des parameétres biochimiques

Une expérience a été réalisée sur quatre poneys afin de déterminer I’incidence d’un jetine sur
différents parametres biochimiques (5). Ils ont donc été privés de nourriture pendant neuf jours
avec néanmoins un acces libre a ’eau. Une prise de sang quotidienne a été réalisée avant le
début du jelne, tous les jours du jeline et tous les deux jours pendant les six jours suivants. Un
suivi des concentrations plasmatiques a donc pu étre réalisé pour différents parametres

biochimiques dont une partie est présentée dans les graphiques de la figure 8.
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Les concentrations plasmatiques du glucose, des protéines totales, de 1’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 je(ne.

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

Toutes ces valeurs sont revenues a leur niveau initial au 6eme jour de la réalimentation.

Il 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 parameétres tels que les acides gras et le cholesteérol,
témoins de la lipomobilisation. En effet, lorsque les réserves glycogéniques sont épuisées,
I’organisme va puiser dans ses réserves lipidiques (adipocytes) et protidiques (systéme digestif
et muscles a court terme) afin de produire I’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 1’urée pendant le jeline.
Ceci est différent chez d’autres espéces, 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 jetine (5).

Les modifications du métabolisme observées lors de cette expérience (5) sont dues a une
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 synthése de
glucagon et de glucocorticoides, créant une relative résistance a 1’insuline.

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

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

3) et entrainent un catabolisme lipidique et protidique.

6.3. Modifications des défenses de 1’hote

I1 a été montré qu’un apport insuffisant en protéines et en énergie avait des effets nocifs sur le
systéme immunitaire chez I’Homme et chez les animaux de laboratoire. En effet, il y a une
diminution :

- de la production des anticorps (70) et des protéines du complément (117),
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- de la réponse immunitaire a mediation cellulaire (80, 119),

- du chemotaxis (24) et de I’activité bactéricide (112) des granulocytes neutrophiles (GNN).
Chez les chevaux, une expérience a été menée pour déterminer 1’effet d’un jeline a court terme
(cing jours) sur le systéme immunitaire (89). Une prise de sang journaliére a été réalisée trois
jours avant la mise a jeun (JO a J2), puis les cing jours du jelne (J3 & J7) puis les trois jours
suivants (J8 a J10). La numeération-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 jene mais est revenu a la

valeur initiale lorsque les chevaux étaient réalimentés (cf. figure 9).
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Figure 9 : : Variation du nombre de lymphocytes de 5 chevaux durant une période de
contrdle, de jeiine et de réalimentation. Les valeurs marquées d’un astérisque sont

significativement différentes de celles obtenue pendant la période de contréle (p<0.05)9)
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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 jelne, le
nombre de GNN phagocytant sur le nombre de GNN total passe de 97% a 78 % apres 5 jours
de jedne (cf. figure 10).
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Figure 10 : Variation du pourcentage de granulocytes neutrophiles phagocytant des
levures aprés 20minutes sur 4 chevaux, durant une période de contréle, de jeiine et de
réalimentation. Les valeurs marquées d’un astérisque sont significativement différentes de

celles obtenue pendant la période de controle (p<0.05)(s)

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

Il est intéressant de remarquer que les protéines du complément interviennent a la fois dans la
phagocytose des GNN par I’opsonisation des antigenes et dans la réaction d’ Arthus. 1l est donc
probable que le jelne entraine une diminution de la synthése de ces protéines, partiellement a
’origine de la diminution de la réponse immunitaire.

De plus, il a été montré, chez I’Homme (119) et chez les animaux de laboratoire (38, 64, 146)
que c’est le manque de protéines qui est a ’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 I’induction et le

développement optimal de la réponse immunitaire (70). Si le cheval n’est pas en bon état lors
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de I’apparition de coliques, sa réponse immunitaire face aux bactéries pathogenes de I’intestin
et a ’intervention chirurgicale sera donc moins efficace que celle d’un cheval avec un état
corporel satisfaisant. 1l sera donc encore plus important de réalimenter le cheval mal nourri au

plus tot afin de renforcer son systéme immunitaire.

6.4. Modifications de ’intégrité de la muqueuse

Une des conséquences du jeline est la perturbation de I’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 (109). La muqueuse intestinale perd alors sa capacité
a jouer le role de barriére et sa perméabilité est altérée. Or, lors de colique, on observe une
prolifération des bactéries pathogénes dans les portions intestinales ischémiées, voire
nécrosées. Ces bactéries produisent des toxines et lorsque la perméabilité de la muqueuse
intestinale a perdu de sa fonctionnalité, ces toxines diffusent a travers la paroi intestinale pour
gagner la circulation sanguine, a I’origine d’une endotoxémie. Cette endotoxémie a des
conséquences graves avec notamment une dépression cardio-vasculaire pouvant aller jusqu’au
choc. Les endotoxines stimulent 1’activité des phospholipases A2 et C, a l’origine 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 I’action de I’endotoxine sur le systeme cardio-

vasculaire (101).

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

Le cheval en post-opération de colique est a jeun, dans un état catabolique ou il use rapidement
ses reserves en énergie, utilise les protéines de son systeme digestif et de sa masse musculaire
ainsi que ses réserves lipidiques pour la production de 1’énergie qui lui est nécessaire. Il 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
apres une chirurgie digestive ?

Nous détaillerons tout d’abord les différentes 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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1. CLASSIFICATION :

Il n’existe pas de classification des coliques chez le cheval commune a I’ensemble des
auteurs. La classification peut ainsi étre abordée sous différents angles.

- Classification selon 1’anomalie fonctionnelle et la 1ésion [72, 65, 8].

Coliques Obstructives Non étranglées :

Impaction

Obstruction ou occlusion par un corps étranger
Déplacement simple du gros intestin

Sténoses acquises ou congénitales

Etranglées :
Torsions intestinales
Intussusception

Hernies externes ou internes

Coliques non obstructives Infarcissement sans strangulation
Entérites Infectieuses ou inflammatoires
Péritonites
Ulcérations
Coliques idiopathiques Coliques spasmodiques

Tympanisme
Coliques non digestives D’origine utérine, urinaire, pulmonaire...

Tableau 3 : Classification des coliques selon 'anomalie fonctionnelle et la Iésion

Classification selon la localisation anatomique de la Iésion [20] : il suffit alors de rajouter la
partie de I’anatomie atteinte avant de préciser le type d’anomalie I’atteignant. On aboutit a une
classification par organe : estomac, intestin gréle, caecum, colon, petit colon, et autres organes
abdominaux, puis par anomalie fonctionnelle.

- Classification selon le mode de fonctionnement provoquant les coliques [71].
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Mode de fonctionnement

Type de colique

Digestif

Coliques spasmodiques
Coliques paralysantes : iléus
Coliques tympaniques
Surcharge

Dysautonomie

Mécanique

Strangulation : incarcération de l'intestin gréle,
torsion du célon

Déplacement du cblon : a gauche, a droite,
rétroflexion

Invagination : intestin gréle ou caecum

Thrombo-embolie

Inflammatoire

Entérite proximale

Autres

Grass Disease
Coliques non intestinales

atteignant d’autres organes : utérus,
ovaires, foie, reins, tumeurs, thrombose dans

I'artére iliaque ou fémorale.

Tableau 4 : Classification selon le mode de fonctionnement des coliques

Classification selon la maladie induisant les coliques [73].

Classification

Type de maladie

Cause possible

ILEUS

Spasme Inconnue

Obstruction Impaction Alimentation

intraluminale : Flatulences Excés de fermentation
Masse occlusive Corps étranger

[léus paralytique : Stase Déséquilibre

électrolytique

Augmentation du| Réponse

tonus intestinal sympathomimétique
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Déplacement,

strangulation

Hernie inguinale

Prédisposition

anatomique

Volvulus du gros

Mobilité anormale

colon
Entérite Thromboembolique | Artérite vermineuse
Colite Salmonelle
INFLAMMATION
Abces Streptococcus equi
Toxines Cantharides
Gastriques Squameux Stress
Glandulaires Anti-inflammatoires
ULCERES Intestinaux non stéroidiens
Colite dorsale
FAUSSES COLIQUES Gestation Contractions utérines
Myosite Exercice

Maladie du foie

Plantes toxiques

Vessie / Rein Atonie de la vessie
Pleurite Pneumonie
Psychogéne Vice

Selon la maladie, on peut également classer les coliques par maladie congénitale, métabolique,
toxique, néoplasique, infectieuse, mais cela parait peu évocateur des symptdmes percgus par le
vétérinaire praticien.

- Afin d’expliquer chaque type de colique, nous allons garder la classification selon I’anomalie

fonctionnelle et la Iésion, séparée ensuite selon 1’organe atteint [74].
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2. DIAGNOSTIC :

2.1 Coliques non obstructives :

Ce sont les coliques spasmodiques, paralytiques (iléus sans obstruction), ou de fermentation.
Le plus souvent, I’animal est en bon état général et la douleur rétrocede a un traitement
antispasmodique et antalgique léger. La palpation transrectale ne permet pas toujours de palper
une anomalie particuliére (lors de spasmes par exemple) ou bien permet de palper une

distension gazeuse modérée concernant le caecum ou le gros colon.

2.2 Obstruction non étranglée :

Les obstructions non étranglées sont dues a un blocage de la lumiére intestinale, par du
tympanisme, une stase (alimentaire ou par corps étranger), un abces ou une tumeur. Afin de

rendre le diagnostic plus facile, leur étude portera selon 1’organe atteint.

- Estomac : [79]

¢ Les obstructions de 1’estomac sont assez rares, le plus souvent dues a une stase et a une
fermentation du contenu stomacal, qui provoque la production de gaz et la dilatation de
I’estomac. La cause principale est une ingestion excessive et trop rapide de granulés ou de
certaines plantes toxiques. Le diagnostic se fait par sondage naso-gastrique permettant une
vidange complete de 1’estomac.

L’animal peut étre trés douloureux, mais la mortalité reste faible (sauf cas de rupture gastrique
st la vidange n’a pas €té complete ou prise assez tot).

Plusieurs facteurs peuvent favoriser I’impaction de 1’estomac : les ulcéres gastriques (qui
diminuent la faculté de vidange stomacale), et plus rarement, la sténose du pylore, le carcinome
gastrique (mais rarement associé a des coliques, plutot a un syndrome d’amaigrissement), ou

les larves de Gastérophiles.

- Intestin gréle :

¢ Obstruction duodénale :

Elle est assez rare en tant qu’entité spécifique, et apparait plutdét secondairement & un
déplacement du colon. Une obstruction peut cependant étre due a une impaction par des
trichobézoars ou par une litiere spéciale (nombreux cas d’impaction par de la paille de lin par

exemple).
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¢ Ulcéres duodénaux :

Une ulcération de la paroi du duodénum peut ralentir le transit et causer une obstruction, en
provoquant une striction de la lumiére a ce niveau. La cause est inconnue (sans doute a relier
aux ulceres gastriques) et le diagnostic difficile.

