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ANS : acide 8-anilino-1-napthaléne-sulfonique
DIT : diiodotyrosine

EDTA : acide éthyleéne diamine tétraacétique

EHI : Encéphalopathie Hypoxique Ischémique
EHV : Equine Herpesvirus

GDH-NAD : glucose déshydrogénase avec nicotinamide-adénine dinucléotide
Gsh-Px : Glutathion Peroxydase

Gsh-Pxe : Glutathion Peroxydase érythrocytaire
[FNg : Interféron gamma

IgA : Immunoglobuline A

IgG : Immunoglobuline G

IgM : Immunoglobuline M

IIP : Iode inorganique plasmatique

IL-2 : Interleukine 2

MIT : monoiodotyrosine

MMB : Maladie du muscle blanc

NADP/NADPH : nicotinamide adénine dinucléotide phosphate
NK : Natural Killer

PT : Protéines Totales

SIRS : Systemic Inflammatory Response Syndrome
SSE : Score septique extrapolé

SSEM : Score septique extrapolé moyen

T3 : triiodothyronine

T4 : Thyroxine

TNFa : Tumor necrosis factor alpha
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Introduction

La premiére semaine de la vie du poulain est une période particulierement a risque. En
France, 12% des poulains meurent entre 0 et 3 mois, et la majorité de ces pertes a lieu au
cours de la premiére semaine (Chevalier-Clement et Abgrall 1998).

Les dépenses consacrées aux soins des nouveau-nés malades sont souvent importantes,
tandis que le pronostic vital des poulains est rapidement engagé. Les retombées
¢économiques de cette situation peuvent étre difficiles a gérer pour les éleveurs, en particulier
dans de petites structures qui comptent peu de juments. C’est le cas en Franche-Comté, ou
de plus en plus d’éleveurs de chevaux de Trait Comtois sont contraints de cesser leur
activité. En effet, la morbidité et la mortalité considérables des poulains dans leur premiére
semaine de vie engendrent des frais trop importants par rapport a la faible valeur
économique d’un poulain de trait de nos jours.

Nous avons choisi d’étudier les causes de morbidité et de mortalité parmi un effectif de
poulains de race Trait Comtois nés en Franche-Comté en 2011.

Nous nous intéresserons a la période néonatale au sens strict, ¢’est a dire de la naissance a
I’4ge de 7 jours. Les observations cliniques réalisées les années précédentes par les éleveurs
et les vétérinaires nous ont permis de dresser un « profil type » des poulains nouveau-nés
malades dans I’effectif que nous avons choisi. Comme dans de nombreux cas, les premiers
signes d’affection néonatale observés sont souvent discrets et peu spécifiques. Dans le
tableau clinique du poulain malade durant ses premiers jours de vie, ce sont la l1éthargie et la
faiblesse qui prédominent, d’ou ’utilisation du terme « syndrome poulain faible ».

Le « syndrome poulain faible » désigne une symptomatologie dominée par la faiblesse, c'est
a dire l'incapacité ou la difficulté a se lever, a se tenir debout et/ou a téter. Ces symptomes
sont tres peu spécifiques et représentent les prodromes de nombreuses affections néonatales.
Nous avons choisi d’étudier les affections susceptibles d’engendrer un « syndrome poulain
faible » chez les poulains comtois agés de 0 a 7 jours de notre effectif, en excluant les
affections traumatiques et les malformations congénitales.

En réalisant ce travail, nous espérons pouvoir contribuer a la mise en lumiere de facteurs
causant ou favorisant l'apparition de « faiblesse néonatale » dans cette population de
Comtois et ainsi fournir aux éleveurs et aux vétérinaires des données sur lesquelles se baser
pour tenter de résoudre ces problémes.

L’objectif de ce travail est d’étre capable de décrire les différents symptdmes exprimés
par les poulains et 1’age d’expression de ces symptdmes, afin de dresser un tableau clinique
clair sur lequel nous puissions nous appuyer pour rechercher plus précisément certaines
affections. Nous chercherons aussi a mettre en évidence 1’implication éventuelle de certains
facteurs maternels et environnementaux dans I’apparition de faiblesse chez le nouveau-né.
Enfin, notre but est aussi de déterminer la prévalence de certaines grandes dominantes
pathologiques du nouveau-né dans cet effectif précis.

Notre travail sera organisé en trois parties, comme décrit ci-apreés. Dans un premier
temps, nous présenterons la population de poulains comtois que nous étudions, le contexte
actuel de 1’¢levage de chevaux comtois et les problémes qui ont été rencontrés par le passé
chez les poulains nouveau-nés. Puis nous comparerons ces données aux connaissances
scientifiques actuelles en néonatalogie équine afin de d’identifier les grandes pathologies
qu’il serait pertinent de rechercher au sein de notre effectif. Dans un deuxiéme temps, nous
présenterons le matériel et la méthode utilisés afin de rechercher ces pathologies. Par la suite
nous exposerons les résultats de notre étude. Enfin dans une troisieéme et dernic¢re partie,
nous réaliserons une analyse critique de nos résultats et les interpréterons, en identifiant au
mieux les failles de notre travail et en en tenant compte, ainsi qu’en comparant les résultats
que nous avons obtenu aux données publiées antérieurement.
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Partie I : Caractéristiques qualitatives et
quantitatives de la population équine étudice et
choix des paramétres a explorer

I. Caractéristiques de la population équine étudiée

Nous allons dans un premier temps présenter le contexte actuel de I’élevage de chevaux
de Trait Comtois en Franche Comté: la race est-elle bien représentée numériquement ?
Quelle est la place culturelle et traditionnelle du comtois dans la région et a quoi ces
chevaux sont-ils destinés de nos jours ? Quelles sont les motivations des éleveurs ?

Dans un deuxiéme temps, nous nous intéresserons plus précisément a la population de
pouliniéres comtoises que nous avons choisie et sur laquelle va porter notre étude, réalisée
en 2011. Nous présenterons les données recueillies en 2009 et 2010 sur les poulains issus de
la méme population de juments comtoises afin de mettre en relief I’importance numérique et
¢économique des problémes rencontrés chez les nouveau-nés et leurs conséquences sur
I’¢levage comtois. Nous désirons ainsi faire comprendre au lecteur ce qui a motivé notre
démarche 1’année suivante. A la curiosité scientifique qui nous incite a vouloir comprendre
de quoi souffrent ces poulains nouveau-nés, s’ajoute la volonté de trouver des causes et peut
étre des solutions a une situation dont les conséquences économiques menacent la tradition
d’¢levage familial du cheval comtois.

A.  Place culturelle et économique de 1'élevage du cheval de Trait
Comtois dans la région de Franche-Comté, et le Doubs en particulier
(A.N.C.T.C. 2011)

Afin de comprendre les objectifs et les motivations des éleveurs de Trait Comtois, nous
allons tout d’abord brosser un tableau rapide de 1’élevage comtois en Franche Comté : ses
origines, son importance numérique, la place qu’occupe la tradition, et les débouchés de
cette race. C’est en comprenant la place de cet élevage que nous pouvons mesurer
I’investissement des éleveurs dans les soins qu’ils portent a leurs poulains.
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Image 1. Concours de modeles et lres de ich (ANCTC/Yves Perton)

La Franche-Comté¢ est le berceau de la race équine comtoise. Les traces de la
présence de ce cheval de trait dans les montagnes régionales remontent a 1'époque
romaine. C'est dire si son ¢élevage fait partie de la tradition locale !

En 2011, en Franche Comté, on dénombre plus de 900 élevages de traits comtois

sur environ 3000 élevages francais, et plus de 1000 juments saillies pour produire du
comtois sur environ 7800 a 1’échelle nationale (A.N.C.T.C. 2012). Ces chiffres font de
cette région la zone d’¢élevage de trait comtois la plus importante numériquement en
France.
I1 fut cheval de guerre puis cheval de labour. De nos jours, il est ¢levé le plus souvent
par passion et par tradition, trés rarement dans un but économique. L’¢levage du
cheval de Trait Comtois est généralement une activité secondaire pour ses éleveurs,
menée en parallele de I’activité principale : I’élevage bovin. Elle peut €tre aussi une
activité de loisir, pratiquée une fois la retraite venue. Le cheval comtois est destiné au
concours de modéles et allures et a la viande principalement, ainsi qu'au loisir, a
l'attelage et au débardage.

La finale du concours national de modéles et allures de la race Trait Comtois,
I’événement le plus prestigieux pour 1’¢levage de cette race équine, se tient justement
dans le Doubs, dans la ville de Maiche (25) (Image 1). Il s'agit d'un événement
profondément ancré dans la tradition de I’¢levage et du développement de la race. En
effet, chaque année, c’est plus de 500 chevaux de Trait Comtois (A.N.C.T.C. 2011),
sélectionnés parmi les meilleurs de France, qui sont présentés devant les juges. Voir son
cheval prisé lors de ce rassemblement lui donne une valeur en tant qu’améliorateur de
race reconnue par tous les professionnels du comtois. Au dela de I’honneur que cela
constitue, cela garantit également la valeur économique de I’animal et celle de ses
futurs produits. Les éleveurs récompensés seront les plus sollicités par les acheteurs
venus de toute la France et de I’étranger. Ce rassemblement est également 1’occasion
pour les professionnels de la race de se réunir et réfléchir ensemble a I’avenir de la filiere
équine comtoise et ses enjeux économiques.
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Cet événement au cceur du Doubs représente donc I’occasion pour les éleveurs
de Trait Comtois de faire reconnaitre les qualités de leurs chevaux a I’échelle
nationale. 11 récompense et fait honneur a leur élevage, et permet également de
faire augmenter sa valeur économique. Bien siir tous les chevaux d’un élevage ne
vont pas pouvoir étre présentés au concours, ceux qui ne correspondent pas aux
criteres morphologiques seront dirigés vers d’autres filieres comme la filiere
bouchére  principalement, ainsi que le loisir et le  sport.

Cependant, nous avons maintenant pris la mesure de l'importance
honorifique et économique de ce rassemblement pour les éleveurs de Trait
Comtois : faire naitre un poulain qui sera plus tard récompensé au concours de
Maiche est ce a quoi aspire chacun d’entre eux. Nous comprenons ainsi mieux
I'attention et les soins qu’ils portent a leurs poulains. Ces derniers ont une valeur
qui dépasse largement leur valeur bouchére, car en chacun d’entre eux, leur
naisseur place I’espoir d’avoir un futur champion de la race.

Nous avons présent¢ le contexte qui méle tradition, honneur et valeur
économique de 1’élevage comtois dans la région de notre étude afin ce comprendre la
motivation des éleveurs a s’investir dans les soins aux poulains nouveaux-nés. Dans la
partie qui va étre abordée, nous allons décrire avec plus de précision la population de
juments reproductrices de race Trait Comtois que nous avons choisi d’étudier. Dans la
partie qui va étre abordée, nous présenterons la situation des poulains nouveau-nés en
2009 et 2010, afin de mettre en relief les faits qui ont attiré notre attention et on motivé
notre démarche I’année suivante.

B. Présentation générale de la population de juments pouliniéres
concernée par notre étude

Notre étude porte sur les produits de la population de juments poulinieres de race

équine Trait Comtois suivie par le cabinet des Docteurs Poux, situé¢ a Sancey-le-Grand,
dans le département du Doubs en Franche-Comté (25).
Leur effectif a vari¢ entre 217 et 252 entre 2008 et 2010. Ces juments sont élevées
majoritairement dans le Doubs mais aussi dans le Jura et la Haute-Saone. Si certaines d'entre
elles sont rentrées au box pour l'hiver, elles vivent la plus grande partie de I'année en pature
par groupes de 1 a 20. La reproduction se fait en race pure, par monte en main pour la
grande majorité des cas (81%), insémination artificielle (36%) ou monte en liberté (25%).
(Poux 2006) La population de poulinic¢res de notre choix sera présentée plus en détails dans
la deuxieéme partie de ce travail, dans ce paragraphe nous souhaitons seulement 1’introduire.
Nous désirons ici exposer les raisons qui nous ont poussés a étudier cette population en
particulier.

Ces juments sont suivies par les Docteurs Poux depuis plus de 20 ans. Depuis une dizaine
d’années, ils remarquent que le nombre de poulains qui nécessitent des soins vétérinaires
durant leur premiére semaine de vie augmente. Depuis 2007, ils tiennent un relevé de
plus en plus détaillé¢ des poulains et des juments qui ont eu besoin de soins, de la nature de la
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pathologie, et de I’age auquel ils interviennent. A partir de ces données nous avons calculé
les taux de morbidité et mortalité chez les poulains 4gés de 0 a 7 jours en 2009 et en
2010. Les calculs n’ont pas été effectués sur les années précédentes, car nous ne disposions
pas de I’age des poulains au moment de I’intervention. Ce sont ces chiffres concernant les
deux années précédant notre étude que nous allons maintenant vous présenter.

C. Taux de morbidité et de mortalité chez la population de
poulains nés de notre effectif de pouliniéres en 2009 et 2010

Tout d’abord, rappelons quelques définitions:
Le taux de morbidité est le rapport entre le nombre d’individus d’une population atteint
par une maladie donnée sur une période donnée, sur I’effectif total de cette population.
Le taux de mortalité est le rapport entre le nombre d’individus d’une population qui sont

décédés sur une période donnée, sur 1’effectif total de cette population. (D’aprés Larousse
2012)

Par la suite, nous avons choisi d’étudier la « période néonatale » au sens strict, c’est a dire
la période allant de 0 a 7 jours aprés la naissance du poulain. (Knottenbelt, et al. 2004

(a))

De plus, nous choisissons volontairement d’exclure des calculs suivants les poulains qui ont
subi des traumatismes et/ou présentent des malformations congénitales. Ils représentent un
pourcentage négligeable des individus ayant nécessité des soins vétérinaires. (<0,02% en
2009 et 2010).

1. Morbidité et mortalité chez les poulains nés en 2009

En 2009, l'effectif de pouliniéres suivi par le cabinet comptait 245 poulains nés a

terme. 50 d'entre eux ont nécessité les soins d’un vétérinaire entre 0 et 7 jours, autres que
relevant de la médecine préventive: le taux de morbidité néonatale s’¢levait donc a
environ 21%.
19 d'entre eux sont nés vivants puis sont morts dans leur premiere semaine de vie. Pour 8
autres, le poulinage a eu lieu a terme, mais les poulains étaient morts a la naissance. Le taux
de mortalité néonatale s’¢levait donc a environ 8% pour les poulains nés vivants, et a
12% si nous incluons les mort-nés.

2. Morbidité et mortalité chez les poulains nés en 2010

En 2010, l'effectif de pouliniéres comptait 217 poulains nés. 48 d'entre eux ont
nécessité des soins vétérinaires et/ou sont morts entre 0 et 7 jours. Le taux de morbidité
s’élevait donc environ a 23%.

18 poulains sont nés vivants puis sont morts durant leur premiére semaine. 9 autres juments
ont pouliné a terme mais le poulain était mort-né. Le taux de mortalité néonatale s'¢levait a
9% pour les poulains nés vivants, et a 13% si nous incluons les mort-nés.

Nous constatons qu’environ un poulain sur cinq est assez gravement malade pour
nécessiter les soins d’un vétérinaire durant sa premiere semaine de vie.
En outre, plus d’un poulain malade sur trois meurt avant d’atteindre I’age de sept jours.
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3. Comparaison aux taux de mortalité néonatale et en bas age
rapportés dans la littérature

Comparons ces chiffres aux données rapportées dans les études antérieures (Tableau I-
1):
On remarque tout d’abord que la durée de la période d’observation de la mortalité post-
partum varie beaucoup selon les études : certains choisissent de se limiter a 48h aprés la
mise bas, d’autres vont jusqu’a trois mois. De plus, le type des juments étudic¢es (de selle
ou de trait), leurs conditions de vie (en pature ou au box) et le niveau de soins a la fois
quotidiens et médicaux dont bénéficient la mere et le poulain introduisent des biais
indéniables. Il est donc difficile de trouver des données dont les conditions d’étude sont
identiques aux notres.

Une communication réalisée en 2011 par I’ Académie vétérinaire de France qui concerne les
chevaux lourds en France indique que le taux de mortalité dans les 48h suivant la mise
bas est de 13%. Cette méme étude indique un taux de mortalité néonatale dans les 48h de
4% chez les chevaux de selle en France. (Chaffaux, et al. 2011).

Entre 1980 et 1985, le Haras du Lyon d’Angers constate que les poulains lourds meurent
plus fréquemment que les produits de sang durant les 3 premiers mois : 14,9% contre
9,0%. (Chevalier-Clement et Abgrall 1998)

Au Canada, en 1994, on évalue a 16% la mortalité dans les 48 premiéres heures de
poulains de trait et croisé trait et a 22% la mortalit¢ avant 10 jours. (Haas, Bristol et
Card 1996). Outre Atlantique, on retrouve un gros écart entre les taux de mortalité néonatale
chez les chevaux lourds et chez les chevaux de selle puisqu’on observe 25% de morbidité
et 5% de mortalité chez 805 poulains pur-sang agés de moins de 15 jours, soignés en
structure hospitaliere ou chez 1’¢éleveur. (Morley et Townsend 1997)

Auteurs, lieu et Tvpe de chevaux consiI:leér:g:zel ros Taux de Taux de

année de I’étude yp Ia mise-baps mortalité morbidité
Chaffaux et al. - Traits -13% -
France
2011 - Chevaux de selle 48h -4 % -
Chevalier-Clément et .
Abgrall - Traits - 14,9 % -
France . i 0 i
1998 - Chevaux de sang 3 mois 9,0 %
Haas, Bristol et Card . . - 48h -16 % -

- Traits et sem1

Canada traits
1996 -10 jours -22% -
ggfslel}j/;tsTownsend - Chevaux de sang
1997 (pur-sang) 15 jours 5% 25%
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Notre étude

Franche-Comté
2012

- Traits (Trait
Comtois) 7 jours 8,5 % 22 %

Tableau I-1. Tableau comparatif des résultats d'étude concernant la mortalité et la morbidité
néonatale et en bas age chez les chevaux de trait et chez les chevaux de selle.

Nous constatons que les taux de morbidité et de mortalité de la population de chevaux
de Trait Comtois que nous étudions sont inférieurs a ceux rapportés dans d’autres
populations de chevaux lourds. Cependant, les pertes économiques qui en découlent ont de

lourdes conséquences pour les éleveurs que nous avons étudiés.

D. Conséquences économiques et sociales des problémes de
morbidité et mortalité des poulains pour les éleveurs que nous avons
étudiés entre 2008 et 2011

Comme nous ’avons dit dans les paragraphes précédents, les éleveurs avec qui nous
avons réalisé cette étude ne possedent pour la plupart que quelques juments (entre 1 et 5). Ils
possedent des Traits Comtois par amour de la tradition, en parallele d’un élevage bovin le
plus souvent. Il ne s’agit pas d’une activité dégageant un bénéfice financier important.

Les frais engendrés par les soins vétérinaires, la perte du prix de la saillie, ainsi que

la perte d’un an pour la pouliniere sont autant d’éléments qui font que la production d’un
poulain ayant une chance sur cinq de tomber malade leur colite de 1’argent plutot qu’elle
n’en rapporte.
Produisant a perte, ils en arrivent & vendre leurs juments (2 d’autres ¢leveurs dans le
meilleur des cas, a 1’abattoir sinon) et a cesser I’élevage de chevaux comtois. Au sein de la
population suivie par les Docteurs Poux, on dénombre une quarantaine d’éleveurs qui ont
cessé leur activité sur les 6 derniéres années.

Si les taux de morbidité et de mortalité de la population de poulains que nous étudions ne
sont pas anormalement élevés par rapport aux autres populations de chevaux lourds, leurs
conséquences économiques pour une partie des naisseurs sont non négligeables : ils sont
contraints de vendre ou faire abattre leurs pouliniéres, et de cesser leur activité. Cette
constatation a contribué pour beaucoup aux motivations qui nous ont poussées a réaliser ce
travail.

Dans le paragraphe qui suit, nous allons décrire les manifestations cliniques qui sont
rencontrées chez les poulains faibles que nous avons étudiés.
Nous allons tout d’abord présenter les motifs d’appel des éleveurs en 2009 et 2010
concernant les poulains agés de 0 a 7 jours. Bien sir, les motifs de présentation évoqués par
les propriétaires sont souvent assez imprécis. Cependant ce sont les données dont nous
disposons pour les années précédant notre étude. Ils nous donnerons une vision globale des
dominantes pathologiques qui affectent notre effectif. Nous analyserons ensuite
scientifiquement les motifs d’appel afin de restreindre le champ des pathologies que nous
étudierons.
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E. Manifestations cliniques rencontrées chez les poulains malades
en 2009 et 2010

Dans la suite de notre travail, nous excluons toujours volontairement les poulains ayant subi
des traumatismes et/ou présentant des malformations congénitales.

1. Motifs de présentation décrits par les éleveurs en 2009

En 2009, sur les 50 poulains qui ont ét¢ vus par un vétérinaire, les motifs de
consultation étaient répartis comme suit (Tableau I-2):

Pourcentage de
Motif d’appel du vétérinaire Nombre de poulains affectés | poulains agés de 0 a 7
jours affectés en 2009

Tétée insuffisante/ absente seule 18 36 %
Tétée insuffisante/absente + ictere 1 2%
Difficultés a se lever/ se tenir debout 15 30 %
Diarrhée 3 6 %
Essoufflement 2 4 %
Gros nombril 2 4 %
Hyperthermw + Gonflements ) 49
articulaires
Hyperthermie + Essoufflement 1 2%
Hyperthermie seule 1 2 %
Coliques 2 4 %
N’urine pas 3 6 %
Total 50 100 %

Tableau I-2 Motifs de consultation des poulains comtois de la clientéle étudiée, agés de 0 a
7 jours ayant nécessité des soins vétérinaires en 2009.

Les motifs d’appel des éleveurs qui sont les seules informations dont nous disposons
pour les années 2009 et 2010 sont trop subjectifs et pas assez précis pour nous permettre
d’établir des catégories indépendantes de poulains.

Par exemple, dans la catégorie « insuffisance/absence de tétée », nous plagons les
poulains dont les éleveurs ont subjectivement décidé que I’insuffisance de tétée est le
symptome majeur. Cependant, vont se trouver dans cette catégorie de nombreux poulains
qui ont également du mal a se lever et/ou a rester debout, et pourraient par conséquent
appartenir a cette autre catégorie. Ainsi par manque d’information objective, nous
regroupons vraisemblablement ici des profils pathologiques tres différents.

En examinant les poulains et en parlant avec les éleveurs, nous nous apercevons que
les poulains qui ne tétent pas assez présentent ¢galement:
- des difficultés a se lever et/ou a tenir debout associées a un réflexe de succion
déficient ou absent
- un réflexe de succion déficient ou absent seul (alors que I’état général et la vivacité
du poulain sont satisfaisants)
- de la désorientation (incapables de trouver la mamelle) sans symptomes
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neurologiques associés, accompagnée de difficultés a se lever et a tenir debout
- de la désorientation seule, sans symptomes neurologiques associés, sans difficultés
a se lever et a se tenir debout

Nous ne connaissons malheureusement pas le nombre exact de poulains appartenant
a chacune des catégories ci-dessus pour les années 2009 et 2010. Cependant nous pouvons
constater qu’il s’agit d’'un groupe hétérogéne, présentant pourtant les mémes symptomes
d’appel aux yeux des propriétaires.

Le regroupement d’affections différentes sous des signes d’appels communs
s’explique par le fait que les prodromes des affections néonatales chez le cheval sont le plus
souvent extrémement frustres et peu spécifiques, durant les premiers jours de vie
particulierement. L’expression de nombreuses affections du poulain nouveau-né aboutira a
une symptomatologie dominée par la faiblesse, c’est a dire l'incapacité ou la difficulté a se
lever, a se tenir debout et/ou a téter. Ce type de tableau clinique, extrémement fréquent en
néonatalogie, est désigné par le terme de « syndrome poulain faible ».

Nous retrouvons aupres des éleveurs participant & notre étude I’importante
prévalence de cette symptomatologie peu spécifique. En effet, les consultations pour des
poulains qui tétent insuffisamment et/ou ont des difficultés a se lever et a tenir debout
sont les plus fréquentes avec 68 % des appels en 2009.

I1 faut garder a I’esprit que les poulains regroupés dans cette catégorie présentent un tableau
clinique semblable mais probablement des pathologies différentes.

Commencons par définir rapidement quelques termes importants pour la suite de notre
analyse.

On parle d’infection localisée lorsque des agents pathogenes colonisent des tissus de
I’individu normalement stériles, et/ou provoquent une réponse immunitaire qui reste
circonscrite et/ou controlée (Roy 2004). Cependant, ces infections initialement localisées
peuvent tres vite devenir multi organiques chez le poulain nouveau-né. Elles peuvent
¢galement étre la manifestation d’un processus septicémique déja engagé par I’atteinte d’un
organe spécifique.

La septicémie néonatale est définie comme une invasion microbienne du sang

circulant qui engendre une réponse immunitaire systémique de I’héte (Roy 2004, Barton
2006). Elle sera présentée en détail plus tard dans ce travail. Cette affection représente
sans doute la cause principale du « syndrome poulain faible ». Nous regrouperons donc
les poulains présentant des symptdmes avérés de septicémie au moment de 1’appel, avec
ceux présentant un tableau encore frustre dans le « syndrome poulain faible ».
Les manifestations cliniques considérées comme évocatrices de septicémie dans notre
effectif en 2009 et 2010 sont : I’abattement, les difficultés a se lever, les difficultés a téter, la
déshydratation, la tachy ou la bradycardie, I’hypo ou I’hyperthermie, et la congestion,
I’ictere ou la présence de pétéchies au niveau des muqueuses. Des symptdmes spécifiques de
I’infection d’un organe peuvent étre associ€s aux signes systémiques précédents. On a pu
observer notamment des anomalies de la courbe respiratoire (parfois associées a une
auscultation des champs pulmonaires anormale), des gonflements articulaires, de la diarrhée,
et des signes d’infection de 1’ombilic.
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Chez D’effectif de comtois nouveau-nés ¢tudié¢ en 2009, les motifs de consultation
« diarrhée », « essoufflement », « gros nombril » n’étaient pas accompagnés de
manifestations cliniques systémiques au moment de la visite. Cependant aucun examen
complémentaire qui aurait pu mettre en évidence une septicémie n’a été réalisé¢ chez ces
poulains. Le tableau clinique laisse donc penser que ces infections étaient localisées au
moment de I’appel (respectivement entérite, pneumonie et omphalite), cependant, nous ne
disposons pas de données suffisantes pour affirmer que ces poulains n’étaient pas en
septicémie. Il est important de garder a ’esprit que les affections qui paraissent localisées
chez le poulain peuvent souvent associées a une septicémie. Il est conseillé de toujours
suspecter une septicémie chez le nouveau-né faible (Brewer 1990)

Le poulain souffrant d’« essoufflement » et d’hyperthermie, ainsi que celui présentant des
« gonflements articulaires » présentaient quant a eux un tableau clinique global fortement
évocateur d’une septicémie, ['un exprimant une pneumonie associée et [’autre une
polyarthrite septique. Cependant, aucun examen complémentaire permettant de
diagnostiquer un état septicémique n’a été réalisé.

Nous regrouperons sous le terme de « causes infectieuses » les cas de forte suspicion de
septicémie et les cas d’infections a priori localisées. Les causes infectieuses sont une source

majeure de pathologies chez le poulain nouveau-né (Barton 2006, Knottenbelt, et al.
2004(b)).

Un seul cas d’hyperthermie seule a été observé, ceci est probablement du au fait
que la majorité des éleveurs ne prennent pas la température du poulain avant d’appeler le
vétérinaire. L hyperthermie chez un poulain nouveau-né peut étre une manifestation de
septicémie.

Le terme de « coliques » désigne un inconfort (voire une douleur) abdominal visible.
Les coliques peuvent avoir de nombreuses causes chez une poulain nouveau-né, dont une
impaction de méconium, une entérite qui peut étre associée a une septicémie, une rupture de
la vessie, un désordre fonctionnel du tractus digestif (volvulus, intussusception etc), ou
encore une perforation rectale iatrogeéne (suite au traitement de 1I’impaction de méconium).
Nous ne disposons pas de plus d’informations concernant le diagnostic de ce poulain.
Cependant nous constatons que la majorité des affections a 1’origine de coliques ne rentrent
pas dans les catégories que nous avons déja établies. C’est pourquoi nous avons choisi de
faire de la manifestation « coliques » un groupe distinct.

Les poulains n’urinant pas ont tous ¢t¢ examinés et aucun ne présentait d’anomalie
anatomique 1’empéchant d’uriner, aucun n’urinait par ’ombilic non plus (persistance du
canal de I’ouraque) ou dans I’abdomen (uroabdomen). Il s’est avéré que ces poulains ne
tétaient pas ou pas suffisamment, ce qui constituait au moins une raison pour laquelle ils
urinaient peu, bien qu’on ne puisse exclure d’autre causes d’oligurie/anurie. Ils seront donc
classés avec les poulains présentant une tétée insuffisante.

