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Introduction

Introduction

Comme tous les animaux domestiques, le cheval dépend entiérement de son
propriétaire pour subvenir a ses besoins alimentaires. Nous sommes entierement
responsables de ce qui se trouve dans leur assiette et il va de soi que nous avons le
devoir de leur donner ce qui leur est le mieux approprié. De la qualité de I’alimentation
dépendra non seulement la santé mais egalement les performances de notre partenaire
(Saelens, 2007).

Les intoxications ont bien été étudiées chez les carnivores domestiques. Les
données concernant les ruminants sont beaucoup plus disparates dans la littérature : ils
semblent beaucoup moins sensibles que les carnivores domestiques ou sauvages (Rossi,
2004).

Le diagnostic clinique des intoxications chez les animaux de compagnie est
souvent difficile a cause du nombre de substances toxiques et de la variété des troubles
qu’elles entrainent. Le diagnostic repose alors sur la confrontation d’informations
épidémiologiques, clinigues, nécropsiques et analytiques. Le recours a un laboratoire est
souvent indispensable pour avoir un diagnostic de certitude d’intoxication. Ce
diagnostic repose sur un prélévement précoce et correctement mené lors de I’examen
nécropsique. Les analyses de toxiques sont difficiles et nécessitent la mise en oeuvre de
méthodes lourdes et onéreuses. En raison de I’éventail de toxiques possibles, la
recherche toxicologique doit étre orientée par les commémoratifs fournis, étayés de
préférence d’un examen nécropsique rigoureux (Lorgue, 1992).

L’ objectif du diagnostic toxicologique est de déterminer le toxique en cause et
de confirmer I’imputabilité des signes cliniques et de leurs évolutions, y compris le
déces, a ce toxique. On recherche également la quantité de toxique dans 1’organisme, la
présence de circonstances favorisantes pouvant diminuer la dose toxique pour 1’animal
concerné, la voie d’administration et le moment de I’intoxication. Enfin, on s’interroge
sur la source et les modalités de I’empoisonnement .L’importance de détecter le toxique
en cause est d’espérer identifier et éliminer la source de I’intoxication pour protéger les
autres animaux ou les humains qui pourraient étre exposes a la méme substance (Russo
etal., 2013).

L’objectif de cette étude est de mettre en évidence, & partir des ressources
bibliographiques et d’enquétes auprés des vétérinaires, I’intérét et les limites de

I’examen clinique dans le diagnostic des intoxications chez les équidés.

)




Introduction

La premiére partie nous permettra de rappeler la particularité anatomique et
physiologique de l'appareil digestif du cheval, de présenter les aliments couramment
utilisés dans la ration des équidés et enfin de dresser un apercu les principales
intoxications alimentaires chez le cheval.

La seconde partie sera composée une étude sur sept cas d’intoxication de chevaux
en Algerie, en comparant nos observations avec celles de la bibliographie. Enfin, nous

discuterons de I’ensemble des données recueillies et des conclusions a en tirer.
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Particularité anatomique et physiologique de lappareil digestif du cheval

I. Particularité anatomique et physiologique de I'appareil digestif du cheval

Les chevaux sont des herbivores monogastriques avec de grands tubes digestifs,
caractérisés par un développement intestinal vigoureux et une faible capacité gastrique
(Royer, 2017).

I.1. Bouche et cesophage

Les chevaux avaient des lévres primitives trés mobiles, & poils longs, avec un appareil
tactile et olfactif bien développé : la combinaison de ces caractéristiques anatomiques lui
permettait de choisir sa nourriture de maniére trés sélective.Parfois, si I’animal est sous-
alimenté, il en vient a ingérer volontairement des plantes toxiques qui constitueraient
normalement « les refus ».

Le cheval dispose sur chaque méachoire de six incisives (pinces, mitoyennes et coins),
deux canines (crochets) chez les étalons et certaines juments dites brehaignes, puis en arriére
des barres, six a huit prémolaires et six molaires comme décrit dans la figureci-dessous
(Rifflart, 2020).

articulation temporo-mandibulaire (ATM)

Dentition normale

- 12 incisives : 4 pinces en (1), 4 mitoyennes en (2), 4 coins en (3)
- 4 canines/crochets (n
- 12 prémolaires
- 12 molaires

Particularités (1¢* prémolaires vestigiales)

- dent(s) de loup

Figure 01. Dentition du cheval (Genoux, 2019)

Le cheval produit 35 a 40 litres de salive par jour qui est en majorité sécrétée par la
glande parotide (Rifflart, 2020).

L’oesophage du cheval mesure entre 1,2 et 1,5 meétre. Le bol alimentaire y progresse par
péristaltisme grace aux muscles striés dans ses deux premiers tiers et aux muscles lisses dans
le dernier tiers. Cette progression est plus rapide dans la partie striée grace a des contractions

de plus courte durée que dans le reste de 1’cesophage (Il1legems, 2006).
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Particularité anatomique et physiologique de lappareil digestif du cheval

1.2. Estomac

Decrit par Barone comme le « premier des organes essentiels a la digestion >,
I’estomac est compris entre I’oesophage, qui s’y abouche au niveau du cardia, et leduodenum,
auquel il donne naissance apres le pylore. llposséde une musculature importante, qui permet
d’imprimer des mouvements a son contenu, mais egalement une muqueuse divisee en deux
parties I’une non glandulaire (non sécrétoire, de type oesophagien) et 1’autre glandulaire
(sécrétoire, comparable a celle de I’estomac des carnivores), Le systéme musculaire du tube
digestif est trés réactif, permettant en cas de besoin d’accélérer la digestion. Une céréale
aplatie peut ainsi arriver dans le caeccum en d’une heure (Barone, 1954). Cette particularité
ainsi que I’incapacité de vomir rend notre compagnon tres sensible a la colique (Saelens,
2007).

1.3. Intestin gréle

Il est divise en trois parties distinctes: le duodenum, le jejunum et I’ileon. Il mesure
jusqu’a 24 métres et est le siége de la digestion enzymatique. C’est dans I’intestin gréle qu’a
lieu la plus grande partie de la digestion des aliments, a part la cellulose qui est digérée dans
le gros intestin (caecum et colon). L’intestin gréle est le lieu de sécrétion d’acides biliaires
contenus dans la bile. Ceux-ci sont produits au niveau du foie par les hépatocytes a partir du
cholesterol (Mair, 1990). Il est aussi le lieu de sécrétion du suc pancréatique (Alexander et
al., 1970).

La digestion est principalement d’origine enzymatique : c'est-a-dire grace a 1’action des
enzymes produits par le cheval, I’action bactérienne est moins importante a ce niveau. On a
déja parlé de la salive et des sucs gastriques. Viennent s’y ajouter la bile qui est secrétée en
permanence car il n’y a pas de vésicule biliaire (de 4 a 7 1 de bile par jour) et qui participe a la
digestion des graisses, les sucs pancréatiques et les sucs intestinaux (Gronwall et al., 1975).
1.4. Gros intestin

C’est un ensemble forme par le caecum, le colon ascendant, le colon transverse et le colon
descendant. Il mesure environ huit metres et contient aux alentours de 130 litres de contenu
intestinal.La digestion est principalement d’origine bactérien. Le cdlon est un lieu de sécrétion
d’¢électrolytes et d’eau. il est le lieu d’absorption des acides gras volatils issus de la
fermentation des aliments par les bactéries (Budras et al., 1994).

La flore digestive peut détoxifier de nombreux xénobiotiques ingéres ; elle peut activer
des substrats peu toxiques ou atoxiques. Dans ce cas, il ne s’agit pas, comme dans le foie, de
produits d’oxydation, du fait du caractere fortement réducteur du milieu. Mais d’autres

réactions sont 2 capables d’aboutir a la production de métabolites toxiques (Louis, 2004).
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Particularité anatomique et physiologique de lappareil digestif du cheval

Chez les ruminants 1ils seront d’abord inactivés dans le rumen et donc sans danger, alors que
chez le Cheval ils seront absorbés par I’intestin gréle avant d’avoir pu parvenir au gros
intestin (Dehlinger et Tnibar, 1998). Les fermentations microbiennes dans le gros intestin
libérent une grande quantit¢ de gaz, d’acide lactique et d’endotoxines. Les gaz, chez le
Cheval, ne peuvent étre évacués que par voie rectale, contrairement aux Ruminants qui les
éructent facilement.Ils provoquent une dilatation douloureuse a I’origine de spasmes réflexes
du tube digestif.