¢ Impaction de I’iléon :

Plus fréquente, I’'impaction de 1I’iléon peut étre due a une impaction alimentaire au niveau de la
valvule iléo-caecale, avec des fibres trés fines comme celles du foin de type « Bermuda Grass
» aux Etats-Unis. Les larves de ténia, se situant au niveau de cette valvule, ainsi que les Ascaris
tués par un vermifuge récent et puissant, provoquent des obstructions a ce niveau. Il existe
également des hypertrophies musculaires de I’iléon, de cause inconnue, découvertes a
I’autopsie. Elles peuvent étre une cause de coliques, mais difficilement diagnosticable avant

une laparotomie exploratrice ou une autopsie.

L’impaction de I’iléon peut se diagnostiquer par palpation transrectale, en palpant 1’iléon dur
au toucher a droite en avant du caecum, souvent associé a la présence d’anses d’intestin gréle
distendues.

¢ Adhérences :

Elles apparaissent suite & une intervention chirurgicale précédente ou suite a I’apparition de
Iésions, et relient un morceau du tractus & un autre bout du tractus intestinale, ou bien aux
anneaux inguinaux (suite a une cryptorchidectomie par exemple), a une anastomose... Le
diagnostic est difficile et le taux de mortalité augmente d’autant plus que la formation de
I’adhérence est récente.

¢ Tumeurs :

Elles sont beaucoup plus rares. Des tumeurs bénignes existent, comme les lipomes, que nous
évoquons par la suite. Autrement, les types de cancer reportés sont le lymphosarcome digestif
et le leiomyosarcome. La encore, le diagnostic est difficile sans laparotomie. Une paracentese
abdominale peut tout de méme revéler la présence de cellules tumorales, lors de tumeurs
exfoliatives.

¢ Abces abdominal :

IIs sont dus a une infection générale provoquée par des bactéries comme Streptococcus equi et

Rhodococcus equi. Dans ces cas-la, des symptdmes plus généraux sont présents.
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¢ Autres causes d’obstruction non étranglée de I’intestin gréle :
Des affections congenitales, comme la persistance du diverticule de Meckel, des hématomes
concernant la paroi intestinale, ou encore les entérites éosinophiliques, peuvent provoquer des

obstructions non étranglée mécaniquement ou par ralentissement du transit.

- Caecum : [5]

¢ Obstruction :

Elle est le plus souvent due & une alimentation trop séche qui diminue la
motilité caecale.

¢ Dysmotilité caecale :

Elle correspond a un défaut de motilité entre le caecum, ’orifice caeco-colique,
et le colon ventral droit. Elle a été décrite comme cause d’impaction du
caecum. Cependant, la capacité de rétablir une motilité digestive normale, par
le traitement médical comme par le traitement chirurgical, indique que ceci
concerne un faible nombre d’impactions du caeccum. La principale conséquence
est malheureusement la rupture du caecum [19].

¢ Tympanisme :

Le caecum est alors distendu par du gaz, suite a une ingestion d’aliments trop

fermentescibles, ou non digérés par ’intestin gréle auparavant.
b

- Gros colon : [5]

¢ Obstruction :

L’impaction alimentaire est trés fréquente, avec une obstruction se produisant
au niveau de la courbure pelvienne. En effet, & ce niveau se produit un
rétrécissement anatomique du diametre du colon favorisant la stase. Les causes
les plus courantes sont un changement alimentaire et une déshydratation du
contenu colique, I’ingestion d’eau glacée, la déshydratation suite a un exercice
trop intensif, la parasitisme, la dentition...Le probléme primaire peut se situer

au niveau du colon dorsal droit ou du colon transverse.
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Aorte

Rein gauche

Veine cave caudale

Ligament
néphrosplénique

Rate

Colon ventral gauche
chargé d'aliments

Courbure pelvienne
\__ chargée d'aliments solides

Figure 12 : Palpation transrectale typique d’une impaction de la courbure pelvienne (d’apres
P.Cirier, 2004, les schémas sont de E. Josié, spécialiste de la courbure pelvienne (d’apres
P.Cirier,2004, les sechams sont de E. Josie , spécialiste de lillustration médicale et

scientifique [8]

L’ingestion de sable provoque également des obstructions du gros colon.

Elle arrive suite & une administration de nourriture directement sur un sol sableux, ou suite a du
pica, le plus souvent dans des régions ou le sol est sableux, comme la Floride et la Californie
aux Etats-Unis, ou les régions séches dans le Sud de la France. En général, cela peut se produire
sur n’importe quel cheval ayant accés a un paddock en sable et sans herbe ou alimentation a
disposition.

La présence d’entérolithes ou de trichobézoars dans la lumiére du colon provoque également
des obstructions. Les bézoars sont formés de matiére végétale, de crins... et les entérolithes
sont des concrétions intestinales de phosphates ammoniaco-magnésiens (PAM ou struvites)
[78]. lls peuvent étre palpables par voie transrectale, ou sont des découvertes de laparotomie ou
d’autopsie.

¢ Tympanisme :

Ils sont associés aux déplacements du colon (I’un précéde 1’autre mais on n’en connait pas
encore la chronologie exacte). Il arrive par lui-méme ou suite a une impaction. Quelques causes

specifiques sont connues : une thérapie a I’atropine ou a la morphine (a moyen et long terme
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pour cette derniére), I’hypocalcémie aigue, des malformations congénitales comme 1’aplasie
intestinale congénitale, ou 1’absence de plexus mésentérique chez le foal de race Paint.

¢ Déplacements [5] :

Ce sont des obstructions extra-luminales dues a une motilité anormale du colon qui vient se
placer en position anormale dans la cavité abdominale. Le plus fréquent est le déplacement du
colon a gauche, avec parfois un passage dans 1’espace néphrosplénique entre le rein et la rate,
par-dessus le ligament néphrosplénique. Ce type de déplacement est appelé entrappement (ou

incarcération) néphrosplénique.

Aorte

Rein gauche

Veine cave caudale

Ligament
néphrosplénique

Caecum distendu

Rate déplacée
dans le plan médian

Courbure pelvienne

Colon ventral gauche
entre la rate
et la paroi abdominale

Figure 13 : Palpation transrectale typique d’un déplacement a gauche du colon (d’apreés

P.Cirier, 2004)
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Aorte

Rein gauche \ Veine cave caudale

: - Brides souvent
Ligament . g : & trés tendues,
néphrosplénique . | Wi, facilement palpables

Caecum distendu

Colon ventral gauche S Courbure pelvienne
(en position dorsale) —__ (parfois trés chargée)

Figure 14 : : Palpation transrectale typique d’un entrappement néphrosplénique (d’apreés P.

Cirier, 2004)

Rein gauche Ligament néphrosplénique caché par
les deux colons gauches posés dessus

Colon ventral gauche

Rate / Colon dorsal gauche | Courbure pelvienne

Figure 15 : vue laterale gauhe de la topographie abdominale lors d'un accrochement
nephrosplenique (d’aprés P. Cirier,2004)
L’autre type de déplacement est le déplacement a droite du colon, par rétroflexion autour du

caecum.
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Aorte

Rein gauche

Veine cave caudale

Ligament

néphrosplénique

Ceaecum distendu

Colon dorsal droit

Colon ventral droit

Bandes charnues tendues,
facilement palpables

Figure 16 : Palpation transrectale typique d’un déplacement du colon a droite (d’apres P.

Cirier, 2004)

Remarque : il semble qu’une erreur soit survenue sur la légende du schéma : il faut en réalité

inverser le colon dorsal droit et le colon ventral droit.

Petit colon :

¢ L’obstruction du petit colon est due & la présence de fécalithes, de phytobézoars ou
d’entérolithes. A la palpation transrectale, le petit colon parait beaucoup plus dur ou impacté
comme le gros colon.

¢ L’obstruction du rectum est plus rare. La forme la plus fréquente est I’impaction par le
méconium chez le poulain nouveau-né, mais elle peut aussi arriver suite a une impaction
extensive du petit colon, a une fistule rectovaginale, a une lacération rectale (provoquant la

rétention fécale par douleur), a un prolapsus rectal, ou encore a un leiomyosarcome.

2.3 Obstruction étrangleée :

L’obstruction étranglée est une constriction vasculaire externe associée a un blocage

simultané de la lumiére intestinale. Ce type de colique présente le plus fort taux de mortalité
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(75%). Le diagnostic se fait a la palpation transrectale associée a des symptémes violents et a

une paracentese séro-hémorragique a hémorragique.

- Estomac :

¢ Il n’existe pas de véritable obstruction étranglée de I’estomac chez le cheval.
En effet, méme quand le cardia est en rotation ou plissé dans la distension stomacale, il n’y a

pas de véritable étranglement de la vascularisation.

- Intestin gréle

Les causes de strangulation de I’intestin gréle associée a une atteinte vasculaire sont multiples
: hernie, volvulus, invagination. Elles peuvent étre rapidement fatales et nécessitent le plus
souvent une intervention chirurgicale. La cause spécifique de nombreux déplacements reste
actuellement inconnue, sauf pour le volvulus autour d’un lipome péritonéal présent le plus
souvent chez les chevaux agés de plus de 12 ans, ou les anomalies congénitales et les troubles

de la motilité dus aux impactions par les Ascaris chez les jeunes chevaux.

Aorte

Rein gauche

Ligament : Racine mésentérique
néphrosplénique % S tendue

Rate

Anses d'intestin
gréle dilatées

|
|
/

Colon ventral gauche

Courbure pelvienne

Figure 17: Palpation transrectale typique d’une obstruction de l'intestin gréle (d’apreés P.

Cirier, 2004)

¢ Hernies ou incarcérations :

Lors de mouvements apparemment normaux de I’intestin gréle, celui-ci vient s’incarcérer dans
de nombreuses ouvertures existantes dans 1’abdomen. Ainsi, il peut s’incarcérer au niveau des
anneaux inguinaux (hernie inguinale), de I’ombilic (hernie ombilicale), du mésentére (pour
lequel il n’existe pas d’anneau spontané mais des défauts d’origine congénitale sont possibles,

comme un défaut de fermeture du mésentere), du foramen épiploique, du mésocolon, du
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ligament gastrosplénique, du diaphragme, du ligament caecocolique, du mésomeétre, ou encore
dans des lacérations vaginales ou a travers le canal inguinal suite a une castration. Lorsque
I’intestin gréle s’incarcére dans ces ouvertures, il se distend (par du gaz ou du liquide) et ne
peut généralement plus en sortir.

¢ Volvulus :

Les causes spécifiques de volvulus de I’intestin gréle sont inconnues. Les chevaux développant
ce type de coliques ne présentent généralement pas de signes précis dans les heures précédant
les coliques. Une motilité anormale est incriminée, mais sans en connaitre le mécanisme, ainsi

qu’une ischémie intestinale.