Le poulain présentant de P’ictére ainsi qu’une tétée insuffisante sera aussi classé
parmi les « poulains faibles ». Nous choisissons de I’inclure dans cette catégorie assez
ouverte car la présence d’ictere n’est pas pathognomonique d’une pathologie particulicre, or
nous ne disposons pas de trace de 1’établissement d’un diagnostic pour ce nouveau-né. Ce
symptome peut Etre rencontré dans les cas de septicémie, d’isoérythrolyse néonatale, de
leptospirose, et de piroplasmose, par exemple. Puisque nous ne pouvons pas le classer dans
un groupe précis avec certitude, et qu’il présente une tétée insuffisante, nous choisissons de
le répertorier dans la catégorie « poulain faible ».
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Voici un nouveau tableau (Tableau I-3.) regroupant les différents motifs d’appel

selon la dominante symptomatologique :

Nombre de | Pourcentage de poulains agés
Motif de consultation poulains de 0 a 7 jours affectés en
affectés 2009
« Syndrome poulain faible » 48 96 %
dont causes infectieuses dont 26 dont 54 %
- dont manifestations de septicémie * 19
fortement suspectée d’aprés 1’examen
clinique
- Infections jugées localisées selon 1’avis 7
clinique du vétérinaire en charge
dont ictéere comme signe majeur, dont 1’origine
n’a pas été explorée dont 1 dont 2 %
Coliques 2 4 %
Total 50 100 %

Tableau I-3.Motifs de consultation des poulains comtois de la clientele étudiée, dgés de 0 a
7 jours en 2009, regroupés selon leur dominante symptomatologique

* 1 abattement, difficultés a se lever et/ou a téter, déshydratation, tachy ou bradycardie, hypo
ou hyperthermie, congestion, I’ictére ou la présence de pétéchies au niveau des muqueuses.
Des symptomes spécifiques de I’infection d’un organe peuvent étre associés a ces

manifestations systémiques.

En 2009, 96% des poulains comtois agés de 0 a 7 jours ont consulté le vétérinaire

pour manque de vitalité et 1éthargie plus ou moins marquée. Dans 54% des cas, au moment
de I’appel, elle était associée a une cause infectieuse et dans 2% des cas, a un ictere

d’origine non déterminée.

associées a une septicémie.

14% des poulains malades présentaient des infections qui ont été jugées localisées au
moment de I’appel du vétérinaire, mais dont nous ne pouvons affirmer qu’elles n’étaient pas

Les 4% restants ont été présentés pour coliques.

2. Motifs de présentation décrits par les éleveurs en 2010 :

En 2010, sur les 48 poulains qui ont ét¢ vus par un vétérinaire, les motifs de
consultation étaient répartis comme suit (Tableau 1-4):
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Motifs d’appel du vétérinaire en Nombre de AP(’)urcent‘age. de poulaln§
2010 poulains affectés agés de 0 a 7 jours affectés
en 2009

Tétée insuffisante/ absente seule 25 52 %
Difficultés a se lever/ se tenir debout 6 13 %

Diarrhée 4 8,5 %
Essoufflement seul 1 2%

Gros nombril seul 1 2%
Hyperthermw + Gonflements ) 49,
articulaires

Hyperthermie + Essoufflement 2 4 %
Hyperthermie + Gros nombril 1 2%
Hyperthermie seule 4 8,5 %

Coliques 1 2 %

Gémellité 1 2%

Total 48 100 %

Tableau I-4.Motifs de consultation des poulains comtois de la clientéle étudiée, agés de 0 a
7 jours ayant nécessité des soins vétérinaires en 2010.

Concernant le cas de gémellité : chez le cheval, les gestations gémellaires produisent
rarement des poulains viables (9% chez des juments de selle (Davies Morel 2008)). Quand
c’est le cas, les poulains sont dans la majorité des cas petits et faibles a la naissance, et
nécessitent quasi systématiquement 1’intervention du vétérinaire.

Nous regrouperons les cas selon le méme raisonnement que pour I’année 2009 dans
le Tableau I-5. Nous rappelons que bien que nous ayons créé deux catégories différentes
pour les manifestations de septicémie et les infections localisées, nous ne sommes pas en

mesure d’affirmer que ces deux groupes soient parfaitement distincts. Il est possible que
certaines infections jugées locales aient en réalité été associées a une septicémie débutante.

. . Nombre de Pourcentage de poulains agés
e tior poulains affectés | de0a?7 jofrs afil:ectés en 2(%09
« Syndrome poulain faible » 46 96 % du total
dont causes infectieuses : dont 20 dont 43 %
- manifestations de septicémie 14
fortement suspectée d’aprés
I’examen clinique
- Infections jugées localisées 6
selon 1’avis  clinique du
vétérinaire en charge
Coliques 1 2%
Gémellité 1 2%
Total 48 100 %

Tableau I-5. Motifs de consultation des poulains comtois de la clientéle étudiée, agés de 0 a
7 jours en 2010, regroupés selon leur dominante symptomatologique.
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En 2010, 96% des poulains comtois agés de 0 a 7 jours ont consulté le vétérinaire
pour manque de vitalité et léthargie plus ou moins marquée. Dans 43% des cas, elle était
associée a une cause infectieuse au moment de I’appel.

Les 4% restants ont été présentés pour coliques et un cas de gémellité.

Bilan sur les années 2009 et 2010 :

En 2009 et en 2010, les motifs de présentation des poulains de moins d’une
semaine et leurs fréquences sont restés stables : on retrouve a chaque fois plus de 95 %
des poulains qui présentent un tableau clinique dominé par de la faiblesse avec des
difficultés a se tenir debout et/ou a téter. Les causes infectieuses sont incriminées
chez plus de 40 % de ces poulains dits « faibles ».

Parmi les causes infectieuses, nous avons observé d’une part des tableaux cliniques
suggérant fortement une septicémie, et d’autres part des infections qui semblaient
localisées. Cependant, il est important de garder a D’esprit que les affections qui
paraissent localisées chez le poulain peuvent souvent associées a une septicémie. Il est
conseillé de toujours suspecter une septicémie chez le nouveau-né faible (Brewer 1990).
Pour le reste des poulains dits « faibles », un diagnostic précis n’a pas pu étre établi,
souvent a cause d’un tableau clinique peu spécifique et de 1’absence d’examens
complémentaires (faute de moyens financiers suffisants).

Les affections qui touchent le reste des poulains sont diverses et restent sporadiques
(fréquence d’apparition variant entre 2 et 4%) au sein de 1’effectif.

Nous allons maintenant explorer quelles peuvent étre les affections a 1’origine de ce qu’on a
appelé le « syndrome poulain faible » et qui concerne plus de 90 % des poulains malades de
notre effectif. Nous souhaitons ainsi pouvoir nous orienter dans le choix des examens a
réaliser sur ces poulains dans notre étude de terrain afin de préciser leur pathologie.

Présentons les affections qui touchent le plus fréquemment le poulain 4gé de moins de 7
jours, selon la bibliographie. Ensuite, nous présenterons les pathologies que nous avons
choisi de rechercher et justifierons ce choix.
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II. Choix des affections a rechercher chez la population de
poulains comtois agés de 0 a 7 jours durant notre étude

La premiere semaine de la vie du poulain est une période particuliérement a risque.

En effet, en France, 12% des poulains meurent entre 0 et 3 mois, ceux-ci en majorité au
cours de la premiere semaine (Chevalier-Clement et Abgrall 1998). Le Réseau
d’Epidémio-Surveillance en Pathologie Equine décrit que les deux tiers de la mortalité en
bas-age chez les poulains lourds de France a lieu dans leurs 48 premiéres heures. (S.
Chaffaux 2009) Outre Atlantique, au Canada, lors d’une ¢tude menée sur des chevaux de
trait et croisés trait en 1996, on a constaté que 22% des poulains mourraient durant leurs
10 premiers jours. (Hass, et al. 1996)

A. De multiples affections responsables de 1a morbidité et la
mortalité du poulain dans sa premiére semaine de vie

La naissance du poulain est une transformation radicale de son environnement.
En effet, il a évolué pendant 11 mois dans un milieu stérile (théoriquement), a température
constante ou il était nourri et respirait sans efforts grace aux échanges sanguins avec sa
mere. Lors du part, il est expulsé relativement violemment dans a un milieu contaminé, dont
la température est variable, et ou les fonctions de respiration, et de nutrition sont entierement
a sa charge et lui demandent une dépense énergétique importante.
I1 est facile de comprendre que dés que le part a commencé, I’environnement du poulain est
bouleversé et il est exposé a de nouveaux facteurs qui peuvent étre déléteres pour lui. Il
s’agit aussi bien des contraintes mécaniques (contractions utérines et expulsion, dystocie)
que de contraintes biologiques (bactéries environnementales) ou encore physiologiques
(réguler sa température, ventiler normalement).
Il est également important de tenir compte également des affections dont le poulain souffrait
déja avant la naissance. Il s’agit par exemple d’infections contractées in utero, ou
d’anomalies congénitales.

Les symptomes si peu spécifiques que présente le poulain malade a la naissance peuvent
donc étre I’expression d’affections multiples dont I’origine est variable (pre, per et post
partum). Etudions dans un premier temps quelles sont les affections qui touchent le poulain
dans sa premiére semaine de vie. Dans un deuxiéme temps, nous verrons quelles sont leurs
prévalences respectives, ce qui nous guidera dans le choix des pathologies a rechercher dans
notre effectif.

1. Diagnostic différentiel de la 1éthargie et de la faiblesse chez le
poulain agé de 0 a 7 jours

La «faiblesse » du nouveau-né est, on 1’a vu, un terme trés large et vague qui
regroupe des affections diverses. Ce type de poulain est le plus souvent également
apathique, somnolent, manque d’énergie et d’intérét pour son environnement, il est qualifié
de léthargique.

I1 est souvent difficile de différencier 1’¢tat 1éthargique d’anomalies comportementales, et
pour cause, les deux peuvent coexister.
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Knottenbelt (2004(b)) utilise le terme d’« abattement » pour caractériser une attitude et
une vigilance anormales.

Par exemple, parmi les anomalies comportementales observées, on peut citer la déficience
du réflexe de succion. Elle peut aussi bien étre due a la faiblesse musculaire générale d’un
poulain en septicémie qu’a une anomalie neurologique.

Il est difficile d’établir la nature primaire ou secondaire de ces changements de
comportement. IIs peuvent en effet étre dus directement a une affection neurologique ou
bien étre secondaires a une affection métabolique responsable de troubles généralisés.

Ainsi, dans le diagnostic différentiel du poulain dont le tableau clinique se limite a de la
léthargie et des difficultés a se lever et a téter, on doit toujours considérer a la fois les
affections neurologiques et les affections métaboliques susceptibles d’engendrer une
« dépression ».

Le Tableau I-6 expose les principales affections qui affectent le poulain nouveau-né agé de
0 a 7 jours (Knottenbelt, et al. 2004(b)).

Type d’affection Pathologies

Congénital Anomalies cardiovasculaires
Anomalies nerveuses
Anomalies musculo squelettiques

Infectieux Infection congénitale par I’HerpesVirus Equin
Septicémie

Méningite bactérienne

Piroplasmose congénitale

Leptospirose

Désordres immunitaires | Isoérythrolyse néonatale
Echec/défaut de transfert passif de I’immunité

Trauma Trauma cranien avant/pendant le part
Trauma thoracique/ hypoxémie
Trauma abdominal

Trauma musculo squelettique

Endocrine Hypothyroidie/
Prématurité/dysmaturité

Neurologique Encéphalopathie hypoxique ischémique

Chimique/ Excés de bilirubine

Toxique Azotémie (rupture de vessie/ uropéritoine)
Déséquilibres électrolytiques

Anémie Pertes sanguines

Nutritionnel Hypoglycémie

Carences nutritionnelles

Tableau II-1.Diagnostic différentiel de la 1éthargie et de la faiblesse chez le poulain de 0 a 7
jours. (Knottenbelt, et al. 2004(b))

Voici la liste non exhaustive des pathologies entrant dans le diagnostic différentiel du
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syndrome « poulain faible ». Avant de commencer a réfléchir en terme de prévalence et
d’importance parmi les causes de mortalité néonatale, nous allons déterminer les limites que
nous imposons lors de cette étude, et justifions I’exclusion de certaines catégories de
poulains.

2. Exclusion volontaire des poulains présentant des anomalies
congénitales identifiées et de ceux présentant certains traumatismes

Nous avons choisi de ne pas inclure dans notre étude les poulains présentant des
anomalies congénitales dans la mesure ou leur identification avec certitude est possible et
qu’elles ne dépendent pas de facteurs que nous pouvons améliorer ou controler. Nous
exclurons systématiquement les malformations musculo-squelettiques par exemple. En
revanche, il est possible que nous incluions a notre insu des malformations internes, comme
une anomalie du systéme nerveux par exemple.

Seront également exclus les poulains présentant les manifestations de traumatismes et
1ésions chirurgicales telles que :

- fractures

- rupture de la vessie

Nous choisissons d’exclure de notre étude ces catégories de poulains car ils représentent des
cas ponctuels. De plus, leurs difficultés a se lever et a téter sont imputables au moins a leur
affection (malformation et/ou trauma). Nous souhaitons ainsi garder dans I’effectif étudié
des poulains ne présentant pas de trouble « mécanique » les empéchant de se tenir debout
et de se nourrir normalement.

Sont exclues de notre étude :
» les anomalies congénitales dans la mesure ou leur identification avec certitude
est possible
» les fractures
» les ruptures de la vessie

Les limites de notre étude étant posées, intéressons nous maintenant aux infections les
plus importantes en terme de prévalence et de mortalité chez les poulains 4gés de 0 a 7 jours.
Pour ce faire, nous allons présenter les résultats de deux études frangaises visant a
déterminer les principales causes de mortalité chez le poulain nouveau-né.

/4

3. Principales causes de mortalité chez le poulain nouveau-né
agé de 0 a 7 jours a travers deux études

Nous allons tout d’abord exposer les résultats de 1’étude de Laugier et al.(2009), puis
dans un deuxieme temps, nous présenterons les conclusions de I’étude de Collobert-
Laugier et al. (1988). Enfin nous comparerons les résultats de ces deux études.
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(1) Etude de Laugier, Foucher, Sevin, Tapprest entre 1986 et 2007

Cette étude a été menée sur 1 097 poulains de selle nés en Basse Normandie et
décédés entre 1986 et 2007. Elle est basée sur I’anamnése, les commémoratifs et une
procédure d’autopsie standardisée. Elle met en avant les principales causes de mortalité
des poulains agés de moins d’une semaine (Laugier, et al. 2009), en les classant selon le
moment d’exposition au facteur causal. Ainsi I’auteur a distingué :

* les troubles de la gestation : ils affectent le poulain pendant la vie utérine, avant la
mise bas

* les troubles de la parturition : ils sont dus a des facteurs auxquels le poulain est
confronté au moment de la mise bas

* les troubles post-partum. Le poulain est cliniquement sain a I’issue du part puis son
¢tat de santé se dégrade suite a I’exposition a des facteurs indépendants du
déroulement de la vie utérine et de la mise bas.

Dans un premier temps, les poulains seront séparés en deux groupes selon 1’age auquel ils
sont morts : de 0 a 24 heures et de 1 a 7 jours. Les causes de mortalité et leur importance
en terme de fréquence seront exposées au sein de chaque classe d’age.

a. Principales causes de mortalité selon 1’Age du poulain dans I’étude de
Laugier, et al.(2009)

Chez les poulains dgés de moins de 24 heures :

La mortalité était imputée a :

- la gestation dans 48 % des cas : en majorité des infections in utero, puis des
insuffisances placentaires chroniques non infectieuses, et enfin des malformations
congénitales

- la parturition dans 34 % des cas : majoritairement par hypoxie et anoxie néonatale
- au post-partum dans 15 % des cas : par traumatismes, et complications de rétention
de méconium.

Chez les poulains 4gés de 1 a 7 jours :

Chez les poulains plus agés, la répartition est différente :

- 10 % liée a la gestation

- 14 % a la parturition

- 76 % au post-partum, avec en majorité des causes infectieuses, traumatismes, puis
digestives non infectieuses.
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Figure II-1. Diagrammes représentant les causes de mortalité en fonction de la classe d'age
des poulains.

Nous observons que la majorité de la mortalité ayant lieu dans les 24 heures suivant le part
est due a des troubles de la gestation (50%), et de la parturition (35%) alors que les
troubles postpartum sont peu impliqués (15%). Puis entre 1 et 7 jours, les troubles
postpartum deviennent largement prépondérants (76%), les troubles de la gestation
devenant les causes de mortalité les moins souvent impliquées (10%), avec les troubles de la
parturition (14%).

Les affections impliquées vont donc varier en fonction de I’age du poulain a ’apparition
des premiers symptomes.

Par la suite, nous allons exposer les grandes causes de mortalité des poulains durant
leur premiére semaine de vie, mises en évidence par cette étude. Nous ne raisonnerons plus
selon les classes d’age définies auparavant mais chez les poulains agés de 0 a 7 jours. Si
I’on considére les causes de mortalité touchant le plus fréquemment les deux classes d’age
confondues, deux grandes affections ressortent de cette étude: la septicémie et les troubles

hypoxiques.

b. Principales affections responsables de mortalité chez le poulain agé de
0 a 7 jours dans I’étude de Laugier, et al. (2009)

* Premiére cause de mortalité du poulain entre 0 et 7 jours dans 1’étude de Laugier et
al.: les causes infectieuses, avec en particulier, la septicémie.

Les causes infectieuses étaient impliquées dans 54% de 1’ensemble des pertes chez les
poulains agés de 0 a 7 jours.

Elles expliquent 45 % des mortalités chez les poulains de moins de 24h, et 69 % chez les
poulains de 1 a 7 jours.

L’¢tude de Laugier et al. a montré que les septicémies dues a des infections in utero sont
essentiellement bactériennes : 92% des cas. Les virus, essentiellement Equine Herpes
Virus 1(EHV 1), sont retrouvés dans environ 8% des infections.

Les infections post-partum sont en majorité¢ des septicémies, généralement consécutives a
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un transfert déficient de I’'immunité passive. Elles sont parfois associées a des infections
spécifiques d’organes qui peuvent étre consécutives a la septicémie, ou étre le site
d’infection primaire, c’est a dire la porte d’entrée de 1’agent pathogéne responsable de la
septicémie.

* Deuxieéme cause de mortalité néonatale entre 0 et 7 jours dans 1’étude de Laugier et
al. : les troubles hypoxiques et anoxiques

L’anoxie néonatale et I’encéphalopathie ischémique hypoxique (EIH) étaient impliquées
dans 38% de I’ensemble des mortalités des poulains entre 0 et 7 jours.

Les troubles hypoxiques et anoxiques étaient responsables de 90 % de la mortalité liée a la
parturition chez les poulains de moins de 24 heures, et 46 % de la mortalité liée aux
troubles du part pour les animaux agés de 1 a 7 jours.

L’anoxie néonatale est la privation d’oxygene pendant une durée trop importante lors du
part, résultant en un poulain mort-né ou qui meurt en quelques minutes.
L’encéphalopathie ischémique hypoxique est un syndrome non infectieux li¢é a une
mauvaise oxygénation cérébrale lors duquel le poulain présente d’importantes anomalies
comportementales et/ou nerveuses. (Paradis 2006, Knottenbelt, et al. 2004 (b)).

* Troisiéme cause de mortalité néonatale entre 0 et 7 jours dans 1’étude de Laugier et
al.: les traumatismes

Les traumatismes sont dans 90 % des cas liés au part. Parmi les types 1ésionnels, on trouve :
les fractures costales avec perforations pulmonaires et/ou cardiaques, la rupture de vessie, la
hernie diaphragmatique et des fractures diverses.

e Autres causes de mortalité néonatale :

Les affections digestives non infectieuses apparaissent préférentiellement au cours du post-
partum et plutdt sur des poulains 4gés de 1 a 7 jours. Lors de 1’étude, ont été signalés des
occlusions mécaniques du tube digestif, des ulceres gastriques, des complications de
rétention du méconium (perforations iatrogénes du colon).

* Conclusion de I’étude de Laugier et al.:

Selon I’étude de Laugier menée sur plus de 1000 poulains de selle morts entre 0
et 7 jours d’age, les troubles de la gestation et de la parturition sont majoritairement
responsables de la mortalité dans les premiéres 24h du nouveau-né. Chez les poulains
agés de 1 a 7 jours, ce sont les causes de mortalité survenues pendant le post-partum
qui dominent. Les trois grandes causes de mortalité¢ affectant le poulain entre de la
naissance et ’dge de 7 jours que met en évidence cette premicre étude sont : les
septicémies néonatales (54% de 1’effectif total), les troubles hypoxiques et anoxiques
(38%) et les traumatismes.

Nous remarquons que les troubles hypoxiques qui ont généralement lieu en peri-
partum, sont parmi les plus fréquents sur I’ensemble de I’effectif. Cependant, entre 1 et
7 jours, les cas de mortalité observés trouvent majoritairement leurs causes en post-

AN




partum. Cette différence s’explique par le grand nombre de cas d’hypoxie
diagnostiqués chez les poulains de moins de 24 heures, qui entraine un nombre total de
cas d’hypoxie important. Cependant, la distribution entre les deux classes d’age est tres
inégale.

Comparons ces résultats a ceux obtenus par Collobert-Laugier, Vaissaire, Gilet et al.
en 1988, sur un effectif plus restreint de 69 poulains a4gés de moins d’un mois, qui nous
donnent des chiffres plus détaillés sur la prévalence de chaque pathologie selon la classe
d’age.

(2) Etude de Collobert-Laugier, Vaissaire, Gilet et al. en 1988

Cette étude a été réalisée sur 69 poulains de selle morts entre la naissance et ’age d’1 mois,
en Basse Normandie, entre 1986 et 1987. (Collobert-Laugier, et al. 1998)

Dans cette étude anatomo-pathologique, les auteurs ont choisi de classer différemment les
affections néonatales observées. Ils distinguent :
-« Septicémie », dans le cas ou de I’isolement d’une méme espéce bactérienne dans
trois organes internes parmi le foie, le rein, le poumon et le cerveau.
-« Infection localisée » lors de I’isolement d’un germe pathogéne dans un organe
-« Infection in utero », qui désigne, selon ces auteurs, les infections contractées lors
de la gestation et responsables de mise-bas prématurée, d’un mort né ou d’un poulain
mourant dans les quelques heures.

Le choix de I’emploi de cette terminologie est discutable. D’une part, les septicémies
s’exprimant dans les premicres 24 heures de vie du poulain ne sont pas classées dans les
infections in utero bien que la contamination par le germe pathogene ait trés probablement
eu lieu durant la vie intra utérine. (Brewer 1990, Knottenbelt, et al. 2004(b))

De plus, les examens bactériologiques ne sont pas réalisés systématiquement sur tous les
organes lors de la nécropsie, ils le sont en fonction du tableau clinique et des lésions
observées. De ce fait, une « infection localisée » dont I’expression clinique est visible sera
diagnostiquée par des examens complémentaires adaptés, mais dans le cas (relativement
fréquent) de la contamination d’autres organes sans que 1’animal ne présente de symptomes
ou lésions spécifiques, les examens bactériologiques ne seront pas réalisés et on risque de ne
pas détecter une infection multi-organique.

Les catégories qu’ont choisi d’utiliser les auteurs sont donc a considérer avec le recul
nécessaire. Cependant si le détail des trois groupes établis dans cette étude est discutable, ils
font tous partie de la grande classe des causes infectieuses. Nous présenterons par la suite
les catégories telles que I’auteur les a déterminées pour exposer le affections incluses dans
chacune. Cependant nous regrouperons les trois sous groupes (infection in utero, septicémie,
infection locale) dans les causes infectieuses pour conclure et interpréter le résultat de cette
étude.
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* Chez les poulains 4gés de moins de 24 heures :
Les causes de mortalité se répartissent comme suit :
- « Infections in utero » dans 21,8% : bactériennes (E.Coli, Leptospira) ou virales (Equine
Herpes Virus 1 dit EHV-1)
- Syndromes anoxiques dans 21,8% des cas
- Septicémies dans 18,8% des cas
- Dystocies : 12,5%
- Insuffisance des échanges feeto-maternels responsables de mises bas prématurées dans
12,5% des cas : anomalies annexielles non infectieuses, gestation dans le corps utérin
- Divers (anomalies congénitales, traumas) : 12,5%

* Chez le poulain 4gé de 24 heures a 1 mois :
Malheureusement, cette étude inclut les poulains jusqu’a 1’dge d’1mois, et non d’1 semaine,
ce qui biaise légerement la comparaison avec I’étude précédente. Il est cependant intéressant
d’observer la répartition des causes de mortalité sur cette période, sachant que la premicre
semaine possede le plus fort taux de mortalité des trois premiers mois. (Chevalier-Clement
et Abgrall 1998)

Entre 24 heures et 1 mois, les causes de mortalités sont :

- Septicémies dans 51% des cas

- Infections localisées dans 21,6% des cas (dont bronchopneumonies 50%, arthrite 25% et
entérocolites 25%)

- Syndromes anoxiques concernent uniquement les foals de moins de 5 jours: 18,9% des
cas

- Divers (isoérythrolyse néonatale, anomalies congénitales, ulcéres gastriques) : 8,1% des
cas

Nota Bene : Le terme « foal » est trés usagé en néonatalogie équine. Il sert a désigner un
poulain de moins de 6 mois.

* Conclusion de I’étude de Collobert-Laugier et al. :
Ici aussi, les résultats indiquent que les causes infectieuses (septicémies, « infections
in utero », infections localisées) sont les premiéres causes de mortalité néonatale : 40,6%
chez les poulains de 0 a 24 heures et 72,6% chez ceux de 24 heures a 1 mois.

Notons que les auteurs de cette étude ont relevé un déficit du transfert de I’immunité passive
chez 68,4% des poulains qualifiés de septicémiques, agés de 24 heures a 1 mois. Le
déficit du transfert de I’'immunité passive semble donc étre lui aussi un facteur important
dans la mortalité néonatale.

Les syndromes anoxiques arrivent de nouveau en deuxiéme position parmi les causes de
mortalité entre la naissance et 1 mois, avec 21,8% de la premicre catégorie de poulains et
18,8% de la deuxiéme catégorie de poulains. Il est intéressant de noter que cette cause de
mortalité a été diagnostiquée uniquement chez des foals de moins de 5 jours.

Les anomalies congénitales, les insuffisances des échanges feeto-maternelles, les coliques,
les traumas et 1’isoérythrolyse néonatale sont responsables du reste de la mortalité.
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Nous allons a présent comparer les résultats de ces deux études, et s’appuyer sur
ceux ci afin de déterminer quelles affections nous allons rechercher dans notre effectif.

(3) Comparaison des causes de mortalité néonatale chez les deux effectifs étudiés
précédemment

Les résultats des deux études sont présentés synthétiquement dans le Tableau I-7.

. . Etude de Laugier (2009) | Etude de Collobert-Laugier (1998)
Affection néonatale . < s . R .
Poulains de 0 a 7 jours Poulains de 0 a 1 mois
Causes infecticuses 54 % 62 %
Troubles hypoxiques 38 % 20 %
Autres 8 % 18 %

Tableau II-2. Tableau comparatif des résultats des deux études concernant les causes de
mortalité du poulain selon la tranche d’age considérée.

On constate que 1’on retrouve les mémes grandes dominantes pathologiques avec en téte
la septicémie puis les troubles hypoxiques. La hiérarchie en terme de cause de mortalité
néonatale entre ces affections reste inchangée : les septicémies sont les plus fréquentes
causes de mortalité, et les troubles hypoxiques arrivent en second.

On remarque que 1’échec de transfert de I'immunité passive est un facteur de mortalité
important puisqu’il était associé a presque 70 % des cas de septicémie dans la seconde
étude. Cependant les auteurs ne précisent pas au dessous de quel taux sanguin
d’immunoglobuline G ils considérent qu’il y a eu échec du transfert de I’immunité passive.

Remarque :
Le différence de taux de mortalité due aux troubles hypoxiques entre les deux études vient

de « I’effet de dilution » que crée la prise en compte de poulains de plus d’'une semaine. En
effet, tous animaux atteints de syndromes hypoxiques dans cette étude sont morts dans les
cinq premiers jours. Par conséquent, si le taux de mortalité par troubles hypoxiques avait été
calculé sur une semaine comme dans la premicre étude, il serait plus important.

Parmi les affections regroupées sous 1’onglet « Autres », on trouve dans les deux études
confondues :

- les anomalies congénitales

- les traumas

- des désordres immunologiques : I’isoérythrolyse néonatale

- les anomalies annexielles non infectieuses : fibrose des vaisseaux ombilicaux ou

allantoidiens, torsion du cordon ombilical
- les affections digestives non infectieuses : occlusions mécaniques, ulceres gastriques

4. Choix éclairé des affections a rechercher chez les poulains
dits « faibles » au sein de P’effectif que nous étudions

Rappelons que nous cherchons quelles pathologies sont les plus pertinentes a
rechercher systématiquement chez les poulains 1éthargiques, ayant des difficultés ou étant
incapables de se lever et/ou de téter.
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D’aprés les études précédentes, la septicémie néonatale et I’encéphalopathie hypoxique
ischémique sont deux affections a rechercher absolument dans notre effectif. Par ailleurs,
I’échec de transfert de ’immunité passive est un facteur de risque a rechercher absolument.
Ces affections seront présentées de manicre détaillée dans quelques pages.

Parmi les autres affections pouvant causer le syndrome de faiblesse néonatale, présentons
rapidement :

* DPinfection par ’Equine herpes Virus 1 (EHV-1) ou rhinopneumonie:
- Définition et épidémiologie :

La rhinopneumonie équine est une maladie contagieuse responsable d’avortements, de
pathologies respiratoires, et de paralysie postérieure chez I’adulte. Elle se transmet par voie
respiratoire et par contagion via I’avorton et ses annexes. Le foal se contamine généralement
pendant la gestation ou pendant le part.