L’augmentation de la libération des endotoxines bactériennes par acidification ou a plus
forte raison par alcalinisation du milieu caeco-colique joue un rdle pathogéne majeur dans la
genése des coliques. Ces endotoxines inhibent la motricité digestive et peuvent induire une
coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD) expliquant les dégénérescences hépatiques et
rénales qui peuvent étre a 1’origine d’une fourbure (Dousson, 1998). La figure 2 reprend de
facon schématique ce mécanisme.

De part la configuration anatomique et physiologique particuliere du Cheval, cet animal
est prédisposé aux affections de 1’appareil digestif, ou du moins a une manifestation digestive
d’une affection systémique. On imagine ainsi a quel point la désorganisation de 1’écosystéme
digestif du Cheval, lors de I’absorption d’un toxique (notamment par voie orale), peut se

révéler lourde de conséquences.

Chamngements brutaux de
réegime

Mangus de lest

Excés d'amidon ou

de protdines

|\ CAECUM + COLOM
DYSMICROBISMES T Excés d ammoniac —————— DIARRHEE
o Excés d acide lactigue k\\\\ w*

> DESHYDRATATION

= AMINES - v

/ +

== _— EMDOTOXINE\S\ _ L diurése
r

"l' ]

i i

s i

Inhibition de A :

la motricité ! ! 4 détoxication

digestive w

- Inhibition de Ia Dégénérescences
motricité digestive organiguss

L—

T_roublles_ /
circulatoires AL TERATIONS | CARDIOPATHIES
l HEPATIQUES
Congestions Coagulation
musculaires disseéminge
etfou COLIQUES
podales
, +

INSUFFISANCE

-
FOURBURE RENALE

Figure 2: Dysmicrobismes caceco-coliques et conséquences pathologiques (Douson, 1998)




Particularité anatomique et physiologique de lappareil digestif du cheval

Les substances toxiques absorbées dans 1’intestin peuvent tre transportées soit associées a
des protéines plasmatiques soit par le biais des érythrocytes. Elles se dirigent en premier lieu
vers le foie par le biais de la circulation portale et s’y accumulent, ce qui explique que de
nombreux toxiques provoquent des lesions hépatiques (Wolter, 1996).

1.5. Rectum

C’est la derniére étape. La réabsorption de 1’cau commencée dans le colon replié se
continue et s’achéve dans le rectum. C’est 1a que se forment les crottins (Cunha, 2012).

Cette partie du systéme digestif est trés volumineuse et exige d’étre remplie : la ration
d’un cheval doit donc contenir absolument un volume important de nourriture pauvre en
énergie et riche en cellulose et en fibres : herbe 1’été, foin et paille I’hiver (Geor et al., 2013).

Une alimentation dépourvue de ces éléments sera la source de graves dysfonctionnements

intestinaux dont le symptéme le plus connu est la colique (Wolter, 1996).

Cédlon
Intestin gréle  Cacum ascendant
(60L) (35L) (80-90L)
\

Cdlon transverse
et descendant

(Esophage > y  (11L)
Estomac ' : o
(8-15L) “ :

’ I Partic  Gros intestin
/ ! proximale (hors : '

rectum)

Figure 03. Organistion du tube digestif du cheval (Cunha, 2012)
1.6. Glandes annexes au tube digestif
Deux glandes majeures sont a rapprocher de I’appareil digestif du cheval: le foie et le
pancreas.
Parmi ses nombreuses fonctions, le foie compte la production de la bile, qui est
acheminee, depuis les lobules hepatiques jusqu’au duodenum, par les canaux biliaires puis par
le canal choledoque. En I’absence de vesicule biliaire, la bile est directement liberee dans le

duodenum, sans stockage.

°




Particularité anatomique et physiologique de lappareil digestif du cheval

Le pancreas, de par sa portion exocrine, produit des enzymes telles que la lipase,
I’amylase et la trypsine, qui sont acheminees au duodenum par un double reseau de canaux
pancreatiques (Barone, 1954; Cunha, 2012).

En resume, le tube digestif du cheval est un organe volumineux, forme de plusieurs
compartiments au sein desquels varient le pH, la temperature et la vitesse du digesta, formant
un environnement different selon la region considerée. Si le transit est relativement rapide au
niveau de I’estomac et de 1’intestin grele, il ralentit ensuite au niveau du gros intestin. De plus,
seules les portions proximales du tube digestif presentent une importante fonction de
secretion, secondees par les deux glandes annexes principales : le foie et le pancreas (Prevot,
2020).
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Aliments couramment utilisés dans la ration des équidés

I1. Aliments couramment utilisés dans la ration des équidés

L’alimentation du cheval est un domaine auquel s’intéressent de plus en plus de
professionnels mais aussi de particuliers. En effet, il est maintenant établi que
I’entrainement seul ne suffit pas a mener un cheval au maximum de ses performances
sportives ou de production (Rifflart, 2020).

En rapport avec sa physiologie et ses besoins, la ration d'un cheval doit étre
composée de deux catégories d'aliments: les fourrages et les concentrés. Ceux-cCi
apportent les éléments nécessaires a ses besoins (protéines, glucides, lipides, cellulose).
De plus, le conditionnement des fourrages et I'emploi daliments complets limitent
I'apparition de coliques d'obstruction car ces aliments étant préparés spécialement, ils sont
peu grossiers et leur mastication est facilitée (Woltar, 1982).

I1.1. Aliments grossiers riches en fibres
11.1.1. Fourrages

IIs sont représentés par I'nerbe lorsque le cheval est au pré, le foin et la paille. 1kg de
foin par jour pour 100kg de poids vif est en genéral un minimum, car la cellulose
apportée a un taux suffisant évite une stase des digesta (Woltar, 1982).
11.1.1.1. Herbe ou fourrage vert

C’est évidemment le premier des aliments du cheval. Il est trés difficile de calculer
ce que le cheval ingere lorsqu’il est au pré. Sont principalement utilisés 1'herbe de prairie
permanente, de prairie naturelle de plaine ou de montagne, des graminées en vert, des
Iégumineuses en vert comme la luzerne ou le trefle violet (Debraine, 2006). Nous savons
¢galement qu’une herbe de qualité moyenne contient tout ce qui est nécessaire au
développement du cheval (Saelens, 2007).
11.1.1.2. Foin

Le foin, riche en calcium et en protéines, peut étre constitué de graminées (herbes de
prairie) ou de légumineuses (tréfle, luzerne), ou encore, d'un mélange des deux. La
récolte et le stockage du foin sont deux étapes importantes : sa valeur nutritive dépend du
moment de la récolte, de la qualité de son séchage et du soin apporté a son stockage
(Debraine, 2006). Un bon foin doit étre récolté au mois de juin avant que les herbes ne
soient trop fibreuses. Plus il aura plu sur I’herbe coupée, plus celle-ci aura été « lavee »,
moins le foin sera riche. Un bon foin n’est pas poussiéreux et sent bon (Saelens, 2007).
11.1.1.3. Paille

C’est la tige des céréales, elle est la litiere universelle. Mais elle est bien plus
qu’une litiere. C’est la meilleure source de cellulose dont on a vu I’importance pour le

fonctionnement du caecum. Il est donc conseillé dans ce cas d’ajouter de la paille a la
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ration (Saelens, 2007). Généralement le froment, I'avoine ou le blé (parfois l'orge et le
seigle sont utilisés mais peuvent causer des lésions graves du systéme digestif du cheval)
(Debraine, 2006).
11.1.1.4. Luzerne

La luzerne peut étre un bon aliment en hiver mais doit impérativement étre
rationnée étant donné sa richesse en protéines. Pendant I’hiver, il n’y a que les carottes, le
foin et la luzerne (et I’herbe si le cheval sort un peu) qui peuvent subvenir aux besoins en
vitamine A. Les chevaux qui ne recoivent pas de foin devraient recevoir de la luzerne
(Saelens, 2007).
11.1.2. Légumes
11.1.2.1. Pulpes de betteraves