Site du volvulus

Vascularisation

Mésentere

Intestin gréle en
voie de nécrose ischémique

Figure 18 : Volvulus de lintestin gréle (d’aprés P. Cirier, 2004)

¢ Intussusception :
L’intestin gréle peut s’étrangler par intussusception sur lui-méme ou dans le caecum. Une
distension anormale d’un segment apparaissant au méme moment qu’une onde péristaltique

normale serait a I’origine de 1’affection.
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Caecum et gros colon :

¢ Le caecum se trouve étranglé suite a une strangulation du gros colon, ou bien plus rarement
par une intussusception sur lui-méme ou dans le colon (attribué a une infestation par les ténias
induisant une motilité anormale et une distension associée).

¢ La cause principale de strangulation du gros colon est le déplacement avec étranglement,
autrement dit torsion du colon a 360°, pouvant inclure le caecum dans le déplacement. La cause
specifique est inconnue, mais un mécanisme a été proposé : une distension gazeuse du colon
ventral provoquerait une remontée de celui-ci au dessus du colon dorsal, celui-ci chargé
d’aliment devenant plus lourd que le colon ventral. Actuellement, aucune hypothése n’a pu étre
confirmée. Le colon peut se tordre de 180 a 720 degrés. Le déplacement le plus fréquent
provoquant une strangulation est le déplacement de la gauche vers la partie craniale de
I’abdomen puis vers la droite. Le colon a aussi été retrouvé entre I’estomac et le diaphragme.
Les autres sites de strangulation du colon sont rares. Il peut se trouver étranglé dans la cavité
pleurale suite a une ouverture dans le diaphragme, dans les anneaux inguinaux.
L’intussusception de la courbure pelvienne est également possible.

Le diagnostic se fait cliniquement, par palpation transrectale, échographie abdominale et par
les modifications hémato-biochimiques rapides.

Le taux de mortalité est tres important pour ce type d’affection, et I’intervention chirurgicale

doit étre quasiment immédiate, étant donné la rapidité d’évolution.
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Jonction caco-colique

Courbure pelvienne

Colon ventral

Site de torsion - , Colon dorsal

Figure 19 : Torsion du colon (d’apreés P. Cirier, 2004)
Petit colon :

¢ Les strangulations du petit colon sont tres rares. Des hématomes de la paroi peuvent
provoquer une forme de strangulation par nécrose de la paroi intestinale. Des hernies dans le
mésocolon peuvent survenir suite au poulinage ou suite a un traumatisme. Des lipomes du
mésentére du petit colon sont rarement de taille assez importante pour provoquer une
strangulation mais cela a déja été décrit, ainsi que des intussusceptions ou des torsions du petit

colon, dont la cause est inconnue.

2.4 Infarcissement non étranglé :

Il est dd a un blocage de la distribution du sang par les vaisseaux ou a un flux sanguin tres
diminué. Chez le cheval, il n’existe pas de circulation sanguine collatérale pouvant irriguer les
intestins lors de 1’obstruction d’un vaisseau. Ainsi, I’obstruction vasculaire entraine la nécrose
de la portion correspondante d’intestin.

Le probléme le plus fréquent chez les chevaux est I’obstruction vasculaire par les larves de
Strongylus vulgaris dans 1’artére mésentérique craniale ou ses branches. Les larves relarguées
dans la circulation sanguine forment un thrombus et bloquent alors le flux sanguin a un ou
plusieurs niveaux : intestin gréle, caecum, gros colon, petit colon. L’incidence de ce type de
colique a considérablement diminué depuis 1’apparition de vermifuges efficaces et administrés

régulierement par les propriétaires de chevaux.
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2.5 Inflammation :

Entérites :

¢ Les entérites sont des inflammations de la muqueuse intestinale causées habituellement par
un agent infectieux. L’agent principal est Salmonella sp. , particulierement Salmonella
thyphimurium. 1 & 5% de la population équine est porteur asymptomatique. Cette bactérie
émerge le plus souvent dans les structures hospitaliéres ou la concentration d’animaux débilités
et plus faibles est plus importante que dans une écurie classique. De plus, 1’utilisation
d’antibiotiques déséquilibre la flore digestive et augmente ce relargage.

¢ L’entérite granulomateuse est une autre cause possible de coliques, mais beaucoup plus
rarement. La cause initiale peut &tre une infection chronique, comme une salmonellose ou une
ischémie aigue ou chronique du gros colon.

Une fois la pathologie initiale guérie, I’intestin ayant souffert développe une entérite
granulomateuse.

¢ L’entérite proximale peut causer des coliques graves chez les chevaux. La cause est
actuellement inconnue. D’autres formes d’entérites dues a une surcharge de granulés
provoquant une acidose meétabolique, ou un iléus primaire de I’intestin gréle provoquent le
méme type de symptémes. Plusieurs hypothéses comme les pancréatites ou 1’infection par les
clostridies ont été envisagées mais non confirmees.

¢ Les clostridioses sont rares mais peuvent provoquer des coliques chez les chevaux. L’agent
incriminé est Clostridium perfringens. Dans ce cas, les signes de coliques sont
systématiquement associés a de la fiévre et une diarrhée aigue.

¢ L’entérite due au Rotavirus existe chez les nouveaux-nés et provoque de la diarrhée aigue,
beaucoup plus rarement des coliques, mais doit toujours étre considérée dans le diagnostic
différentiel.

¢ L’Ehrlichiose équine (due a Ehrlichia risticii) provoque une entérite sévere pouvant causer
des coliques, de la diarrhée, et une fourbure, accompagnées par une depression, connue
communément sous le nom de Potomac Horse Fever aux Etats-Unis.

+ De nombreux agents toxiques provoquent des entérites et donc des coliques, comme par
exemple I’arsenic, les AINS, 1’ Amitraz, des plantes toxiques...

Péritonites :

¢ Les peritonites provoquent des coliques. Elles sont souvent dues a un probleme gastro-
intestinal primaire, comme une strangulation ou une rupture intestinale, une lacération rectale,

la perforation d’un ulcére, ou encore une rupture utérine.
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D’autres causes possibles sont les traumatismes avec perforation du péritoine, comme les plaies
par balle ou par un morceau de bois, de fil barbelé, ou encore les causes iatrogenes, suite a une

castration par exemple. Le taux de mortalité est élevé dans ce type d’affection.

2.6 Ulcération :

Diagnostiquées par endoscopie, 1’incidence de ce type de colique a augmenté récemment
suite au développement de ces techniques. Le stress est la cause principale, suivie par
I’administration de médicaments tels que les anti-inflammatoires non stéroidiens. Les ulceres
sont la plupart du temps situés au niveau de la muqueuse non glandulaire de 1’estomac, a
proximité de la margo plicatus. En général, ils provoquent des coliques sourdes chronigues,
mais peuvent engendrer des coliques plus aigues dues au défaut de vidange de 1’estomac.

2.7 Causes non digestives :

Plus rares, elles provoquent les mémes symptdmes que des coliques digestives. Elles sont

répertoriées dans le tableau 6 [d’apres 72].

Maladies digestives Insuffisance hépatique ou Hépatite Pancréatite

Maladies rénales et urinaires Cystite
Calcul vésical ou rénal
Pyélonéphrite

Rupture vésicale

Maladies de I'appareil reproducteur Torsion utérine

Hématome utérin

Perforation utérine

Rétention placentaire

Tumeur des cellules de la Granulosa

Ovulation normale

Maladies de I'appareil vasculaire Infarctus du myocarde
Thrombose aortique
Perte de sang aigue
Splénomégalie

Abceés splénique

Maladies de I'appareil Fourbure

musculosquelettique Myosite
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Rhabdomyolyse

Maladies de I’appareil respiratoire Pleurésie aigue

3. IMPORTANCE :

3.1 Incidence :

- En pratique itinérante, de nombreux vétérinaires considerent les coliques comme la premiere

cause de consultation médicale chez le cheval. Leur incidence exacte est en fait difficile a

évaluer, car la plupart des études portant sur les coliques ont été réalisées en structure

hospitaliére avec une clientele composée de cas référés, ce qui constitue un biais de sélection.

De plus, un certain nombre de coliques spasmodiques passe inapercu car de courte durée et se

résolvant seul, ou bien est vu par le soigneur qui administre des antispasmodiques permettant

la résolution des coliques.

Il existe cependant quelques études effectuées sur le terrain permettant d’évaluer I’incidence

des coliques dans une clientéle donnée ou dans une ferme donnée. Elles sont regroupées dans

le tableau 7.

Etude rétrospective

Incidence des coliques

Simonet 1979 [62]

Centre équestre de Saumur, France

19%

(572 cas sur 4 ans)

Rollins et Clement, 1979 [59] Clientele locale d’Arizona

9%
(1042 cas sur 5 ans)

Foreman et White, 1986 [21]

Pratique ambulante de Georgie

7,3%
(147 cas sur 1 an)

Uhlinger, 1993 [70]

Etude sur 14 fermes

26% (par année)

(91 cas sur 1 an)

Tinker et al, 1997 [64]

Etude sur 31 exploitations dans le Maryland

10,6% (par année)
(104 cas sur 1 an)

Kaneene et al, 1997 [34]

132 fermes représentatives de la population locale du Michigan

3,5% (par année)

Heng et al, 2001 [27]

Clienteéle locale des Yvelines, France

6%

Tableau 5 : Evaluation de I'incidence des coliques dans une pratique itinérante

Page |59




Chapitre 111 : DIAGNOSTIC DES DIFFERENTES CAUSES DE COLIQUES

L’incidence des coliques en pratique itinérante tourne donc aux alentours de 6 a 9%.
Les résultats de 1’étude effectuée dans le Maryland sur 31 fermes [64] varient beaucoup d’une
ferme a I’autre. L’auteur 1’explique par I’existence de facteurs de risques tels que la gestion de
I’écurie et les facteurs personnels du cheval. Le faible résultat des fermes du Michigan [34] n’a
pas pu étre explique.

Parmi les différents types de coliques, les impactions (coprostase) du colon sont les plus

fréquentes (environ 15% en moyenne).

3.2 Mortalité :

Les coliques constituent la premiére cause de mortalité chez le cheval, malgré une
résolution de 75% des épisodes de coliques en moins de 24 heures [63, 64]. Cependant, le
taux de mortalité est trés variable selon la population étudiée.

Les hopitaux, dont la population est essentiellement constituée d’une clientele de référé et
donc de cas plus graves, enregistrent un taux de mortalité élevé (jusqu’a 41 %) [55,56].

Pour les clienteles locales, le taux de mortalité varie entre 3 et 15% selon 1’ensemble des
¢tudes. Cette variation peut s’expliquer par la différence de taux de mortalité entre les
différentes maladies provoquant des coliques, mais aussi par I’intervalle de temps entre le
diagnostic et le traitement.