L’EHV-1 est responsable de prés de 5,2% des avortements déclarés en France en 2010
(Legrand, et al. 2011)

- Manifestations cliniques :
De nombreux poulains atteints sont mort-nés.
Ceux qui naissent vivants sont faibles, ictériques, présentent une pneumonie, ainsi que des
symptomes neurologiques (dépression, convulsions, coma). Ils succombent fréquemment
dans les 3 premiers jours. Ceux qui survivent présentent trés souvent une bronchopneumonie
bactérienne secondaire.

- Conclusion :

L’infection par EHV-1 est a ’origine d’avortements, de poulains mort-nés et de poulains
faibles a la naissance. Rappelons que les pouliniéres des effectifs que nous étudions
produisent une quantit¢é non négligeable de poulains mort-nés. Cette affection serait
intéressante a rechercher systématiquement chez les poulains de notre étude. Cependant
pour des raisons financieres, la recherche de ce virus ne peut étre entreprise de maniére
systématique.

Cependant nous garderons cette affection a I’esprit lors de ’examen des poulains malades,
pour essayer d’en détecter les signes cliniques.

* J’isoérythrolyse néonatale encore appelée maladie hémolytique du nouveau né.
- Définition et épidémiologie :

Il s’agit de la destruction des érythrocytes du poulain suite a la fixation d’anticorps
maternels acquis lors de la prise de colostrum.
Cette affection résulte d’une incompatibilité entre les cellules de la lignée rouge du poulain
et les anticorps maternels acquis lors de la prise colostrale.
Lorsque la jument est sensibilisée (c’est a dire qu’elle a déja rencontré 1’antigéne, ici les
érythrocytes du male, une premiere fois), elle fabrique au cours de la gestation des anticorps
contre les cellules sanguines de I’étalon. Si le poulain hérite du groupe sanguin de 1’étalon,
lors de la prise de colostrum, il ingére ces anticorps qui détruisent ses érythrocytes.

L’isoérythrolyse néonatale concerne 1% des chevaux Pur Sang et 2% des chevaux de
selle. (McClure 1997)
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- Manifestations cliniques : (McClure 1997)
Les poulains sont normaux a la naissance et prennent le colostrum de maniére
adéquate.
Classiquement, les premiers signes apparaissent entre 2 et 24 heures apres la naissance.

Dans la forme suraigué, le poulain est séveérement abattu, présente une hémoglobinurie, et
des muqueuses pales. Il meurt en quelques heures.

Dans la forme plus tardive, les nouveau-nés sont 1éthargiques, ils présentent de I’ictére, de
I’hémoglobinurie, une tachycardie, une tachypnée, des muqueuses pales et sont anorexiques.

- Conclusion :
L’isoérythrolyse néonatale est une pathologie dont le tableau clinique peut correspondre a
notre situation. Cependant, la faible prévalence de cette affection (entre 1 et 2%) fait que
nous n’allons pas entreprendre les examens complémentaires qui permettent de la rechercher
de maniére systématique. Cependant, nous la garderons a I’esprit lors de 1’examen des
poulains malades, pour essayer d’en détecter les signes cliniques assez typiques.

= ]a leptospirose : (Knottenbelt, et al. 2004(b))
- Définition et épidémiologie :
La bactéries incriminées sont Leptospira icterohaemorrhagica, L. pomona, et L. bratislava.
Elles contaminent le poulain via des plaies ou par ingestion. Ensuite, elles se situent dans les
tubules proximaux du rein et dans le foie.
La leptospirose est tres rare chez le foal.

- Manifestations cliniques :
Le poulain présentera une anémie, de ’ictére, de ’hyperthermie, de la dépression et de
I’anorexie. Certains présenteront de I’hémoglobinurie ou de I’hématurie.

- Conclusion :
Les cas de leptospirose chez le foal étant trés rares, nous ne rechercherons pas cette
affection dans notre effectif.

= ]a piroplasmose :
- Définition et épidémiologie :

La piroplasmose est une maladie infectieuse vectorielle non contagieuse transmise par les
tiques ou a travers le placenta en fin de gestation. Elle est due a la multiplication
intraérythrocytaire de protozoaires du genre Babesia (Theileria) : Babesia equi et Babesia
caballi .

La prévalence de la maladie dépend de la présence des tiques dans I’environnement. En
France, les babésioses sont endémiques dans le Sud du pays, dans la vallée du Rhone et de la
Loire, ainsi que dans le Pays de Loire et la Normandie. (Soulé, C. et Dorchies 1990)

- Manifestations cliniques :
Les symptomes peuvent n’apparaitre qu’au cours des deux premiéres semaines de vie.
Le nouveau-né est léthargique, en hyperthermie importante, anémié. Il présente une
tachypnée, une tachycardie, et ses muqueuses sont roses pales a ictériques. Son état peut
évoluer vers la dépression, les convulsions et le coma. (Knottenbelt, et al. 2004(b))
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- Conclusion :
La Franche Comté n’étant pas une zone endémique de Babésiose, et les cas de piroplasmose
par passage transplacentaire étant peu fréquent, nous ne rechercherons pas systématiquement
les Babesia chez les poulains.

Nous rechercherons systématiquement grace a I’anamnese, I’examen clinique et les examens
complémentaires adéquats :

= La septicémie néonatale

= Le déficit de transfert de I’immunité passive

* L’encéphalopathie hypoxique ischémique

Nous avons décidé d’écarter de notre recherche systématique certaines affections :

% les affections rares chez le poulain agé de 0 a 7 jours :
- laleptospirose
- T’isoérythrolyse néonatale

% les affections ponctuelles mais peu présentes sur le territoire concerné:
- la piroplasmose

Nous avons été contraints de ne pas rechercher I’infection par ’EHV-1 pour des raisons
financiéres.

Grace aux données disponibles sur les principales causes de mortalité pendant la
premiére semaine, nous avons pu faire un choix quant aux pathologies les plus pertinentes a
rechercher en terme de prévalence et d’expression clinique au sein de notre effectif de
poulains « faibles ». Présentons maintenant avec plus de précisions les mécanismes, les
voies de transmission, et les manifestations cliniques de telles pathologies.

B. Présentation étiologique, épidémiologique,
physiopathologique et clinique des affections explorées lors de notre
étude de terrain

Nous présenterons ces affections par ordre de fréquence en terme de mortalité néonatale.
1. La septicémie néonatale

(1) Définitions : (Barton 2006)

On considere que P’infection a commencé lorsque le poulain est exposé a des agents
pathogenes et que ceux-ci colonisent chez lui des tissus normalement stériles, ou alors qu’ils
provoquent une réponse immunitaire.

On parle de septicémie lorsqu’on est en présence d’une invasion microbienne du sang
circulant qui engendre une réponse systémique de 1’hote.
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Lorsque la réponse systémique de 1’hote déclenchée par D’infection est exacerbée et
démesurée, on parle de Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS).

La sepsis est un SIRS induit par I’infection du sang, et en particulier les toxines
bactériennes. On assiste alors a un relargage incontrolé de médiateurs endogenes
(endotoxines, facteurs de nécrose tumorale...) qui déclenche une cascade de réactions
métaboliques et hémodynamiques qui provoquent finalement des insuffisances organiques.

On parle de sepsis grave lors de sepsis associ¢ des dysfonctionnements organiques et de
I’hypoperfusion ou de I’hypotension.

Le stade suivant est le choc septique qui est défini comme 1’hypotension et les anomalies de
perfusion induites par le sepsis, et ne répondant pas a une fluidothérapie adéquate. (Roy
2004)

Le patient peut alors mourir d'une combinaison d'insuffisance cardio-pulmonaire, de
coagulopathies généralisées, de modifications métaboliques majeures et d'une perte
d'intégrité de 1'endothélium vasculaire. (Orsini & Divers 2001)

(2) Données épidémiologiques:

La septicémie est la cause la plus commune de mortalité chez les poulains pendant
leur premicere semaine de vie (Brewer et Koterba 1988).

En effet, en néonatalogie, 33% de la mortalité est attribuée a une septicémie (Platt
1973).

A I’Université de Floride, 40% des poulains admis a I’Unité de soins intensifs sur
une période de 6 ans présentaient une septicémie ou une infection locale (telle qu’une
pneumonie, une entérite ou une arthrite) diagnostiquées par culture bactériologique du sang
ou d’autres tissus, ante et/ou post mortem. Chez 30% des autres admis, une infection était
fortement suspectée mais n’a pas pu étre prouvée. 65 a 70% des poulains assez malades pour
nécessiter des soins intensifs étaient atteints ou suspects d’une infection. (Brewer 1990)

Au Canada, un troupeau de jument hautement régi a été suivi pendant 6 semaines.
Sur cette période, 334 naissances ont été relevées. Le taux de mortalité des poulains avant 10
jours était de 22%, 26% d’entre eux sont morts d’une septicémie (Hass, et al. 1996).

La septicémie et les infections focales sont les causes de morbidité et de mortalité
les plus fréquentes chez le poulain nouveau-né (Brewer 1990).

(3) Symptomes :

Les signes cliniques de la septicémie dans les premiers temps frustres et non
spécifiques. Les manifestations de choc septique sont aisément reconnaissables mais sont
tardives.

Les premiers signes sont un état de 1éthargie, une faiblesse généralisée, et une diminution
de la tétée. Le poulain est souvent déshydraté et en hypoglycémie.

En phase précoce, le poulain présente une tachycardie, une tachypnée, une hyperémie des
mugqueuses, et un temps de remplissage capillaire diminué (<Iseconde). Puis son état se
dégrade tres rapidement. En choc septique, il devient comateux, son pouls est faible, il est
en hypotension, ses muqueuses sont cyanosées, ses extrémités sont froides, le temps de
remplissage capillaire est augmenté (>3secondes) (Paradis 1994).
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Les foyers d’infection sont trés fréquents chez les poulains septicémiques. Des études
(Paradis 1994) ont rapporté qu’on pouvait observer les manifestations multiorganiques
suivantes:

- pneumonies dans 28% a 50% des cas

- entérites dans 16% a 40% (Knottenbelt, et al. 2004(b))

- arthrites septiques dans 26% a 33%

- omphalite et/ou ouraquite dans 13% des cas

- méningites

- uvéites, ulceres cornéens

- coagulopathies

(4) Les microorganismes responsables : (Brewer 1990 ; Collobert-Laugier, et al.
1998 ; Raisis et Hodgson 1996 ; Paradis 1994 ; Sanchez 2005 ; Koterba et al.
1984)

Les bactéries sont les microorganismes les plus fréquemment rencontrés lors de
septicémie chez le poulain.

I1 s’agit le plus souvent des organismes opportunistes provenant de 1'environnement du
poulain, de la peau, ou du tractus génital de la jument.

Selon les études, le pourcentage de bactéries Gram négatif et Gram positif impliqués varie.
Les études menées ces vingt dernieres années (Brewer 1990 ; Raisis et Hodgson 1996 ;
Collobert-Laugier et al. 1998,) montrent que les infections & Gram négatif restent
prédominantes malgré une forte régression. E.Coli est la bactérie la plus fréquemment
isolée. Les autres bactéries fréquemment rencontrées sont : Actinobacillus. equuli, Klebsiella
pneumoniae, Salmonella spp, Pseudomonas spp, et Enterobacter spp pour les Gram négatif.
Les infections a Gram positif sont moins fréquentes, mais prennent néanmoins de plus en
plus d’importance, elles font intervenir Streptococcus spp, Enterococcus spp,
Staphylococcus spp principalement. (Sanchez 2005)

On remarque que des infections fongiques sont également possibles, mais beaucoup moins
fréquentes. Elles impliquent majoritairement Candida albicans.

La septicémie est la premiére cause de mortalité chez le poulain nouveau-né (28%
a 40%).
Les prodromes sont souvent frustres et difficiles a identifier. Cette pathologie évolue tres
vite vers le choc septique dont les symptdmes sont cette fois aisément reconnaissables.
Cependant, nous arrivons déja trés tard quand le poulain est en choc septique au moment de
la prise en charge, et le pronostic vital est sombre.

Les microorganismes responsables sont majoritairement des bactéries dont E.Coli,
Actinobacillus equuli, Klebsiella pneumoniae, et Streptococcus spp.. Ces sont des
microorganismes opportunistes, provenant de 1'environnement du poulain, de la peau, ou
du tractus génital de la jument.
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Le risque de souffrir d’une septicémie n’est pas le méme pour tous les poulains. De
nombreux facteurs augmentant ce risque ont ét¢ mis en évidence. Ils concernent aussi bien
la meére, le déroulement de la gestation, le part, et le poulain lui-méme.

(5) Les facteurs de risque: (Stewart, Hinchcliff et Saville 2002, Sanchez 2005,
Paradis 1994, Brewer 1990)

Dans une étude rétrospective Stewart et al. (2002) ont montré que 24% des poulains
septicémiques avaient été exposés a 1'un des facteurs évoqués ci apres.
Ces facteurs sont utilisés dans tous les centres de néonatalogie en vue d’établir le score
septique chez le poulain suspect de septicémie. Le score septique est établi a partir d’un
ensemble de données cliniques, biochimiques, et anamnestiques (facteurs de risque) qui
permet de réaliser un diagnostic précoce de la septicémie avec une sensibilité de 93%.
(Brewer et Koterba 1988)

Les facteurs de risques ont donc une importance démontrée dans la septicémie chez le
poulain, d’ou I'intérét de les connaitre et de les rechercher lors d’une consultation pour un
poulain nouveau-né faible.

Les facteurs de risque présents chez la mére sont :

- Concernant les antécédents :

* Des antécédents d’avortement, de mise au monde d’un mort-né, d’un prématuré, d’un
poulain malformé, septicémique, ou atteint d’isoérythrolyse néonatale

* Des antécédents d’agressivité et de rejet d’un foal précédent

- Concernant la gestation concernée:

* Jument présentant une pathologie chronique et/ou malnutrie et/ou agée

* Transport long dans les 30 derniers jours de gestation ( stress )

* Toute affection aigué de la jument pendant la gestation (hyperthermie, coliques,
endotoxémie), pertes vaginales purulentes

* Placentite ou insuffisance placentaire

- Concernant la lactation :
* Perte de colostrum avant le part
* Colostrum de mauvaise qualité

Les facteurs de risque mis en jeu lors de la mise-bas sont :
* Partlong ou déclenché
* Tous les problemes rencontrés lors du part : dystocie, séparation prématurée du
placenta...
* (ésarienne
* Mort de la jument
*  Gémellité
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Les facteurs environnementaux inculpés sont :
* un environnement de mise-bas souillé
* une mauvaise hygiéne des animaux
* des températures basses
* de la surpopulation et une mauvaise ventilation
* de nouveaux pathogenes présents dans I’environnement, et contre lesquels la mere n’est
pas immunisée

A 1'échelle du poulain, sont mis en cause :

* Echec/défaut du transfert de l'immunité passive (facteur principal) Pour illustrer
I’importance de ce facteur, nous pouvons citer 1’étude de Genin et Clément (1989) qui
inclus des poulains de races et de conditions d’élevage diverses. Cette étude indique que
50% des poulains dont le taux d’IgG est inférieur a 4 g/L présentent une infection contre
5 % de malades pour les poulains dont le taux d’IgG est > 8 g/L.

*  Prématurité

* Dysmaturité (poulain né a terme mais présentant des signes d’immaturité)

* Taille insuffisante a la naissance

» Ressuscitation nécessaire a la naissance

* Liquide amniotique coloré de méconium

* Toute anomalie comportementale :

o Absence de réflexe de succion

o Incapacité a se lever dans les 2 heures suivant la naissance

o Incapacité a téter dans les 2 a 3 heures suivant la naissance
* Encéphalopathie hypoxique ischémique

Les facteurs de risque reconnus dans I’établissement du score septique sont, pour
beaucoup d’entre eux, controlables, d’ou leur importance dans le cadre d’un programme de
surveillance visant a une amélioration de la gestion clinique. Nous tenterons, dans notre
¢tude de terrain, de mettre en évidence quelles sont les situations a risque qui sont déja
controlées dans les élevages de trait comtois, et quelles autres sont encore a prendre en
charge.

Comme nous ’avons vu ci-dessus, les agents pathogénes responsables de septicémie sont
des opportunistes pour la plupart, provenant de 1’environnement du poulain. Détaillons
maintenant les voies qu’empruntent ces agents pour infecter le foal en fonction du moment
de I’infection, c’est a dire durant la gestation, pendant le part ou en postpartum.

(6) Portes d’entrée empruntées par les agents pathogénes en fonction du moment
de la contamination du feetus ou du poulain : (Brewer 1990, Sanchez 2005)

En étudiant les voies de contamination des agents pathogenes lors de septicémie, nous
souhaitons mettre en évidence les facteurs de contamination qui interviennent dans les cas
de septicémie chez le poulain. L’objectif du paragraphe qui suit est de présenter ces facteurs
et d’identifier ceux qui sont susceptibles d’étre impliqués dans les cas de septicémies des
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poulains comtois de notre étude.

a. Infection intra-utérine

L’infection du poulain a ce stade est assez commune. Dans ces infections, les bactéries
peuvent contaminer le placenta puis le poulain par différentes voies :

= ascendante : par le vagin (la plus courante)

* hématogeéne

= directement a travers la paroi utérine via le placenta avant d'atteindre le fétus

Le plus fréquemment, le degré de gravité de la placentite ne semble pas corrélé au degré
d'atteinte du poulain. (Brewer 1990)

Les premiers symptomes de septicémie lorsque 1’infection a eu lieu in utero apparaissent
généralement a la naissance ou dans les premiéres 24h de vie, pour la majorité des cas

On remarque que les cas d'infections in utero peuvent étre associés a de la prématurité, la
rupture prématurée des membranes, et bien slGr a des pathologies placentaires.

b. Infection durant le part

Ce type d'infection pourrait étre favorisé par un stress périnatal (Brewer 1990). Les
voies d'entrée des bactéries lors du part sont l'ingestion, 1'inhalation, le passage par le
cordon ombilical. Les contaminations sont favorisées par les manipulations humaines.

c. Infection postpartum

Ce dernier type d'infection est du a :
* un environnement sale et mal ventilé
= alaprésence de maladies endémiques dans la ferme
= 3 l'existence d'un terrain favorable chez le poulain :
- échec partiel ou total du transfert de I'immunité passive
- voie veineuse en place
- transfert en milieu hospitalier (bactéries nosocomiales)
- pathologie concomitante comme le syndrome de malajustement néonatal, ou de
la détresse respiratoire
- mammite chez la mére

Les agents pathogénes intervenant dans les septicémie postpartum peuvent entrer dans
I’organisme du nouveau-né par ingestion, inhalation, contamination de plaies (escarres de
décubitus souvent), et voie hématogene (site de pose du cathéter par exemple).

Lorsque I’infection a lieu en post-partum, les premiers symptomes de septicémie
apparaissent souvent entre 48 heures et 96 heures d'age, mais peuvent parfois étre
observables des 18 heures post-partum (Brewer 1990).

Lors d’infection peri ou post-partum, quelque soit la voie de contamination qu'ont
empruntée les bactéries, le seul moyen de défense du poulain nouveau-né (jusqu'a plusieurs
semaines de vie) contre l'infection est le succes du transfert de I'immunité passive.

Intéressons-nous plus précisément aux différentes étapes de ce transfert, c’est a dire la
sécrétion et le stockage des immunoglobulines G par la jument, puis leur ingestion par tétée
du poulain et enfin leur absorption au niveau de I’intestin du nouveau-né. Nous exposerons
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en parallele les différents problémes rencontrés a chaque étape de la transmission de
I’immunité, dont les plus courants sont la sécrétion d’un colostrum de mauvaise qualité, une
tétée insuffisante du poulain, ou un ingestion trop tardive du colostrum.

(7) Défaut de transfert de l'immunité passive : qualité, quantité et prise du
colostrum (Knottenbelt, et al. 2004(c) ; Chavatte Palmer, et al. 1999 ; Sellon
2006 ; Leblanc 1990)

a. Définition et fréquence

On retrouve des commémoratifs d’échec de transfert de I’immunité passive dans un
cas de mortalité sur deux chez des poulains septicémiques agés de moins de 5 jours.
(Chavatte et Collobert, Le poulain nouveau-né 1994)

On rappelle que si le poulain est immunocompétent a la naissance, il ne possede que
des immunoglobulines M (IgM) qui ne lui permettent pas d’étre protégé contre les germes
du milieu extérieur. Les anticorps de la mére ne passent pas la barriere placentaire du fait
de la placentation de type épithéliochoriale. La protection des 4 a 8 premicres semaines de
vie reposera enti€rement sur [’absorption dans les 12 a 24 premiéres heures apres la
naissance des anticorps maternels via le colostrum. (Chavatte-Palmer et al.1999)

Le colostrum a pour role essentiel d'apporter des immunoglobulines G. Par ses
autres constituants, il est source d’énergie et participe dans une moindre mesure au
renforcement de I’immunité systémique et locale au niveau intestinal.

Le poulain n'est capable d'absorber les IgG que dans les 24 premiéres heures de sa vie, et
des 12 heures le passage de la barriére intestinale par ces anticorps est déja négligeable.

Afin d’étre capable de se défendre contre les agents pathogeénes du milieu extérieur,
le poulain a besoin d'l a 2 litres de colostrum de bonne qualité¢ (>50 — 60 g/L d'IgG selon
les publications) dans ses 4 premiéres heures de vie (au maximum 6-8h).

A 24 heures de vie, la plupart des poulains en bonne santé atteignent des taux de 12 a 14 g/L
d’IgG dans le sang, et on considére que le transfert est satisfaisant au dela de 8 g/L d’IgG.
On parle d'échec partiel du transfert de I'immunité passive lorsque le taux d'IgG sérique est
compris entre 2 et 4 g/L ; I'échec est total lorsque le taux est inférieur a 2 g/L.

Le pourcentage de poulains mal immunisés (taux d’IgG < 4 g/L) varie de 3 a 22 % dans
les conditions naturelles d’¢élevage (Chavatte-Palmer, et al. 1999).

50% des poulains dont le taux d’IgG est inférieur a 4 g/L présentent une infection (la
moitié en meurent), contre 5% de malades pour les poulains bien protégés (IgG > 8 g/L)
(Genin et Clement 1989).

Nous allons évoquer dans le paragraphe qui va suivre la nature et le role des
constituants du colostrum, autres que les IgG, qui jouent un réle dans I'immunité du
poulain. En effet, le colostrum contient de nombreuses substances humorales et cellulaires,
qui participent aux défenses immunitaires systémiques et locales (au niveau du tractus
intestinal) du nouveau-né. (Sellon 2006, Leblanc 1990)

Le colostrum contient d’autres immunoglobulines en quantit¢ moins importantes que les
IgG. 1l s’agit des IgA (5 a 15 g/L) et des IgM (1 a 3,5 g/L) (Sellon 2006). Le colostrum
apporte également des cytokines, des macrophages, des neutrophiles et des cellules
épithéliales. Il semblerait que les acteurs cellulaires précédents jouent un role a la fois dans
I’immunité locale du tractus intestinal et dans I’'immunité systémique (Le Jan 1996). Parmi
les protéines les plus importantes qui sont transmises au poulain lors de la premicre tétée, on
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trouve les lactoferrines et le lysozyme. Les lactoferrines ont des propriétés
antimicrobiennes et anti-inflammatoires (Barton, et al. 2006), elles agissent en synergie
avec le lysozyme. Le lysozyme est une enzyme fortement concentrée dans le colostrum de
jument par rapport aux autres especes. Il posséde une action bactériostatique non
spécifique (Zou, et al. 1998).

Voyons maintenant quelles sont les différentes étapes du transfert de 'immunité passive et
les causes qui, a chaque stade, peuvent empécher le poulain de s’immuniser de maniere

satisfaisante.

b. Différentes étapes et problémes rencontrés lors du transfert de
I’immunité passive de la mére au poulain (Tableau I-8)

Le transfert de I'immunité passive comprend plusieurs étapes :
- sécrétion et concentration d'IgG par la mamelle de la jument

- stockage du colostrum dans la mamelle jusqu'au terme

- passage au poulain par tétée

- absorption intestinale des IgG par le poulain

Des problémes peuvent étre rencontrés au cours de chacune de ces étapes :

Etape du transfert de

” o0 s . Anomalie Causes possibles
I’immunité passive
- Mére malade ou malnutrie
- Mammite
Sécrétion d'IgG par la Trop faible : E;Zta:;%g g;el:laf;if:
mamelle de la jument (<30 g/L de colostrum) p &

mammaire a concentrer les
immunoglobulines (cause
inconnue)

Stockage du colostrum dans
la mamelle jusqu'au terme

Quantité et/ou qualité
insuffisante au moment du

- Part prématuré
- Fuite de colostrum

part
- Pas de descente de lait
(primipare, tempérament)
Insuffisant - Rejet du poulain
Passage au poulain par tétée (< Hf) - Poulain ne cherchant pas
Tardif la mamelle et/ou faible et/ou
(> 15h) présentant des anomalies
congénitales
Trop faible - Prise tardive (> 12h)

Absorption intestinale des
IgG par le poulain

(<4 g/L voire <2 g/L)

- Syndrome de malabsorption
des protéines au niveau de
l'intestin

IgG circulantes protégent le
poulain

IgG inadaptées a la
pression microbienne
environnant le poulain

Changement d'environnement
pour le part

Tableau II-3. Etapes du transfert passif de I'immunité et problémes rencontrés a chaque
stade. (Chavatte-Palmer, et al. 1999 ; Chavatte-Palmer, et al. 2001)
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a) Conséquences du défaut de transfert passif de l'immunité

Leblanc a montré en 1987 (Leblanc et Tran 1987) que :

- 75% des poulains présentant un taux d'immunoglobulines G < 2g/L tombent malade
et/ou meurent

- 50% des poulains avec un taux compris entre 2 et 4 g/L sont atteints de pathologies
infectieuses

- 30% des poulains malades ont un niveau de protection compris entre 4 et 8 g/L

- Moins de 10 a 15% des poulains avec un taux d'immunoglobulines G supérieur a 8 g/L

développent une pathologie infectieuse.

Chavatte-Palmer et al. (1999) étudie le défaut de transfert passif de I’immunité chez des
poulains de races variées et élevés dans des conditions différentes. Ses résultats indiquent
que 50% des poulains dont le taux d’IgG est inférieur a 4 g/L présentent une infection,
et la moiti¢ d’entre eux en meurent. Alors que seuls 5% de poulains bien protégés (IgG > 8

g/L) tombent malades.

Le transfert de I'immunité passive est la seule protection que le poulain poss¢de contre
les germes du milieu extérieur dans ses premicres semaines de vie. On comprend donc

pourquoi elle joue un réle majeur dans ’apparition de septicémie chez le poulain.
Elle joue un role capital pour la santé et la survie du poulain nouveau-né.

Bilan bibliographique concernant la septicémie et le défaut de

transfert de ’immunité passive

La septicémie est la premiére cause de mortalité chez le poulain nouveau-né
(28% a 40%)).

Les prodromes sont souvent frustres et difficiles a identifier, mais plus le vétérinaire
interviendra tot et donc la détectera tot, meilleur sera le pronostic pour le poulain. En
effet cette pathologie évolue tres vite vers le choc septique, a ce stade le pronostic
vital du poulain est sombre.

Les septicémies sont majoritairement bactériennes, on peut trouver des bactéries
Gram positif ou des Gram négatif. Ce sont le plus souvent des microorganismes
opportunistes provenant de I'environnement du poulain, de la peau, ou du tractus
génital de la jument.

De nombreux facteurs de risque ont ét¢ mis en évidence, ils concernent a la fois la
mere, le déroulement de la gestation, le déroulement du part, le poulain lui-méme et
I’environnement.
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L’un des principaux facteurs de risque de la septicémie est I’échec de transfert passif
de ’immunité. Il peut étre du a diverses causes qui une fois encore dépendent : de la
jument, du milieu extérieur (IgG inadaptées) et du poulain lui méme.

Abordons maintenant la deuxiéme grande pathologie identifiée comme étant responsable de
mortalit¢ néonatale chez le poulain de moins d’une semaine: le syndrome de
malajustement néonatal, ou encore encéphalopathie hypoxique ischémique.

2.  Encéphalopathie hypoxique — ischémique (Picandet
2007 ;Green & Mayhew 1990 ; Knottenbelt, et al. 2004(b))

(1) Définition et fréquence d’apparition

L'encéphalopathie hypoxique — ischémique (notée EHI par la suite), encore appelée
«syndrome de malajustement néonatal», «syndrome d’anoxie néonatale» ou
«convulsive foal syndrome», est caractérisée principalement par des anomalies
comportementales d'origine non infectieuse, ainsi que des difficultés respiratoires plus ou
moins marquées. FElle résulte d'une atteinte hypoxique du cerveau pré, per ou
postpartum. Les poulains souffrant de cette pathologie sont appelés
« dummies »(=simplets), « wanderers » (=errants), « barkers »(=aboyeurs): toutes ces
appellations traduisent la grande diversité des symptomes sous lesquels se présente cette
pathologie.

On notera que d’autres organes peuvent étre 1ésés par les phénomeénes d’asphyxie comme les
reins, le systéme digestif et le systéme cardiovasculaire. On parlera alors de syndrome multi
systémique hypoxique-ischémique, dont I’encéphalopathie n’est qu’une composante.

Dans une étude rétrospective, 18% des poulains ont été présentés dans un centre de référés
en néonatalogie pour un syndrome de malajustement néonatal (Picandet 2007). Cependant la
fréquence de ce syndrome est difficile a évaluer, car il se complique souvent de septicémie.
Les symptdmes de ’EHI peuvent donc étre difficiles a différencier des symptomes de
septicémie (Picandet 2007; Paradis 2006).