C’est le sous-produit des sucreries. C’est évidemment moins bon que le produit
originel et elles contiennent des résidus de produits chimiques utilisés pour 1’extraction
du sucre. Elles n’apportent plus la fraicheur tant appréciée de la betterave. Ceci dit, c’est
une source d’énergie importante. Attention, il est absolument interditde les donner
séches, elles gonflent et sont souvent source d’obstruction intestinale. Il faut les laisser
gonfler pendant quelques heures (Saelens, 2007).
11.1.2.2. Carottes

C’est une friandise trés appréciée par le cheval. On trouve maintenant des sacs de
carottes de second choix qui ne sont vraiment pas chers. On peut en donner un kilo par
jour. La grande qualité de la carotte est sa richesse en béta-carotene. Il est trés intéressant
d’en ajouter dans la ration hivernale (Saelens, 2007).
11.1.2.3. Fruits

L’apport de fruits en petites quantités est intéressant surtout I’hiver ou pour des
chevaux qui n’ont pas 1’occasion d’aller en prairie car les fruits sont riches en autres
choses en vitamine C.
Les fruits secs comme les noix ou les noisettes sont trés intéressants aussi mais de
nouveau en petite quantité (Saelens, 2007).
11.2. Aliments concentrés

Ils sont representés par les grains, les dérivés, tourteaux et farines, les racines, les
fruits et les aliments industriels complets ou complémentaires (Willemart, 1997).
L'apport de céréales doit étre limité car elles modifient la flore colique et peuvent étre a

I'origine. De dysmicrobisme par exceés de glucides fermentescibles (Woltar, 1982).
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11.2.1. Céreales
11.2.1.1. Orge

C’est la céréale la plus utilisée en alimentation équine. Elle est plus énergétique que
I’épeautre. C’est une céréale de structure. Le grain est plus dur et certains chevaux qui
n’ont pas pris I’habitude de mastiquer convenablement peuvent I’avaler sans 1’avoir
¢écrasé suffisamment. Il est alors préférable de 1’aplatir (Saelens, 2007).
11.2.1.2. Avoine

C’est la céréale du feu, il y a une grande complicité entre le cheval et I’avoine mais
elle ne doit étre utilisée que lors de travail important. Un cheval qui recoit del’avoine de
fagon non appropriée sera beaucoup moins équilibré. L’avoine ne donnepas la structure
mais le feu et son énergie doit étre utilisée immédiatement (Saelens, 2007).
11.2.1.3. Mais

C’est la céréale la plus riche en énergie mais la plus pauvre en tout le reste. Le grain
est trés dur et doit donc étre travaillé. On I’utilise surtout sous forme floconnée. Elle
devient trés appétée et digeste mais, malheureusement, a part de 1’énergie qui se stockera
sous forme de gras, elle n’apporte plus rien d’autre (Saelens, 2007).
11.2.2. Dérivés tourteaux et farines

Parmi les dérivés, tourteaux et farines, il y a le son de blé riche en cellulose, en
protéines et trés riche en phosphore. Le son est I'écorce du blé et il est administré humide
afin d'éviter qu'il gonfle dans I'estomac ou de pénétrer dans les voies respiratoires.
11.2.2.1. Tourteau de soja

Il est tres riche en protéines et tres énergétique est ce qui reste du soja apres
extraction de I'huile. De loin le meilleur pourvoyeur en protéines, il est toujours associé a
d'autres céréales.
11.2.2.2. Tourteau de lin

Il est riche en protéines et laxatif est le résidu du lin aprés extraction de I'huile. Il est
utilisé chez les chevaux recevant de grandes quantités d'aliments concentrés. La mélasse
provient du raffinage du sucre, donc de la betterave. Trés énergétique, elle est le plus
souvent présentée mélangée avec des paillettes de lin ou d'avoine (Debraine, 2006).
11.2.2.3. Son de blé

Il est trés utilisé; il facilite le transit intestinal et peut entrer dans la composition des
masches. Il doit toujours étre humecté. Ne doit pas étre donné avant un effort important.

Dose: de 1 a 1,5 kg/jour/animal (1 litre= 250 g environ) (Barré et al., 2014).
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11.3. Aliments industriels

Les aliments industriels peuvent étre complets ou complémentaires. lls sont
constitués de céréales, de fourrages, de minéraux et de vitamines et apportent ainsi les
éléments nutritifs essentiels: protéine, matiéres grasses, sucres et amidon, matiere
minérale, cellulose brute, calcium, phosphore et vitamines. lls sont autant sujets aux
contaminations mycotoxiniques que les denrées naturelles de par leur composition
importante en céréales (75%). lls se présentent sous forme de granulés, de mélange de
céréales aplaties ou expansées et/ou mélassées ou de flocons.Leurs compositions sont
diverses: il est donc impératif de savoir lire les étiquettes.

Il existe deux types d'aliments :
- Les aliments dits complets : ayant un taux de cellulose supérieur & 15 % ne nécessitant
pas d'apport de fourrage,
- Les aliments dits complémentaires : ayant un taux de cellulose inférieur a 15 %
nécessitant un apport de fourrage (Barré et al., 2014).
11.4. Compliments alimentaires
11.4.1. Vitamines
11.4.1.1. Vitamines hydrosolubles

Ce sont les vitamines se trouvant en solution dans I’eau : B, C, H(B8), PP(B3) et
encore de multiples autres substances. Je ne m’étendrai pas sur ce sujet car les actions de
ces différentes vitamines pourraient faire 1’objet d’un cours. On les trouve dans I’herbe,
dans le foin, dans les fruits (il est bon de donner des pommes pendant I’hiver), dans les
germes des céréales (Saelens, 2007).
11.4.1.2. Vitamines liposolubles

Comme leur nom [I’indique, elles se trouvent dans les graisses. Ce sont
principalement les vitamines A, D et E (mais aussi F et K). La vitamine D est synthétisée
a partir des rayons ultraviolets du soleil, il est donc impérieux de sortir les chevaux tous
les jours. Examinons d’un peu plus pres les vitamines A et E car leur présence depend
uniquement des apports de la ration (Saelens, 2007).
11.4.2. Minéraux

Ils sont souvent associés aux vitamines car se retrouvent également en petites doses

et sont également indispensables au bon fonctionnement de I’organisme. Comme pour les
vitamines, il faut toujours privilégier les sources naturelles. On trouve les macro-éléments

que I’on mesure en grammes et les oligo-éléments en mg et méme encore moins.
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11.4.2.1. Macro-éléments
» Calcium (Ca)

On le trouve dans les fourrages, les céréales, les eécorces, il y a trés peu de carences
possibles. Il faut faire surtout attention a 1’équilibre Ca/P qui ne doit pas étre inférieur a
1,5.

» Phosphore (P)

Tres concentré dans le son et les céréales. C’est pour cela qu’il ne faut pas de rations
trop pauvres en aliments grossiers qui permettent de tamponner les excés de P des
céréales.

» Magnésium (Mg)

C’est le métal présent dans la chlorophylle comme le fer est présent dans
I’hémoglobine chez les animaux. On ne trouve des carences que lorsqu’il y a des rations
sans herbe ni foin.

» Sodium (Na)

Il est présent en quantités suffisantes dans les rations classiques. On peut cependant
ajouter de temps en temps une pincée de sel marin, ce qui a ’avantage d’apporter
beaucoup d’autres oligo-éléments comme 1’iode par exemple (Saelens, 2007).
11.4.2.2. Oligo-éléments

Manganese, cuivre, zinc, sélénium et encore beaucoup d’autres participent au bon
fonctionnement du métabolisme. Il n’y a en général pas de problémes de ce coté. Les
produits riches en minéraux sont les céréales, les fruits secs, 1’ail, mais on peut penser
¢galement aux algues marines et, comme minéraux purs, du sel de mer ou de I’argile
verte (Saelens, 2007).