Les coliques chirurgicales présentent un taux de mortalité logiquement supérieur aux autres
types de coliques. D’une part, les propriétaires préférent parfois 1I’euthanasie du cheval, pour
des raisons économiques, et d’autre part, ces coliques sont par définition plus graves, avec une
atteinte de 1’état général parfois trop grave. Le progrés des méthodes chirurgicales et
I’expérience accrue des chirurgiens tendent a diminuer ce taux de mortalité depuis quelques

années.
Les chevaux faisant des coliques de maniére récidivante, chronique, semblent présenter un

taux de mortalité plus important, en particulier si les coliques sont rapprochées dans le temps
[28].

2.3.3 Importance économique :
- Les coliques du cheval sont trés importantes d’un point de vue économique. En effet, le colt

du traitement (qui n’est cité¢ dans aucune étude rétrospective) et de la consultation d’urgence,

voire de la chirurgie si nécessaire, entraine des frais tres importants pour le propriétaire. A ceci
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s’ajoute le risque de mort assez important pour le cheval, avec des conséquences économigues,
mais aussi affectives. De plus, le travail du cheval doit étre arrété pendant quelques jours en cas
de coliques non graves, et jusqu’a 4 a 5 mois en cas de colique chirurgicale.

- Ainsi, les coliques du cheval ont une importance a plusieurs niveaux : de par leur fréguence,

mais aussi de par le colt et le coté affectif en cas de mortalité.
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IV. FACTEURS DE RISQUES POUR LA POPULATION EQUINE :

Nous avons vu précédemment que le syndrome colique présente de nombreuses causes
possibles. Paradoxalement, les facteurs de risques sont encore peu connus par rapport a la
prévalence des coliques chez les équidés. De nombreuses études font ressortir des facteurs de
risques paraissant les plus fréquents et les plus significatifs.

Il faut signaler que cette étude n’est pas exhaustive et repose sur un ensemble de publications a
caractére épidémiologique ou non, n’ayant pas toujours le méme but. Ces données restent
encore trés controversées concernant 1’étiologie des coliques, et proviennent pour la plupart de
centres de cas référés, dont les résultats peuvent étre bien différents de ceux d’une étude en

pratique itinérante.
1. QUEST-CE QUE L’EPIDEMIOLOGIE PEUT APPORTER A

L’ETUDE DU SYNDROME COLIQUE CHEZ LE CHEVAL ?

L’approche épidémiologique a beaucoup apporté a I’étude du syndrome colique chez le
cheval. En effet, I’épidémiologie est une science qui étudie les populations, utilisée pour décrire
et quantifier une maladie et ses déterminants. Elle permet ainsi d’établir la fréquence d’une
maladie et de I’associer avec des facteurs de risques et des facteurs prédisposants.
L’importance de la quantification est décrite a juste titre par Lord William Kelvin,cité par
Cohen [12]:

« Quand vous quantifiez ce dont vous étes en train de parler et | 'exprimez alors en nombres,
vous connaissez quelque chose a ce sujet ; mais quand vous ne pouvez pas le quantifier et
l’exprimer avec des chiffres, votre connaissance se réduit a une sensation médiocre
d’insatisfaction. »

- Les objectifs de I’épidémiologie sont de déterminer I’importance d’une maladie, de permettre
sa surveillance, d’étudier son étiologie et son mode de transmission, et enfin d’évaluer les
méthodes thérapeutiques et préventives. Un vétérinaire praticien pratique couramment
I’épidémiologie, lorsqu’il recueille I’anamnése d’un cas, examine 1’animal, sélectionne un
traitement et évalue le pronostic du patient. A chaque fois qu’il pratique un de ces actes, il
interpréte des données et conclut selon son expérience (et celle d’autres Vétérinaires avant lui)
de cas similaires. Par exemple, lorsqu’on ausculte les quadrants abdominaux chez le cheval et
qu’on n’entend aucun bruit, c’est par expérience qu’on en conclut une diminution du

péristaltisme intestinal.
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- L’approche épidémiologique d’une maladie comprend de nombreux avantages : elle permet
I’interprétation d’observation dérivées du monde « réel » (par rapport aux données de
I’expérimentation), avec des résultats directement applicables. Elle apporte une vérification sur
le terrain des données de la recherche scientifique, et, ce qui nous intéresse particulierement ici,

elle permet I’évaluation de I’influence de multiples facteurs sur une maladie.
Malgré ces avantages multiples, cette science a également des inconvenients, qui doivent

nous faire rester vigilants par rapport a I’interprétation des données bibliographiques.

Dans la plupart des études, en particulier sur le syndrome colique, il existe de nombreux biais,
c¢’est-a-dire des erreurs systématiques sur I’ensemble des données ou leur interprétation [66].
De plus, I’association d’un facteur donné avec une maladie peut dépendre de nombreux autres
facteurs, qui se confondent souvent. Ces inconvénients peuvent donner des résultats
controversés entre les différentes études, sans pour autant déprécier la valeur de 1’une ou de

’autre. Il faut donc y faire attention [12].

2. SIGNALEMENT DE L’ANIMAL :
2.1 Age:

L’ensemble des études existant sur le sujet conclut a I’influence significative de 1’age sur
I’apparition de coliques chez les équidés, mais la tranche d’age la plus atteinte ne parait pas
encore bien définie. En effet, lorsqu’une tranche d’age est précisée, les études divergent.
Certaines déclarent une augmentation du risque de faire une colique entre 2 et 8 ans [13],
d’autres prouvent que le risque est multiplié par 1,5 au-dela de 10 ans comparé aux chevaux
agés de 1 a 5 ans [13, 34, 65], et plusieurs situent la tranche d’age la plus fréquente entre 5 et
10 ans [27, 45, 51]. Une étude récente précise que I’incidence des coliques diminuent chez les
foals de moins de 6 mois [68].

Ceci est a modérer selon la moyenne d’age des chevaux de I’étude et la moyenne de lots
témoins. La tranche d’age la plus atteinte est donc controversée. Voici un tableau bilan de

plusieurs études afin d’en situer I’hétérogénéité.
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Age moyen des cas de coliques Age moyen des témoins

Heng & al., 2001 [27] 10 ans 9,98 ans

Cohen & al., 1999 [13] 2-8 ans 5-10 ans

Tinker & al., 1997 [65] > 10 ans 1-5 ans

Kaneene & al., 1997 [34] 10 ans 8,3 ans

Reeves & al., 1996 [55] 8,5 ans 7,1 ans

Morris & al., 1992 [45] 5-10 ans 5-10 ans

Tenant, 1972 [63] 7,6 ans -

Tableau 6 : Age moyen des chevaux faisant des coliques, selon les études.

Les auteurs semblent s’accorder sur le fait que certains types de coliques se révelent
plus fréquents selon I’4ge de I’animal :
¢ Les intussuceptions et les cyathostomoses larvaires semblent plus fréquentes chez les jeunes
[45, 14]. Dans I’ensemble des études, les entérites proximales sont plus fréquentes chez les
chevaux agés de moins de 10 ans [45, 12].
¢ Selon I’ensemble des auteurs, les chevaux agés présentent plus de risques de strangulation
due a des lipomes ou adhérences [46, 22, 12, 14], ou a des incarcérations dans le foramen
épiploique [25, 26]. Cette derniere affirmation a cependant été réfutée par une étude récente
[22].
Les obstructions dues a la formation d’entérolithes sont également plus fréquentes chez les
animaux de plus de 11 ans [10, 15, 75]. Une autre étude portant sur 229 chevaux [46] référés
pour coliques en université, ainsi qu’une autre portant sur 449 cas [45], rapportent une
augmentation des cas de rupture gastrique chez les animaux agés de plus de 15 ans, ainsi qu’une
augmentation des cas d’obstruction du petit colon. La cause la plus fréquente de colique chez
les chevaux agés de plus de 15 ans reste I’impaction du gros colon, en accord avec les autres

etudes.
¢ Lanécessité d’intervenir chirurgicalement augmente avec I’age [11, 46, 51 , 63, 75]. Kaneene

et al.(en 1997) [34] signalent que la moyenne d’age des chevaux subissant une intervention

chirurgicale pour colique est de 12,3 ans contre 10 ans pour les cas de coliques medicales.
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¢ Chez les animaux ages de moins de 1 an, Morris et al. signalent une augmentation des cas
d’obstruction étranglée de I’intestin gréle, ainsi qu’une augmentation des cas d’obstruction du
petit colon [45]. Il ne faut pas oublier non plus les coliques dues a la rétention du méconium ou
la rupture de vessie, spécifiques de la néonatalogie.

- En conclusion, 1’age peut donc étre considéré comme un facteur de risque, tout en notant que

celui-ci semble différent selon chaque tranche d’age.

2.2 Sexe :

Selon les auteurs, I’influence du sexe sur les cas de coliques est controversée.

Pour de nombreux auteurs, il n’y a pas de relation significative entre le sexe et le risque
d’apparition de coliques [12, 13, 15, 51, 56, 65, 75].
- Pour d’autres le résultat est controverseé : deux études portant sur la méme université a deux
périodes différentes ont trouvé la premiere fois une différence significative, les hongres
paraissant moins atteints que les chevaux entiers, alors que dans la méme année, il ressort que
les hongres sont plus atteints [34].
- Certains auteurs signalent une inégalité des sexes face au risque de colique en général.
¢ Les chevaux castrés sont moins atteints que les chevaux entiers selon Kaneene
(1997) [34], alors que Morris et al.(1992) [46] et Cohen et Peloso et al.(1996)
[16] rapportent une fréquence plus importante de coliques chez les hongres, sans pour autant
I’expliquer. Il faut préciser que les chevaux entiers sont en général plus jeunes que les hongres
(car castrés par la suite), et que dans I’ensemble des études, leur nombre n’est pas suffisant pour
établir une différence significative avec les chevaux hongres.
¢ Les juments semblent plus exposées que les males, car la gestion est différente : ce sont
fréquemment des pouliniéres, soumises a un risque plus important car elles changent
réguliérement d’environnement, sont gestantes ou suitées. De plus, la période autour du part est
décrite comme une période a risque.