(2) Symptomes (Knottenbelt, et al. 2004(b) ; Paradis 2006)

Les symptomes peuvent se manifester dés la naissance, apres quelques heures (cas le plus
fréquent) ou apres quelques jours.

Dans les premiers stades de 1’affection, le poulain présente :
- des symptomes neurologiques : difficultés a se lever, raideur, réflexe de succion
diminué a absent, fatigue précoce, désorientation et vagabondage a l'aveugle dans
le box sans manifester d'affinité envers sa mere.

- De plus, il peut adopter des postures anormales, alterner des phases en décubitus
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avec des phases d'hyperactivité ou il galope de maniere compulsive, des phases de
pédalage, des vocalisations anormales (« aboiements »), du bruxisme, une amaurose
avec anisochorie, et des convulsions cloniques ou généralisées jusqu’au coma.

- des symptomes respiratoires : dyspnée, tachypnée, respiration irrégulicre, par
atteinte des centres nerveux de la respiration

Souvent, le cerveau ne sera pas le seul organe touché par I’hypoxie et I’ischémie, elle
concerne aussi d’autres organes. Suite a leur atteinte, on observera :
- des symptdmes cardiaques : tachycardie, arythmies.( Paradis 2006, Picandet 2007)
- des symptdmes rénaux : oligurie- anurie (Knottenbelt, et al. 2004(b), Picandet 2007)
- des symptomes digestifs : diarrhée, coliques (Knottenbelt, et al. 2004(b), Picandet
2007)

Parfois, une anémie, de l'ictére, des coagulopathies, ou une coagulation intravasculaire
disséminée sont rapportés (Knottenbelt, et al. 2004(b)).

(3) Période d’anoxie et dge d’apparition des premiers symptomes (Hess-Dudan
et Rossdale 1996)

Le Dr Hess-Dudan classe les poulains dans différentes catégories selon 1’dge d’apparition
des premiers symptomes.

- Poulains chez qui les symptdmes sont présents dés la naissance :
La mise-bas et/ou le placenta peuvent étre anormaux. Les manifestations cliniques
peuvent étre similaires a celles de la deuxiéme catégorie de foals, mais en plus ces nouveau-
nés présenteront une faiblesse plus importante et éventuellement des signes de
prématurité.
L’hypothése du Dr Hess-Dudan pour cette classe de poulains est qu’ils ont subi une hypoxie
plus chronique in utero, probablement due a une insuffisance placentaire.

- Poulains chez qui les symptdmes apparaissent dans les heures qui suivent le part :
Ils sont généralement a terme, le part a été eutocique, et le comportement des poulains est
relativement normal dans les premicres heures. Ils parviennent a se lever et présentent ou
non un réflexe de succion satisfaisant.
Les premiers symptdmes apparaissent le plus souvent dans les 6 heures.
Puisque les manifestations cliniques n’apparaissent pas directement apres la mise-bas,
I’hypothese est que I’épisode d’asphyxie a eu lieu pendant ou aprés le part.

Ci-dessus ne sont cités que les premiers symptomes de la pathologie. Par la suite les
manifestations cliniques progressent telles que décrites dans le paragraphe précédent : le foal
perd le réflexe de succion, vagabonde a I'aveugle dans le box sans manifester d'affinité
envers sa mere, puis reste couché, et peut présenter des convulsions.

I1 faut garder a I’esprit qu’il ne s’agit ici que d’hypothéses émises quant au moment de
I’hypoxie, afin de tenter d’expliquer les différences majeures de commémoratifs parmi les
poulains souffrant tous de la méme affection. En effet, parfois le part est trés rapide et se
déroule sans probléme, parfois il est au contraire dystocique et pénible ; parfois le placenta
est normal, parfois il présente d’importantes anomalies... L’étiologie de ce syndrome reste
floue dans bien des cas.
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Etudions maintenant les facteurs de risque de cette pathologie qui ont été identifiés, méme
si on sait que le poulain peut n’avoir été exposé a aucun d’entre eux et pourtant exprimer
cette affection.

(4) Facteurs de risque de ’EHI

Les facteurs de risque de I’encéphalopathie hypoxique-ischémique sont toutes les causes
d’hypoxie (Green & Mayhew 1990 ; Paradis 2006 ; Picandet 2007):
* Pendant la gestation :

- une placentite ou toute autre anomalie placentaire entravant les échanges
sanguins entre la mere et le poulain,

- une infection intra-utérine a l'origine d'une septicémie qui pourrait
indirectement 1éser le cerveau du jeune en générant une hypoperfusion des
tissus et en produisant des médiateurs inflammatoires toxiques pour ses
neurones treés sensibles.

- les anomalies cardiaques congénitales chez le poulain
- pathologie de la mére : anémie, endotoxémie ou pathologie pulmonaire.

* Lors du part :
- un part long et difficile
- l'aspiration de méconium
- une compression thoracique
- le décollement prématuré du placenta

* Postpartum, chez le poulain :
- Pathologie pulmonaire
- Insuffisance cardiovasculaire
- Anémie, isoérythrolyse néonatale

Si les causes sont difficiles a identifier et varient beaucoup selon les cas, les 1ésions
histologiques rencontrées sont un peu plus homogenes.

(5) Lésions histologiques (Picandet 2007 ; Paradis 2006)

Les I¢ésions observées dans I'EHI sont une nécrose ischémique et des hémorragies du cortex,
du cervelet, et du tronc cérébral ainsi qu’un cedéme cérébral. On suppose que 1'origine de ces
lésions est une hypoxie/anoxie des tissus cérébraux engendrant des lésions de reperfusion
endommageant les neurones. En effet, en anaérobiose, des radicaux libres se forment et
provoquent des Iésions membranaires et un dysfonctionnement cellulaire qui affectent en
premier lieu les neurones, tres sensibles.

Des Iésions ischémiques d’autres organes peuvent étre rencontrées comme cela a été
rapporté plus haut.
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Bilan bibliographique concernant I’encéphalopathie hypoxique
ischémique

L'EHI ou syndrome de malajustement néonatal est caractérisée principalement par des
anomalies comportementales d'origine non infectieuse, ainsi que des difficultés
respiratoires plus ou moins marquées. Cependant, ce syndrome est fréquemment associé a
une septicémie. De ce fait, la distinction entre ’EHI et la septicémie est souvent difficile
pour le clinicien. Elle résulte d'une atteinte hypoxique du cerveau pré, per ou
postpartum.

Les symptomes peuvent étre présents des la naissance, apres quelques heures (cas le plus
fréquent) ou apres quelques jours.

Les manifestations cliniques sont essentiellement neurologiques et

comportementales : difficultés a se lever, réflexe de succion diminué a absent, fatigue
précoce, vagabondage a I'aveugle dans le box sans manifester d'affinité envers sa mere. Puis
il perd complétement le réflexe de succion, il reste en décubitus, devient léthargique,
présente des convulsions voire un coma.

On observe souvent des manifestations respiratoires également (tachypnée, dyspnée, apnée)
et éventuellement des signes d’atteinte rénale et digestive.

De nombreux facteurs de risque sont décrits pré, per et postpartum, cependant certains
poulains affectés n’ont été soumis a aucun de ces facteurs de risque. L’étiologie de cette
affection reste floue, d’autant plus qu’il existe fréquemment une association avec un profil
de septicémie.

Nous venons de décrire les pathologies les plus fréquemment rencontrées en néonatalogie
équine et associées au syndrome du poulain faible dans les 7 premiers jours de vie.

Compte tenu du contexte environnemental de ’effectif de poulains suivis dans notre étude,
nous avons souhaité réaliser une recherche bibliographique spécifique au contexte d’élevage
extensif des chevaux comtois et aux particularités des sols de la région de Franche Comté.

L'élevage extensif est une méthode d’¢élevage caractérisée par une faible densité d'animaux
par hectare. Les chevaux ainsi gérés se nourrissent essentiellement de I’herbe des paturages,
et de fourrages locaux I’hiver. Ils sont rarement complémentés en céréales ou en granulés.
Ils sont donc fortement dépendants de la qualité des végétaux qui poussent dans leur zone de
paturage. Hors les sols calcaires de la région de Franche-Comté sont trés pauvres en certains
oligo-éléments. Par conséquent les plantes qui y poussent sont pauvres également. Les
animaux ¢levés de maniére extensive risquent donc de présenter des carences.
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3. Etude des carences alimentaires en oligo-éléments en élevage
équin extensif

De nombreux déséquilibres alimentaires de la mere sont mis en cause dans I’apparition
d’affections du poulain en bas-age. En particulier, il est établi que les oligo-éléments sont
indispensables au bon fonctionnement de nombreuses métallo-enzymes présentes partout
dans I’organisme. Des déséquilibres en ces oligo-¢léments tels que des carences ou des
exces, sont susceptibles de détériorer voire d’empécher le fonctionnement de ces enzymes,
ce qui peut entrainer des désordres métaboliques graves.

Dans cette partie, nous n’allons présenter que les carences nutritionnelles a I’origine de
faiblesse néonatale rapportées chez le poulain nouveau-né. Ces carences concernent le
sélénium (la vitamine E secondairement), et I’1ode.

(1) Carence en sélénium et maladie du muscle blanc

a. Role du sélénium au sein de ’organisme (Green & Mayhew 1990 ;
Pidou 2010 ; Lamand 1991)

Le sélénium est un oligo-élément dont le rdle capital chez tous les étres vivants est
maintenant largement reconnu. Il intervient dans de nombreux domaines, en particulier
dans la neutralisation des radicaux libres. Il est indispensable a la formation d'une
enzyme, la glutathion peroxydase, qui capte ces substances oxydatives et permet ainsi la
protection de I'intégrité cellulaire. Le sélénium intervient également dans le fonctionnement
et la régulation de la réponse immunitaire, dans le métabolisme musculaire ainsi que dans
la formation des hormones thyroidiennes.

Une carence peut se manifester par un déficit immunitaire, un état de stress oxydatif de
l'organisme, ainsi que la présentation clinique de la maladie du muscle blanc (une carence
en vitamine E peut alors étre associée) chez le poulain et le veau, ces derniers étant plus
sensibles a cette pathologie que les équidés.

Précisons les différents roles du sélénium au sein de I’organisme. Nous présenterons
son importance au sein de I’organisme a travers la fonction de la glutathion peroxydase, puis
nous parlerons de son role dans I’immunité, et dans la formation des hormones
thyroidiennes. Enfin nous étudierons a son importance dans I’apparition de la maladie du
muscle blanc.

(a) Sélénium et glutathion peroxydase : (Demangeon 2007 ; Lee et al.
1995)

La glutathion peroxydase est une enzyme séléno-dépendante qui permet la
neutralisation du peroxyde d’hydrogéne.

Le peroxyde d’hydrogéne est une forme réactive de I’oxygéne, capable de traverser les
membranes cellulaires ; il diffuse ainsi trés facilement et peut interagir avec les constituants
cellulaires a distance de son lieu de production. Le peroxyde d’hydrogene attaque les
protéines, I’ADN, I’ARN, les acides aminés et certains lipides poly-insaturés. L’attaque de
ces composés cellulaires entraine des dénaturations moléculaires qui aboutissent a des
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lésions parfois irréversibles et a la mort cellulaire.

La glutathion peroxydase permet la neutralisation du peroxyde d’hydrogéne et sa
transformation en molécules d’eau, ainsi que la réduction d’hydroperoxydes organiques en
eau et en alcool.

Le sélénium va donc étre impliqué a travers cette enzyme dans la neutralisation des
radicaux libres et le maintien de I’intégrité cellulaire.

Cet oligo-¢élément est également impliqué dans la défense de I’organisme a travers son
influence sur les différents acteurs de I’immunité. Nous présenterons tout d’abord les
résultats de la recherche concernant son rdle chez 1’adulte, puis nous exposerons les données
que nous avons rassemblées concernant son importance pour le nouveau-né.

(b) Sélénium et immunité :

»  Ftude chez [’adulte :

I1 a été montré que la quantité de sélénium ingérée influence la fonction immunitaire
chez les chevaux adultes, en partie par le biais d’altérations dans I’expression relative de
cytokines par les neutrophiles et les lymphocytes. (Montgomery, et al. 2012) De plus,
Brummer (2012) a prouvé récemment que la concentration de cet oligo-élément modulait le
temps d’installation de la réponse humorale, lors du premier contact avec 1’antigene.

La recherche concernant I’homme et les autres animaux a démontré que le sélénium
influence ’immunité innée et acquise, en intervenant sur la fonction des neutrophiles et

des macrophages, la fonction des lymphocytes, et la production d’anticorps. (Finch et Turner
1996)

»  Ftude chez le nouveau-né :

Malheureusement, les effets de la variation du taux de sélénium chez le poulain
nouveau-né sont peu référenceés.

En revanche, ce théme est plus largement exploré chez le veau, et nous pouvons nous
appuyer sur les résultats de ces études pour nous orienter quant au role et a l'importance de
cet oligo-élément chez les poulains.

Selon une étude menée dans l'espece bovine en 2006, une complémentation de la
vache gestante en sélénium fait augmenter la concentration sérique en IgG chez elle,
favorise le passage de celles-ci depuis le sérum maternel dans le colostrum, et augmente
¢galement la quantité de colostrum produite. Les veaux nouveau-nés sont alors qualifiés de
« plus éveillés » et la prise colostrale en est améliorée. (Raboisson et Schelcher 2009)

Une autre étude ciblant toujours 1'espéce bovine montre qu'une supplémentation du
colostrum en sélénium améliore 1'absorption intestinale des IgG chez le veau nouveau-né,
c'est a dire le transfert de 1'immunité passive. (Raboisson et Schelcher 2009)

Les résultats des études ciblées sur les effets d'une supplémentation en sélénium chez
les bovins démontrent qu'il semble jouer un role important lors de chaque étape du
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transfert de 'immunité passive. Un statut sélénique correct est donc encore plus important
chez le nouveau-né que chez l'adulte.

Bien qu’il existe encore peu d’études a ce sujet chez les poulains, nous avons pensé que
I’étude de I’effet du statut sélénique sur la transmission de I’'immunité passive serait
intéressante dans notre effectif.

(c) Sélénium et hormones thyroidiennes :

Le sélénium joue également un role capital dans la formation des hormones
thyroidiennes mais cette fonction sera détaillée dans quelques paragraphes (I1.B.2.(3).b.(d).).

(d) Autre role du sélénium : (Pidou 2010)

Par ailleurs, le sélénium est capable de former des complexes avec certains métaux
comme I’argent, le mercure, le cadmium, etc. Ces complexes jouent un rdle dans la
détoxication de ces métaux.

b. Sélénium et maladie du muscle blanc (Green & Mayhew 1990 ; Pidou
2010)

La maladie du muscle blanc (MMB) ou myopathie nutritionnelle est une maladie
dégénérative non inflammatoire qui affecte les muscles squelettiques et cardiaques des
poulains de leur naissance a I’age de 11 mois.

L’étiologie semble étre liée a une carence en sélénium qui, associée a des facteurs
prédisposants, dont une carence en vitamine E, induirait une myopathie.

Les poulains atteints présentent :

- dyspnée, dysphagie

- gonflement et douleur des masses musculaires

- douleur a la palpation principalement au niveau de la base de la queue, 1’encolure, la
langue, et la région sous mandibulaire

- hyperthermie, tachypnée, tachycardie

- raideur, faiblesse, refus de se déplacer, incapacité a se lever

I1 est intéressant de noter que , dans la population de poulains comtois que nous avons
étudiée en 2009 et 2010, aucun gonflement des masses musculaires ni douleur a la palpation
n’ont été rapportées.

c. Origine des carences en sélénium chez le cheval adulte et le poulain

Chez la jument adulte, les carences en sélénium sont en grande majorité dues a une
alimentation trop pauvre en cet oligo-¢lément (sols pauvres, foins pauvres, absence de
concentrés). Le sélénium est transmis de la mére au jeune majoritairement par le placenta,
'apport colostral reste assez faible. (Karren 2008)

Plusieurs études ont montré que le statut sélénique du poulain était corrélé a celui
de sa mére durant la gestation (Lee, et al. 1995, Karren 2008 )
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L’origine des carences retrouvées chez le poulain nouveau-né sera donc une insuffisance
des apports alimentaires de la meére dans la majorité des cas.

Puisque les carences en oligo-¢léments chez la jument et son poulain sont majoritairement
dues a un apport alimentaire insuffisant, intéressons nous aux ressources en cet oligo-
¢lément des sols de Franche-Comté.

d. Etat des sols en Franche Comté concernant le sélénium :

Selon une étude menée par I'.N.R.A. d'Orléans en janvier 2007 (Baize, Saby et
Deslais 2007), les sols de Franche-Comté sont pauvres a tres pauvres en Sélénium (de
0,45 mg/kg a <0,15 mg/kg), et donc par extension on trouve cet oligo-élément en trop
faible quantité dans ses prairies permanentes.

Les carences en sélénium chez les juments comtoises, et par conséquent chez leurs
poulains, sont probables dans cette région. Elles peuvent jouer un role dans la faiblesse des
poulains nouveau-nés, soit par stress oxydatif, soit par modulation du transfert de
I’immunité, ou encore en entrant en jeu dans une pathologie a part enticre : la maladie du
muscle blanc.

Nous avons réalisé un bilan des conséquences d’une carence en sélénium chez le
poulain nouveau-né, abordons maintenant les conséquences d’une autre carence incriminée
dans les cas de faiblesse néonatale : la carence en iode. Nous décrirons tout d’abord le role
biologique de I’iode dans I’organisme puis les conséquences d’une carence sur la
formation des hormones thyroidiennes.

(2) Carence en iode et relation avec le développement d’une hypothyroidie

a. Role de I’iode dans I’organisme du nouveau-né (Baker et Lindsey
1968, Lewis 1995, Breuhaus et LaFevers 2005 )

L'iode est un oligo-¢élément dont le r6le majeur est la fabrication des hormones
thyroidiennes.

L’iode se trouve sous forme d’iodure inorganique dans le sang circulant. Au niveau
de la thyroide, I’iode est d’abord oxydée, puis elle est intégrée dans le monoiodotyrosine
(MIT) et d’un diiodotyrosine (DIT) a la suite de plusieurs transformations enzymatiques. Le
MIT et le DIT sont les précurseurs des hormones thyroidiennes a proprement parler : la
thyroxine ou T4, qui est biologiquement inactive, et la triiodotyronine ou T3, qui est la
forme active.

La T4 est créée a partir du couplage de deux diiodotyrosines. Une partie de la T3 provient
quant a elle, du couplage d’un monoiodotyrosine et d’un diiodotyrosine. Cependant la
majorité de la T3 présente dans le sang provient de la désiodation périphérique de T4 en
T3. La désiodation de T4 en T3 est réalisée par des désiodases spécifiques séléno-
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dépendantes, principalement hépatiques et rénales.
Les hormones thyroidiennes participent au développement du feetus et du jeune
notamment au niveau du systéeme nerveux central.

b. Carence en iode et hypothyroidie

La relation entre une carence en iode et une hypothyroidie chez le nouveau-né est
largement ¢tudiée en médecine humaine. I1 existe de nombreuses publications établissant
que la fonction thyroidienne du nouveau-né est dépendante carence alimentaire en iode
chez la mere durant la grossesse. (Kochupillai, et al. 1986 ; Delange et Biirgi 1989 ; Glinoer,
etal. 1992 ; Pearce 2012)

De plus, chez I’homme, la recherche s’intéresse particulieérement a I’effet d’une carence en
iode chez la mere sur le développement cérébral et les capacités cognitives de la
progéniture. Plusieurs études montrent qu’une hypothyroidie subclinique chez la mére a des
conséquences néfastes sur le développement neuronal chez le feetus (Haddow, Palomaki
et al. 1999 ; Bongers-Schkking, et al. 2000). Ce domaine est peu exploré en médecine
équine. Cependant, il est rapporté que les poulains atteints d’hypothryoidie présentent des
symptomes évocateurs d’une atteinte neurologique (Shaftoe 1990), nous menant a penser
qu’il est possible que dans cette espece aussi, le développement neuronal puisse €tre altéré.

Chez le poulain, I’existence d’un lien entre une carence en iode et la présence de
symptomes d’hypothyroidie a été étudiée également. Osame et Ichijo (1994) ont montré
qu’en nourrissant des juments gestantes avec une alimentation fortement carencée en iode,
les poulains présentaient un goitre a la naissance. D’autre part, ’étude de Allen et al. (1996)
suggere que le syndrome d’hypothyroidie-dysmaturité serait 1i¢ a une alimentation pauvre en
iode de la jument gestante.

Une carence en iode semble donc susceptible d’engendrer une hypothyroidie chez le
poulain.

L'hypothyroidie chez le poulain nouveau-né se manifeste par des signes non
spécifiques dus a un métabolisme fonctionnant au ralenti, et retardant ainsi la
thermogénese nécessaire a la survie extra-utérine. On observe les manifestations d’une
atteinte neurologique telles qu’un retard a se lever et a téter, de la 1éthargie, un réflexe de
succion faible, et des défauts de coordination (Shaftoe 1990). A ces symptomes peuvent
s'ajouter : de la détresse respiratoire, des anomalies cardiaques, oculaires, une immaturité
rénale et/ou hépatique (Knottenbelt, et al. 2004(d)).

Les poulains les plus affectés meurent dans les premiers jours. On remarque que le
crétinisme que 1'on peut observer dans d'autres especes est rare chez les chevaux.

En outre, des manifestations musculo-squelettiques non spécifiques telles que des
hyperlaxités ligamentaires, des contractures et des déviations angulaires sont souvent
présentes en cas d'hypothyroidie, mais sont remarquées plus tard, alors que les taux
hormonaux sont rentrés dans les normes. (McLaughlin, et al. 1986, Franck, et al. 2002,
Breuhaus et LaFevers 2005)

c. Origine des carences en iode et état des sols de Franche Comté:

De méme que pour le sélénium, les carences en iode sont dues a des carences
nutritionnelles. Dans les chaines montagneuses de 1'Est, dont le Jura, on mesure les teneurs
en iode les plus basses de France, engendrant par conséquent des prairies trés pauvres en cet
oligo-¢lément dans la région de notre étude (Lamand 1991).
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d. Carence en iode et en sélénium. Relation avec une hypothyroidie

Comme nous I’avons vu dans le paragraphe précédent, la transformation de T4
(forme inactive) en T3 (forme active) est réalisée par des désiodases sélénodépendantes. Le
sélénium joue donc également un role dans la biosyntheése des hormones thyroidiennes
(Toribio 2011).

Les carences en sélénium et en iode ainsi que leurs conséquences sur la fabrication
des hormones thyroidiennes ont été étudiées principalement chez I’homme, le rat, et la
vache. Il existe malheureusement peu d’études chez les poulains, a notre connaissance. Nous
allons exposer 1’état actuel des connaissances dans ces autres espéces.

* Chezlerat:
Beckett et al. (1992) ont montré qu’une diminution du taux de sélénium fait diminuer
I’activité de la désiodase et réduit la transformation de T4 en T3.

* Chez les bovins :

Une carence en iode et en sélénium chez la mére ne se manifeste pas cliniquement
chez elle mais a des répercussions néfastes sur la maturation et les défenses pulmonaires
du veau qui nait en détresse respiratoire (tachycardie et tachypnée). Le syndrome de détresse
respiratoire du veau nouveau-né est une maladie multifactorielle. Les carences en oligo-
¢léments sont responsables de 'affaiblissement du jeune, créant ainsi un terrain propice a
l'intervention des autres facteurs a 1'origine de cette pathologie (Rollin, et al. 2003).

Une étude effectuée en 2006 par I'E.N.V.T. montre que les statuts en iode et en
sélénium pris séparément ne sont pas de bons indicateurs de la fonction thyroidienne, en
revanche une altération du fonctionnement thyroidien est observée lors de carence
importante des deux éléments (O. Arnaudies, F. Schelcher, et al. 2010).

* Chez 'homme : (Arthur 1991)

Chez I'homme, une carence en sélénium aggrave la pathologie due a une carence en
iode, les tissus thyroidiens se trouvant alors plus facilement détruits par la subsistance de
peroxydes.

Les carences en iode et en sélénium semblent pouvoir engendrer séparément ou
concomitamment des affections découlant de désordres de la fonction thyroidienne.
Les manifestations cliniques associées a ces carences sont celles de I’hypothyroidie.
Les symptomes qu’exprime le poulain en cas d’hypothyroidie sont souvent peu
spécifiques : le poulain est léthargique, il met du temps a téter, et il présente des
difficultés a réguler sa température.

Nota Bene : Cas de carences en sélénium en élevage bovin rapportés dans le Doubs
Plusieurs troupeaux de bovins de race Montbéliarde de la région du Doubs (lieu ou
se déroule notre étude de terrain) ont été touchés par des cas de mortalité et de faiblesse
néonatale ces derniéres années. La faiblesse néonatale se manifestait par des veaux
léthargiques a la naissance, présentant des difficultés ou étant incapables de se lever et/ou de
téter. Les analyses sanguines alors réalisées (par le cabinet des Dr Poux) ont mis en évidence
d’importantes carences en sélénium. Celles-ci étaient parfois associées a des
manifestations cliniques de la maladie du muscle blanc (MMB). Une supplémentation des
meres en sélénium a alors été mise en place, et a permis la résolution des problémes
rencontrés, posant ainsi le diagnostic thérapeutique d’une carence alimentaire en sélénium
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responsable des symptomes faiblesse néonatale chez des troupeaux de bovins. Il semblerait
donc qu’on ait recensé des cas de carence en sélénium dans le Doubs chez d’autres
especes ces dernieres années.

Conclusion de la premiére partie :

Les résultats de ’analyse des données dont nous disposions en 2009 et 2010
concernant la population de juments comtoises que nous nous proposons d’étudier dont :
» environ un poulain sur cinq est assez gravement malade pour nécessiter les soins
d’un vétérinaire durant sa premiére semaine de vie. En outre, plus d’un poulain
malade sur trois meurt avant d’atteindre ’age de sept jours.

» les motifs de présentation des poulains et leurs fréquences sont restés stables : on
retrouve a chaque fois plus de 80 % des poulains qui présentent un tableau clinique
dominé par de la faiblesse avec des difficultés a se tenir debout et/ou a téter. Les
infections locales arrivent en deuxiéme position avec environ 14% des poulains
concernés. Les affections qui touchent le reste des poulains (6%) sont diverses et
restent ponctuelles en terme de fréquence (variant entre 2 et 4%) au sein de I’effectif.

Ces chiffres sont en harmonie avec les données de littérature publiées dans les races lourdes.
I1 faut noter une morbidité et mortalité plus élevée que dans les races 1égeres.

Comme cela a été détaillé, nous nous appuyons sur les données disponibles dans la
littérature concernant le syndrome « poulain faible », pour décider que chez les poulains de
notre étude de terrain, au travers de I’anamnese, de I’examen clinique et des examens
complémentaires adéquats nous rechercherions systématiquement les affections suivantes :

* La septicémie néonatale
» Le déficit de transfert de ’immunité passive
* L’encéphalopathie hypoxique ischémique

Compte tenu des manifestations clinques typiquement rapportées, nous avons donc choisi
d’écarter de notre étude certaines affections :
I’isoérythrolyse néonatale
- laleptospirose
- la piroplasmose
Par ailleurs, et pour les mémes raisons sont systématiquement exclus de notre étude les
poulains présentant:
- des anomalies congénitales dans la mesure ou leur identification avec certitude est
possible
- une/des fracture
- une rupture de la vessie

Par ailleurs, nous avons été contraints de ne pas rechercher Uinfection par ’EHV-1 pour
des raisons financieres.

Enfin, nous avons été¢ amenés a suspecter I’implication de carences en
oligoéléments dans les pathologies rencontrées en s’appuyant sur des données
bibliographiques et de terrain. Nous avons donc choisi d’étudier :

= les taux sanguins de sélénium et d’iode chez les poulains de notre effectif
* les taux d’hormones thyroidiennes
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Maintenant que nous avons défini quelles sont les affections a étudier, nous allons
aborder le contexte précis de notre étude de terrain, en apportant ses aspects descriptifs : la
population a étudier, les examens cliniques et paracliniques, le recueil de données.

Dans un deuxiéme temps, nous présenterons les résultats de nos analyses.

Partie II : Etude descriptive et épidémiologique
d’un syndrome « poulain faible » dans un effectif
de poulains comtois 4gés de moins de sept jours

Nous avons choisi, dans cette partie, de caractériser uniquement le groupe de poulains
malades. Nous les comparerons au groupe de poulains sains dans la derniére et troisiéme
partie.

I. Matériel et méthodes

A. Caractéristiques de I’échantillon de poulains choisi

1. Présentation de la population totale de juments poulinieres
suivie en 2011 et taux de morbidité et de mortalité

Nous rappelons que la population de pouliniéres que nous étudions n’inclut que
des juments de Trait Comtois de race pure. Elle est suivie par le cabinet vétérinaire des Dr
Poux, situé a Sancey-le-Grand (25). Elles ont entre 3 et 21 ans, et compte donc a la fois des
juments primipares et des juments multipares Elles sont élevées en pature pour la grande
majorité, et peuvent étre rentrées en box quelques semaines avant le poulinage, selon les
¢éleveurs.

En 2011, 225 juments ont pouliné. 49 poulains ont nécessité¢ des soins vétérinaires avant
I’4ge d’une semaine, dont 16 sont morts. 13 poulains étaient a terme mais sont mort-nés.
Nous retrouvons des taux de morbidité et de mortalité similaires a ceux observés en 2009 et
2010 : 22% de morbidité, et 7% de mortalité (jusqu’a 13% en comptant les mort-nés). On
constante que 32% des poulains malades dans leur premiére semaine de vie meurent.