I1.5. Ration

Le cheval a un petit estomac (environ 15 litres de contenance) qui correspond a une
adaptation de I'animal a son mode de vie a I'état sauvage, c'est-a-dire a une nourriture
exclusivement composée d'herbe, tout au long de la journée. Ainsi, la composition de la
ration et son rythme de distribution doit tenir compte de cette caractéristique.

Lorsqu'un cheval est a I'entrainement il est nécessaire de lui donner une ration plus
énergétique mais aussi de fractionner les repas, d'autant plus que les grains et les granules
sont plus difficiles a digerer. Le nombre habituel de repas est de trois : matin, midi et soir

avec un espacement d'au moins 3 heures (temps de transit) (Martin-Rosset, 2012).
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11.6. Besoins en eau

Les besoins en eau du cheval sont couverts par I'eau bue et celle qui est contenue
dans les aliments. D'une facon genérale la quantité totale d'eau consommée augmente
avec la quantité d'aliments ingérée lorsque celle-ci est exprimée en kg de matiére séche.
En revanche, pour des chevaux au travail ou des juments en lactation, I'accroissement des
besoins en eau est plus important que l'augmentation des besoins énergétiques et azotés.
La quantité d'eau bue augmente avec la température ambiante de 0,3 a 1.0 litre par kg de
matiere séche ingérée lorsque la température passe de 15 a 20 et 25 °C, respectivement
(Martin-Rosset, 2012).

Les aliments constituent I’une des trois sources d’eau pour le cheval. En effet, la
teneur en eau des aliments varie entre 10% (dans le cas des concentrés) et 85% (dans le
cas de I’herbe verte) (Martin-Rosset, 2012). L’eau de boisson constitue la seconde
source d’eau pour le cheval. Plus la ration est composée d’aliments au taux de matiére
seche ¢élevé, plus la quantité d’eau de boisson consommée sera importante (Rifflart,
2020).
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I11. Principales intoxications alimentaires chez le cheval

I11.1. Intoxications par les plantes
111.1.1. Robinier (Sant kadhib)

111.1.1.1. Définition
Le robinier faux acacia est un arbre pouvant atteindre 20 a 30 metres de hauteur. Tres

souvent drageonnant, il forme des bosquets parfois envahissants (figure 04) et tient une place
importante dans les paysages boisés des laines et des collines. De la famille des Fabacees
(anciennement légumineuses), le robinier faux acacia (Robinia pseudoacacia) est souvent
appelé a tort « acacia » Son nom latin de Robinia, adopté par le célebre botaniste du

XVlle siécle, Linné, rend hommage a I'un de ses confreres parisiens, Jean Robin (Caron,

2022).

Figure 04. Robinier faux acacia avec fruits (Genoux, 2019)

11.1.1.2. Toxicite

Le robinier contient de la robine, une toxalbumine surtout présente dans 1’écorce, mais
aussi dans les feuilles et les graines. Sa teneur dans 1’écorce est maximale en automne. La
robine est un agent mitogéne, paralyse le systeme nerveux et agglutine les globules rouges.
L’ingestion d’une quantité équivalente a 0,04% du poids corporel (soit environ 200g pour un
cheval de 500kg) suffit a provoquer des signes d’intoxication chez le cheval (Corenvin, 1887

; Bruneton, 1996).

)
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111.1.1.3. Signes cliniques et lésionnels
111.1.1.3.1. Signes cliniques
Le délai d’apparition est d’une a deux heures apres 1’ingestion.
» Signes generaux : abattement, salivation et sudation importantes, mydriase.
» Signes digestifs : anorexie, diarrhée plus ou moins hémorragique, coliques avec
douleur abdominale, parfois constipation.
» Signes cardiaques : tachycardie, pouls faible et irrégulier.

A\

Signes respiratoires : tachypnee, dyspnée.

» Signes nerveux : ataxie, hyperexcitabilité, paralysie des membres inferieures,
convulsions, coma et évolution vers une mort possible en quelques heures (Berny et
Queffélec, 2014).

> 111.1.1.3.2. Lésions

» Inflammation de I’appareil digestif.

» Deégénérescence du foie et des reins (Berny et Queffélec, 2014).

111.1.1.4. Diagnostic
111.1.1.4.1. Diagnostic clinique

Les symptdmes apparaissent en quelques heures. Le cheval présente principalement des
signes de coliques, de la diarrhée liquide et profuse. Le pouls est irrégulier et faible et les
mugqueuses sont pales. On peut également observer dans quelques cas de 1’hyperexcitabilité,
une faiblesse, une paralysie des membres postérieurs, une anorexie, une salivation et sudation
abondantes, une tachycardie, une dyspnée et de la fourbure.
111.1.1.4.2. Diagnostic analytique

> Le diagnostic repose sur ’identification de la plante en laboratoire par examen

macroscopique (Berny et Queffélec, 2014).

111.1.1.5. Traitement

Il est essentiellement symptomatique. On peut administrer un adsorbant comme du
Charbon actif a la dose de 1-3g/kg par sondage nasogastrique ou de la smectite a 0,5g/kg. Un
purgatif salin peut aussi étre administré pour accélérer le transit intestinal, comme le sulfate
de sodium a 1g/kg per os. Un analeptique cardio-respiratoire peut étre nécessaire en cas

détresse tel que 1’heptaminol, ainsi qu’une sédation a 1’aide de xylazine.
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111.1.2. IF Taxus baccata
111.1.2.1. Définition

Communément appelé if commun est une espéce endémique de 1’Algérie (Abdellatif et
al., 2020). C'est un conifére non résineux de la famille des Taxacées, a feuillage touffu et
persistant. Cet arbre/arbuste peut atteindre jusqu’a 15-20 métres de haut et présente une

longévité exceptionnelle (spécimens agés de plus de 1000 ans) (Todorov et al., 2019).

Figure 05. If Taxus baccata (Gertrud, 2015 / flickr.com)
111.1.2.2. Toxicité

L’if contient de nombreuses substances alcaloides dont le principal est la taxine. Elle se

fixe sur le bulbe rachidien et provoque une dépression de la conduction cardiaque. Il faut 100
a 200g d’if pour tuer un cheval, la dose 1étale est donc de 0,5 a 2g de feuilles’kg de poids vif.
Cette dose 1étale est la méme pour une brebis qui pése pourtant dix fois moins qu’un cheval,
ce qui refléte bien la grande sensibilité de 1’espéce équine (Panter et al., 1993).
111.1.2.3. Signes cliniques et Iésionnels
111.1.2.3.1. Signes cliniques

e Intoxication suraigué

» Collapsus et mort en quelques minutes.

¢ Intoxication aigué
Signes généraux : agitation, hyperthermie.
Signes cardio-respiratoires : bradycardie, arythmie cardiaque, bradypnée.
Signes digestifs : diarrhée, coliques.

YV V V VY

Signes nerveux : ataxie, tremblement musculaires, mydriase, convulsions, coma et

)

mort.
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111.1.2.3.2. Lésions
» Gastro-entérite.
» Foyer de nécrose myocardique.
» Congestion rénale, hépatique et splénique, cedéme du poumon (Berny et Queffélec,
2014).

111.1.2.4. Diagnostic
- Essentiellement fonde sur la clinique, les circonstances de I’intoxication et 1’évolution des
symptomes
- figure anatomo-pathologiques évoquant une molécule cardiotoxique et contenu stomacal
macroscopique ou par chromatographie voir spectrometrie de masse.
111.1.2.5. Traitement :
111.1.2.5.1. Symptomatique
» Traitement des arythmies cardiaques et de I’hypotension :
- Lidocaine : 0.25 mg/kg IV (bolus), puis 0.5 mg/kg en IV trés lente, a effet. Répétition
possible toutes les 5 a 10 minutes, dans la limite de 3 administrations.
- Perfusion de solutés isotoniques (NaCl ou Ringer lactate)
» Soins rapprochés :
Placer le cheval au calme et limiter les manipulations stressantes.
111.1.2.4.2. Traitement eliminatoire
> Changer les chevaux de pature/enlever les branches coupées de leur portée.
> Intubation nasogastrique et lavage gastrique par instillations et ré aspirations d’eau
claire jusqu’a vidange gastrique compléte, puis administration d’un agent cathartique
(Sorbitol 70% : 3 ml/kg de PV), sauf si le cheval présente de la diarrhée. Le charbon

végétal activé n’est pas efficace dans le cas d’une intoxication al’if (Royer, 2017).
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111.1.3. Sénecon de Jacob (Dabbouz el arab)

111.1.3.1. Définition
Les sénecons sont des plantes herbacées a fleurs jaunes appartenant a la famille des

Composées (Asteraceae). Espece assez commune des cultures maraichéres, pépiniéres et
vignobles d’Algérie, occupant aussi les habitats rudéraux (bords de routes, trottoirs,
décombres, friches, sables, etc.), se multipliant par graines dont les plantes en sont de trés

grandes productrices, disséminées par le vent et par I’eau (Kazi-Tani, 2021).