De nombreuses études rapportent une fréquence plus importante pour certains types de
colique rapportée au sexe.
¢ Les juments présentent plus de risques de faire des torsions de colon, expliquées le plus
souvent par le vide laissé par 1’utérus suite a la mise bas [14,
27, 45]. Les dilatations de I’intestin gréle sont également plus rapportées chez les juments que
chez les autres animaux [27, 45]. Elles seraient également plus sujettes aux péritonites aigués,

ceci pouvant également s’expliquer par des complications du part [45], et aux entrappements
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néphrospléniques, sans explication particuliére [72], contrairement & une étude plus récente
faite en France [50], qui rapporte plus de males dans cette affection. Les deux populations
étudiées etant differentes (région et proportions), il peut exister un biais a ce niveau.
¢ Les entérites proximales seraient significativement plus fréquentes chez les étalons, ainsi que
les incarcérations de I’intestin gréle dans le foramen épiploique [60], alors que les déplacements
du gros colon et les entérolithiases moins fréquents [27, 45]. Ceci est & modérer avec le fait que
les étalons sont souvent plus jeunes et que ces deux derniéres affections sont plus fréquentes
chez les chevaux ages.
¢ Les chevaux hongres présenteraient significativement plus de risques de faire des coliques
intermittentes chroniques [16]. Les auteurs expliquent cela par la possibilité de sequelles de
castration, de cryptorchidectomie, ou bien par une association avec le mode de management
des chevaux hongres. Arnauld des Lions et al [2, 3] trouvent une prédisposition des chevaux
hongres aux entrappements néphrospléniques, sans pour autant I’expliquer, contrairement a
White [72].
- Deux types de coliques sont specifiquement liés au sexe [13, 14, 25, 45, 46, 72] :
¢ Les hernies inguinales, étranglées ou non, chez les étalons,
¢ Les torsions utérines chez les juments.

Pour conclure, le sexe n’est généralement pas consideré comme un facteur de risque de
coliques, sauf pour les coliques spécifiques du sexe.

2.3 Race:

- Pour ce facteur, les résultats sont encore controversés.

Quelques rares auteurs ne trouvent pas de lien significatif entre la race et ’incidence des
coliques [27, 51, 63, 70]. D’autres ne peuvent pas en établir, la population étudiée étant
sur-représentée pour certaines races [15, 75].

- La majorité des études trouvent une relation entre la race et I’apparition de coliques.

¢ La race Arabe est décrite fréqguemment comme une race prédisposée aux coliques [15,
56, 57, 60, 74]. Les auteurs I’expliquent par plusieurs hypotheses :

- La gestion des élevages de chevaux Arabes semble différente de la gestion classique.

- Les propriétaires de chevaux Arabes connaissent le risque élevé et appellent plus facilement
le vétérinaire lorsque leur cheval est en colique.

- Il existe probablement une prédisposition génétique pour cette race.
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- Les chevaux Arabes expriment plus rapidement et plus intensément la douleur que les autres
races [23].

¢ Le Thoroughbred (Pur Sang américain) présenterait plus de risques de coliques [25, 31, 67].
¢ Le Standarbred (Trotteur américain) présente des résultats controversés : deux études le
situent comme race a risque [61, 72], alors que deux autres citent une diminution de risques
pour cette race [57, 60].

- De nombreux auteurs considérent également une prédisposition de certaines races a certains
types de coliques.

¢ Les chevaux Arabes sont plus fréquemment sujets aux impactions de I’iléon et aux dilatations
de I’intestin gréle [45], ainsi qu’aux entérolithes [17] et aux coliques chroniques intermittentes
[16],

¢ Les Standarbred, aux hernies inguinales [14] (Remarque : aucune étude ne signale une
prédisposition des trotteurs frangais aux hernies inguinales, comme pourraient s’y attendre de
nombreux praticiens sur le terrain...)

¢ Les Tennessee Walker, aux péritonites [45],

¢ Les Thoroughbreds, aux incarcérations de I’intestin gréle dans le foramen épiploique [72],

¢ Les races miniatures, aux fécalithes et impaction du petit colon [14],

¢ Les poneys, en particulier les Shetlands, aux obstructions du petit colon [72],

¢ Les Quarters Horses, aux déplacements du gros colon [45],

¢ Les Hanovriens, aux entrappements néphrospléniques (déplacement du colon a gauche) [72],
¢ Les races de type Paint, aux impactions de 1’iléon et aux malformations congénitales comme
’aplasie ganglionnaire chez les foals [72].

- Aucun lien significatif n’a donc encore été clairement établi entre la race et la prédisposition
aux coliques, ce facteur dépendant notamment d’autres facteurs comme la conduite d’élevage,
conduisant & un biais.

2.4 Conformation et taille :

La taille du cheval pourrait également jouer un réle dans I’incidence de certains types de

coliques : les chevaux de trait ainsi que ceux présentant un long dos et une grande taille au
garrot semblent prédisposés aux déplacements du colon [50], ce qui expliquerait I’incidence

des entrappements néphrospléniques chez les Hanovriens.
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Les poneys sont prédisposés aux impactions du petit colon. Les études sur ces petites races
sont moins fréquentes et moins significatives étant donné I’impossibilité d’établir un diagnostic
par palpation transrectale sur certains d’entre eux.

2.5 Comportement :

Les chevaux présentant des tics, particulierement le tic a I’air, présentent une prédisposition
aux coliques [76]. Cette augmentation du risque ne serait pas liée a l’arrivée d’air dans
I’estomac, mais plutdt a une augmentation du temps de transit intestinal, ce qui augmente le
risque d’impaction du gros colon.

Les hommes de cheval associent fréquemment le caractere agressif d’un cheval a un risque
potentiel de coliques. Cependant, aucune étude n’a encore réussi a le démontrer. Ceci s’explique
peut étre par le fait qu’un cheval a fort caractére exprimera plus facilement la douleur et sera
donc vu plus souvent en colique qu’un cheval au caractére placide.

Les animaux stressés, particulierement les jeunes poulains, sont prédisposes aux ulceres
gastriques, cause possible de coliques [79].

- Les animaux nerveux, avec une consommation gloutonne des aliments [78], particulierement
des granulés, présentent une attitude a risque face aux bouchons oesophagiens, qui peuvent étre
assimilés ou non a une forme particuliere de colique, bien que la douleur n’y soit pas d’origine
abdominale.

3. ALIMENTATION ET PRATIQUES D’ELEVAGE :

La gestion alimentaire est la cause la plus importante de coliques chez le cheval.

En effet, dans la nature, le cheval ne mange que de 1’herbe, et passe 10 a 15 heures par jour a
brouter. L’adaptation de ’animal et de son alimentation a la vie en box occasionne donc de
nombreux problémes, illustrés par cette citation de Caulton Reeks (1909) [30] : « La cause la
plus commune de coliques chez les chevaux est celle qui peut étre le mieux définie par le mot «

domestication » ».
Des méthodes de prévention pouvant s’appliquer a n’importe quelle écurie vont permettre de

diminuer le risque de coliques en améliorant la qualité de vie de 1’animal (alimentation et

habitat), ce qui rend ce facteur de risque trés intéressant a étudier.
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3.1 Types d’aliments utilisés dans la nutrition du cheval :

Deux principaux types d’aliments sont utilisés en nutrition équine : les fourrages et les
concentrés [47]. Chacun peuvent également étre de plusieurs catégories différentes, réunies

dans la figure 9.

FOURRAGES :
©) Herbe au paturage
©) Foin
©) Paille

CONCENTRES : aliment dont la teneur en énergie et/ou en matiéres azotées est élevée, de 0,8 a 1,3 UFC*

et de 80 a 500 g de MADC** par kg de matiere séche.
© Aliments simples : céréales (orge, avoine, mais). ® Aliments composés :

- Aliments complets : aliments apportant la totalité des nutriments nécessaires a la
couverture des besoins et pouvant se substituer intégralement aux rations

traditionnelles.

- Aliments complémentaires : aliments utilisés le plus souvent a la place des aliments

concentrés simples habituels (céréales), en complément des fourrages.

* UFC : Unité Fourragére Cheval, quantité d’énergie nette d’un kilogramme brut d’orge de référence (870 g de
matiére séche) pour I'entretien du cheval.

** MADC : Matiére Azotée Digestible Cheval, quantité de matiéres azotées digestibles fournissant des acides

animés.

Tableau 7 : Principaux types d’aliments distribués en nutrition équine (d’apreés Leblond et

al., 1999)[37]
3.2 Etiologie alimentaire :

L’alimentation agit par 3 mécanismes différents sur les coliques des chevaux. Il s’agit de
troubles mécaniques (liés a la présentation physique de la ration), de dysmicrobismes
caecocoliques (liés a un désequilibre alimentaire ou un changement brutal), ou de propriétés

pharmacodynamiques de la ration (toxicité de la ration) [79].
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Erreur d’abreuvement

Excés de concentrés

Changement brutal de régime  Exces de fourrage ligneux

trop rapide trop rapidement manque de lest + mauvaise mastication
trop froid trop abondamment repas trop volumineux Ingestion de sable,

trop irrégulier trop forte imbibition exces d'amidon (cru) terre, bois, caoutchouc...
trop rare trop fermentescibles exces d'azote

(sucres, amidon cuit)
Légumineuses Antibiotiques
météorisantes } (tétracyclines)
Paille 1976

stress aération DYSMI- surmenage _’insuﬁisance
douleur déficiente{ CROBISME Ymusculaire " hépatique

4 1 - 7

Dilatation %
i : i » #» endotoxines
Indigestion, congestion gaz ac. lactique histamine v
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dilatation déséquilibres  spasme  congestion
o a|| E hydroioniques
) COLIQUES

COLIQUES — INTESTINALES

GASTRIQUES COLIQUES INTESTINALES PAR DYSMICROBISME D'OBSTRUCTION

Figure 20 : Etiologie alimentaire des coliques chez le cheval (d’aprés Wolter, 2000b)

Troubles mécaniques :

¢ Ceux-ci peuvent engendrer des bouchons oesophagiens et des coliques gastriques, dues a une
surconsommation de concentrés sans apport précédent de fourrage, et a la présence de fourrage
trés grossier, épineux et donc difficilement mastiqué. La granulométrie des concentrés joue
également un réle, ceux-ci ne doivent étre ni trop petits, ni trop gros.

¢ Les obstructions et indigestions intestinales sont également dues a des aliments trop grossiers
et difficilement digestibles, particulierement le foin ligneux, les copeaux, 1’écorce, le bois, la
terre, le sable... Pour ces derniers, leur consommation volontaire traduit une erreur alimentaire
latente (manque de fibres, carences alimentaires en sel, en phosphore). La cause la plus connue
reste la paille au changement de ballot a la fin de I’été, en particulier les années seches et tres
ensoleillées (comme cela a été le cas en 1976, année decrite sur la figure précédente). La cause
suspectée est la présence de reliquats de traitement comme les désherbants, insecticides, non

lavés par la pluie, et ayant des propriétés inhibant la motilité intestinale.
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De plus, la composition des différents types de paille est différente : la paille d’orge est par
exemple moins attirante pour le cheval, mais plus digeste que la paille de blé.

¢ Les granulés trop rapidement consommés augmentent le risque d’indigestion par
ralentissement voire arrét du transit dans 1’estomac, et surtout dans le gros intestin.

¢ Les rations a base de luzerne et/ou de soja apportent un exces de phosphore et de magnésium
pouvant entrainer la formation d’entérolithes (concrétions intestinales de Phosphates
Amoniaco-Magnesiens).

¢ Les grains durs, comme le mais, augmentent le risque de coliques en augmentant la résistance
a la digestion enzymatique. Ceux-ci ne sont en général pas spontanément consommeés par le
cheval.