Nous constatons que le nombre de poulains nés et les taux de morbidité et mortalité restent
stables par rapport aux données des années 2009 et 2010. Il ne semble donc pas y avoir eu
de changement marqué entre les années que nous avons prises pour référence et I’année de
notre étude. Ceci nous laisse penser que le profil épidémiologique de la population n’a pas
beaucoup évolué, et que les hypothéses faites auparavant peuvent étre maintenues.

Comme les années précédentes environ 50 poulains de moins d’une semaine sont
tombés malades. Or nous n’avions pas les moyens financiers de réaliser les analyses sur tous
les animaux malades, étant donné que nous avions également prévu de tester un groupe de
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poulains sains de méme effectif. Nous avons donc sélectionné un échantillon de cette
population malade (désigné par le terme « groupe de poulains malades ») ainsi que de la
population de nouveau-nés sains (désigné par le terme « groupe de poulains sainsy).

2. Choix de la nature et de la taille de I’échantillon

(1) Poulains malades et poulains témoins

Les analyses seront réalisées sur deux groupes de méme effectif : un groupe de
« poulains sains » et un groupe de « poulains malades ».

Seront désignés par « poulains sains » des poulains de moins de 7 jours d’age qui n’auront
jamais nécessité de soins vétérinaires.

Nous avons choisi de constituer un groupe de poulains ne présentant aucune
pathologie, groupe témoin, afin de pouvoir exploiter au mieux nos données sur les oligo-
¢léments et la thyroxine : nous voulions étre a méme de comparer les effets des variations du
taux sanguins de sélénium, d’iode et de thyroxine entre les deux groupes.

Tous les poulains ont été choisis parmi les poulains de Trait Comtois de race
pure, sans distinction de sexe, nés dans la population de notre étude entre février et juin
2011. Les poulains malades ont été choisis de maniére aléatoire parmi les poulains ayant
nécessité la visite d’un vétérinaire dans les sept jours suivant leur naissance pour
faiblesse et/ou tétée insuffisante.

Les poulains sains ont été choisis en fonction des poulains malades sélectionnés : a
chaque nouveau poulain malade inclus dans 1’étude, les mémes prélevements étaient
effectués sur un poulain sain né dans les sept jours précédents ou suivants, sans
distinction de sexe, dans la méme zone géographique. Ces mesures ont été prises afin
d’anticiper les éventuelles variations du taux de sélénium en fonction de la saison et de la
zone de paturage.

(2) Taille des échantillons

Nous avons déterminé la taille de notre échantillon afin d’avoir une taille
suffisante pour pouvoir détecter une carence en sélénium avec une forte probabilité. Nous
avons choisi un échantillon dont la taille nous permettrait d’avoir une probabilité d’au moins
90% de détecter avec un risque de 5% une carence en sélénium, soit un taux inférieur a 65
pg/L sur sang total. D’apres le test power.t.test de R, un échantillon de 30 poulains malades
nous permettra de détecter une carence en sélénium avec une probabilité de 97% et un risque
de 5%.

De plus, en considérant qu’on observe environ 40 poulains 4gés de 0 a 7 jours présentant un
« syndrome poulain faible » chaque année, notre échantillon représente 75% de la
population totale, et est donc représentatif.
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Nous avons donc décidé d’inclure 30 poulains malades et 30 poulains sains de moins d’une
semaine dans notre étude.

Présentons maintenant les poulinicres et les poulains inclus dans notre étude.

Le paragraphe qui suit se limite volontairement a la description des méres et des poulains
malades et sains inclus dans cette étude. Certaines de ces données sont pertinentes a analyser
dans le cadre de cette étude. Leur analyse sera réalisée plus tard, dans la partie consacrée a
I’interprétation des résultats.

3. Poulains malades et sains nés en 2011 effectivement inclus
dans notre étude (Annexes 1 et 2)

Malgré notre intention initiale de réaliser deux groupes de 30 animaux chacun, le
groupe de poulains sains n’a finalement été constitué¢ que de 24 poulains de moins de 7
jours. En effet, la récolte de prélévement sur les poulains sains nécessitait un détour et une
visite qui venait s’ajouter aux visites déja prévues. Ainsi, 1’activité de la clinique n’a pas
permis d’effectuer tous les prélévements prévus. Notre effectif témoin de poulains dits
« sains » ne se constitue donc que de 24 animaux.

En revanche, notre effectif de poulains dits « malades » a été constitué¢ de 30 nouveau-nés
agés de moins de 7 jours, comme prévu initialement.

Nota Bene : Traitement recu par les poulains malades lors de la visite du vétérinaire

Les poulains malades étaient toujours réhydratés par voie intraveineuse au moyen
d’une solution aqueuse contenant du bicarbonate de sodium, du chlorure de sodium, du
chlorure de potassium, du chlorure de magnésium, et du glucose (Lodevil ® ). Ils recevaient
une couverture antibiotique composée de cefquinome (Cobactan ® ) par voie intraveineuse
¢également. Selon les cas, ils pouvaient recevoir également : un soluté contenant du sorbitol
et du glucose en perfusion (Biosorbidex ®), des vitamines B1, B6, PP par voie injectable
(Nutra B ®), du sélénium et de 1’aspartate de potassium et de I’aspartate de magnésium par
voie injectable (Biodyl ®), des corticoides ou des anti-inflammatoires non stéroidiens. Ils ne
recevaient pas de colostrum par sondage naso-gastrique, ni de transfusion de plasma.

Tous les poulains malades ont été traités chez I’éleveur. Aucun d’entre eux n’a été
hospitalisé, aucun n’a bénéficié de soins intensifs.

(1) Age de la meére
Les poulinieres meres de poulains du groupe « malades » sont dgées de 3 a 17 ans,

la moyenne étant de 6,1 +/- 3,0 ans. Dans le groupe « sains », les meres des poulains sont
elles aussi agées de 3 a 17 ans, la moyenne d’age était de 7,8 +/- 3,7 ans.
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(2) Méres multipares et primipares

Le groupe « méres des malades » compte 37% de primipares, et 63% de
multipares. Le groupe « meres des sains » compte 88% de multipares, 4% de primipares, et
8% dont le statut est inconnu (achat récent).

Nous constatons que la proportion de méres multipares est plus importante chez les
poulains sains.

(3) Proportion de mdles et de femelles
Dans le groupe « malades », on observe 49% de males, 49% de femelles, pour les
2% restants, le sexe du poulain n’a pas été référencé. Dans le groupe « sains », on trouve

50% de femelles, 42% de males et 8% dont le sexe n’a pas été référencé.

Nous observons que la proportion de males et de femelles dans les deux groupes
est relativement équilibrée, bien que les nouveau-nés aient été choisis de maniere aléatoire.

(4) Répartition des naissances sur ’année (Figure I-1)

Les poulains malades sont nés entre le 11 mars 2011 et le 15 juin 2011. Les
poulains sains sont nés du 23 février au 26 avril 2011.

B Poulains malades
B Poulains sains

o -
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Semaines du 7 Mars 2011 a la semaine du 13 Juin 2011 incluse

Nombre de poulains malades et sains prélevés

15

Figure I-1 Répartition par semaine des naissances des poulains malades et sains inclus dans
cette étude.
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Si le nombre de poulains sains prélevés en fonction du nombre de malades peut varier sur
une semaine, il s’équilibre souvent avec la suivante. Cependant, la semaine 6 et la semaine
15, on remarque que les prélevement faits sur les malades n’ont pas été accompagnés
d’autant de prélevements faits sur les sains. Les raisons de ces anomalies sont celles
évoquées plus haut, a savoir les oublis et I’impossibilité pratique (surcharge de travail, en
ambulante) de faire des visites supplémentaires pour aller récolter les prélevements des
animaux sains.

Remarque : Aucun des poulains inclus dans notre étude n’est né avant 320 jours de
gestation, c’est a dire qu’aucun des poulains de cette étude n’est prématuré (Koterba
1990(b)).

Nous avons donc sélectionné deux échantillons de poulains agés de 0 a 7 jours :
- le «groupe malades » (n=30): ayant nécessité des soins vétérinaires pour
« faiblesse », c’est a dire difficultés/incapacité a se lever et/ou a téter normalement

- le « groupe sain » (n=24) : n’ayant jamais nécessité de soins vétérinaires

Ce sont des poulains de race Trait Comtois, nés au printemps 2011 dans la région du
Doubs. A chaque prélévement effectué sur un poulain malade, nous avons fait au
mieux pour prélever un poulain témoin provenant dans la méme zone géographique et
dont le poulinage avait eu lieu a moins de 7 jours d’écart.

Voyons maintenant quelles données anamnestiques, cliniques et paracliniques
(hématologiques et biochimiques) nous allons récolter concernant les poulains et leurs
meres.

B. Recueil des données anamnestiques

De nombreuses informations capitales pour établir un diagnostic sont apportées
par ’anamnése. En effet, comme nous 1’avons vu dans la premiére partie de ce travail, il
existe de nombreux facteurs de risques qui contribuent a I’apparition de pathologies chez le
nouveau-né. Ces facteurs concernent a la fois le déroulement de la gestation, du part, et des
premicres heures (voire premiers jours) de vie du poulain. Le seul moyen pour le clinicien
d’y avoir accés est d’interroger le propriétaire de la jument en ciblant ses questions sur les
évenements qui lui semblent importants pour orienter son diagnostic.

1. Objectif

Nous avons choisi d’étudier différentes causes du syndrome « poulain faible » : la
septicémie néonatale et I’échec de transfert de I’immunité passive, le syndrome hypoxique-

ischémique, et les carences en oligoéléments et la fonction thyroidienne. Le questionnaire
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que nous avons créé avait donc pour but de nous renseigner sur ces différentes affections. Il
concerne aussi bien les facteurs de risque (propreté du lieu de poulinage par exemple), les
manifestations cliniques (I’éleveur a-t-il observé son poulain téter les murs par exemple),
que le déroulement des premieres heures de vie du poulain, période clé pour sa survie.

* Rappel concernant le déroulement de la période d’adaptation du poulain

La naissance est un changement radical pour le poulain au niveau de tous ses
systémes organiques. En quelques minutes a quelques heures, il doit réussir a s’adapter a
son nouvel environnement (respirer, réguler sa température par exemple), se lever et
ingérer le colostrum en quantité suffisante. Cette période d’adaptation est capitale pour sa
survie.

Nous avons donc consacré une partie du questionnaire a la description du le déroulement des
premicres heures de vie du nouveau-né et en particulier les étapes clés de cette période
néonatale.

Rappelons la chronologie des tiches que doit accomplir le poulain nouveau-né et sous
quels délais elles doivent étre accomplies chez un poulain sain : (Tableau I-1)

Temps d’apparition du réflexe de succion Dans les 2 a 20 minutes
Temps mis pour une position sternale Dans les 1 a 2 minutes
Temps mis pour une position debout Environ 60 minutes

(Anormal si > 2 heures)

Temps mis pour téter Environ 2 heures

(Anormal si > 4 heures)

Tableau I-1. Enchainement chronologique des étapes de la période néonatale immédiate
chez le poulain (Koterba 1990(a) ; Knottenbelt et al. 2004(e)).

Connaitre cette chronologie est essentielle pour évaluer au mieux I’état de santé du poulain a
la naissance. Nous avons centré une partie du questionnaire sur cette chronologie, il nous
semblait donc important pour Dl’interprétation des résultats de rappeler le déroulement
normal de cette période pour le poulain.

2. Réalisation d’un questionnaire (Annexe 3)

Le questionnaire (Annexe 3) se compose de 20 questions a choix multiples, et de 3
questions a réponses courtes.

Dans un premier temps il a ét¢ choisi de s’intéresser aux antécédents de la mere, au
déroulement de la gestation et du part. Puis I’analyse portait sur le déroulement des
premiéres heures de vie du poulain. Enfin les éleveurs étaient interrogés sur I’état de santé
du poulain et sur quelques manifestations cliniques spécifiques.
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3. Déroulement de la collecte d’informations

Les questionnaires ont été donnés en main propre par le vétérinaire a chaque visite
pour un poulain malade. Le questionnaire était soit rempli avec le vétérinaire présent
(majorité des cas), soit I’¢leveur le remplissait seul et le vétérinaire discutait des réponses
avec lui lorsqu’il le récupérait en main propre. La discussion avec le praticien était toujours
possible, au cas ou des précisions ou une clarification seraient nécessaires, et pour s’ assurer
que les questions avaient été bien comprises.

Apres le recueil des données anamnestiques, voyons maintenant comment se déroulait
I’examen du poulain nouveau-né en lui méme lors de la visite.

C. Recueil des données cliniques

Les visites sont réalisées chez les éleveurs, la clinique ne disposant pas de
structures adaptées pour hospitaliser des équidés.
La majorité des visites (24 visites sur 30) sont réalisées par le Dr Poux L.B. avec qui a été
réalisée cette thése. Les 6 autres visites ont été réalisées par les trois autres vétérinaires
travaillant a la clinique.

Lors de ’examen clinique du poulain, étaient observés : sa posture, son état de conscience,
son comportement (interactions avec le milieu extérieur et avec sa meére).

La température rectale était prise et son état d’hydratation était évalué.

Ensuite un examen de chaque systéme était réalisé :

- cardiovasculaire (auscultation cardiaque, prise du pouls, examen des muqueuses
buccales et conjonctivales, température des extrémités recherche de pouls jugulaire
rétrograde)

- respiratoire (examen des naseaux, courbe respiratoire, auscultation respiratoire)

- digestif (examen de la bouche, auscultation abdominale, recherche d’une distension
abdominale, examen de 1’anus, des marges anales et des féces si possible)

- uro-génital (couleur des urines si possible, recherche d’anomalies congénitales)

- neurologique (état de conscience, démarche, posture, tests du réflexe de défécation)

- oculaire (recherche de I1ésions traumatiques ou infectieuses, d’anomalies
congénitales)

- musculo-squelettique (démarche, palpation et mobilisation des articulations,
recherche de déformations)

- cutané (souillures, plaies, ¢éventuellement signes d’Epidermolyse Bulleuse
Jonctionnelle)

Ensuite était évaluée sa capacité a se lever seul ou avec de 1’aide, et a se maintenir debout
seul, sa capacité a trouver la mamelle et a téter efficacement la mamelle ou, le cas échéant,
le biberon.

Lorsque le placenta était retrouvé, et se trouvait dans un état de conservation correct, il était
examiné. Malheureusement, étant donnés la présence de chiens (friands de placentas) dans
toutes les fermes, et le fait qu'une partie des juments mettent bas au pré, nous n’avons que
rarement eu 1’occasion d’observer les placentas des juments.
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Les anomalies étaient notées sur un document papier individuel : leur questionnaire
respectif, ou le poulain était identifi¢ grace au nom de son propriétaire, a son lieu de
naissance, et au nom de ses deux parents. Par la suite, nous faisons référence aux différents
poulains selon le nom de leur mére.

Abordons maintenant la récolte des données paracliniques, c’est & dire hématologiques et
biochimiques. Le diagnostic des différentes pathologies que nous recherchons passe par la
réalisation de différentes analyses réalisées d’une part sur le sang du poulain et d’autre part
sur le colostrum de la mere. Voyons quelles sont ces analyses, pour quelle pathologie elles
vont étre exploitées, comment sont réalisés les prélévements, comment et ou ils sont
analysés.

D. Recueil des données paracliniques : biochimiques et
hématologiques

Nous avons choisi de classer les analyses par tissu analysé, nous commencerons
par les analyses faites sur sang, puis celles sur colostrum. Nous détaillerons quels parameétres
seront dosés dans le contexte de chacune des pathologies recherchées. Enfin nous
présenterons la technique d’analyse utilisée.

1. Paramétres dosés dans le sang

(1) Selon la pathologie recherchée

a. Diagnostic de septicémie et score septique

Nous avons choisi d’utiliser le score septique établi par les Dr Brewer et Koterba en
1988 (Brewer et Koterba 1988). Ce score s’appuie sur des données cliniques, paracliniques,
et anamnestiques pour diagnostiquer une septicémie, méme débutante, en ayant un
diagnostic juste dans 90,5% des cas. (Brewer, et al. 1988). La grille de score septique est
présentée en Annexe 4.

Nous allons donc réaliser sur chaque prélévement sanguin chez les poulains faibles :
- Numération formule sanguine
- Mesure du taux de fibrinogéne sanguin
- Mesure de la glycémie

La réalisation de frottis sanguins aurait été nécessaire pour pouvoir remplir
intégralement la grille de score septique telle que la proposent Brewer et Koterba.
Malheureusement, il était difficile pour des questions d’organisation et de frais de port
d’envoyer les frottis & un deuxiéme laboratoire (nous verrons par la suite que le reste des
prélévements nécessitant des analyses en laboratoire était envoyé au laboratoire NBVC de
Dardilly qui ne traite pas de prélévements hématologiques). Une lecture hématologique
manuelle n’a donc pas été réalisée.
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b. Echec de transfert de 'immunité passive

Comme nous I’avons vu précédemment, un échec du transfert passif de I’'immunité
peut se produire a de nombreux niveaux et met toujours en danger la santé du nouveau-né.
Nous rappelons que ce sont les immunoglobulines G transmises dans le colostrum de la
mere qui constituent la défense majeure du poulain contre les agents pathogénes. Afin
d’évaluer la qualité du transfert des IgG de la mére au nouveau-né et a quel niveau les
éventuels problémes ont lieu, nous allons analyser :

- La concentration en IgG et en protéines totales dans le colostrum
- La concentration sérique en IgG du poulain

c. Oligo-éléments et hormones thyroidiennes

Dans ce paragraphe, nous présenterons les différents tests effectués. La méthode
utilisée pour réaliser ces tests sera détaillée un peu plus tard, dans la partie I1.A.4.(1).c.(b).

e Exploration des taux de sélénium :

Le sélénium intervient dans la destruction des radicaux libres en tant que cofacteur
d’une enzyme séléno-dépendante : la Glutathion Peroxydase (Gsh-Px). Une forte
corrélation entre la concentration sanguine en sélénium et I’activité de la Glutathion
peroxydase a été démontrée (Lee et al. 1995, Karren 2008).

La Gsh-Px se trouve dans le plasma et dans les érythrocytes. C’est le dosage de I’activité de
la Gsh-Px érythrocytaire qui est aujourd’hui utilisé en routine dans les laboratoires afin de
connaitre indirectement le statut sélénique des animaux. Il s’agit de la méthode a laquelle
nous aurons recours dans cette étude.

e Exploration des taux d’iode :

L’iode mesuré est I’iode inorganique plasmatique.

e Exploration des taux d’hormones thyroidiennes :

Afin d’explorer le fonctionnement thyroidien, nous mesurerons la thyroxinémie totale
(T4 totale) dans le sang. La T4 dite totale se divise en une fraction libre dans le sang
(0,02%) susceptible d’étre transformée en forme active T3, et une fraction liée aux protéines
plasmatiques (99,98%). Or il existe une relation linéaire entre la T4 libre et la T4 totale (O.
Arnaudies, et al. 2010) , d’ou I’intérét de la doser pour avoir indirectement acces a la
thyroxinémie du poulain.

Nous avons vu quelles analyses nous allions réaliser, voyons maintenant de quelle
maniere étaient prélevés les échantillons sanguins, sous quelles conditions ils étaient
acheminés et selon quelles techniques ils étaient analysés.
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(2) Protocole de préléevements sanguins

Les échantillons sanguins sont obtenus par prise de sang a la veine jugulaire des
poulains. Elles sont effectuées par un vétérinaire au moment de la visite du poulain dans les
sept jours suivant la naissance du poulain. Environ trois a quatre millilitres de sang par
tube sont prélevés a I’aide d’une seringue sur trois tubes différents : sec, sur héparine de
lithium a billes, et sur éthyléne Diamine Tétra-Acétique (EDTA).

(3) Conservation, acheminement et analyse des échantillons

a. Conservation et acheminement

Les prélévements sur tubes héparine-lithium et sur tubes secs sont alors conservés au
réfrigérateur (froid positif +4°C) jusqu’a obtention d’un lot de 5 envoyés conjointement sous
couvert de froid positif (+4°C) au laboratoire d’analyses NBVC (12 chemin des Joncs —
69574 Dardilly cedex). Le laboratoire NBVC respecte la norme NF EN ISO 17025.

Les prélévements sur EDTA étaient analysés sur place des le retour a la clinique.

b. Analyses

(a) Numération formule sanguine

Le prélévement sur tube avec anticoagulant EDTA est d’abord centrifugé pendant cinq
minutes puis est placé dans l’analyseur. Nous avons travaillé avec I’analyseur /IDEXX
VetAutoread Hematology Analyser, qui utilise la technique du Buffy Coat. L’analyse
quantitative « buffy coat»a pour principe 1’appréciation de [’épaisseur des couches
cellulaires apres centrifugation du sang, les différents types de cellules se répartissant selon
leur densité. Les différentes couches sont ensuite distinguées par fluorescence (Picaut 2006).

(b) Mesure du taux de fibrinogene

Un tube centrifugé au préalable est placé dans le précipitateur de fibrinogéne IDEXX
Fibrinogen Precipitator pendant cinq minutes, a nouveau centrifugé pendant cinq minutes
puis placé dans I’analyseur d’hématologie Idexx VetAutoread durant environ une minute.

Le taux de fibrinogéne est mesuré par réaction de précipitation a la chaleur (Idexx
Laboratories 2012).

(c) Mesure de la glycémie

La glycémie est mesurée a 1’aide de ’appareil portatif Optium Xceed (Abbott-
Medisense ). La bandelette vierge Freestyle tests strip est insérée dans le lecteur, puis une
goutte de sang est déposée a son extrémité. Le glucose sanguin réagit alors ’enzyme
glucose déshydrogénase et le nicotinamide adénine dinucléotide (GDH-NAD) se trouvant
sur la bandelette. Cette réaction chimique libére des électrons qui vont générer un courant
proportionnel a la concentration en glucose. Ce courant sera alors mesuré et interprété en
taux de glucose par I’appareil (Abbott Laboratories 2008).
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(d) Mesure du taux d’IgG sanguines

Les immunoglobulines G plasmatiques et colostrales ont été dosées par
électrophorese des protéines sur gel d’agarose (NBVC. 3, allée de la Combe. Le Bois Dieu.
69380 LISSIEU). Lors de cette analyse, le sérum du poulain (contenant les IgG) est déposé
dans un bac de gel d’agarose, puis il est soumis a un champ électrique, sous I’influence
duquel les IgG vont migrer. La distance de migration sera liée a la taille des protéines. De
plus, le gel contient un marqueur qui va se lier aux protéines et va permettre leur
quantification. L analyse du pourcentage de protéines marquées se trouvant dans la zone de
migration des IgG confronté au taux de protéines totales mesuré par ailleurs, nous donne la
valeur du taux d’IgG présent dans 1’échantillon.

La réalisation de cette analyse demande du temps (résultats disponibles sous 4 jours).
Cependant, ce délai n’a pas porté préjudice dans le cadre du traitement des poulains
malades. En effet, ces résultats n’étaient pas utilisés pour gérer les poulains malades, et ni
plasmathérapie ni administration du colostrum par sondage naso-gastrique ne sont
habituellement pratiqués.

(e) Mesure du taux de protéines totales

Les protéines totales du colostrum sont mesurées par colorimétrie selon la réaction de
Biuret.
Lors de cette réaction, les protéines forment un complexe de couleur violette avec des ions
cupriques dans une solution alcaline. L’intensité de la couleur violette est mesurée a 540 nm
et comparée avec un sérum étalon dont le taux de protéines est connu.

(f) Mesure de I’activité de la Glutathion peroxydase (Gsh-Px)

Le dosage se fait par colorimétrie selon la méthode de Paglia et Valentine, dans
laquelle la Gsh-Px (Gluthation peroxydase) catalyse 1’oxydation du glutathion par
I’hydropéroxyde de cuméne. En présence de glutathion réductase et de NADPH, le
glutathion oxydé est immédiatement converti sous une forme réduite avec oxydation
concomitante NADPH en NADP". La diminution d’absorbance qui en résulte est mesurée a
340 nm, selon le protocole de Randox, pour nous donner I’activité de la Gsh-Px (Abessolo,
et al. 2009).

(g) Mesure du taux d’iode inorganique plasmatique (IIP)

Le dosage de I’'IIP rend compte des apports en iode dans les jours précédant le prélévement.

Une précipitation a I’éthanol, suivie d’une chromatographie par échange d’ions permet de
séparer la fraction « iodure » des protéines et autres composants du plasma. Ensuite, une
incinération alcaline de la fraction « iodure » détruit la matic¢re organique, et le taux d’iode
est obtenu par spectrophotométrie UV apres réaction de Sandell et Kolthoff (Aumont et
Tressol 1987).
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(h) Mesure de la thyroxine T4 totale

L’¢évaluation de la thyroxinémie est réalisée sur sérum par un dosage radioimmunologique.

Le dosage radioimmunologique de la thyroxine (T4) est un dosage par compétition utilisant
le principe de l'anticorps marqué. Il nécessite la présence d'un inhibiteur (agent déplacant ou
bloquant) tel que I’acide 8-anilino-1-napthaléne-sulfonique (ANS), ou le salicylate pour
libérer les hormones des protéines porteuses de T4 (fraction liée et aux protéines). Les
¢chantillons a doser ou les calibrateurs sont incubés en présence d’un anticorps monoclonal
spécifique de la T4 et d’un analogue biotinylé de la thyroxine (ligand), dans des tubes
recouverts d’avidine. Une compétition s’établit entre la thyroxine de 1’échantillon et le
ligand pour la liaison a ’anticorps marqué. La fraction d’anticorps complexée au ligand
biotinylé se fixe sur les tubes avidinés. Aprés incubation, le contenu du tube est vidé par
aspiration, puis la radioactivité liée est mesurée. Une courbe d'étalonnage est établie. Les
valeurs inconnues sont déterminées par interpolation a l'aide de cette courbe (Santor
Editions 2012, DIAsource ImmunoAssays S.A. s.d.).

Nous venons de présenter les analyses qui sont réalisées sur les prélévements
sanguins. Cependant, 1’é¢tude d’éventuels défauts de transfert de I’immunité passive
demande aussi I’analyse de la qualité du colostrum. C’est pourquoi nous allons maintenant
nous intéresser aux tests réalisés sur le colostrum des pouliniéres.

2. Parametres dosés dans le colostrum
Réle dans le diagnostic de I'échec de transfert de I'immunité passive

Rappelons que 1’échec du transfert de I’'immunité passive peut étre du a différents
facteurs dont la mauvaise qualité du colostrum maternel. Nous allons donc analyser le
taux d’IgG présent dans le colostrum des pouliniéres pour évaluer si un défaut de qualité du
colostrum peut expliquer le défaut de transfert de I’immunité passive constaté.

(1) Protocole de prélévement

Lorsqu’il est prélevé, le colostrum est récupéré par traite de la mamelle de la jument
par 1’¢leveur dans les minutes ou les heures qui suivent le part. Nous ne connaissons pas
I’intervalle de temps entre la naissance et le prélevement. On utilise un tube sec de trois
millilitres fourni au préalable par le cabinet vétérinaire, avant le début de la saison de
poulinage.

(2) Conservation, acheminement et analyse

a. Conservation et acheminement

Les prélevements sont conservés au congélateur par -18°C chez les éleveurs puis
collectés par les vétérinaires dans les trois jours suivant la mise bas. Ils seront alors de
nouveau conservés a -18°C, le temps d’obtenir un nombre suffisant d’échantillons (cinq)

puis ils seront envoyés sous couvert de froid positif (+4°C) au laboratoire d’analyse NBVC.
7Q



b. Analyses

(a) Mesure du taux d’IgG colostrales

Les immunoglobulines G colostrales ont été dosées par électrophorése des protéines totales
sur gel d’agarose (NBVC. 3, allée de la Combe. Le Bois Dieu. 69380 LISSIEU), selon la
technique exposée dans le paragraphe précédent.

(b) Mesure des Protéines totales du colostrum

Les protéines totales du colostrum sont mesurées par colorimétrie selon la réaction de
Biuret, au laboratoire NBVC, selon la technique exposée dans le paragraphe précédent.

3. Types d’analyses réalisées sur chacun des groupes de
poulains

Pour des raisons budgétaires, certaines analyses n’ont ét¢ réalisées que chez les poulains
malades. Nous les détaillons ci-dessous.
Sur le groupe de poulains malades seul, nous avons réalisé:

- Numération Formule sanguine

- Taux de fibrinogeéne

- Glycémie

- Remplissage du questionnaire

Sur les deux groupes de poulains, nous avons effectué:
- dosage de I’activité de la Gsh-Px
- dosage de I’iode inorganique plasmatique
- dosage de la T4 totale
- dosage des IgG et des protéines totales sanguines
- dosage des IgG et des protéines totales colostrales

Dans la suite de ce travail, nous présenterons dans un premier temps le succes et
les particularités de notre collecte de données. Puis dans un second temps, nous présenterons
les résultats de ces analyses en les classant dans 1’ordre suivant :

* données concernant les pouliniéres,
* données concernant le déroulement et les conditions de poulinage,
* données concernant le poulain.

A chaque fois, nous organiserons les résultats en les groupant par pathologie ou aspect d’une
pathologie étudié.
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E. Analyse statistique des résultats

Les résultats ont été exploités avec a I’aide des logiciels Microsoft Excel et R.