111.1.3.2. Toxicité
Le sénecon de Jacob contient des alcaloides hépatotoxiques derivés de pyrrolizidine

comme la jacobine. Ces molécules sont métabolisées au niveau du foie, en métabolites
hautement toxiques entrainant des lésions hépatiques. Toute la plante est toxique. La toxicité
est plus élevée dans les premiers stades de végétation. La dessication ne modifie pas le
pouvoir toxique et s’avere plus élevé lors de sécheresse (Passemard, 2005).

La dose Iétale pour un cheval est atteinte aprés I’ingestion cumulée d’une quantité de sénecon
correspondant a 3 a 5% de son poids vif en matiere séche, soit environ 300g/j pendant 50

jours. La toxicité aiglie existe chez le cheval mais reste rare (Pohlmann, 2005).

E
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111.1.3.3. Signes cliniques et lésionnels
111.1.3.3.1. Signes cliniques
e Intoxication aigué : elle est aussi rare et se produit lors d’ingestion de grandes quantités

de plantes

» Signes digestifs (les plus précoces) : inappétence, dysphagie, polydipsie, constipation

et coliques.

» Signes nerveux : courte phase d’agitation, abattement, incoordination motrice,

postures anormales, mydriase, disparition des réflexes protomoteurs.
» Signes cutanées : plaies dues aux frottements.
» Signes respiratoires : tachypnee.

Mort en quelques heures a quelques jours.
e Intoxication chronique : les signes cliniques apparaissent apres une période de latence

de plusieurs semaines a quelques mois :

> Signes généraux : ataxie, perte de poids, dépression, faiblesse musculaire, baisse

d’acuité visuelle.

» Signes digestifs : anorexie, diarrhée, ou constipation, coliques, ictére franc, hépatite

sévére.
» Signes nerveux : marche en cercle, pousser au mur, agitation, encéphalose hépatique.

» Signes cutanés : photosensibilisation secondaire possible au niveau des zones peu

pigmentées.
» Trouble de la reproduction : avortement

L’évolution vers la mort survient en moins d’une semaine apres les premiers signes
(Berny et Queffélec, 2014).
111.1.3.3.2. Lésions
» Cirrhose hépatique hypertrophique parfois avec ascite, ictere.

» Meégalocytose des hépatocytes.
» Néphrite, degénérescence rénale.

» Hemorragies du tube digestif et des séreuses (Berny et Queffélec, 2014).
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111.1.3.4.Diagnostic

-ldentification de la plante dans le pré et surtout dans le foin (analyses pour recherche
d’alcaloides)

- Identification de la plante dans le contenu digestif (si ingestion massive récente)

- Augmentation des enzymes hépatiques, de la bilirubine, des acides biliaires, des gamma-
glutamyltranspeptidases (GGT) et diminution de 1’albumine.

- Hyperéchogénicité (fibrose) hépatique (Berny et Queffélec, 2014).

111.1.3.5. Traitement

Souvent illusoire lorsque les signes apparaissent, d’autant plus qu’il n’ya pas d’antidote.
111.1.3.5.1. Traitement de protection

- Retirer les animaux des prairies contaminées.

-Il est conseillé d’abattre rapidement les animaux atteints étant donné la déchéance
physiologique.

-En cas de photosensibilisation, mettre les animaux a ’abri de la lumiére.

111.1.3.5.2. Traitement symptomatique

» Régime hypoprotéique, hyper énergétique (grain mélasse), facilement digestible.

» Antibiothérapie par voie orale pour limiter la production d’ammoniaque par la flore

intestinale.

» Arginine et acide glutamique pour diminuer I’ammoniémie (Berny et Queffélec,
2014).

E
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111.1.4. Porcelle enracinée
111.1.4.1. Définition

La porcelle enracinée (Hypochoeris radicata) est une plante herbacée vivace tres
commune, a fleurs jaunes, de la famille des Composées (Asteraceae) dont fait partie le
pissenlit.  Elle apparait généralement tout au long de la belle saison, de la fin du
printemps/début d’été (mai/juin) a la fin d’été/début d’automne (septembre/octobre),

notamment apreés des périodes séches (Genoux, 2018).

111.1.4.2. Toxicité

Les intoxications sont mal connues. La forme de harper australien serait une neuropathie
périphérique et on suppose que la dégénérescence axonale pourrait étre due a une toxine ou
une carence. La période seche serait un facteur prédisposant de maladie par développement
d’une carence en vitamine B, production de mycotoxines dans le sol ou stress des plantes
(Dehlinger et Tnibar, 1998).
111.1.4.3. Signes cliniques et Iésionnels
111.1.4.3.1. Signes cliniques

Le temps d’apparition des signes est trés variable, il semblerait de 1’ordre de quelques
jours a deux semaines en général.

> Nerveux

e Syndrome de Harper (Harper australien) qui se traduit par une hyperflexion involontaire

et bilatérale des membres postérieurs.

e Démarche laborieuse qui peut rendre I’animal dépressif et nerveux.
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e Anomalie de fonctionnement du larynx, obstruction cesophagienne parfois.

» Généraux
e Amaigrissement, amyotrophie, parfois difficultés respiratoires (Hémiplégie

laryngée, mais rarement cornage clinique) (Berny et Queffélec, 2014).

Selon I’intensité des symptomes il existe plusieurs formes de Harper (tableau 01):
Tableau 01. Formes de Harper selon I’intensité des symptomes (Berny et Queffélec,
2014).

Forme de Harper Symptémes
Légére de grade 1 a 3 Flexion spasmodique du jarret lors du reculer ou en tournant ou au trot
Sévere de grade 4a 5 Hyperflexion avec le membre postérieur frappant I’abdomen ou le coude
lors de déplacement
Formes plus graves L’animal ne peut se lever sans aide

111.1.4.3.1. Lésions

Perte de fibres larges myélinisées des nerfs péroniers, tibial, digital et laryngé (Berny et
Queffélec, 2014).
111.1.4.4.Diagnostic
111.1.4.4.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique du harper est relativement aisé a établir : une démarche
caractéristique due a une flexion exagérée d’un ou des deux membres postérieurs. Il convient
de différencier le harper de 3 autres affections : la myopathie fibrosante, 1’accrochement de la
rotule et le shivering. Le harper australien se distingue de la forme classique par sa
bilatéralité, ainsi que par le contexte environnemental. On peut chercher a identifier la
présence de porcelle dans les prés, mais cet €lément reste inconstant. D’autres signes cliniques
peuvent étre associés : un amaigrissement, une amyotrophie, des signes de cornage et des
difficultés respiratoires (Gouy et al., 2005; jamet, 2005).
111.1.4.4.2. Diagnostic lésionnel

Une analyse histologique permet de mettre en évidence une perte des larges fibres
my¢linisées des nerfs péronier, tibial distal, digital plantaire et laryngé récurrent ; ainsi qu’une

atrophie et fibrose diffuse des muscles correspondant. Aucune lésion du systéme nerveux

j

central n’a été remarquée (Dehlinger et Tnibar, 1998).
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111.1.4.4.3. Diagnostic analytique

Le diagnostic analytique repose sur une analyse de la conduction électrique. Des
analyses ont montré que la conduction électrique est trois fois moins importante dans les nerfs
fibulaires des chevaux atteints que dans ceux des témoins. Des stimulations répétées a 50
Hertz ont permis de mettre en évidence un défaut de conduction des chevaux atteints, soit au
niveau de I’axone moteur, soit au niveau de la plaque neuromusculaire. Ces analyses sont
cependant difficiles a mettre en oeuvre sur le terrain (Huntinton et al., 1981).
111.1.4.5. Traitement
111.1.4.5.1. Traitement meédical
- Retirer les animaux des prairies contaminées ou leur interdire 1’acces a la porcelle.
- Phénytoine : 15 & 25mg /kg en 1a 2 prise par jour pendant au moins 15 jours.Son efficacité
est controversées car elle ne semble pas raccourcir la durée d’évolution.