¢ La prévention de ces troubles mécaniques passe par une durée minimale d’ingestion
recommandée de 5 heures par jour. Il est alors conseillé d’apporter au minimum 4 a 5 kg de
foin par jour, méme avec des aliments dits « complets », idéalement en filet afin d’en avoir une
consommation brin par brin. Il faut également fractionner 1’apport d’aliments concentrés en
plusieurs petits repas (2 a 3 kg de matiére seche) a répartir au cours de la journée
(éventuellement avec des distributeurs automatiques de concentrés), en essayant de prolonger
la durée du repas au maximum (en augmentant la longueur d’auge par exemple).
Malheureusement, une telle mise en place parait difficile dans les écuries traditionnelles ou le

personnel n’est pas assez nombreux en général, pour un nombre de chevaux trop éleve.
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Dysmicrobismes intestinaux :

- changements brutaux de régime
- manque de lest
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Figure 21
Wolter,2000b)

: Dysmicrobismes caeco-coliques et conséquences pathologiques (d’aprés

Il faut préciser qu’aujourd’hui, nous savons que c’est 1’augmentation d’acide lactique qui est

responsable de la sélection de la flore pathogéne et de leur augmentation.

¢ Par changement brutal de régime :

Tout changement est un facteur de risque, en particulier s’il est associé a un changement du

niveau d’activité. Il n’y a alors pas d’adaptation de la flore enzymatique et microbienne, ce qui

provoque une maldigestion enzymatique de I’intestin gréle, et donc un afflux de substrat dans

le gros intestin en quantité excessive et de nature nouvelle. Ceci augmente la déviation

microbienne et altére 1’équilibre écologique de la microflore digestive, et permet ainsi la

prolifération de germes pathogenes (Colibacilles, Salmonelles, Clostridies). En effet,

I’utilisation de la microflore digestive laisse la place au développement de ces bactéries,

présentes a 1’état physiologique dans le tube digestif du cheval. Les risques encourus sont la

diarrhée, la surcharge hépatique, les coliques, la fourbure, I’entérotoxémie, la septicémie... La

gestion du changement et les transitions sont vus dans le paragraphe concerné.
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¢ Par manque de lest :

Le lest indigestible est composé des fibres insolubles, qui ont un effet mécanique de balayage.
Elles apportent une bonne prévention car elles ralentissent le transit.

La part fermentescible des fibres alimentaires augmente la libération progressive et moderée
des acides gras volatiles. Ceux-ci ont plusieurs effets positifs : ils améliorent la résorption des
électrolytes et de I’eau (prévention des diarrhées osmotiques), ils acidifient le contenu digestif
(opposition & la prolifération de germes pathogeénes), ils ont une action anti-bactérienne directe
sur ces germes, ils apportent une nutrition énergétique de la muqueuse intestinale (augmentation
de Pefficacité digestive et anti-infectieuse).

Une association raisonnée des fibres solubles et insolubles permet donc une régulation du transit
digestif et une prévention de la diarrhée, des impactions caecales.

¢ Par exces de glucides fermentescibles :

Une suralimentation céréaliére augmente fortement le taux d’amidon, qui submerge les facultés
de digestion enzymatique de I’intestin gréle [9, 33, 47].

Un substrat amylacé trop abondant et trop dégradable arrive alors dans le colon, ce qui
augmente les fermentations microbiennes, diminue le pH, et libére ainsi du gaz, de I’acide
lactique, des amines toxiques et des enterotoxines bactériennes. Ces facteurs sont tous des
causes de coliques, par spasmes, maldigestion et surtout altération de la barriere intestinale,
action systémique [77].

Ceci a été prouvé par une étude de Tinker et al en 1997 [65] : pour un cheval, manger plus de
2,5 kg de concentrés par jour multiplie le risque de coliques par 2,2, et plus de 5 kg par 6,3.
L’utilisation de 1’orge et de I’avoine est controversée : certains ne les associent pas aux
coliques[57], alors que d’autres les décrivent comme facteur de risque [31] si la consommation
d’avoine dépasse 2,7 kg par jour.

¢ Par exces azotés :

Les chevaux exposes sont ceux qui consomment de la trés jeune herbe ou des tourteaux en
quantité trop importante. Il y a alors production d’ammoniac et d’amines qui provoquent la
libération d’endotoxines et 1’alcalose caecocolique, et permettent ainsi la prolifération de

germes pathogenes. De plus, ’ammoniac bloque directement le métabolisme énergétique.
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- Toxicité de la ration :

+ Tout apport accidentel de granulés en trop grande quantité augmente le risque de coliques.

¢ La qualité des aliments joue énormément sur la digestibilité et donc sur le risque éventuel de
coliques [31]. Celle-ci peut étre altérée par un changement de maturité a la coupe, par le climat
et le temps de culture, et par la durée et les conditions du stockage. Ainsi, comme on 1’a vu
précédemment, les fourrage peuvent étre contaminés par des pesticides et des désherbants non
lavés par les pluies, ayant une action corrosive et toxique sur le tube digestif [79].

Lors de stockage dans de mauvaises conditions ou trop long, le foin peut étre contaminé par
des moisissures et devient alors un facteur de risque de maldigestion et donc de coliques [31].

3.3 Abreuvement :

Une mauvaise gestion de 1’abreuvement est un facteur de risque de coliques important,
d’autant plus qu’il peut étre facilement évité. En effet, un apport irrégulier d’eau prédispose aux
coliques. Ceci peut arriver lors d’absence d’abreuvoir dans une stalle [13], lors d’un accés limité
a I’eau quand le cheval est au paddock [57], lors d’une température de 1’eau trop faible [34, 72],
ou lors de transport [12]. Il faut éviter également une consommation trop brutale de 1’eau,
comme par exemple au retour du travail [31]. Une remarque peut aussi étre faite sur les
abreuvoirs automatiques, qui peuvent étre trop lents, sales, bloqués, et qui sont donc a vérifier
régulierement.

Il est donc important de laisser aux chevaux un acces permanent a de 1’eau fraiche, potable,
et renouvelée régulierement. Une bonne gestion de I’abreuvement diminue ainsi le risque de
coliques [12].

3.4 Distributions et variations alimentaires :

La distribution de la nourriture joue un réle sur I’apparition de coliques. Nous avons vu
précédemment qu’un cheval en milieu naturel passe 75 % de sa journée et 50% de sa nuit a
manger. Or un cheval vivant en box est limité par le faible nombre de repas offerts par 1’écurie
[9]. Les coliques gastriques sont souvent le résultat d’une surconsommation lors du repas [79].
Le mode et la fréquence des repas joue donc un role trés important.

Tout changement d’alimentation, que ce soit la qualité, la quantité, voire 1’heure du repas,
peut contribuer a I’apparition de coliques [13, 15, 51, 57]. Dans deux études menées au Texas,

I’une montre un risque multiplié par 2 dans les 15 jours suivant le changement d’alimentation,
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et I’autre un risque multiplié par 5 [13, 15]. Une autre étude montre un risque multiplié par 3,6
[65]. Dans ces changements, plusieurs types ont été étudiés :

¢ Le changement de ballot de foin semble étre celui s’avérant le plus risqué [31], avec une
multiplication du risque par 9,8 pour Cohen et al en 1999. Tout changement de type et donc de
qualité augmente également le risque.

¢ Toute introduction de concentrés dans une ration prédispose aux coliques, ainsi que tout
augmentation ou diminution de la quantité de concentrés apportés.

+ Des transitions progressives sur au minimum une semaine doivent donc étre respectées pour
éviter au maximum I’apparition de coliques suite a une modification dans 1’alimentation. Ceci
se vérifie particulierement chez les jeunes chevaux de courses sortis du pré pour étre mis a un
entrainement intensif, et dont le stress s’ajoute aux modifications alimentaires, ainsi que les
chevaux malades, en convalescence, ou dénutris [79].

3.5 Prévention :

De nombreuses coliques pourraient étre évitées grace a des pratiques alimentaires correctes.

Ceci doit passer par une prévention, qui peut se décrire par les points suivants (figure 12) :

Tableau 8 : Regles du bon rationnement chez les chevaux

REGLES DU BON RATIONNEMENT CHEZ LES CHEVAUX
(D’apres Wolter, 2000b)
ABREUVEMENT :
Fréquent, en quantité suffisante, non brutal, avec de I'eau pas trop froide.
TRANSITIONS : Ménagées sur au minimum une semaine.
FRACTIONNEMENT DES REPAS :
En petits repas, d’autant plus nombreux que le niveau énergétique augmente.
EQUILIBRE ALIMENTAIRE :
Eviter I'insuffisance de cellulose (taux minimum de 17 a 18%), limiter le blé et I'orge (trés
fermentescible), au profit de I'avoine, augmenter I'apport énergétique en appliquant des
traitements hydrothermiques aux céréales ou en apportant des matieres grasses, ajouter des
facteurs probiotiques (apport de levures, d’argile, d’acide organique).
CONSERVATION DES ALIMENTS :

Utiliser des aliments parfaitement conservés.
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4. HABITAT :

4.1 Paturage :

-Un cheval passant entierement son temps au pré présente beaucoup moins de risques de
coliques qu’un cheval au box [12, 15]. Plus le temps passé au pré augmente, plus les risques
diminuent [13, 31]. Ceci est expliqué par le fait que le confinement stresse le cheval, et surtout
par le fait que I’herbe est la nourriture naturelle, dont I’animal dispose ici a volonté.

Une étude contredit cette affirmation en disant qu’un cheval au pré présente un risque
augmenté de coliques [57]. En réalité, ce risque est augmenté chez les chevaux dont le «
turnover » de pature est important : un cheval tournant entre 4 patures différentes est plus
prédisposé aux coliques qu’un cheval ne vivant que dans un seul pré [51, 57]. Les auteurs
I’expliquent par la contamination possible des différents prés par des parasites et par le passage
de plusieurs chevaux dans ces mémes prés. De plus, la mise au pré dans une pature luxuriante
augmente également le risque de coliques [72].

La vie au pré n’est pas complétement sans risque pour le cheval : plusieurs maladies sont
décrites, comme la maladie du Grass Sickness (qui provoque des coliques), le syndrome de
manque chez la pouliniére, et les intoxications possibles au pré, comme récemment la

myoglobinurie atypique décrite en France.

4.2 Box :

Plus le nombre d’heures passées en box augmente, plus un cheval présente de risques de
coliques, le risque maximum se présentant donc a 24 heures par jour, le plus souvent pour des
chevaux confinés au box pour des raisons médicales [12, 29]. Le type de colique le plus fréquent
dans ce cas est I’obstruction du gros colon [30]. On retrouve en conséquence, beaucoup plus
rarement mais a signaler, la stase caecale aboutissant a la rupture caecale due a un defaut de
motilité, chez les chevaux se trouvant en milieu hospitalier avec un défaut d’activité [19].
Ainsi, un cheval passant plus de 50% de son temps en stalle ou en box présente un risque
multiplié par 1,6 par rapport aux chevaux vivants en extérieur [13]. Le confinement génere le
stress qui augmente le risque de coliques chroniques [9].