A l’aide du logiciel R, nous avons vérifié dans un premier temps si nos différents jeux de
données suivaient la loi normale 4 I’aide du test de Shapiro-Wilk. Lorsque ce n’était pas le
cas, nous avons testé la normalité de la fonction logarithme appliquée aux données.

Lorsque les données (brutes ou auxquelles nous avions appliqué la fonction logarithme)
suivaient la loi normale, nous avons utilis¢ des tests paramétriques. Dans le cas ou la
distribution n’était pas normale, nous avons employé des tests non paramétriques.

Lorsque nous avons testé¢ une I’indépendance de deux variables, nous avons utilisé le test
du ¥? (paramétrique), ou le test de Fisher (non paramétrique). Pour comparer des
moyennes, nous avons fait appel au test de Student (paramétrique) ou au test de Wilcoxon
(non paramétrique). Enfin, pour juger ’existence ou non d’une corrélation entre deux jeux
de données quantitatives, nous avons utilisé¢ le test de corrélation selon la méthode de

Spearman.

Nous avons considéré comme significatifs les résultats des tests dont le p était inférieur a
0,05.

II. Résultats.

A. Probléemes relatifs a 1a collecte de données

1. Réponses au questionnaire

Le questionnaire a été rempli par les trente éleveurs des poulains malades étudiés.
Malheureusement, deux d’entre eux ont ét¢ perdus : celui de Rosie 8, et de Radia des Créts.
Nous disposons donc des réponses a vingt-huit questionnaires.

Parmi ceux-ci, chez un poulain (Marina 3), la partie concernant le déroulement des
premiéres heures du poulain n’a pas été remplie (car pas observée).

L’heure de naissance n’a pas ¢été renseignée chez deux poulains. (Tzigane du Boulois et
Noirotte 2)

Nous avons obtenu des réponses a toutes les autres questions dans chaque questionnaire.

En ce qui concerne, les questionnaires distribués aux ¢éleveurs des poulains sains, seuls dix
sur vingt-quatre ont été récupérés. De maniere générale, nous remarquons qu’ils étaient
remplis avec moins de rigueur que les questionnaires des poulains malades.

Le temps de gestation n’était pas renseigné pour Qualane et Tornade des Seignotes.

Les intervalles entre la naissance et le lever, et la naissance et la tétée n’étaient pas indiqués
pour Lolita 159. L’intervalle entre la naissance et la tétée seul n’était pas rempli pour
Pitchounette 3. Pour Ulzane, dont le poulain a mis du temps a téter, les catégories indiquant
si le nouveau-né a tété le biberon et s’il a présentait un comportement de tétée dirigé vers
d’autres ¢éléments de son environnement n’ont pas été remplis.

L’échantillon de questionnaires des poulains sains est de petite taille (seulement dix
individus). De plus, la différence entre le nombre de questionnaires de poulains sains et le
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nombre de questionnaires de poulains malades est importante (dix vs. vingt huit). Lors de
I’exploitation des données, nous avons gardé a 1’esprit que cette différence de taille et le
faible nombre de questionnaires de nouveau-nés sains créaient un biais important. C’est
pourquoi dans la partie qui va suivre, nous resterons prudent quant a 1’interprétation des
résultats comparant les groupes malades et sains sur la base des informations fournies par le

questionnaire.

2. Analyses réalisées sur prélevement sanguin

Les prélévements sanguins des poulains de Pokantas des Bois, Tempéte 74, Titine et
Ursula des Fruitieres ont été perdus apres leur envoi au laboratoire NBVC. Nous ne
disposons donc pas des mesures de I’IIP, de I’activité de la Gsh-Px, de la T4 totale, des IgG
et des protéines totales sanguines pour ces poulains.

La mesure de glycémie n’a pas été renseignée sur la fiche du poulain de Titine par
oubli de notre part.

Remarque : Lorsque la valeur du parametre mesuré était supérieure ou inférieure au seuil de
détection du laboratoire (indiquée par « > X » ou « < X »), nous attribuions la valeur « x » au
parameétre. Nous avons respecté cette regle pour tous les paramétres quantitatifs mesurés sur
prélévement sanguin, excepté le taux d’IgG.

Le seuil minimal de détection du laboratoire pour le taux d’IgG est de 2 g/L. Pour tous les
poulains dont le taux d’IgG était inférieur a ce seuil (« <2 g/L »), nous avons attribué la
valeur « 1 g/L ».

Nous n’aborderons pas en détail les résultats de la mesure du taux de protéines totales
(PT) des poulains. En effet, le taux d’IgG est le paramétre qui caractérise spécifiquement le
transfert de I’immunité passive. Nous avons constaté que la concentration sanguine en
protéines totales du poulain était corrélée positivement de maniére treés significative (test de
corrélation, méthode de Spearman, p < 2.2e-16 ; p=0.89) au taux d’IgG sanguine.

3. Analyses réalisées sur prélevement colostral

La tache du prélevement de colostrum étant confiée aux ¢éleveurs, les données récoltées sont
beaucoup plus éparses. Nous avons pu récolter 11 prélevements sur les méres des poulains
malades, et 8 sur les meres des poulains sains.

Le laboratoire n’a pas ét¢ a méme de mesurer la concentration en IgG ni en protéines totales
sur un prélevement (Thesey).

Nous n’aborderons pas en détail les résultats de la mesure du taux de protéines totales
(PT) des colostrums des juments. En effet, le taux d’IgG est le paramétre qui caractérise
spécifiquement le transfert de I’immunité passive. Nous avons constaté que la concentration
colostrale en protéines totales était corrélée positivement de maniere trés significative (test
de corrélation, méthode de Spearman; p = 7.1e-07; p= 0.89) au taux d’IgG colostral.
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B. Recueil de données concernant les meres

1. Influence du facteur multipare/primipare (Annexes 2 et 3)

Nous constatons que 37% des méres des poulains malades sont primipares,
alors que seules 5% des meres des poulains sains le sont.
Par ailleurs, d’aprés le test de Fisher (p=0,008) réalis¢ sur notre effectif en comparant les
populations primipares et multipares relativement a 1état des poulains, il existe une
différence significative entre 1’état de santé (malades vs. sains) des poulains issus des meres
multipares et ceux issus des méres primipares.

Le nombre de poulains malades issus de meres primipares est significativement
supérieur au nombre de malades issus de meres multipares (p=0,008).

2. Proportion de juments dont le poulain a été malade dans sa
premiére semaine de vie I’an dernier (Annexes 2 et 3)

Parmi les seize multipares du groupe « malades » ayant pouliné en 2010, nous
observons que trois juments avaient déja eu un poulain malade I’année dernicre.
Parmi les sept multipares du groupe « sains » ayant pouliné en 2010, nous remarquons
qu’aucune n’avait eu un poulain malade.

Selon le test de Fisher (p=0,540) réalis¢ sur notre effectif en comparant les populations
« poulain malade en 2010» et « poulain sain en 2010» relativement a 1’état des poulains de
I’année 2011, il n’existe pas de différence significative entre 1’état de santé (malades vs.
sains) des poulains de 2011 issus de ces deux populations.

Cependant, le biais introduit par la différence de taille entre les effectifs « sains» et
« malades » ne nous permet pas de conclure quant a 1’influence du facteur « poulain malade
en 2010 » sur 1’état de santé du poulain en 2011.

3. Influence de la complémentation alimentaire sur les taux en
oligo-¢éléments des poulains (Annexes 5 et 6)

Dans ce paragraphe, nous étudions I’influence de la complémentation minérale de
I’alimentation de la mére sur le statut en iode et en sélénium du poulain. L’effet de la
concentration des oligo-éléments chez le poulain sur le statut malade ou sain sera étudié
dans le I11.B.4., qui est consacré a ’analyse de I’influence des différents parametres testés
chez le poulain sur son état de santé.
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(1) En sélénium

L’activit¢ de la Gsh-Px chez les poulains malades et sains en fonction de
I’existence et du type de complément minéral apporté a la mere est présentée dans I’Annexe
7.. Nous considérons que I’activité de la Gsh-Px est révélatrice d’une carence en sélénium
lorsqu’elle est inférieure a 30 U/g d’Hb (Radostits, et al. 2007 ; Katz, et al. 2009).

Le Tableau II-1 expose le nombre de poulains malades et sains carencés en sélénium
selon le type de complémentation minérale dont a bénéficié¢ la mere au cours de la gestation.

Statut en sélénium du poulain
Complément
minéral de la Carence Dans les valeurs usuelles
mere

Spécifique 0 5 5
pour chevaux
Spec1ﬁqu.e 4 10 14
pour bovins
aucun 6 9 15
Total 10 24

Tableau II-1 Statut sélénique des poulains malades en fonction du type de complémentation
minérale que regoit leur mere.

Le test de Fisher montre qu’il n’existe pas de différence significative (p=0,357) quant a
’activité de la Gsh-Px chez le poulain en fonction du complément minéral apporté a la mere
pendant la gestation. Il est possible que le nombre d’observations soit insuffisant pour
pouvoir un seuil de significativité.

Cependant, comme nous pouvons 1’observer sur la Figure II-2, nous constatons une
tendance : le pourcentage de poulains carencés est plus important chez les juments ne
bénéficiant d’aucun complément minéral que chez celle ayant un complément minéral pour
bovins a disposition, ces derniéres ont mis au monde plus de poulains carencés que celles
bénéficiant d’un complément spécifique pour chevaux.

Cependant il faut rester prudent quant a ces conclusions, car le nombre de poulains de
chaque groupe est faible (5 pour le groupe ayant un complément chevaux).
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CcVv Complément BV Aucun complément

Carencés

% de l'effectif de chaque groupe
Normaux

Figure II-1. Représentation graphique de I'activité de la Gsh-Px chez les poulains malades
et sains en fonction du type de complémentation minérale qu'a recu leur mere pendant la
gestation.

(% de poulains dont I’activité de Gsh-Px est dans les valeurs usuelles en bleu, % de poulains
chez qui l’acitvité de la Gsh-Px est inférieure a la valeur seuil en corail)

(2) En iode

La concentration en IIP chez les poulains malades et sains en fonction de
I’existence et du type de complément minéral apporté a la mere est présentée dans I’Annexe
8.

Les valeurs de références utilisées sont celles fournies par lodolab. Nous considérons que le
poulain est carencé en iode pour des concentrations en IIP inférieures a 24 pg/L.

Le Tableau I1-2 expose le nombre de poulains malades et sains carencés en iode selon le
type de complémentation minérale dont a bénéficié la meére au cours de la gestation.

Statut en iode du poulain
Complément
minéral de la Carence Dans les valeurs usuelles
meére

Spécifique 1 4 5
pour chevaux
Spec1ﬁqu.e 5 9 14
pour bovins
aucun 5 10 15
Total 11 23

Tableau II-2 Statut en iode des poulains malades et sains en fonction du type de
complémentation minérale qu'a recu la mére pendant la gestation
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Le test de Fisher montre qu’il n’existe pas de différence significative (p=1) quant a la
concentration en IIP chez le poulain en fonction du complément minéral apporté a la mere
pendant la gestation. Il est possible que le nombre d’observations soit insuffisant pour
pouvoir un seuil de significativité.

Comme nous pouvons l’observer sur la Figure II-3, nous constatons une légére
tendance : le pourcentage de poulains carencés est moins important chez le groupe de
juments qui bénéficient d’'un complément minéral pour chevaux, comparé a aux groupes
sans complément et avec un complément pour bovins.

Cependant il faut rester prudent quant a ces conclusions. D’une part, cette tendance est peu

marquée, et d’autre part le nombre de poulains de chaque groupe est faible (5 pour le groupe
ayant un complément chevaux).

Ccv Complément BV Aucun complément

Carencés

% de l'effectif de chaque groupe
Normaux

Figure II-2. Concentration en iode inorganique plasmatique chez les poulains malades en
fonction du type de complémentation minérale qu'a recu leur meére pendant la gestation.

(% de poulains dont la concentration en IIP est dans les valeurs usuelles en bleu, % de
poulains chez qui la concentration est inférieure a la valeur seuil en corail)

Remarque : Nous avons observé des valeurs extrémement élevées (> 750 pg/L) chez trois
poulains dont les meres n’étaient pas complémentées. Ces résultats n’ont pas pu étre
expliqués.

4. Influence de la qualité du colostrum sur le transfert de
I’immunité passive au poulain (Annexes 11 et 12)

(1) Qualité du colostrum

Le taux d’IgG moyen des 16 échantillons de colostrum prélevé est de 113,3 +/- 42,1 g/L.

Au sein du groupe poulains malades (8 échantillons), la moyenne est de 121,5 g/L, le
taux minimal observé étant de 81 g/L.
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Au sein du groupe poulains sains (8 échantillons), la moyenne est de 105 g/L, le taux
minimum est de 82 g/L.

Nous observons sur la Figure II-3 que 75% des colostrums ont un taux d’IgG compris entre
80 et 130 g/L (droites en pointillés violet sur la figure), les 25 % restants sont au dela de 130
g/L.

Le colostrum est considéré de bonne qualité, d’apreés les données bibliographiques,
lorsque sa concentration en immunoglobulines G est supérieure a 60 g/L. Dans notre étude,
comme nous pouvons le constater sur la Figure I1-3, tous les colostrums prélevés sont de
bonne qualité.
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Figure II-3. Concentration en IgG du colostrum regu par les poulains malades et sains

Le test de Wilcoxon confirme 1’impression visuelle que nous avons : il n’existe
pas de différence significative (p=1) entre les moyennes des taux d’IgG du groupe malade et
du groupe sain.

Nous avons constaté que la qualité des colostrums prélevés était satisfaisante, intéressons
nous maintenant a la qualité¢ de la couverture immunitaire du poulain en fonction de la
qualité du colostrum de sa mere. Nous allons étudier 1’existence ou non d’une corrélation
entre le taux d’IgG du colostrum et le taux d’IgG sérique du poulain qui I’a regu.

(2) Influence du taux d’IgG colostrales sur le taux d’IgG sanguines

La représentation graphique (Figure II-4) de la concentration en IgG sériques du poulain en
fonction de la concentration en IgG du colostrum ne montre certes pas de relation linéaire,
cependant nous percevons une tendance : le taux d’immunoglobulines du poulain semble
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augmenter en fonction du taux du colostrum maternel.

15

[IgG] sériques en g/L chez les poulains
10

T T T
100 150 200

[IlgG] colostrales en g/L chez les juments

Figure II-4. Représentation graphique de la concentration sérique en IgG du poulain en
fonction de la concentration en IgG du colostrum de la mere.

L’analyse statistique des données ne montre pas de relation significative (test de
corrélation, méthode de Spearman). Cependant la valeur de p=0,07 signifie que nous
sommes treés proches d’une corrélation significative entre les deux parametres, corrélation
dont le coefficient serait positif (p=0,46).

Remarque : Nous avons réalisé la méme étude avec les colostrums des meres des poulains
sains, qui ont a priori tété en quantité suffisante, afin de supprimer le facteur « ingestion
insuffisante » qui influence probablement le nuage de points. Cependant, nous n’obtenions
pas de relation significative non plus (p=0.59 et p=0,23).

La relation entre la concentration en immunoglobulines G du colostrum de la mere et
dans le sang du poulain n’est pas statistiquement significative. Cependant, nous
constatons une tendance : la concentration sérique en IgG du poulain augmente avec la
concentration colostrale en IgG.

Un autre événement en rapport avec la lactation était décrit par les éleveurs et a été
recherché dans notre étude : il s’agit de la présence de sécrétions mammaires cireuses qui
sont normales avant le part, mais qui dans notre situation, apparaissaient a d’autres
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moments. En effet, les propriétaires de poulinieres comtoises décrivent 1’apparition de
«cire » au bout des mamelles plusieurs semaines avant le part, sa disparition, puis sa
réapparition etcetera plusieurs fois avant que ces sécrétions ne restent et que la jument ne
mette bas. D’autres décrivent parfois la perte de lait dans les semaines qui précédent la
mise-bas. Nous souhaitions étudier si la présence de ces anomalies avait des conséquences
sur la qualité du colostrum. Nous allons donc nous intéresser a la qualité du colostrum
produit par les juments ayant présenté ces anomalies.

(3) Juments présentant des sécrétions mammaires cireuses plusieurs fois avant
le part ou ayant perdu du lait

Sept juments du groupe « malade » soit 25% de D’effectif ont présenté de la cire
au bout des mamelles plusieurs fois dans les semaines précédant le part, dont trois ayant
également perdu du lait.

Quatre juments du groupe malade, soit 14%, a n’ont pas « ciré » plusieurs fois mais ont
perdu du lait avant le part.

Au sein du groupe « sain », trois juments sur neuf, soit 33 % de P’effectif, ont présenté de
la cire au bout des mamelles plusieurs fois avant le part, dont deux ayant également perdu
du lait dans les semaines précédant le part.

Nous observons que les poulinieres comtoises de nos deux échantillons semblent
relativement fréquemment « cirer » plusieurs fois avant le part, et/ou perdre du lait dans les
jours ou les semaines qui précedent de le part.

Nous avons cherché a savoir si les juments ayant « ciré » plusieurs fois et/ou perdu du lait
avant le part avaient déja perdu une partie de leur colostrum avant la mise-bas, ou encore si
la qualité du colostrum était affectée par cette anomalie. Malheureusement nous n’avons
pu récupérer du colostrum que chez cinq de ces quatorze juments. Le taux d’IgG colostral
de ces cinq juments est présenté dans le Tableau I1-3.

A “ciré” plusieurs A perdu du lait IgG
Nom de la mére fois avant le part avant le part colostrales
(Oui/Non) (Oui/Non) (en g/L)

Nougatine 28 N 0) 134
Tziganne du boulois Y N 103
Ukita du Moulin O N 93
Quinquina des combes O 0) 82
Qualane de Vougney 9 0) 88

Tableau II-3 Taux colostral d'IgG chez les juments ayant "ciré" plusieurs fois ou ayant
perdu du lait dans les semaines qui ont précédé le part.

Malgré I’observation d’une possible tendance a des colostrum moins riches en IgG chez les
juments ayant « cir¢ » plusieurs fois et ayant perdu du lait par rapport aux autres, cette
observation concerne trop peu de jument pour étre analysée statistiquement. De plus, il faut
remarquer que, malgré ces pertes colostrales, tous les colostrums sont de qualité
satisfaisante.

Parmi les juments n’ayant ni « ciré » prématurément ni perdu de lait, nous disposions
a la fois du questionnaire et des résultats d’analyse du colostrum chez seulement huit
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pouliniéres sur vingt-quatre.

Nous avons comparé les taux colostraux en IgG des cinq pouliniéres ayant « ciré » plusieurs
fois et/ou ayant perdu du lait avant la mise bas aux taux des huit juments du groupe
«malade » et «sain» n’ayant ni «ciré » prématurément ni perdu de lait dont nous
possédions les colostrums.

Sur la Figure II-5, nous avons représenté graphiquement les concentrations en IgG du
colostrum chez les méres ayant « ciré » plusieurs fois et perdu du lait (en cercles pleins en
rouge), chez les meres ayant « ciré » plusieurs fois sans perdre de lait (triangles renversés
vides en vert), et chez la jument n’ayant pas « ciré » plusieurs fois mais ayant perdu du lait
(triangle plein en bleu) au sein du groupe de juments n’ayant ni « ciré » plusieurs fois, ni

perdu de lait.

[IlgG] colostrales en g/L
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Figure II-5. Concentrations colostrales en IgG chez les meéres ayant « ciré » plusieurs fois et
perdu du lait (en cercles pleins en rouge), chez les meres ayant « ciré » plusieurs fois sans
perdre de lait (triangles renversés vides en vert), et chez la jument n’ayant pas « ciré »
plusieurs fois mais ayant perdu du lait (triangle plein en bleu) au sein du groupe de juments
n’ayant ni « ciré » plusieurs fois, ni perdu de lait.

Nous constatons que la concentration en IgG des colostrums des juments ayant
« ciré » plusieurs fois avant le part semble se situer plutdt dans les valeurs basses du lot, bien
que la qualité du colostrum reste satisfaisante (> 60 g/L d’IgQ).

Cependant, nous ne connaissons pas l’intervalle de temps exact entre le part et le
prélévement de colostrum. Or la concentration en IgG du colostrum évolue (elle décroit) a
partir de la mise bas. Nos résultats sont donc soumis a un biais du a ’intervalle de temps
mise-bas — prélévement qui varie (Leblanc 1990). De plus, nous disposons d’un faible
nombre d’échantillons de colostrum : d’une part parmi les poulinieéres ayant secrété de la
«cire » ou du lait prématurément (5/13), et d’autre part parmi D’effectif total de juments
inclus dans notre étude (11/24).
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L’existence de ces biais ne nous permet pas de conclure quant a I’influence significative
du fait d’avoir présenté de la « cire » au bout des mamelles plusieurs fois, et/ou d’avoir
perdu du lait avant le part, sur la qualité du colostrum lors de la naissance du poulain.

Nous venons de présenter les résultats des analyses portant sur les facteurs liés aux
meres des poulains. Intéressons nous maintenant aux facteurs que nous avons étudiés
intervenant lors du part : établissons un état des lieux de la propreté et de I’hygiéne du lieu
de poulinage, ainsi que du déroulement du poulinage. Nous chercherons a savoir si
certaines modalités de ces facteurs (telles que « dystocie », « induction du poulinage » pour
le déroulement du part, ou « poulinage en pature », « box trés sale » pour le lieu du part... )
sont fortement représentées parmi les poulains malades.

C. Recueil des données concernant le déroulement et les
conditions de poulinage (Annexes 9 et 10)

Commencons par nous intéresser aux difficultés rencontrées lors du part lui-méme.

1. Difficultés rencontrées et intervention du vétérinaire lors du
part

(1) Difficulté du part lorsque la jument a pouliné seule

Parmi les méres des poulains malades, le part a été qualifié de « facile » chez seize
juments sur les vingt deux (73%) que les éleveurs ont vu mettre bas seules.
I a été qualifié¢ de « moyen » pour six pouliniéres. Aucun des parts ou la jument n’a pas été
aidée par un vétérinaire n’a été qualifié¢ de « long et difficile ».
Une mise-bas n’a pas été qualifiée car non observée.

Parmi les meres des poulains sains, le part a été qualifié¢ de « facile » pour huit juments
sur dix (8/10). Pour les deux autres juments, la difficulté de la mise-bas a été qualifiée de
« moyenne » par les éleveurs (2/10). Aucun poulinage n’a été qualifié de long et difficile,
aucun n’a nécessité I’intervention du vétérinaire.

(2) Dystocies
Le vétérinaire est intervenu pour gérer une dystocie dans un seul cas (Quinquina des
Combes) sur les 28 mise-bas de poulains qui sont tombés malades dans leur premiere

semaine de vie (1/28).

Nous n’avons observé aucune dystocie chez les poulains sains.

(3) Déclenchements du part

Au sein du groupe malade, le vétérinaire est intervenu pour induire la parturition chez
quatre pouliniéres sur vingt-huit (Noirotte 2, Pokantas des Bois, Scarlette 8, et Tzigane du
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Boulois), soit 14%. Le part induit a été qualifié de « facile » pour 2 d’entre elles, « moyen »
pour une jument, et « long et difficile » pour une jument.
Au sein du groupe sain, aucun part n’a été induit par le vétérinaire.

Les facteurs de risque que sont les dystocies et les inductions de part concernent 5
juments du groupe malade, soit 18% de 1’effectif des méres de poulains malades.

Aucun des poulains sains n’a été exposé a 1I’un de ces facteurs de risque.

Le faible nombre de poulains sains inclus dans I’étude de I’influence des facteurs de
risque ne nous permet pas de conclure quant a I'influence de ces facteurs sur 1’état de
santé du poulain (malade vs. sains).

2. Propreté et hygi¢ne du lieu de poulinage (Annexes 13 et 14)
La propreté du lieu de poulinage a été évaluée grice aux réponses des éleveurs au
questionnaire (Annexe 3). Trois questions concernaient le lieu de poulinage :
1. Lieu de poulinage :
= Pature

= Box

Lorsque le poulinage avait eu lieu en pature, nous ne demandions pas plus de détails quant a
la propreté, et les poulains étaient classés dans le groupe « pature ».

Quand le poulinage avait eu lieu en box, les éleveurs étaient invités a répondre aux deux
questions suivantes :

2. Propreté du box :

= Bonne
= Moyenne
=  Nulle
3. Box désinfecté en été :
* Qui
= Non

En fonction de la réponse a la question 2., une note de 1 a 3 était attribuée :

= 1 :nulle

= 2 :moyenne

= 3 :bonne
Puis en fonction de la réponse a la question 3., un point était ajouté ou retranché de la
premiére note :

= +1 : oui (désinfection au moins une fois par an)

= -1 : non (absence de désinfection)

La note finale variant de 0 a 4 est ce que nous avons appelé la note de propreté.
Remarque : Aucun box n’a obtenu la note de 3. En effet, la note 3 correspondrait a un état de
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propreté considéré comme moyen, alors que le box est désinfecté au moins une fois par an.
Or il est peu probable qu’un éleveur qui fait I’effort de désinfecter son box chaque année
considére que la propreté du box n’est pas satisfaisante au moment du poulinage.

Le tableau récapitulatif des lieux de poulinage et des notes de propreté de chaque poulain
malade est disponible en Annexe 13 et de chaque poulain sain en Annexe 14.

Nous avons observé que 43% des poulains malades sont nés en péture (12/28), et 57% sont
nés en box (16/28).
Dans le groupe sain, sept poulains sont nés en box, et trois sont nés en pature.

= Le faible effectif du groupe sain ne nous permet pas de conclure quant a
I’influence du lieu de naissance (box vs. pature) sur le statut « malade » ou « sain »
du poulain.

Concernant les notes de propreté des box ou sont nés les poulains malades, seuls les boxes
ayant obtenu la note de propreté de 4 sont désinfectés au moins une fois par an (38%).
Parmi les 62% restants qui ne sont jamais désinfectés : dans 31% des cas, les éleveurs
considerent que 1’état de propreté est bon, pour 19% il est moyen et pour 12%, le box est
sale.

Dans le groupe sain, seuls 29% des boxes sont désinfectés au moins une fois par an. Parmi
les 71% restants qui ne sont jamais désinfectés : dans 57% des cas, les éleveurs considérent
que I’état de propreté du box est bon, et dans 14% des cas, ils consideérent que la propreté est

moyenne.

La Figure II-6 représente graphiquement la distribution des notes de propreté des boxes au
sein de I’effectif de poulains malades d’une part et de poulains sains d’autre part.

Répartition des notes de propreté Répartition des notes de propreté
des boxes de poulinage du groupe "malade" des boxes de poulinage du groupe "sain"

Note 1
14%
Note 4 Note 4
38% 29% Note 0
0%
Note 2
Note 2 57%

31%

Figure I1-6. Répartition des notes de propreté des box dans lesquels ont eu lieu les
poulinages du groupe "malade" et du groupe « sain »
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Nous constatons qu’aussi bien dans le groupe « sain » que dans le groupe « malade »,
I’¢état de propreté des boxes était sans doute insuffisant, dans plus de 60% des cas,
compte tenu des recommandations d’élevage.

Les recommandations d’élevage concernant I’hygiéne au moment du part indiquent que le
pré et le box lorsqu’il est correctement désinfecté et entretenu, sont les meilleures
conditions de mise bas.

C’est pourquoi nous avons réparti les poulains selon deux groupes : 1’un comprenant les
poulains nés en pature ou dans un box noté 4 (dit « conforme aux recommandations »), et
I’autre comprenant les poulains nés en box noté 0,1 ou 2 (dit « dont la propreté du lieu de
poulinage est insuffisante »).

Nous constatons que les poulains sains se répartissent équitablement (50% et 50%) dans
les deux groupes.

Parmi les poulains malades, 64% sont nés dans le groupe «conforme aux
recommandations » et 36% sont nés dans le groupe « dont la propreté du lieu de
poulinage est insuffisante ».

Ces résultats semblent indiquer que le groupe de poulains nés dans des conditions
« conformes aux recommandations d’élevage » est plus sujet a tomber malade dans la
premiere semaine de vie que le groupe nés dans des conditions de propreté insuffisante. Ce
résultat surprenant est probablement li¢ au biais important introduit par le faible
nombre de poulains sains inclus dans cette analyse.
= Par conséquent, nous ne pouvons pas conclure quant a I’influence de la propreté du
lieu de poulinage sur I’état de santé (malade vs. sain) du poulain.

Maintenant que nous avons analysé les facteurs maternels et environnementaux,
intéressons-nous aux facteurs intrinséques au poulain.
Nous présenterons dans un premier temps les résultats d’étude des parametres qui ont pu étre
comparés entre le « groupe sain » et le « groupe malade », c’est & dire I’influence des
concentrations sanguines en oligo-éléments et en thyroxine, ainsi que ’influence de la
concentration sanguine en IgG.
Dans un second temps, nous nous intéresserons aux résultats intrinséques au groupe
« poulains faibles ». Nous exploiterons les données concernant le déroulement des
premiéres heures de vie de ces poulains, estimerons la fréquence d’apparition de la
septicémie néonatale et du syndrome de malajustement néonatal au sein du groupe. Nous
calculerons également le taux de mortalité au sein de ce groupe et I’implication des deux
pathologies précédentes dans celui-ci. Enfin nous analyserons aussi au cours de ce
paragraphe la date d’apparition des premiers symptomes.
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D. Recueil de données concernant le poulain

Commencons par exploiter les données qui pourraient influer sur le statut « malade »
ou « sain » du poulain.