Le traitement médical permet en général une amélioration clinique, mais ne réduit pas la
durée d’évolution (le Harper rechute aprés I’arrét du traitement).
111.1.4.5.2. Traitement chirurgical

La ténectomie bilatérale de I’extenseur latéral du doigt est parfois pratiquée, avec des
résultats variables. L’amélioration clinique s’observe quelques semaines apres 1’opération

(Berny et Queffélec, 2014).
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I11.2. Intoxications par les mycotoxines
111.2.1. Description

Les mycotoxines sont des toxines élaborées par diverses especes de champignons
microscopiques retrouvées dans les aliments moisis (grains, foin...) ou dans la moisissure
présente dans I’environnement.

Chez le cheval, les mycotoxines (annexell) les plus freguemment rencontrées sont les
Fumonisines. Les Fumonisines: sont produites par la moisissure Fusarium verticillioides
(Gauthier, 2016).

111.2.2. Types de mycotoxines

Nous pouvons distinguer deux types de mycotoxines:

« Les mycotoxines de champs, produites au cours du cycle végétatif de la plante et déja
présentes a la récolte. Deux facteurs influencent la production de ces toxines : les
conditions climatiques et les modes de cultures : le manque de rotation dans les types
de culture et la simplification de travail du sol favorisent la survie et le développement

des champignons d’années en années.

« Les mycotoxines de stockage, produites par des champignons se développant aprés la

récolte.

Pour prévenir les risques liés a I’ingestion de mycotoxines, il est nécessaire d’adopter de
bons reflexes concernant la distribution des fourrages et des céreales, le cas échéant :
o Evitez la distribution d’une céréale unique, a fortiori si son mode de production ou

stockage est « a risque » ;

e Privilégiez la variét¢ des matieres premicres. Ainsi, 'impact d’une des maticres

premieres contaminée sera moins important car dilué dans le mélange ;

« Bannissez la distribution de matiéres poussiéreuses et odorantes, de foins poussiéreux

ou collés, d’enrubannés moisis...
o Privilégiez les foins bien secs et multi-floraux ;

e En trempant le foin, vous n’empécherez pas le cheval de les ingérer mais réduirez leur

inhalation ;

e A I’écurie, chassez toute sorte de poussieres, arrosez avant de balayer et paillez quand

les chevaux sont a 1’extérieur. ..

e au cours des phases de stockage, transport, manutention (Destrier, 2020).
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111.2.3. Origine de I’intoxication
Les chevaux s’intoxiquent en consommant des grains (mais...) moisis, pendant plusieurs

jours consécutifs, en début de printemps ou en fin d’Automne (Dauvillier, 2015).

Figure 07. Foin de mauvaise qualité avec moisis (Grandchamp-Renard, 2022)

111.2.4. Mécanisme d’action

Il existe plusieurs types de Fumonisines, mais la plus toxique est la Fumonisine B1,
inhibiteur compétitif des sphingosine et sphinganine N-acétyltransférases, qui jouent un role
important dans la synthese des sphingolipides en catalysant 1’acylation de la sphinganine. Or,
ces sphingolipides sont primordiaux dans le maintien de la structure normale de la cellule, la
communication intercellulaire et les interactions avec la matrice extra-cellulaire (MEC) et la
transduction de Dl’influx nerveux. D’autre part, la sphinganine est cytotoxique et son
accumulation inhibe la protéine kinase C et augmente la concentration de Ca®" intracellulaire
et donc diminue la contractilité cardiaque (Dauvillier, 2015).
111.2.5. Principaux mycotoxines
111.1.5.1. Aflatoxines

Les aflatoxines sont hépatotoxiques (toxiques pour le foie). Chez le cheval, elles
entrainent une insuffisance hépatique, dont les signes cliniques associés sont une baisse
d’appétit, une perte de poids, des signes neurologiques (incoordination motrice et
tremblements) et des saignements intestinaux dus a des troubles de la coagulation (les facteurs

de la coagulation sont synthétisés par le foie).
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Une exposition chronique entrainerait une déficience immunitaire (augmentation du
risque d’infection, infection récidivante ou persistante, diminution de la réponse vaccinale) et
aurait également un réle dans 1’apparition de 1’asthme équin sévere (Bortell et al., 1983).
111.2.5.2. Fumonisines

Parmi les fumonisines, la fumonisine B1 est la plus fréquente et la plus toxique pour le
cheval. Elle est produite par plusieurs espéces de Fusarium. Cette mycotoxine est responsable
de la leucoencéphalomalacie équine (dégenérescence de la matiere blanche du cerveau), se
traduisant par une paralysie de la langue, une ataxie, une perte de la vue et un poussé au mur.
La fumonisine B1 présente aussi une toxicité vis-a-vis du foie et des spermatozoides (Caloni
et Cortinovis, 2010).
111.2.5.3. Zéaralénone

La zéaralénone est une myco-cestrogéne, c'est-a-dire une molécule produite par des
champignons, mimant 1’action des cestrogeénes (hormone sexuelle femelle). Plus précisément,
elle est produite par des Fusarium, dont la toxicité a été démontrée in vitro sur les cellules
reproductrices femelles et males. La toxicité in vivo chez les chevaux n’a pas été démontrée
(Minervini et al., 2006).
111.2.5.4. Trichothécenes

Ce groupe de mycotoxines contient plus de 180 molécules, produites par plusieurs espéces
de Fusarium. Les molécules les plus étudiées de cette famille sont le DON
(déoxynivalénol) et la toxine T-2. Les études du DON chez le cheval ont donné des résultats
contradictoires. Les effets rapportés sont une perte d’appétit et de poids, une augmentation de
certains parameétres du foie (y-GT), une diminution de certains anticorps (immunoglobulines
G et A), ainsi que des anomalies de la coagulation et des Iésions ulcéreuses de la cavité orale
(Johnson et al., 1997).
111.2.5.5. Lolitreme

Cette mycotoxine provoque des signes neurologiques, des tremblements musculaires,
ataxie (démarche ébrieuse)... qui sont exacerbés par I’exercice et le stress, mais ces signes
sont réversibles en 5 jours aprés 1'arrét de 1’aliment contaminé (Johnstone et al., 2012).
111.2.5.6. Alcaloides de I’ergot

Ces alcaloides provoquent deux syndromes; L’ergonovine et 1’ergotamine sont des
vasoconstricteurs puissants qui induisent une hyperthermie et une nécrose des extrémités,

rarement observée chez les chevaux.
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L’ergovaline provoque une inhibition de la prolactine induisant de nombreux problémes
gestationnels.Ces mycotoxines sont aussi produites par Neotyphodium coenophialum qui
contamine la fétuque élevée (Brendemuehl et al., 1994).
111.2.5.7. Satratoxine

Les signes aigus de I’intoxication a la satratoxine sont une nécrose des levres,
une conjonctivite et une atteinte des voies respiratoires supérieures.

Une exposition prolongée induira des troubles de la coagulation ou des signes
neurologiques conduisant a la mort de 1’animal (Catti, 2012).

111.2.6. Diagnostic

Les mycotoxicoses sont souvent difficiles & diagnostiquer, il faut un faisceau de
circonstances pour s’orienter dans cette direction.

o Les chevaux peuvent présenter seulement certains des symptomes, dont la cause est

souvent difficilement identifiable.

e Tous les chevaux d’un groupe ne sont pas forcément atteints ou pas de la méme

maniére.
o Siles animaux sont traités aux antibiotiques, ils n’ont pas d’effets.

e Les cas sont a rapprocher d’épisodes climatiques particuliers (sécheresse, pluie au

moment de la récolte...).

o Lesfourrages, les céréales et/ou les concentrés présentent  des champignons ou

des moisissures.