Tout changement dans 1’habitat, particuliérement le passage du pré au box, augmente le
risque de coliques (mais ce facteur est souvent lié a un changement dans I’activité et dans

I’alimentation). Un changement de box prédispose également aux coliques.
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4.3 Litiere :

- Certains auteurs ne trouvent pas d’association avec le type de litiere [15, 65].

- Cependant, le probléme de la paille comme litiére est bien connue des hommes de chevaux,
avec une apparition plus fréquente d’impactions du colon aprés un changement de litiere, en
particulier s’il n’y a pas d’autres sources de fibres. Une étude prouve ce rdle de la paille et
I’augmentation du risque chez les chevaux vivant sur paille par rapport aux chevaux vivant sur
copeaux [30], mais la corrélation avec d’autres variables est assez importante. Il faut également
savoir que certains chevaux mangent les copeaux et augmentent ainsi le risque de coliques. Le
type de paille utilisé comme litiere peut également jouer un réle : en effet, la gravité de la
colique est différente selon qu’il s’agisse de paille de blé ou de paille de lin, cette derniere créant

des impactions beaucoup plus difficiles a faire passer médicalement.

4.4 Ecurie :

Les pratiques d’écuries sont connues comme facteur prédisposant aux coliques, mais leur
évaluation est difficile, car elles changent selon la région, le pays, la zone géographique.

La densité de la population vivant dans 1’écurie joue un réle important dans 1’apparition de
coliques. En effet, une écurie ou les chevaux sont présents en grand nombre est un facteur
prédisposant [29]. Les auteurs I’expliquent par une diminution du temps d’acces a la pature
pour chaque cheval, une augmentation du risque de parasitisme, et une augmentation du nombre
d’heures passées en box (travail et sorties moins fréquents) [30].

- Un changement dans la gestion de 1’écurie est un facteur prédisposant aux coliques [13, 15,
57, 65]. Mais ceci est souvent lié a un changement d’alimentation ou d’activité, et les études
n’ont pas réussi a mettre en évidence quel changement spécifique augmenterait les risques.

De nombreuses études ont prouvé qu’un cheval soigné directement par son propriétaire
présentait moins de risques de coliques que les autres chevaux [29, 57]. Les propriétaires
apporteraient des soins plus importants a leurs animaux, détectant ainsi les signes plus tét et
appelant ainsi précocement le vétérinaire. De plus, la densité des chevaux est souvent plus
faible, et le niveau d’activité moindre.

Les conditions de vie du cheval présentent donc de nombreux facteurs predisposant a
I’apparition de coliques. Celles-ci peuvent étre améliorées, mais sont souvent corrélées a deux

autres facteurs importants : I’alimentation et le niveau d’activité.
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5. UTILISATION :

5.1 Type et niveau d’activité :

Le type d’activité ne semble pas intervenir dans 1’apparition de coliques. En effet, les
conclusions des différentes études sont les mémes pour un cheval de course [29, 30, 65] que
pour un cheval de spectacle [34] ou de sport, par rapport a un cheval sans exercice régulier.

- Un niveau intense d’activité (compétition, entrainement du cheval de course) augmenterait

les risques de coliques [13, 54, 65], ainsi qu’une activité générant un stress important [34].

5.2 Changement d’activité :

- L’ensemble des auteurs s’accorde sur le fait qu’un changement récent d’activité augmente le

risque de coliques, qui pourrait étre multiplié par 2,2 selon Cohen en 1999, en particulier lorsque
le cheval passe d’un entrainement assez intensif au repos brutal. Il faut cependant étre prudent,
car cette variable est tres souvent associée a un changement d’habitat, de nourriture, de gestion,

et peut aussi étre associée au transport.
6. HISTORIQUE MEDICAL DU CHEVAL :

6.1 Antécédents de coliques :

Certains auteurs ne trouvent pas de lien significatif entre I’apparition d’une colique et
I’existence de coliques précédentes chez ce méme cheval [45, 46].
La plupart des auteurs s’accordent sur le fait qu’un antécédent de colique augmente

significativement le risque d’apparition d’une autre colique [13, 15, 30, 55, 65, 72]. lls
quantifient ainsi ce risque selon les résultats de chaque étude, regroupés dans le tableau

Tableau 9 : Risque de colique chez un cheval ayant des antécédents de coliques

Estimation du risque chez un cheval avec

antécédent de colique

Reeves et al, 1996 Multiplié par 3,5
Kaneene et al, 1997 Multiplié par 3,7
Cohen et al, 1995 Multiplié par 5,7
Cohen et al, 1999 Multiplié par 4
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- Plusieurs études signalent une interaction avec un autre facteur de risque : celui du soigneur.
En effet, White en 1990 signale une multiplication du risque par deux pour un cheval ayant déja
présenté des coliques auparavant si la personne qui le soigne est une autre personne gue son
propriétaire. Ceci est confirmé par Heng en 2001, qui précise que le risque de déclencher de
nouveau une colique chez un cheval ayant des antécédents est multiplié par 2,6 s’il est soigné
par son propriétaire, contre 4,5 s’il est Soigné par une autre personne.

Ses ¢études n’expliquent pas la cause de ces récidives. Plusieurs hypotheses sont émises,
particulierement celle d’une prédisposition individuelle aux coliques, sans explication
particuliére, sauf certaines déformations anatomiques et adhérences qui ne sont en général pas
diagnostiquées.

- Il n’y aurait pas de lien significatif entre la durée des coliques (chroniques ou non) et le risque
de récidive [28].

6.2 Antécédents de chirurgie abdominale :

L’ensemble des études montre un lien significatif entre le risque de colique et I’existence
d’une chirurgie abdominale dans I’historique du cheval. Ce risque est méme multiplié par 5
selon Cohen et al (1995 et 1999), qui explique ceci par la formation d’adhérences, par
I’apparition de striction suite a une entérotomie, ou encore par le risque d’iléus post-opératoire.
Ceci est confirmé par une étude de 2005, portant sur les complications a court et moyen terme
suite a une chirurgie de colique, et sur les cas d’une seconde laparotomie en aigu. Ainsi, une
nouvelle laparotomie est réalisée pour environ 10% des chevaux de I’enquéte, tous récemment
opérés pour coliques, avec pour indication une douleur persistante, un iléus post-opératoire, une
péritonite, ou une déhiscence des sutures de la plaie de laparotomie. Moins de 50% des chevaux
ayant subi une deuxiéme intervention ont quitté la clinique, et environ 40% de ceux-ci ont été
réhospitalisés ultérieurement suite a un épisode de colique ultérieur. A long terme, le taux de
survie est de 22% pour ces chevaux [40, 41, 42, 43].

Cependant, il n’y aurait pas de différence significative de mortalité entre les chevaux
présentés en colique pour la premiere fois et les autres chevaux [16].

- Pour Hillyer et al en 2002, une précédente chirurgie abdominale n’augmente pas le risque de
coliques, mais les auteurs I’expliquent par le faible nombre de cas existant dans leur étude, ce

qui n’apporte pas de résultat significatif.
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6.3 Vaccination :

- L’implication possible de la vaccination dans les coliques du cheval est assez controverseée.
- De nombreux auteurs ne trouvent pas de lien de cause a effet [15, 65].
Certains citent une augmentation du risque dans les 15 jours suivant la vaccination, sans

trouver d’explication [51], ou en I’expliquant par le stress et par des effets diminuant la motilité
intestinale [34].

- Tinker et al (1997) établit un lien significatif entre la vaccination contre 1’Ehrlichiose existant
aux Etats-Unis et I’augmentation du risque de colique.
- Pour conclure, la vaccination récente ne semble pas étre un facteur prédisposant au syndrome

colique chez le cheval.

6.4 Vermifugation :

Le parasitisme intestinal est décrit depuis longtemps comme une cause connue de coliques
chez le cheval, particulierement pour Strongylus vulgaris et la pathogénie de sa migration
larvaire [1, 20, 63]. Aux Strongles se sont ajoutées récemment 1’émergence du Taenia
(Anoplocephala perfoliata) et la résistance des larves de Cyathostomes (petits strongles) aux
vermifuges utilisés classiquement [39].
¢ Le mode d’action des différents parasites et leur implication dans les coliques du cheval est

résumé dans le tableau 12.
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Tableau 10 : Principaux modes d’action des parasites digestifs dans la genése des coliques chez le cheval (d’aprés [18, 27, 36])
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¢ Les parasites digestifs augmentent donc le risque de colique par leur action multiple, a la fois
obstructive, traumatique, irritante et toxique. Ils augmentent ainsi la douleur digestive, et
modifient le transit et la motilité intestinale. Plus particuliérement, les Strongles provoquent des
obstructions non étranglées et des coliques spasmodiques dans la plupart des cas [72]. Leurs
larves altérent la motilité de ’intestin gréle et migrent dans les vaisseaux sanguins pour leur
développement, ce qui provoque des thromboembolies [38, 54].

Le Taenia vient se loger au niveau de la valvule iléo-caecale et provoque en s’accumulant en
masse a ce niveau des impactions de 1’iléon. Son rdle dans les coliques du cheval n’a été
démontré que récemment par Proudman [52, 53]. Leur présence augmente le risque d’impaction
de I’iléon par 3,4 [25].

Les Ascaris provoquent des impactions chez le foal [45, 72].

¢ Le parasitisme intestinal ne doit donc pas étre négligé [32, 52, 53]. Ainsi, une étude faite en
France en Normandie entre 1987 et 1997 a permis de démontrer la responsabilité des parasites
digestifs dans 20% des cas de coliques mortelles chez les jeunes chevaux de 6 mois a 2 ans
(10% chez les adultes) [27].

La plupart des auteurs semblent ainsi s’accorder sur le fait qu’une bonne vermifugation

diminue le risque de coliques, mais les résultats restent controversés.

+ De nombreuses études ne peuvent pas conclure sur une relation possible entre vermifugation
et colique car la majorité de la population étudiée est correctement vermifugée (par exemple, la
population étudiée par Cohen en 1995 comprend 30% de chevaux vermifugés 1 fois par jour,
26% une fois par mois, et 20% une fois tous les deux mois) (il faut préciser qu’aux Etats-Unis,
il existe un vermifuge, le Strongid C®, administré sous forme de granulés de facon journaliere,
ce qu’on ne trouve pas actuellement en France). .

+ Plusieurs auteurs ne trouvent pas de lien entre vermifugation et colique [29].

¢ Certains associent un risque plus important de coliques chez les chevaux ayant été vermifugés
récemment [ 13, 34, 45], et I’expliquent par un effet local du vermifuge sur le tractus intestinal.
Ce risque serait aussi augmenté chez les chevaux traités avec une rotation des vermifuges, mais
ce résultat est biaisé car dans cette étude, la rotation est augmentée chez les chevaux sujets aux
coliques [68].