1. Influence des facteurs étudiés sur la morbidité : comparaison
des résultats d’analyses entre le groupe « poulains faibles » et le
groupe « poulains sains »

Dans une premicre partie, nous analyserons I’influence de l’activit¢ de la Gsh-Px
érythrocytaire sur la concentration sanguine en IgG, et sur la concentration en T4 totale et
sur la morbidité. Puis nous étudierons I’influence de la concentration en iode inorganique
plasmatique sur le taux de thyroxine totale et sur la morbidité. Enfin, nous considérerons
I’influence de la concentration sanguine en thyroxine sur la morbidité néonatale.

(1) Influence du taux en oligo-éléments et en thyroxine totale sur la morbidité
(Annexes 5 et 6)

a. Influence de P’activité de la Gsh-Pxe sur la morbidité

(a) Influence du taux d’activité de la Gsh-Px érythrocytaire sur la
morbidité

La moyenne de I’activité de la Gsh-Px érythrocytaire dans le groupe « malade » est de
41.4 +/- 15.7 U/g d’hémoglobine (Hb). Dans le groupe « sains », elle est de 40.6 +/- 15.7
U/g d’hémoglobine.

La Figure II-7 montre la répartition des valeurs de 1’activité de la glutathion peroxydase
(Gsh-Px), les droites représentant la moyenne respective de chaque groupe.

Nous observons que les droites « moyennes » sont presque confondues. Effectivement, le

test de Student montre qu’il n’existe pas de différence significative (p=0,835) entre la
moyenne du groupe « malade » et du groupe « sain » pour I’activité de la Gsh-Pxe.
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Figure II-7. Représentation graphique de l'activité de la Gsh-Px des poulains des groupes
« malade » et « sains », et de leur moyenne respective.

(en pointillés : moyenne du groupe malade ; en tirets : moyenne du groupe sains)

Le groupe « sain » compte 21% de poulains carencés, alors que le groupe « malades » en
compte 33%. (Figure II- 8) L’ analyse statistique (test du %, p=1) nous indique qu’il n’existe
pas de différence significative de fréquence de carence entre les individus de statut
« sain » et de statut « malade ».
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Figure II-8. Comparaison du pourcentage d'individus dont I'activité de la Gsh-Px est
inférieure a la norme ("carencés") dans les groupes "malade" et "sain"
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Notre analyse montre qu’il n’existe pas de différence significative entre I’activité
moyenne de la Gsh-Px érythrocytaire des poulains malades et sains. De plus, la
fréquence des carences n’est pas significativement différente entre les deux groupes.

(b) Influence de I’activité de la Gsh-Px érythrocytaire sur la
concentration plasmatique en IgG du poulain (Annexe 15)

Le test de corrélation selon la méthode de Spearman (p= 0.688) indique qu’il n’existe
pas de corrélation significative entre 1’activité de la Gsh-Pxe de tous les poulains
(malades et sains réunis) de notre étude et leur taux d’IgG sériques.

Remarque : Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation entre I’activité de la Gsh-Pxe
et le taux d’IgG sériques des malades seuls (p = 0.979 ; p=-0.005), ni chez les poulains sains
seuls (p =0.875 ; p=-0.034).

(c) Influence de I’activité de la Gsh-Px érythrocytaire sur le taux de T4
totale (Figure 11-9)

Nous allons tout d’abord étudier I’influence de I’activité de la Gsh-Pxe, qui reflete
la concentration sanguine en sélénium, sur la concentration en thyroxine totale chez les
poulains des groupes « malade » et « sain » réunis.

La Figure II-9 en est la représentation graphique. Nous observons une tendance générale du
nuage de points a suivre une droite de pente négative.
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Figure II-9. Représentation graphique de 1'évolution de [T4] totale en fonction de l'activité
de la Gsh-Px.
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Le test de corrélation selon la méthode de Spearman nous indique qu’il existe une
corrélation significative (p=0,045) de pente négative (rho= - 0,270) entre 1’activité de la
Gsh-Pxe et la T4 totale sur ’ensemble des poulains étudiés (malades et sains).

Nous avons ensuite testé I’existence d’une corrélation entre le taux de thyroxine totale
et I’activité de la Gsh-Pxe dans chaque groupe de poulain en utilisant le test de corrélation
selon la méthode de Spearman.

Dans le groupe de poulains sains, il existe une corrélation trés significative (p=0,008) de
pente négative (p= - 0,53) entre le taux de sélénium du poulain et sa concentration sanguine
en T4 totale.

En revanche, dans le groupe de poulains malades, il n’existe pas de corrélation
significative (p=0,673 ; p= - 0,09) entre I’activité¢ de la Gsh-Pxe et la concentration en T4
totale.

D’aprés les résultats de notre étude (p=0,045), le taux de thyroxine augmente lorsque
Pactivité de la Gsh-Pxe décroit chez I’effectif total de poulains (malades et sains).

Lorsqu’on analyse les groupes « malade » et « sain » séparément, on constate qu’il existe
une corrélation trés significative (p=0,008) de pente négative dans le groupe de
poulains sains. En revanche, aucune corrélation statistiquement significative n’a été
mise en évidence dans le groupe de poulains malades.

Passons maintenant aux résultats qui concernent le taux d’iode inorganique plasmatique.
Nous étudierons son influence sur la morbidité néonatale et sur la concentration sanguine en
thyroxine totale.

b. Influence de la concentration en iode inorganique plasmatique

(a) Sur la morbidité

La Figure II-10 montre la répartition des valeurs de la concentration en iode
inorganique plasmatique, les droites de couleur représentent la moyenne respective de
chaque groupe.

Nous observons que les droites « moyennes » sont distinctes, et présentent un écart qui
pourrait nous laisser penser que le taux d’iode a un effet sur le statut « malade » ou « sain ».

Cependant, le test de Wilcoxon montre qu’il n’existe pas de différence significative

(p=0,051) entre la moyenne du groupe « malade » et du groupe « sain », méme si le niveau
de significativité est presque atteint.
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Figure II-10 Représentation graphique de la concentration en iode inorganique plasmatique
des poulains des groupes « malade » et « sains », et leur moyenne respective.

(en pointillés : moyenne du groupe malade ; en tirets : moyenne du groupe sains)

La différence entre les concentrations en iode inorganique plasmatique des deux groupes
n’est pas statistiquement significative, méme s’il pourrait y avoir une tendance a ce
que la concentration en iode inorganique plasmatique soit plus élevée chez les poulains
sains que chez les poulains malades.

Le groupe « sain » compte 25% de poulains carencés, alors que le groupe « malades » en
compte 48% (Figure II-11). Cependant I’analyse statistique (test du ¥, p=1) nous indique
qu’il n’existe pas de différence significative de fréquence de carence en lode entre les
individus de statut « sain » et de statut « malade ».

Remarque : Les valeurs de références utilisées sont celles fournies par lodolab, a savoir
qu’une carence est décelée pour des concentrations inférieures a 24 pg/L.
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Figure II-11 Comparaison du pourcentage d'individus dont la concentration en iode
inorganique est inférieure a la norme ("carencés") dans les groupes "malade" et "sain".

(b) Sur le taux de thyroxine totale (Figure I11-12)

L’analyse statistique de nos données ne montre aucune corrélation significative
(p=0,18) entre le taux d’iode inorganique plasmatique des poulains et la concentration
sanguine en thyroxine totale lorsqu’on considére tous les poulains (malades et sains).
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Figure II-12. Représentation graphique de 1'évolution de la concentration en T4 totale en
fonction de la concentration en iode inorganique plasmatique.

Nous avons dans un deuxieme temps testé 1’existence d’une corrélation entre le taux d’IIP et
la concentration en T4 totale au sein de chaque groupe de poulains séparément.
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Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation significative (test de corrélation
selon la méthode de Spearman) entre le taux d’IIP et la concentration en T4 totale dans le
groupe de poulains malades (p=0,37; p= 0,18), ni dans le groupe des poulains sains

(p=0,25; p=0,24).

Nous avions vu dans la premicre partie que les effets d’une carence en iode sur le taux de
thyroxine pouvaient €tre aggravés par une carence concomitante en sélénium. Intéressons

nous aux poulains présentant cette double carence dans les deux groupes de poulains.

c¢. Influence d’une carence en iode et en sélénium

(a) Influence d’une carence en iode et en sélénium sur la T4 totale

Parmi les deux groupes de poulains réunis, seuls 7 animaux présentent une double
carence. Nous avons représenté graphiquement (Figure II-13) le taux de T4 totale de ces

nouveau-nés parmi les taux de T4 totale de chaque poulain de I’effectif.

[T4]tot en nmol/L chez les poulains
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o °

Figure

II-13. Représentation des taux de T4 totale des poulains présentant une double carence au

sein du lot de poulains.

Nous ne constatons pas de tendance particuliére quant a la concentration en T4 totale

obtenue chez les poulains présentant a la fois une carence en iode et en sélénium.
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(b) Influence d’une carence en iode et en sélénium sur la morbidité

L’analyse statistique (test du y?) ne montre pas de différence significative (p=1)
d’état de santé (malade vs. sain) des poulains souffrant d’une carence en sélénium et en
iode.

Nous allons ensuite considérer I’influence de la concentration en T4 totale. Nous allons
tout d’abord comparer la concentration en T4 totale chez les poulains aux valeurs de
références publiées, puis nous chercherons un éventuel effet de celle-ci sur la faiblesse du
nouveau-né.

d. Influence du taux de T4 totale sur la morbidité néonatale

(a) Statut des poulains en T4 totale

En prenant pour références les valeurs proposées par Irvine (Irvine et Evans 1975)
selon 1’age du poulain, tous les poulains sauf un (Quinquina des Combes) présentent des
taux de T4 totale inférieurs aux valeurs usuelles.

Nous avons divisé les taux en différentes catégories : « forte diminution » : 0 & 90 nmol/L ;
« diminution modérée » : 90 a 180 nmol/L; « diminution faible » : 180 a 270 nmol/L ;
«normes » : > 270 nmol/L.

L’analyse statistique ne montre pas de différence significative (fisher.test, p-value = 0.46)
de statut « malade » ou « sain » selon ’importance de la diminution de la concentration de la
T4 totale.

Tous les poulains ont des concentrations en thyroxine inférieures aux valeurs
usuelles sauf un poulain.
L’importance de la diminution en [T4] totale ne semble pas avoir d’influence sur le
statut « malade » ou « sain ».

(b) Influence de la concentration en T4 totale sur la morbidité néonatale
(Figure I11-14)

L’analyse statistique de la concentration sanguine en T4 totale ne montre pas de différence
significative (test de Wilcoxon, p = 0,624) selon le statut « sain » ou « malade » du poulain.
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Figure II-14. Représentation graphique de la concentration en T4 totale individuelle et
moyenne en fonction du statut malade ou sain.

La concentration sanguine en T4 totale n’est pas significativement différente chez
les individus malades et sains.

Changeons maintenant de domaine, et intéressons nous au taux sérique d’IgG des poulains
et a la différence qu’il peut exister pour ce paramétre entre les poulains malades et les
poulains sains.

(2) Influence du taux d’IgG sanguines sur la morbidité (Annexes 11 et 12)

La distribution et la moyenne des concentrations en IgG sanguines du poulain sont
représentées sur la Figure I1-15.
Nous observons un écart non négligeable entre les droites « moyennes », la moyenne des
poulains « malades » étant bien inférieure a celle des poulains « sains ».
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Figure II-15. Représentation graphique de la concentration sanguine en immunoglobuline G
chez les poulains malades et sains, et de leur moyenne respective.

Cette impression visuelle est confirmée par 1’analyse statistique (test de Wilcoxon, p=0,005)
qui indique une différence significative en IgG plasmatiques entre les deux populations.

Le taux d’IgG sérique moyen du groupe « sain » est de 10,6 g/L +/- 6,0, alors que
la moyenne du taux d’IgG sérique du groupe « malade » est de 5,9 g/L. +/- 5,2. Nous
rappelons que le taux d’IgG sérique minimal nécessaire pour que le poulain soit protégé est
de 8 g/L (Knottenbelt, et al. 2004(c)). La moyenne du groupe « malade » est inférieure a ce
seuil.

La concentration sérique en IgG des poulains malades est significativement inférieure a
celle des poulains « sains » (p=0,005).

La concentration moyenne en IgG des poulains malades (5,9 g/L) est inférieure a la
concentration minimale nécessaire a la protection immunitaire du poulain (8 g/L).

Remarque : Nous avons comparé le taux d’échec de transfert de 'immunité passive (taux
d’IgG < 8 g/L) dans le groupe « malade » et dans le groupe « sain ». Le test du %> ne met pas
en évidence de différence significative (p=1) de taux d’échec de transfert de I’immunité
passive entre le groupe « malade » et le groupe « sain ».

Passons maintenant la deuxiéme grande partie de ce paragraphe, c’est a dire
I’analyse intrinseque du groupe des poulains « malades ». Nous allons dans un premier
temps étudier le taux de mortalité au sein du groupe et la date d’apparition des premiers
symptomes. Ensuite, nous nous intéresserons au déroulement des premieres heures de vie du
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poulain, qui va nous permettre de les classer en différentes catégories. Enfin nous
analyserons la fréquence d’apparition de septicémie néonatale et de syndrome de
malajustement néonatal, ainsi que le taux de mortalité qui pourrait y étre associé.

2. Analyse descriptive des résultats obtenus pour le groupe
« poulains faibles »

Commencons par nous intéresser au taux de mortalité du groupe de poulains ayant
nécessité des soins vétérinaires entre 0 et 7 jours d’age, et analysons la répartition de la
mortalité en fonction de 1’age d’apparition des premiers symptomes.

(1) Taux de mortalité entre 0 et 7 jours au sein de Ieffectif de poulains faibles
inclus dans notre étude (Annexe 16)

Parmi les 30 poulains « faibles » inclus dans notre étude, 11 sont morts. Le taux de
mortalité au sein des poulains faibles inclus était donc de 37%.

Les poulains qui sont décédés ont été vus par le vétérinaire en majorité dans les premieres 24
heures (7 sur 11) ou dans les 48 heures (4 sur 11).

Nous avons observé que le taux de mortalité dans la premiére semaine de vie des poulains
faibles variait en fonction de 1’age du poulain lors de la visite du vétérinaire (Tableau I11-4).

. Nombre de poulains Nombre de Pourcentage de
Age du poulain . . . .
. examinés par poulains morts par | poulains morts par
lors de la visite P S P
categorie categorie categorie

<24h 15 7 47 %
24h —48h 7 4 57 %
48h a 7 jours 8 0 0%

Tableau II-4 Nombre de poulains examinés et taux de mortalité en fonction de I'dge de
l'animal lors de la visite du vétérinaire

Remarque : Les poulains inclus dans les catégories « 24 h — 48 h» et « 48 h a 7 jours » ont
été examinés par le vétérinaire pendant les périodes indiquées. . Cependant il est possible
que ces poulains aient manifesté les premiers symptomes antérieurement (avant 24 heures
ou avant 48 heures). Les catégories que nous utilisons ne correspondent donc peut-étre pas
rigoureusement a la date d’apparition des symptdmes chez les poulains.
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Nous constatons donc que les poulains pour lesquels le vétérinaire est appelé dans les
premicres 48 heures, soit au moins ceux déclarent les premiers symptomes entre la

naissance et I’age de 48 heures sont ceux dont le risque de mortalité est le plus élevé.

Par ailleurs, nous avons testé si la précocité de ’intervention du vétérinaire
avait une influence sur le taux de mortalité. Le test de Fisher ne montre pas de différence
significative (p=1) du taux de mortalité en fonction de la précocité de I’intervention du
vétérinaire (« <24 heures vs. « > 24 heures »).

Par la suite, nous allons exploiter les résultats du questionnaire afin de pouvoir décrire le
comportement de chaque poulain a la naissance. Nous classerons les poulains selon leur
comportement dans chaque catégorie : « se léve »/ « ne se léve pas », « téte »/ « ne tete

pas », etc... , et nous réaliserons des sous-ensembles au sein de ces catégories qui nous
semblent pertinentes afin de représenter les types de profils cliniques que nous avons

rencontrés.

(2) Date d’apparition et nature des premiers symptomes

Commencons par différencier les poulains selon le critére « se léve » / « ne se léve pas »
avant l’arrivée du vétérinaire.

a. Répartition de la population de poulains et du taux de mortalité selon

le critére « se léve»/ « ne se léve pas » et ses sous-critéres (Annexe 17)

Nous nous intéresserons dans un premier temps aux poulains malades.
Nous observons que 26 poulains malades sur 28 (93%) se sont levés avant ’arrivée du
vétérinaire. Les deux autres poulains n’avaient jamais réussi a se lever ni a se maintenir
debout seuls avant I’arrivée du vétérinaire.

Dans le Tableau II-5, nous présentons les intervalles de temps entre la naissance et le lever
pour les poulains malades.

Intervalle de | Nombre de | Pourcentage | Nombre de
. , . . Pourcentage
temps poulains de Peffectif poulains e
. . de mortalité
naissance - | par groupe | de poulains | morts par Ar SrouDe
lever (n total=27) malades groupe par group
Lever < 1 heure 14 52 % 5 36 %
« Normal » 1 a 2 heures 7 26 % 2 29 %
Lever > 2 heures 4 15 % 1 25 %
« Anormal » | Ne se léve pas 2 7 % 2 100 %

Tableau II-5 Intervalle de temps entre la naissance et le lever et taux de mortalité en
fonction de la durée de cet intervalle chez les poulains du groupe "malade".
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Nous observons que 78% des nouveau-nés parviennent a se lever dans les deux heures
qui suivent la mise-bas, ce qui est considéré comme un intervalle acceptable. 22% des
poulains en revanche mettent plus de deux heures a se lever ou ne se l1évent pas du tout,
ce qui constitue un des premiers signes d’alarme en pathologie néonatale.

Les deux poulains qui n’ont jamais réussi a se lever sont morts.

Par ailleurs, le taux de mortalit¢ semble plus important chez les poulains malades qui
mettent moins d’une heure a se lever. Cependant, il existe une importante différence
d’effectif entre le groupe «< 1 heure » (n=14) et les groupes « 1 a 2 heures » (n=7) et « > 2
heures » (n=4). Cette disparité crée un biais qui a probablement influencé ce résultat.

Nous ne pouvons pas conclure quant a la valeur pronostique de la variation de la durée de
I’intervalle entre la naissance et le lever pour les poulains malades de notre étude.

En ce qui concerne les poulains sains, ils se sont évidemment tous levés. Sept sur neuf se
sont levés en moins d’une heure, un a mis entre une et deux heures, et le dernier a mis plus
de deux heures. (Nous rappelons que nous n’avions pas obtenu de réponse a cette question
dans le questionnaire de Lolita 159).

Nous allons maintenant nous intéresser a la capacité des poulains a téter leur mere
ou a défaut le biberon, au caractére précoce ou tardif de la premiere tétée et a ses
conséquences quant au transfert de I’'immunité passive aux poulains.

b. Répartition de la population de poulains et du taux de mortalité selon
le critére « téte »/ « ne téte pas la meére » et ses sous-critéres (Annexes
18,19 et 20)

(a) Répartition générale de la population selon le critere « téte »/ « ne
tete pas la mere »

Tous les poulains sains étaient capables de téter leur mere.

Selon les résultats obtenus grace aux réponses au questionnaire, 11 poulains malades sur
27, soit 41 % des nouveau-nés malades ne tétaient pas leur mere avant Iarrivée du
vétérinaire, ce qui constitue une proportion trés importante de I’effectif.

Nous avons donc observé que 59% des poulains faibles étaient capables de téter leur
mére.

Au sein du groupe « malade », 64% des poulains qui ne tétaient pas leur meére sont
morts. Seuls 18% des poulains qui ont été capables de téter leur mére sont morts.
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Le test de Fisher indique qu’il existe une différence significative (p=0,020) de taux de
mortalité en fonction du la capacité du poulain a téter (« téte » vs. « téte pas ») avant
I’arrivée du vétérinaire. Ce résultat semble indiquer que I’incapacité a téter la mere a
une valeur pronostique négative.

Nous gardons toujours a I’esprit 1’existence d’un biais lié a la petite taille de I’échantillon de
poulains sains.

Examinons de plus pres le groupe de poulains malades qui tétaient leur mere avant ’arrivée
du vétérinaire, et comparons ces résultats aux poulains sains.

(b) Discrimination au sein du groupe « tete la mere » : fraction de
Ieffectif qui tete dans les quatre premieres heures, et fraction a
« tétée tardive » (Annexes 18 et 19)

Parmi les poulains malades qui tétaient leur pouliniere, ’intervalle naissance-
tétée variait comme indiqué dans le Tableau I1-6.

. Pourcentage de
Intervalle de Effectl.f - Peffectif de A0
poulains . de Pourcentage
temps poulains . e
. malades poulains | de mortalité
naissance - . malades ayant
" (effectif L ey .7 morts par | par groupe
tetee reussi a teter
total=16) ] \ groupe
eur meére
Tétee < 2 heures 6 37 % 1 17%
« Normale » | 2 a4 heures 7 44 % 2 29%
" 5
Lt > 4 heures 3 19 % 0 0%
« Anormale »

Tableau II-6 Intervalle de temps entre la naissance et la tétée, et taux de mortalité en
fonction de la durée de cet intervalle chez les poulains du groupe "malade".

Nous constatons que parmi les poulains qui ont tété leur mere, 81% 1’ont fait dans
les quatre heures ayant suivi le part, soit dans I’intervalle considéré comme normal chez le
poulain sain. 19 % ont mis plus de quatre heures, la tétée est tardive, ce qui constitue un
premier signe d’appel de pathologie néonatale débutante.

Seuls trois poulains malades ayant tété leur mére sont morts. L’un avait tété
dans les deux heures suivant la naissance, et les deux autres avaient tété entre 2 et 4 heures
apres la mise-bas. Nos effectifs sont trop petits pour nous permettre de conclure quant a la
valeur pronostique de la durée de I’intervalle entre la naissance et la tétée.

1N7




Parmi les poulains sains (qui tétaient tous leur mére), I’intervalle naissance-tétée variait

comme indiqué dans le Tableau I1-7.

Intervalle de

Effectif de poulains Pourcentage de
temps . , . .
naissance - sains Peffectif de poulains
" (effectif total=8) sains
tetee
Normal < 2 heures 6 75 %
2 a 4 heures 1 12,5 %
Anormal > 4 heures 1 12,5 %

Tableau II-7 Intervalle de temps entre la naissance et la tétée chez les poulains du groupe
"sain".

Dans le groupe de poulains sains, sept poulains sur huit tétent dans les quatre heures qui
suivent le part. Le poulain d’Ulzane a mis plus de quatre heures a téter sa mere.

=  Age moyen de la visite des poulains malades en fonction du caractére tardif
ou non de la tétée :

I1 est intéressant de remarquer 1’dge moyen du poulain auquel le vétérinaire
intervient en fonction du caractere tardif ou non de la premiére tétée :
Les poulains malades ayant tété dans les 4 premiéres heures sont vus en moyenne a plus de
48 heures d’age alors que les poulains dont la premiere tétée a été tardive sont vus dans les
36 heures suivant le part.

19% des poulains qui tetent leur mere le font tardivement (> 4 heures postpartum) et sont
vus par un vétérinaire avant I’age de 36 heures.

(c) Description et analyse des sous groupes au sein de [’ensemble « tete

la mere » (Tableau I1-8) (Annexe 19)

Toutes les données présentées dans cette partie sont consultables au sein du Tableau
I1-8 ci apres, pour une meilleure visualisation des informations. Nous rappelons que les
catégories « Posture », « Détresse respiratoire » et « Attitude » caractérisent I’évaluation du
poulain par I’éleveur dans les heures qui suivent sa naissance.

Naiss- Tete Naiss — | Age lors
Meére fe lever allle‘urs tétée dfe la Posture De.tress?, Attitude
leve (en qu’ala (en viste respiratoire
heures) | mamelle heures) | (jours)
Ombrelle 25 0] <1 N <2 5 n N v
Porcelaine 0] <1 N <2 2 n N v
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Naiss- Tete Naiss — | Age lors
Meére fe lever allle‘urs tétée dfe la Posture De.tress?, Attitude
leve (en qu’ala (en viste respiratoire
heures) | mamelle heures) | (jours)
Surprise des 0 <1 N © 0 n N v
Bersots
Tempéte du 0 <1 N < 5 n N v
Lomont
Rustine 0] la2 N <2 4 n N \%
Titine 99 (0] la2 N <2 1 An (0] A
Glycine 0] <1 N 2a4 1 n N v
Noirotte 2 0] <1 N 2a4 1 n N \%
Nougatine 28 | O la2 N 2a4 1 n (0) A%
Quastina 0] la2 N 2a4 7 n N \%
Tyrana (0] la2 o 2a4 0 An N \%
Une de \ \
Belleherbe 0] la2 N 2a4 0 n N \%
Sauterelle des 0 <1 N ~4 0 n N v
Roches
Sayane des o <1 N >4 1 n N \Y%
Seignottes
Scarlette 8 0] la2 N >4 1 n (0 A%
Rafha des 0] >2 N inconnu 7 n N A
Créts
Marina 34 0] part N part nOI,l 2 n N A%
non observé

Tableau II-8 Tableau descriptif des poulains malades du groupe "téte la mére" dans les
heures qui ont suivi la naissance.

(O= Oui, N=non, n=normal, An= Anormal, A= Abattu, V= Vif)

Remarque : Nous remarquons que pour le poulain de Radia des Créts, les réponses du
5

questionnaire présentaient une incohérence puisqu’il est noté que le poulain a mis plus de 2

heures a se lever mais moins de 2 heures a téter. Nous avons décidé de ne pas inclure ce

poulain dans I’analyse de I’intervalle de temps entre la naissance et la tétée.

En préambule, nous allons définir les différents termes utilisés pour décrire la
population de poulains malades.
La posture est qualifiée d’anormale dans diverses situations : lorsque le poulain présente une
modification du polygone de sustentation, des troubles de I’équilibre, de 1’ataxie, des
troubles proprioceptifs, ou que son port de téte est anormal.
L’attitude est décrite comme vive lorsque le poulain est normalement réactif aux divers
stimuli de I’environnement. Le poulain est qualifi¢ d’abattu lorsqu’il est léthargique, qu’il
réagit peu ou pas a un niveau habituel de stimuli extérieurs, qu’il présente peu d’entrain a se
lever et a téter.
La détresse respiratoire était nommée « Essoufflement » dans le questionnaire. Ce terme
regroupe les anomalies de la courbe respiratoire suivantes : tachypnée, dyspnée inspiratoire
et/ou expiratoire.
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Nous travaillons désormais avec les poulains capables de téter leur mere. Le fait
d’atteindre la mamelle de la meére sous-entend obligatoirement d’étre capable de se tenir
debout. Les 17 poulains de cette catégorie étaient donc tous capables de se lever et de tenir
debout.

Nous allons maintenant étudier la répartition des nouveau-nés dans les catégories « tete
n’importe quoi », « abattu », « en détresse respiratoire », et « posture anormale ».

1. Répartition du critére « téte n’importe quoi »

Seul un poulain présentait un comportement de tétée anormal car dirigé vers d’autres objets
de son environnement (les murs).

2. Répartition des critéres «Abattement », « Détresse
respiratoire » (« essoufflé » dans le questionnaire) et
« Posture anormale » au sein des poulains tétant leur mere

Trois poulains présentaient de la détresse respiratoire a la naissance. Le premier a mis
moins de deux heures pour téter sa mere, le second a mis entre deux et quatre heures, et le
dernier a tété tardivement.

Deux poulains ont été qualifiés d’abattus depuis la naissance, dont un des poulains en
détresse respiratoire.

Deux poulains présentaient une posture anormale : le poulain présentant de la détresse
respiratoire et de ’abattement, ainsi que le poulain présentant un comportement de tétée
dirigé vers d’autres objets que sa mere.

Intéressons nous maintenant a la partie de D’effectif qui ne téte pas la mére. Dans
cette sous-partie, nous chercherons a dresser les différents profils des poulains qui ne
vont pas téter leur mere. Nous reprendrons donc le critére « se léve », « ne se léve pas » au
sein du groupe qui ne tete pas la jument. Nous étudierons les sous groupes présents, tels que
« tete le biberon », « téte n’importe quoi », « posture anormale », « détresse respiratoire »
(« essoufflé » dans le questionnaire,) et « abattu ».

(d) Discrimination au sein du groupe « ne téete pas la mere » (Tableau I1-

9) (Annexe 20)

Avant d’entamer ce paragraphe, remarquons que 1’Age moyen des poulains lors de
la visite vétérinaire dans le groupe qui ne téte pas est inférieur a 24 heures. Ceci parait
logique, étant donné que 1’absence de tétée est un signe facilement repérable et dont les
¢éleveurs connaissent I’importance. Cependant, il est intéressant de noter que le vétérinaire
est prévenu rapidement, et que les poulains bénéficient de soins relativement tot dans
I’évolution de la pathologie.

Nous invitons le lecteur a se référer au Tableau II-9 pour mieux visualiser toutes les
données qui vont étre évoquées dans la suite de ce paragraphe.

11N



Naiss — Téte Age lors
Meére se lever | Tetele ailleurs de la Posture Détresse Vif
leve (en | biberon | qu’ala visite " respiratoire | /Abattu
heures) mamelle | (jours)
Quinquina des o <1 o N . ) N .
Combes
Reine des Palles 0 <1 0 O 0 n N \Y
Tempéte 74 0 <1 0 N 0 n N A
Thesey 0 <1 0 0o 0 n N \V4
Tzlgar}ne du 0 < O (mal) o 0 R N .
Boulois
UkitaduMoulin | © | ~! N o 1 n N A
Pokantas des Bois | © >2 0 N 0 An (o) \Y%
Tina des Bersots 0 >2 0 N 0 n N \Y%
Uline des Buissons 0 >2 0 O 0 n N A
Ursula des
f s N / (0] N 0 An N A
Fruitieres
Questone de la N / o o 0 . N R

Combe

Tableau II-9 Tableau descriptif des poulains du groupe "ne téte pas la mere".