De plus, il arrive que les aliments soient contaminés par plusieurs mycotoxines (le cas le plus
fréquent est une contamination par les tricothécénes et la zéaralénone) et il y a alors une
combinaison de symptdmes (Grandchamp-Renard et al., 2022).
111.2.7. Traitement et pronostic
111.2.7.1. Traitement symptomatique

e Retrait de I’aliment en cause. Malheureusement, certainesS mycotoxicoses comme la

LEME sont généralement fatales et aucune traitement n’est efficace.

111.2.7.2. Traitement de soutien
o Les chevaux hyperesthésiques peuvent étre « sédatés »pour minimiser le risque de
blessures.

o Certain chevaux doivent étre sondés pour étre nourris et abreuves car ils sont
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incapables de manger et de boire par eux-mémes.
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o Une perfusion de NACL par voie intraveineuse peut étre mise en place, pour aider a la

réhydratation et apporter de 1’energie.

o Des antis —eedémateux comme le mannitol ou le diméthyle sulfoxide (DMSO) peuvent
étre prescrits pour lutter contre I’cedéme cérébral.

o Des laxatifs et du charbon actif peuvent étre administrés pour éliminer les toxines déja

présentes dans le tractus digestif.

Des antibiotiques (pénicillines, streptomycine) sont parfois utilisés pour éviter des
surinfections (Debraine, 2006).
111.2.7.3. Pronostic

Le pronostic va dépendre des mycotoxines incriminées de 1’intensité des symptomes, de
la durée d’exposition. Danc la prophylaxie de ces affections est essentielle et passe en premier

lieu par le contrdle de 1’alimentation (Debraine, 2006).
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Objectif de [étude

Ce travail consiste a regrouper le plus grand nombre possible des données cliniques sur
des chevaux ayant présenté des signes compatibles avec une intoxication, en Algérie. Les
informations recueillies ont été synthétisées, afin de dresser un tableau clinique de
I’intoxication telle qu’elle est observée par les praticiens. Les résultats obtenus ont été
comparés a ceux de la bibliographie. Cette étude a pour but de présenter 1’état des
connaissances sur le risque lié aux intoxinations plus particulierement pour la filiere equine.
Comment les chevaux se contaminent? Quels sont les symptomes de ces intoxinations?

Comment peut-t-on lutter efficacement contre ces intoxinations?

29




II' -
ESllltats et niscllssmll







Conclusion

Conclusion

Le comportement alimentaire et la physiologie propre du cheval le rendent
particulierement sensible aux intoxications. Les principaux toxiques auxquels il est confronté
sont en grande majorité les plantes, puis les pesticides et enfin les polluants (Royer, 2017).

Une bonne connaissance du potentiel plantes dangereuses, ainsi qu'une bonne
gestion des chevaux, paturages et foin, est le meilleur moyen d'éviter les incidents

d'empoisonnement.

Sans faire attention, les propriétaires des chevaux utilisent certaines plantes pour traiter
le cheval et recourt & l'automédication sans faire retour au vétérinaire, en raison de son
ignorance de ces plantes et des dommages qu'elles peuvent causer pour I'animal ce qui déroute

le clinicien et aggrave la situation.

En cas de suspicion d’intoxication, il est primordial pour le vétérinaire de recueillir des
commémoratifs et une anamnese complets, afin de pouvoir établir le diagnostic le plus précis
possible. Suite a cela, un examen clinique général est réalisé, afin de déceler toutes les

anomalies présentes.

En effet les signes cliniques retrouvés en cas d’intoxication sont généralement non
pathognomoniques. Dés l'apparition de certains symptdmes généraux, nous avons souvent
retrouvé des symptdmes digestifs et nerveux en plus d'autres symptémes plus faible manifeste

tels que des troubles hémorragiques ou des troubles uro-génitaux.

Aprés avoir réalisé le triage et la gradation de 'urgence et une fois la prise de
commémoratifs, et I’examen clinique effectués, le traitement peut étre mis en place. A travers
les résultats de notre étude, tous les vétérinaires ne s'appuient pas sur des examens
complémentaires pour un diagnostic de certitude, que ce soit par le manque des outils ou par I
indisponibilité, donc toute I'étude est basée uniquement sur les suspicions extraites a travers
des anamneses et des tableaux cliniques observés sur I'animal ou en cas de mort par l'aspect

macroscopique obtenu apres l'autopsie.

Les antidotes disponibles étant rares, Parmi les antidotes disponibles, la plupart ne
possede pas d’autorisation de mise sur le marché dans 1’espece €quine, et se trouve en réserve
hospitaliére, rendant son acquisition quasiment impossible (Royer, 2017). Le traitement mis
en place est la plupart du temps un traitement symptomatique, avec soutien des différents

systémes atteints, et eliminatoire, ainsi que des soins intensifs.
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Conclusion

Ce sont quelques recommandations pour éviter lI'intoxication aux chevaux :

Donner de I'eau propre et potable aux chevaux et assurer la propreté des réservoirs et des puits.

Ne laissez pas le cheval dans un nouveau paturage sans surveiller les plantes qui s'y trouvent.

Dans le cas ou des pesticidesou raticites ou autres sont placés a l'intérieur de I'étable, les

aliments pour animaux et leurs litieres doivent étre évités.

Les milliers moyen de limiter les conséquences des mycotoxicoses sont donc la prévention de

celles-ci, qui passé par une hygiéne alimentaire, un aspect des conditions de récolte, séchage et

stockage des denrées alimentaires et éventuelles par l'utilisation d'additifs alimentaires

(Debraine, 2006).

Nous suggérons d'ajouter des branches spécifiques pour le diagnostic et le traitement

des empoisonnements dans les laboratoires vétérinaires régionaux de I'Institut national de

médecine vétérinaire INMV, ainsi que d'identifier des plantes vénéneuses aux chevaux et aux

animaux de rente, ainsi qu'aux animaux de compagnie, et de sensibiliser les éleveurs et les

propriétaires de la region.
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Annexes

Annexe |: Enquéte sur les intoxications des chevaux

Date Lieu
Propriétaire Vétérinaire
Race Pur-sang arabe Pur-sang anglais Autre
Age Jeune Adulte Ages
Alimentation Orge Mais Son de blé Autres
concentre
Alimentation Paille Foin Autre
fourragere
Stockage Bon Moyen Mauvais
d'aliments
Source Marché populaire Entreprise spécialisée Autres
d'aliments
Abrévements Collectif Individuel
Source Robinet Puits Bache a eau
Stabulation Box Paddock Autre
Animaux Souries Rats Autres
nuisibles
Lutte contre Oui Non
nuisible
Délai Inconnu 1 a12 heures 12 & 24 heures 48 & 72 heures
d’apparition
N° des cas Aucun <5 15 ;101 >10
suspectes
Symptdmes Abattements | Hypersalivtion | hypothermie | Hyperthermie | Décubitus | Amaigrissement
généraux
Syndrome Convulsions Grincements des dents Tremblements Ataxie
nerveux

Parésie Pousser au mur Obstruction Coma

cesophagienne

Syndrome Colique Diarrhée Anorexie Constipation
digestif Dysphagie Salivation Stomatite Autres
Syndrome Ictére (oui) Non
hépatique
Syndrome Tachycardie Bradycardie Arythmie
cardiaque
Syndrome Pétéchies Anémie Congestion des muqueuses

hémorragique
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Syndrome Dyspnée Polypnée Cyanose

respiratoire Tachypnée Bradypnée Asphyxie

Syndrome Polyurie Dysurie Hématurie Autres

rénal

Syndrome Dermatite Irritation Photodermite

cutanée

Signes Raideur Spasme Autres

locomoteurs

Signes Epiphora Conjonctivite Kératite Uvéite Autres

oculaires

Autre singes

Autopsie Cardiaque Reénal Gastrique Pulmonaire Autres

/lésions

Diagnostic Appel du Anamnese et Signes cliniques Examen Autopsie

basé sur proprietaire commémoratifs complémentaire

Diagnostic Intoxication Autres
Plantes Mycotoxines Autres

Pronostic Bon Favorable Réservé Sombre Défavorable Fatal

Adsorbants Charbon active Smectite Autres

Diurése forcée Mannitol Furosémide Autres

Traitement des Diazepam Xylazine Acépromazine Kétamine Autres

convolutions

Antidotes Charbon active Vitamine k EDTA Autres

Traitement

symptomatique

Autres
observations
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Annexe I1:Différents types de mycotoxines et leur action chez le cheval