¢ Le risque de colique serait significativement diminués chez les chevaux vermifugés
régulierement [13, 57, 69]. En effet, ceci diminue le risque de diarrhée liées au parasitisme, et

donc de coliques. De plus, plusieurs études ont prouvé que I’administration de vermifuge moins
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de 4 fois par an augmente les risques d’entérite proximale, avec distension transitoire de
I’intestin gréle [45], et que le risque est multiplié par 2,2 chez les chevaux n’étant pas
vermifugeés réguliérement [13]. Pour Uhlinger (1990) [69], un traitement conduisant & moins de
200 g d’ocufs de strongles dans les féces diminue significativement le risque de coliques.
¢ L’administration journaliére de vermifuge (tartrate de pyrantel) semble diminuer les risques
[14], mais ce résultat n’a pas pu étre prouvé dans d’autres études. Un traitement récent diminue
les risques de coliques dans I’étude de Hudson et al en 2001, mais il faut savoir que la population
était vermifugée réguliérement. L’administration d’Ivermectine ou de Moxidectine datant de
moins de 6 mois diminue les risques d’obstruction du colon [30]. Le risque semble diminuer
chez les chevaux traités au Praziquantel moins de 60 jours avant les coliques [57].
« |l faut également penser au fait que ce sont les propriétaires ou les soigneurs qui vermifugent
leurs chevaux, et que le dosage du vermifuge peut alors étre inadéquat. 1l faut également savoir
que certaines régions du sud des Etats-Unis sur les quelles portent ces études sont des régions
ou les hivers sont doux et ou les larves infestantes persistent par conséquent 12 mois par an
dans I’environnement.

En regle générale, une vermifugation irréguliére ou absente est considérée comme facteur
prédisposant aux coliques, et une vermifugation réguliere diminue le risque d’apparition de
coliques.

6.5 Soins dentaires :

Des soins dentaires réguliers semblent diminués 1’incidence des coliques. En effet, en
I’absence de soins, les dents des chevaux évoluent en forme de ciseaux et sont donc moins
efficaces sur la mastication, tout en pouvant également provoquer des stomatites. Ceci conduit
a prédisposer a un type particulier de coliques : les coliques obstructives [54, 72].

- Cependant, peu d’études ont pu prouver ce lien, la population étudiée étant bien suivie a ce
niveau [13, 65].

6.6 Affections récentes :

- Un lien éventuel entre coliques et maladie infectieuse a peu été étudié. La plupart ne trouvent
pas de lien entre un épisode d’hyperthermie survenu moins de 14 jours avant et 1’apparition

d’une colique.
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-Un antécédent de probleme orthopédique récent augmente significativement le risque de

coliques, associ¢ a d’autres facteurs comme le confinement au box 24h/24 et le changement

d’alimentation [13, 15, 44, 57, 65].

Une hospitalisation récente ou en cours peut provoquer un deéfaut de motilité caecale

aboutissant a une stase non résorbable et a terme a la rupture du caecum [19].

6.7 Traitements médicaux en cours :

Certains traitements médicaux agissent sur le transit digestif, et sont par conséquent un

facteur prédisposant au syndrome coliques. Les principaux sont résumeés dans le tableau 11.

Tableau 11: Principes actifs agissant sur le transit digestif et mode d’action.

Principe actif

Mode d’action

Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens

Irritation muqueuse gastrique et donc ulcéere si

posologie inadaptée et/ou durée trop longue

Opioides
(Morphine, Butorphanol)

Ralentissement du transit

(a forte dose ou action répétée)

a2 agonistes

Ralentissement du transit (a

forte dose)

Anticholinergiques

(Atropine) sous forme de collyres

Ralentissement du transit provoquant

des stases

Imidocarbe

Action spastique sur le tube digestif

Antibiotiques

(Tétracyclines, Erythromycine, Pénicillines)

Sélection d’une flore résistante Diarrhée

7. AUTRES :

7.1 Transport :

La encore, les résultats sont controversés.

- Plusieurs études ne trouvent pas de lien significatif entre le transport récent et I’apparition de

coliques, mais constatent souvent un nombre de transports antécédents supérieurs chez les

chevaux en coliques par rapport au lot témoin [13, 15].
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Une étude a cependant prouvé qu’un transport datant de moins de 24 heures favorise
I’apparition de coliques chez le cheval [30].

Il faut noter une étroite corrélation entre le transport et d’autres facteurs de risques, comme
I’abreuvement (il y a souvent absence d’abreuvement le temps du transport), 1’alimentation, et
I’activité. On ne sait donc pas si un facteur en particulier augmente les risques, ou si (et c’est
plus probable) 1’association de plusieurs facteurs augmentent ces risques.

7.2 Météorologie :

Les hommes de cheval associent fréquemment un changement de temps a 1’apparition de
coliques, et I’expérience de vétérinaires approuve cet avis. De nombreuses études se sont ainsi
penchées sur le sujet, en étudiant plusieurs parametres météorologiques comme la pression
atmosphérique, la température, le temps, la saison.

Certains n’ont pas pu trouver de lien significatif : avec les variations de tempeérature et de
pression barométrique dans les 24 heures précédant une colique [21], avec la pluie [51], avec
la météorologie en général [15, 44].

D’autres ont trouvé un lien significatif. Plusieurs études décrivent une augmentation de
risques si un changement de temps significatif se produit dans les 3 jours précédant la colique
[31], avec un risque multiplié par 3,2 [13]. L’auteur ’explique surtout par le fait que les
propriétaires de chevaux « coliquards » se souviennent plus souvent des conditions
météorologiques du jour par rapport aux propriétaires du lot témoin. Certains types de coliques
ont été étudiés particulierement, comme les coliques de coprostase : I’auteur prouve une relation
entre ce type de coliques et la présence d’une pression atmosphérique élevée, de vent, de
brouillard [27].

La saison semble avoir une incidence, avec une distribution saisonniére des coliques [4, 29,
59] mais avec des résultats controversés : certains enregistrent plus de cas durant les mois
chauds [58], d’autres plus en décembre, mars et ao(it [65], et enfin en juin et septembre [27].

- La metéorologie semble donc avoir une influence sur I’apparition de coliques chez le cheval.
Il reste a trouver le facteur exact entrainant cette augmentation de risque (saison, temps,

pression, température).
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8. CONCLUSION: :

8.1 Précisions a apporter sur les études épidémiologiques citées :

Etablir une association entre certains facteurs et les coliques du cheval n’est pas toujours facile.
On a ainsi pu constater un certain nombre de résultats contradictoires, 1’ensemble des auteurs
n’étant pas toujours d’accord sur I’implication de tel ou tel facteur dans 1’apparition des
coliques. Ceci peut s’expliquer en partie par 1’utilisation de critéres de sélection différents selon

chaque étude.

- Nombres de chevaux inclus dans I’étude :

Celui-ci est trés variable. Certaines études portent sur une longue période (entre 1 et 5 ans) mais
comptent un nombre de chevaux relativement restreint : le plus freqguemment une centaine de
chevaux, ce qui peut paraitre insuffisant par rapport aux études cas/témoins qui comptent entre
500 et 1000 chevaux. La encore, il faut séparer les études purement descriptives, comme nous
le ferons par la suite, qui ne servent qu’a émettre des hypotheses quant aux facteurs de risques
de coliques, des études analytiques, qui nécessitent un plus grand nombre de chevaux malades

et une population saine, afin d’établir une preuve concernant le facteur de risque étudié.

Définition du syndrome colique :

La majorité des auteurs définissent le syndrome coligue comme toute forme de douleur
abdominale. Cependant, certains auteurs limitent cette définition a une origine digestive de la
douleur [34, 51, 57], excluant ainsi les causes extra-digestives de coliques comme les péritonites
ou les torsions utérines. Ceci engendre probablement des résultats différents des autres études,
apportant ainsi un biais dans la comparaison entre les deux. Ceci peut expliquer des résultats
controversés sur les facteurs de risques. De plus, certains facteurs de risques ne sont aujourd”hui

associés qu’a un type spécifique de colique.

Origine des chevaux :

De nombreuses études épidémiologiques sont basées sur une population de chevaux traités en
clinique. Ceci introduit un biais dans la sélection : en effet, les chevaux sont réferés a la clinique,
ce qui implique une étude des cas les plus graves (et les moins fréquents en pratique courante).

De plus, les animaux utilisés comme témoins se trouvent a la clinique et sont donc malades,
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méme si ¢’est pour une cause différente des coliques. Les études portant sur la population d’une
région ou de plusieurs fermes étudient quant a elles, tous les types de coliques, en comparant la
population malade a une population réellement en bonne santé [34, 65].

La récolte des données n’est pas toujours évidente pour les hdpitaux, en particulier concernant
I’environnement du cheval (alimentation, activité, logement...), ce qui implique des résultats
incomplets, contrairement a 1’étude directe dans les fermes, ou tout était noté jour apres jour

sur un carnet spécial.

Localisation des études :

Plus de 75% des études ont eté faites aux Etats-Unis. Seulement quelques études proviennent
de pays européens : plusieurs au Royaume-Uni, quelgues-unes en Allemagne et une autre en
France, dans les Yvelines, qui va étre 1’étude de comparaison par rapport a la notre.

Les pratiques d’élevage et de gestion d’écurie étant différentes d’une région ou d’un pays a
I’autre, il est difficile de comparer ces différentes études. Ceci explique les résultats

controversés concernant ces facteurs de risques.

8.2 Facteurs de risque des coliques :

Les facteurs intrinséques au cheval (race, age, sexe) sont fréquemment cités, car les données
sont simples a récolter. Concernant I’historique médical du cheval, il semble qu’un individu
sujet aux coliques précédemment a plus de risques d’en développer qu’un individu n’ayant
jamais fait de coliques auparavant. Ceci est valable également pour un cheval malade, de
nombreux médicaments agissant sur le tractus gastro-intestinal et sur la microflore digestive.
Un changement brutal d’activité semble ¢galement étre une cause importante de coliques.

Les facteurs ressortant le plus de ces différentes études sont ceux qui restent modifiables et

dont le facteur humain est trés important : 1’alimentation, la gestion de I’écurie, 1’activité sont
des facteurs de risques importants qui sont peuvent étre facilement évités. La prévalence des
coliques diminuerait ainsi, malgré 1’existence de facteurs de risques sur lesquels on ne peut
intervenir, comme la météorologie ou les prédispositions de chaque individu.
L’ensemble de ces études portant majoritairement sur des populations de chevaux aux Etats-
Unis, I’étude des facteurs de risques reste limitée a une région géographique particuliere. 1l nous
a donc semblé utile de caractériser une population de chevaux vivant en France, dans le
département des Yvelines, et d’essayer d’en déterminer les facteurs de risques, puis de les
comparer aux résultats d’auteurs américains.
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