CHAMPIGNON -
NOM PLANTE HOTE SIGMES CLINIQUES
PRODUCTEUR Q
. Rhizoctonia . Hypersalivation, anorexie, diarrhés, PUPD,
slaframine L Tréfle rouge . . .
leguminicola hyperlacrimation, bradycardie, bradypnée
Aigu : Insuffisance hépatique aigué
(hyperthermie, ancrexie, amaigrissement,
ataxie, coliques, tachycardie,
tremblements, convulsions, ictére)
Chronigue : Encéphalose hépatique
] Grains (mais, soja, P Patiq
. Aspergillus ; (Changement de comportement, pousser
Aflatoxine B1 sorgho...) et pois
flavus o au mure, tourner sur le carcle...)
moisis o . .
Meléna/hémochézie +/-
immunosupprassion a long terme et
predisposition a la maladie des petites voies
respiratoires (Recurrent Airway
Obstruction : RAD)
. Aspergillus et | Céréales, café, cacao, | Effet immunosuppresseur (rarement décrit
Ochratoxine o .
Penicillium fruits secs chez le cheval)
Mécrose des lévres, conjonctivite, toux,
. Stachybotrys . . . . .
Safratoxine Faoin et paille jetage séreux, troubles de la coagulation,
chartarum -
signes nerveux
_ . Effet sur les cellules de la granulosa chez la
. . ) Mais, orge, blg, riz, ; i
Zéaralénone Fusarium spp avoina jumeant et sur la chromatine des
spermatozoidas chez I'étalon
\ Neotyphodium . Tremblements, fasciculations, ataxis,
Lolitrem . Ray grass anglais . .
lofii convulsions, démarche chancelante
- Neotyphodium Cheval : Gestation prolongée, avortements,
Alcaloides de . . G NP . .
Fergot coenaphialum Fetugue élevée dysmaturitg, rétentions placentaires,
- {Ergonovine) agalactie
(Ergovaline, - . : ,
, Claviseps ) - . Ruminants : Hyperthermie, retards de
ergonovine, Seigle, triticale, blé, ) . -
. Purpurea - croissance et nécrose des extrémités (peu
ergotamine) orge, avoine

{Ergovaline)

décrit chez le cheawal)

Trichothécénes

Fusarium spp

Bl&, orge, mafs,
avoine

Anoraxie, amaigrissement, ulcére buccaux,

troubles de la coagulation, pancytopénie,

augmentation des GGT, diminution Igh et
Igi5 seriques.

Annexe I11: Valeurs usuelles des principales constantes vitales chez le cheval adulte

D’apreés (Taylor et al., 2009).

Constante

Valeurs usuelles

Fréquence cardiaque (FC)

Frequence respiratoire (FR)

Température rectale

Temps de recoloration capillaire (TRC)

24 — 40 bpm
<24 mpm
37.5-38.0°C

1.5 - 2.5 secondes







Résumé

Le cheval est une espéce sensible aux toxines. A travers notre étude en établissant une
enquéte sur les empoisonnements chez les chevaux et en étudiant 7 cas de chevaux empoisonnes
dans chacune des ElI Oued, Msila, Tissemsilt et Tiaret, lessignes cliniques d'une
intoxication souvent peu spécifiques. Ils apparaissent avec un délai variable en fonction du
toxique concerné et de la quantité consommée. On peut observer: une baisse de forme
générale, des troubles digestifs (coliques/diarrhées) et/ou urinaires, des perturbations des
fréquences cardiaque et respiratoire, et des troubles locomoteurs et nerveux (ataxie,
convulsions). Poser un diagnostic d'intoxication est difficile et exige souvent des examens
complémentaires. La réussite thérapeutique dépend de la précision et de la rapidité
d'application du traitement. 1l est donc important pour le propriétaire de savoir reconnaitre les
principales plantes toxiques. Il convient de contrbler la qualité des pailles utilisées, qui
peuvent présenter des moisissures et résidus de pesticides néfastes pour le cheval. Des les
premiers signes cliniques, il faudra avertir au plus vite le vétérinaire; et ne pas interférer avec

I'administration de médicaments et de traitements pouvant rendre la situation catastrophique.
Mots clés :

Cheval, Intoxication, Enquete, Diagnostic, Moisissures, Traitement, plantes toxiques.




Abstract

The horse is a toxin-sensitive species. Through our study by survey poisonings in horses and
studying 7 cases of poisoned horses in each of ElI Oued, Msila, Tissemsilt and Tiaret, the
clinical signs of poisoning are often not specific. They appear with a variable delay depending
on the toxic concerned and the quantity consumed. We can observe: a decrease in general
form, digestive disorders (colic/diarrhea) and/or urinary, disturbances of heart and respiratory
frequencies, and locomotor and nervous disorders (ataxia, convulsions). Diagnosing
intoxication is difficult and often requires additional testing. Therapeutic success depends on
the accuracy and speed of the treatment. It is therefore important for the owner to know how
to recognize the main toxic plants. The quality of the straws used, which may present mould
and pesticide residues harmful to the horse, should be monitored. At the first clinical signs,
the veterinarian should be notified as soon as possible, and not interfere with the
administration of drugs and treatments that could make the situation catastrophic.

Keywords: Horse, Poisoning, Survey, Diagnosis, Mold, Treatment, toxic plants.
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Résumé

Le cheval est une espéce sensible aux toxines. A travers notre étude en établissant une enquéte sur les
empoisonnements chez les chevaux et en étudiant 7 cas de chevaux empoisonnés dans chacune des El Oued,
Msila, Tissemsilt et Tiaret, les signes cliniques d'une intoxication sont souvent peu spécifiques. Ils apparaissent
avec un délai variable en fonction du toxique concerné et de la quantité consommée. On peut observer: une
baisse de forme générale, des troubles digestifs (coliques/diarrhées) et/ou urinaires, des perturbations des
fréquences cardiaque et respiratoire, et des troubles locomoteurs et nerveux (ataxie, convulsions). Poser un
diagnostic d'intoxication est difficile et exige souvent des examens complémentaires. La réussite thérapeutique
dépend de la précision et de la rapidité d'application du traitement. Il est donc important pour le propriétaire
de savoir reconnaitre les principales plantes toxiques. Il convient de controler la qualité des pailles utilisées, qui
peuvent présenter des moisissures et résidus de pesticides néfastes pour le cheval. Dés les premiers signes
cliniques, il faudra avertir au plus vite le vétérinaire; et ne pas interférer avec I'administration de médicaments

et de traitements pouvant rendre la situation catastrophique.

Mots clés : Cheval, Intoxication, Enquete, Diagnostic, Moisissures, Traitement, plantes toxiques.

Abstract

The horse is a toxin-sensitive species. Through our study by survey poisonings in horses and studying 7
cases of poisoned horses in each of El Oued, Msila, Tissemsilt and Tiaret, the clinical signs of poisoning are
often not specific. They appear with a variable delay depending on the toxic concerned and the quantity
consumed. We can observe: a decrease in general form, digestive disorders (colic/diarrhea) and/or urinary,
disturbances of heart and respiratory frequencies, and locomotor and nervous disorders (ataxia, convulsions).
Diagnosing intoxication is difficult and often requires additional testing. Therapeutic success depends on the
accuracy and speed of the treatment. It is therefore important for the owner to know how to recognize the
main toxic plants. The quality of the straws used, which may present mould and pesticide residues harmful to
the horse, should be monitored. At the first clinical signs, the veterinarian should be notified as soon as
possible; and not interfere with the administration of drugs and treatments that could make the situation
catastrophic.

Keywords: Horse, Poisoning, Survey, Diagnosis, Mold, Treatment, toxic plants.
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