(O= Oui, N=non, n=normal, An= Anormal, A= Abattu, V= Vif)

1.

Répartition du critére « se léve » et de ses sous critéres au
sein du groupe qui ne tete pas la mére

Parmi les 11 poulains qui ne tétent pas leur pouliniere, 2 étaient incapables de se
lever, 3 se sont levés tardivement ( > 2 heures), et 6 se sont levés rapidement ( < 1 heure).

Nous observons donc deux types de poulains présents en proportions équilibrées:
- ceux qui se levent rapidement puis qui ont des difficultés a téter (n=6)

- ceux qui ont déja manifesté des signes de pathologie néonatale significative tels que
les difficultés voire I’incapacité a se lever (n=5)

2. Répartition du critére « tete le biberon »

Nous constatons que tous les éleveurs traient la jument et donnent le colostrum au

biberon aux poulains incapables de téter a la mamelle.

Les ¢leveurs rapportent que tous les poulains ont tété au biberon, sauf un qui en était

incapable.
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3. Répartition du critére « téte n’importe quoi »

Parmi les 11 poulains qui ne tétent pas leur mere, 6 présentent des comportements
anormaux de tétée dirigés envers divers objets de leur environnement : les murs du box,
I’épaule de la mére ...

Quatre d’entre eux font partie du groupe s’étant levé rapidement, un autre s’est levé
tardivement et le dernier n’était pas parvenu a se lever.

4. Répartition des critéres «Abattement », « Détresse
respiratoire » (« essoufflé » dans le questionnaire) et
« Posture anormale » au sein des poulains ne tétant pas leur
mere

Cinq poulains sur onze étaient qualifiés d’abattus a la naissance par les éleveurs, dont les
deux poulains ne pouvant pas de se lever.

Un seul poulain présentait une détresse respiratoire a la naissance.

Enfin, trois poulains présentaient une posture anormale, dont les deux poulains incapables
de se lever, et le poulain en détresse respiratoire.

Maintenant que nous avons décrit de quelles sous-catégories se composaient les
groupes « téte la meére » et « ne téte pas la mere », intéressons-nous aux conséquences de
cette tétée anormale. Lorsque le poulain ne peut pas téter sa mere, tous les éleveurs de notre
¢tude ont trait la jument, et administré le colostrum fraichement tiré au poulain a ’aide
d’un biberon. Nous allons comparer le taux d’IgG sériques du groupe de poulains qui a été
nourri au biberon, et celui des poulains ayant tété leur mere.

5. Comparaison du statut en IgG sériques chez les poulains
ayant été nourris au biberon et ceux ayant tété leur mere
(Annexe 11)

La répartition des taux d’IgG et leurs moyennes respectives sont représentées sur
la Figure II-16 ci aprés.
La droite en pointillés correspond a la moyenne du groupe des poulains nourris au biberon,
et la droite en tirets correspond a celle des poulains qui ont tété¢ leur mere. La droite rouge en
trait plein est la limite en dega de laquelle la concentration sérique en immunoglobulines est
insuffisante (<8 g/L).
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Figure II-16. Comparaison du taux d'IgG sériques des poulains qui ont tété leur mere et de
ceux qui ont tété au biberon.

Nous observons une différence marquée entre les deux moyennes sur le graphique.
L’analyse statistique nous confirme que les moyennes des taux d’IgG sont
significativement différentes entre les deux groupes (test de Wilcoxon, p= 0.001).

Le groupe qui a été nourri avec le colostrum de la mére au moyen d’un biberon par les
¢leveurs a une moyenne de 1,4 g/L, ce qui est bien inférieur au taux minimal d’IgG
nécessaire pour considérer que le transfert de I’immunité a été réussi, représenté par la droite
rouge en trait plein (8 g/L).

Le groupe ayant bu le colostrum a la mamelle de la mére a concentration en IgG sérique
moyenne de 8,3 g/L, supérieure a la limite minimale.

La moyenne des taux sériques d’IgG des poulains qui ont été nourris avec le
colostrum de leur mére au biberon est significativement inférieure (p=0,001) a celle
des taux des poulains qui ont tété leur mere.

Elle est également inférieure a la limite minimale indiquant un transfert suffisant de
I’immunité (<8 g/L).

Le groupe qui a tété sa mére a au contraire une concentration en immunoglobuline G
moyenne supérieure a cette limite (>8 g/L).

D’autre part, nous avons vu précédemment qu’on n’a pas pu démontrer de différence
significative de qualité du colostrum entre les meres du groupe « malade » et les meres
du groupe « sain ». Il semblerait donc que la méthode d’administration du colostrum
puisse étre en cause.
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Cependant, il est important de noter que le groupe « téte la meére » est hétérogeéne
puisque 38% d’entre eux (soit 6 poulains sur 16) présentent une concentration sérique
en IgG inférieure a 8 g/L, et méme a 6 g/L.

Parmi les six poulains qui ont tété la mére mais dont le taux d’IgG est inférieur a 6 g/L, trois
d’entre eux ont tété dans les deux premieres heures, un a tété entre deux et quatre heures, et
les deux autres ont tété tardivement, c’est a dire plus de 4 heures apres le part.

Nous avons vu que le transfert de I'immunité varie selon différents facteurs. Voyons
maintenant une conséquence fréquente de 1’échec de transfert de I’immunité passive : la
septicémie néonatale.

Afin de diagnostiquer au mieux la septicémie néonatale, nous avons utilisé le score
septique modifi¢ de Koterba et Brewer, en 1’adaptant a notre situation de terrain, a savoir
que nous ne disposions pas de frottis sanguins. Nous allons maintenant expliquer de quelles
manieres nous avons modifié ce score et les résultats que nous avons obtenus sur notre
population avec une premicre extrapolation « moyenne », une deuxiéme extrapolation
« majoranty et une troisieéme extrapolation « minorant ».

(3) Exploration de la septicémie
a. Etablissement d’un score sceptique extrapolé (SSE)

(a) Score septique modifié de Brewer et Koterba (Annexe 4)

Nous rappelons que le score septique modifié (Brewer et Koterba 1988) est utilisé
pour diagnostiquer rapidement une septicémie débutante chez le poulain. Il présente une
spécificité correcte de 92,8%, et une sensibilit¢é moyenne de 87,5%. Il est composé de 12
variables qui concernent I’anamnese, 1’examen clinique et les examens hématologiques et
biochimiques du poulain.

Une échelle de 0 a 4 est utilisée, un score de « 4 » étant attribué au degré de sévérité le plus
important et/ou en corrélation significative avec une septicémie. Le score « 0 » est attribué
pour des résultats dans les limites de la normale pour un poulain nouveau-né.

* Une partie des paramétres a prendre en compte concerne I’anamnése de la parturition et
des premicres heures et jours de vie du poulain: 3 points sont attribués en cas de
placentite, d’écoulements vulvaires avant la mise bas, de transport prolongé de la mere,
d’anomalies du placenta, de dystocie ou de déclenchement de la mise bas.

De 1 a 3 points sont attribués selon le degré de prématurité (I pour une durée de
gestation comprise entre 311 et 330 jours, 2 entre 300 et 310 jours, et 3 si elle a duré
moins de 300 jours).

= ]I faut également prendre en compte 1'examen clinique : des points sont attribués selon la
présence des symptOmes suivants: présence de pétéchie et/ou d’hyperémie de la
sclére(non consécutives a un traumatisme ou une infection locale) (absente : 0, 1égére : 1,
modérée : 2 et marquée : 3), d’hypo ou d’hyper-thermie (1 : entre 37° et 37,9°; et 2 :
T°>38,9°C), d’hypotonie, de coma ou dépression, de convulsions (de modéré : 1 point a
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marqué : 2 points) ; la présence de diarrhée, d’uvéite antérieure, de détresse respiratoire,
de gonflement articulaire ou de plaies (3 points) doit également étre notée.

» Les résultats de la numération formule sanguine sont également pris en compte : jusqu’a
3 points, en fonction du nombre total de polynucléaires neutrophiles, 3 points selon le
nombre de neutrophiles immatures, 4 selon la I’importance des modifications des
neutrophiles (corps de Doehle, granules toxiques, vacuoles), et jusqu’a 2 selon la
concentration du fibrinogéne dans le sang.

* Enfin la derniere partie des points est distribuée selon d’autres analyses de laboratoire :
la glycémie, et le dosage des IgG sériques.

Une note finale supérieure ou égale a 11 est significativement liée a un état de sepsis ou a la
présence d’une infection locale chez le poulain de moins de 12 jours (Koterba, et al. 1984).

Nota Bene : Selon les recommandations des auteurs du score septique, nous avons attribué
pour les poulains de moins de 12 heures, dans la catégorie « concentration en IgG » alors
que cette derniere doit étre obtenue a 24 heures : la note de 4 si la prise de colostrum n’a pas
eu lieu ou a été insuffisante, et la note de 2 si la prise de colostrum a eu lieu. Nous sommes
conscients qu’avant 12 heures, le taux d’IgG sériques n’avait pas encore atteint sa valeur
maximale.

Malheureusement dans notre étude, nous ne pouvions disposer de deux variables
concernant le frottis sanguin (a savoir le nombre de neutrophiles immatures par millimétre
cube, et les anomalies des neutrophiles). Nous avons donc calculé le score septique de nos
poulains sans ces variables. Ne pouvant déterminer avec précision le score a partir duquel
nous pouvions fortement suspecter une septicémie, nous avons réalis¢é deux scores
extrapolés : le premier en supposant que le score obtenu aux catégories manquantes
aurait été moyen et ne péserait donc pas négativement sur le score et le deuxiéme en
supposant que ce score aurait été maximal, ce qui donne plus de poids a ces deux
paramétres que nous n’avons pas pu évaluer.

(b) Score septique extrapolé « moyen » (SSEM)
1. Méthode

Les valeurs attribuées aux catégories manquantes sont :
- Nombre de neutrophiles immatures : 0 a 3
- Anomalies neutrophiliques : 0 a 4

Nous allons supposer dans cette version extrapolée dite « moyenne » que les points obtenus
auraient été de « 3,5 », soit la moyenne des points qui auraient pu étre obtenus dans ces deux
catégories.

Nous avons donc calculé le score en attribuant la note de 3,5 a1 ‘ensemble des
catégories faisant référence aux résultats du frottis. Puis nous avons considéré donc
que les poulains ont une forte probabilité d’étre en état de septicémie lorsqu’ils obtiennent
un score supérieur ou égal a 11.
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2. Résultats

Remarque préliminaire valable pour tous les scores extrapolés :

Nous rappelons qu’il nous manquait des informations (questionnaire, résultats d’analyse)
pour certains poulains. Dans ces cas, les scores ont ét¢ calculés incomplets et signalés par un
« !'». Lorsque ce score était suffisant pour confirmer I’état septicémique selon le SSE utilisé,

nous 1’avons analysé ; lorsqu’il était insuffisant, nous n’avons pas conclu pour ce poulain et
ce SSE.

Avec le score extrapolé moyen, nous avons déterminé que 64 % des poulains
malades de notre échantillon sont en état septicémique ou présentent une infection locale.

(c) Score septique extrapolé « majoranty

1. Méthode

Nous allons supposer dans cette version extrapolée dite « majorant» que les points obtenus
auraient été de « 7 », soit la somme des points maximaux qui auraient pu étre obtenus dans
ces deux catégories.

Nous avons donc calculé le score en attribuant la note de 7 a 1 ‘ensemble des catégories
faisant référence aux résultats du frottis. Puis nous avons considéré donc que les poulains
ont une forte probabilité d’étre en état de septicémie lorsqu’ils obtiennent un score supérieur

ouégalall.

2. Résultats

En interprétant les résultats avec le score septique extrapolé « majoranty», nous trouvons que
100% de la population est en état septicémique ou présente une infection focale.

(d) Choix d’un score extrapolé pour interpréter nos analyses (Tableau

11-10)

Le résultat des différents scores pour chaque poulain est présenté en Annexe 21.

Type de score septique Taux de poulains en état
extrapolé utilisé septicémique
SSE moyen 64 %
SSE majorant 100%

Tableau II-10 Taux de poulains qualifiés de septicémiques selon le score extrapolé utilisé
pour interpréter les résultats.

En utilisant le SSE majorant, nous obtenons 100% de septicémie chez les poulains malades.
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Il semble que le poids attribué par ce score aux critéres liés au frottis sanguin puisse étre
considéré excessif, et qu’il surestime la fréquence d’apparition de septicémie au sein de
notre effectif.

Par conséquent, nous avons choisi de travailler en utilisant le score septique
extrapolé moyen. Il faut garder a 1’esprit qu’il ne prétend pas €tre exact, mais nous permet

probablement d’estimer la présence de septicémie dans la population avec une marge
d’erreur moins importante que celle que produisent les deux autres scores calculés.

Analysons les résultats obtenus avec le score septique extrapolé moyen.

b. Analyse descriptive du taux de septicémie et de la mortalité néonatale
pouvant étre liée a la septicémie selon la classe d’age considérée

(a) Septicémie et mortalité néonatale générale de 0 a 7 jours
1. Taux de septicémie de 0 a 7 jours
Le détail de I’établissement du score septique extrapol¢ est présenté en Annexe 22.

Les résultats du score extrapolé¢ moyen nous indiquent donc un taux de septicémie de 64 %
dans notre effectif.

2. Mortalité néonatale pouvant étre imputée a la septicémie de
0a7jours

Le tableau comparatif des poulains morts et des poulains qualifiés de septicémiques est
consultable en Annexe 23.

Nous observons que 9 des 11 poulains morts entre 0 et 7 jours, soit 82%, ¢étaient en état
de septicémie ou présentait une infection focale selon le score septique extrapolé moyen.

Nous constatons que 9 sur 18 en état septicémiques sont morts, c’est a dire : le taux de
survie est de 50%.

La septicémie serait donc ’une des causes de mortalité majeure des poulains de notre
échantillon (82% de la mortalité néonatale dans les 7 premiers jours)
Le taux de survie de ces cas est de 50% dans notre effectif.

Considérons la fréquence de diagnostic de septicémie selon la classe d’age étudiée.
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(b) Septicémie et mortalité néonatale selon la classe d’dge considérée

1. Date d’apparition des premiers symptomes de septicémie

Le vétérinaire est appelé dans les premieres 24 heures pour 9 poulains sur 18, soit dans 50%
des cas de septicémie.

Pour 6 poulains, il est appelé entre 24 et 48 heures d’age, soit dans 33% des cas.

Un poulain a été vu pour septicémie entre 48 et 72 heures.

Deux poulains ont été vu a 1’age de 7 jours.

Chez la grande majorité des poulains (83% des cas), les symptomes de septicémie se
déclarent dans les premiéres 24 heures (50%) ou 48 heures (83%) postpartum.

2. Mortalité pouvant étre imputée a la septicémie selon la
classe d’age

Tous les poulains septicémiques qui sont morts ont déclaré leur septicémie dans leurs
premieéres 48 heures.

Parmi les poulains qui ont déclaré une septicémie dans les premieres 48 heures, 60 %
sont morts.

Les 3 poulains qui ont déclaré une septicémie apres 48 heures ont survécu.

Nous allons analyser quelle proportion de la population de poulains septicémiques a subi un
¢chec de transfert de ’immunité passive.

(c) Septicémie et échec du transfert de |’ immunité passive (Annexe 24)

73 % (11 sur 15) des poulains qualifiés de septicémiques avaient un taux d’IgG
sériques inférieur a 4 g/L.

Environ la moitié des poulains septicémiques présentant un échec de transfert de
I’immunité passive sont morts.
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Considérons a présent la fréquence d’exposition des poulains septicémiques aux facteurs de
risques tels que la dystocie, I’'induction du part et la naissance avant terme.

(d) Septicémie et facteurs de risque

Tous les poulains ayant été exposés a I’un des facteurs de risque étudiés ont été qualifiés
de septicémiques par le SSE Moyen.

7 poulains septicémiques sur 18, soit 39%, ont été exposés a I’un des facteurs ci dessus.

Parmi les nouveau-nés exposés a 1’'un des facteurs de risque étudié, 3 poulains sur 5 sont
morts.

Nous allons maintenant présenter les différentes manifestations spécifiques de 1’atteinte d’un
organe qui sont observées chez les poulains diagnostiqués en état septicémiques.

(e) Manifestations cliniques spécifiques d’organe concomitantes ou liées
a la septicémie

Les manifestations cliniques spécifiques d’organe identifiées par le vétérinaire lors de
I’examen du poulain malade sont présentées dans le Tableau II-11.

Le terme de détresse respiratoire désigne les anomalies de la courbe respiratoire telles que
tachypnée, dyspnée inspiratoire et/ou expiratoire. Une cyanose des muqueuses peut
éventuellement étre associée.

Les symptomes neurologiques désignent la présence de troubles de 1’équilibre, d’ataxie,
d’une modification du polygone de sustentation, de défauts de proprioception, d’un port de
téte anormal, d’hyperesthésie, d’amaurose (sans 1ésions visibles de I’ceil), de vocalisations
anormales, de désorientation, de désintéressement de la mére, ou encore de I’existence d’un
comportement de tétée dirigé vers d’autres objets que sa mere.

. . .. Pourcentage de ces manifestations au sein de I’effectif
Manifestations cliniques c o .
septicemique
Détresse respiratoire 56 %
Diarrhée 17 %
Coliques 6 %
Arthrite 6 %
Omphalite 6 %
Oligurie 6 %
Symptomes neurologiques 44 %

Tableau II-11 Nature et fréquence des manifestations cliniques retrouvées chez les poulains
septicémiques.
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Comme nous pouvons le constater dans le Tableau I1-11, la manifestation clinique la plus
fréquemment présente chez les poulains septicémiques est la détresse respiratoire (56%),
puis arrivent les symptomes neurologiques (44%), et la diarrhée (17%), ce qui ne
concorde pas avec les signes le plus fréquemment reconnus habituellement lors de
septicémie.

Le reste des symptomes observés sont un cas de coliques, un cas d’arthrite, un cas
d’omphalite et un cas d’oligurie d’étiologie indéterminée.

Cependant il faut rester prudent quant a I’interprétation des symptomes
observables en méme temps qu’une septicémie dans cette étude : s’agit —il de foyers
infectieux en rapport avec la septicémie, ou s’agit-il de manifestations d’autres affections
présentes avant ou concomitantes a la septicémie ?

En effet, nous savons que la septicémie est une complication fréquente d’autres
pathologies, elle peut se mettre en place sur un terrain favorable créé par une autre
affection, telle que 1’encéphalopathie hypoxique - ischémique. D’autre part, elle peut exister
en méme temps qu’une autre pathologie.

Etudions donc maintenant la présence éventuelle de symptomes de 1’autre pathologie
néonatale importante que nous avons décidé de rechercher : le encéphalopathie hypoxique
— ischémique.

(4) Suspicion du syndrome hypoxique ischémique

a. Raisonnement diagnostique a ’origine de suspicion d’EHI

Il n’existe pas de test diagnostic spécifique du vivant de I’animal pour détecter
I’encéphalopathie hypoxique ischémique. Un diagnostic définitif ne peut étre réalisé qu’a
I’examen du tissu cérébral lors de I’autopsie.

N’ayant pas réalisé d’autopsie systématique, nous ne pourrons pas poser de diagnostic
définitif d’EHI.

L’autre écueil que nous rencontrons est la difficulté a distinguer les symptomes de I’EHI de
ceux d’autres affections, dont la méningite qui peut accompagner la septicémie. Une analyse
du liquide céphalo-rachidien aurait été nécessaire pour tenter de distinguer les deux
affections du vivant de 1’animal.

Les poulains chez lesquels nous suspectons un syndrome de malajustement néonatal sont
ceux présentant des symptomes neurologiques et des anomalies comportementales telles
que de I’hyperesthésie, de I’ataxie, une posture anormale, de la désorientation, de
I’amaurose, le désintéressement de la mére, une tétée insuffisante ou inexistante, un
comportement de tétée dirigé vers d’autres objets que sa mere ...

Nous tiendrons compte également des poulains présentant une détresse respiratoire, car il
s’agit d’un symptome souvent exprimé dans I’EHI.

La suspicion d’un syndrome de malajustement néonatal est complexe. Nous allons baser
notre suspicion de ce syndrome sur de nombreux facteurs, que nous allons présenter.

* Facteurs anamnestiques :Les résultats du questionnaire vont nous fournir une partie
des informations. On notera en particulier : le désintéressement de la mere, le fait que
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le poulain réussisse a téter sa mere , le biberon, le fait qu’il téte toutes sortes d’objets
de son environnement qui ne sont pas la mamelle.

Nous consacrerons une colonne a la capacité a téter la mere, une autre colonne pour
le noter si le poulain « téte n’importe quoi ».

Nous ne réaliserons pas de colonne pour noter le désintéressement de la mere car
aucun poulain n’a semblé se désintéresser de sa pouliniére aux yeux des €leveurs.

® Facteurs cliniques : L’examen clinique va nous fournir des informations sur les
troubles neurologiques qu’exprime le poulain. Nous noterons la présence de ces
anomalies comportementales dans une nouvelle colonne.
Attention, le détournement du comportement de tétée est une anomalie
comportementale qui mériterait de rentrer dans cette catégorie, mais nous choisissons
de la noter a part, afin que sa présence (ou son absence) soit mieux mise en évidence.

Ces informations sont recensées dans I’Annexe 25.

Notre suspicion diagnostique d’EHI repose sur ’anamnése et sur la clinique avec en
particulier la présence de troubles neurologiques et d’anomalies comportementales. Elle peut
étre associée a une tétée anormale et a des difficultés respiratoires.

b. Fréquence de suspicion du syndrome de malajustement néonatal

Suivant ce raisonnement, nous avons identifié 12 poulains sur 28, soit 43%, qui présentent
des symptdmes compatibles avec des troubles cérébraux hypoxiques-ischémiques.

c. Prévalence de la détresse respiratoire et de ’incapacité a téter la
meére chez les animaux suspects d’EHI

Parmi eux, 5 poulains, soit 42% présentaient également des difficultés respiratoires.
8 nouveau-nés, soit 67%, suspects d’EHI n’étaient pas capables de téter leur mére.

Intéressons nous au taux de mortalité des poulains suspects d’EHI.

d. Taux de mortalité des poulains suspects d’EHI (Tableau I1-12)

Le lecteur pourra se référer au Tableau II-12 pour avoir une meilleure visualisation des
données présentées dans les paragraphes qui vont suivre.
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Nom de la meére Suspicion Décédé Statut Alg: :,?;iiede
d’EHI (Oui/Non) SSE Moy (g —
Nougatine 28 X (0] S 1
Pokantas des Bois X (0] S 0
Questone X (0] S 0
Reine des Palles X (0] S 0
Thesey X (0] S 0
Tziganne du boulois X (0] S 0
Ukita du Moulin X (0] S 1
Ursula des Fruitiéres X (0] Ns 0
Radia des Créts X N S 7
Tyrana X N Ns 0
Uline des Buissons X N Ns 0
Une de Belleherbe X N Ns 0

Tableau II-12. Mortalité, état septicémique et age lors de la visite du vétérinaire chez les
poulains suspects d'EHI.

(O=O0ui ; N=Non ; S=Septicémique ; Ns= Non septicémique ; « X » indique les cas dans
lesquels une EHI a été suspectée)

Les deux tiers (66%) des poulains suspects d’EHI sont morts dans leur premiére
semaine de vie.

Tous les poulains morts ont déclaré les symptomes tot : avant 24 heures ou dans les
premiéres 48 heures.

L’EHI était suspectée dans 73% des cas de mortalité.

Excepté pour un poulain, tous les poulains EHI décédés souffraient également de
septicémie selon le score septique extrapolé.

Considérons maintenant la fréquence d’exposition aux facteurs de risque tels que la dystocie
et les anomalies placentaires. Comme nous I’avons vu dans la premiere partie de ce travail,
il existe d’autres facteurs de risque, cependant, nous ne disposons pas des données
suffisantes pour étudier leur fréquence.

e. EHI et facteurs de risque

Le poulain de la jument (Pokantas des Bois) ayant présenté un placenta anormal était suspect
d’EHI.
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Le poulain né d’un part dystocique (Quinquina des Combes) n’a pas présenté de symptomes
compatibles avec une EHI.

Nous savons que la septicémie néonatale est une complication de ’EHI. Nous vous
proposons par la suite d’examiner le taux de septicémie parmi les poulains suspects d’EHI.

f. Taux de septicémie parmi les poulains suspects d’EHI (Tableau I1-13)

8 poulains sur 12, soit 66%, suspects d’EHI ont été classé parmi les poulains
septicémiques.

Tous les poulains atteints de septicémie et d’EHI sont morts, sauf un (Radia des Créts).
Nous remarquerons que c’est également le seul poulain suspect de septicémie et d’EHI pour
lequel le vétérinaire n’a été appelé qu’a 7 jours post-partum. Si cette date correspond
réellement a la date d’apparition des symptomes neurologiques, on peut remettre en question
le diagnostic d’EHI. En effet, le syndrome de malajustement néonatal se manifeste dans la
grande majorité des cas dans les deux ou trois jours qui suivent le part au plus tard.

g. Date d’apparition des premiers symptomes d’EHI (Tableau I1-12)

Chez 75% des poulains (9 poulains sur 12), les symptdmes apparaissent tot : avant 24
heures.

Deux poulains ont déclaré les premiers signes dans les premiéres 48 heures, et le dernier
poulain a été vu par le vétérinaire a 7 jours seulement, ce qui est trés inhabituel et peut
remettre en question le diagnostic d’EHI.

66% des poulains suspects d’EHI sont considérés comme septicémiques.

Chez 75% des poulains (9 poulains sur 12), les symptdmes apparaissent tot : avant 24
heures.

Cette deuxiéme partie a permis de présenter les résultats des différentes analyses que
nous avons réalisées. Dans une troisiéme partie, nous tenterons de les replacer dans le
contexte des connaissances scientifiques actuelles.
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Partie I1I : Interpreétation des résultats, conclusion
et discussion

Nous allons réaliser un bilan et une analyse critique de la méthode que nous avons
utilisée et des résultats de notre étude. Pour ce faire, nous allons reprendre le plan de la
deuxieme partie de cet expos¢. Nous commencerons par rappeler le résultat que nous avons
obtenu puis nous le comparerons aux informations apportées par d’autres études, et nous
analyserons les défauts de la méthode que nous avons choisi d’utiliser.

Nous analyserons dans un premier temps les données relatives aux pouliniéres, puis
celles relatives aux conditions de poulinage. Enfin, nous tenterons d’interpréter les données
concernant les poulains, en insistant sur les poulains faibles plus particuliérement.

Nous tenons a rappeler que la taille de 1’échantillon de poulains sains dont nous avons
obtenu le questionnaire rempli, est faible (n=10) par rapport a la taille de 1’échantillon de
poulains malades dont nous possédons le questionnaire (n=28). Cette différence d’effectif
crée un biais qui ne nous permet pas toujours de conclure quant a la valeur significative des
résultats obtenus.

D’autre part, la taille de [’échantillon total de poulains sains étudiés (avec et sans
questionnaire) est faible (n=24) par rapport a la taille de 1’effectif total de poulains sains
dans la population de traits comtois de notre étude. Cet écart de taille entre les effectifs crée
un biais qui ne nous permet pas toujours de conclure quant a la valeur significative des
résultats obtenus.

I. Analyse des données concernant les meéres

Nous analyserons les facteurs étudiés essentiellement dans la deuxiéme grande partie
de cette these, c'est-a-dire : 1’influence du statut primipare de la mere, puis de la mise au
monde d’un poulain malade 1’année précédente, et enfin 1’effet de la complémentation en
oligo-¢léments de la mére pendant la gestation sur la concentration sanguine en sélénium et
en iode du poulain nouveau-né.

A. Influence du facteur multipare/primipare

Notre étude a montré que le nombre de poulains malades issus de méres primipares
¢tait significativement supérieur au nombre de malades issus de meres primipares
(p=0,008).
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Le caractére « primipare » ou « multipare » concerne de nombreux facteurs a la fois
biologiques et comportementaux. Plusieurs études, mentionnées ci-dessous, ont démontré
qu’en ¢étudiant individuellement ces facteurs, il en ressortait que les poulains des juments
primipares étaient exposés a plus de risques que ceux des juments multipares.

Les principaux facteurs sont les suivants :

* le colostrum des juments primipares est souvent moins riche en IgG et présent en
quantité moins importante (Jeffcott 1972 ; Shideler, et al. 1986)

* les pouliniéres primipares ont tendance a présenter plus de dystocies et leurs
poulains sont plus exposés aux traumas durant la mise-bas (Giles, et al. 1993 ;
Laverty et Halkey 1999)

* le comportement maternel des primipares (présenter la mamelle au poulain et le
stimuler pour qu’il aille téter) est souvent moins développé que chez les multipares
(Elkanah et Grogan 2005).

Tous ces facteurs peuvent avoir des conséquences significatives sur la santé des poulains
nouveau-neés.

Par ailleurs, il faut garder a I’esprit que la jument multipare agée (> 15 ans) présente elle
aussi un risque plus important de mettre au monde un poulain malade. En effet :
* le colostrum a plus de risque d’étre de qualité insuffisante (LeBlanc, et al. 1992)
* Ainsi le risque d’échec du transfert passif de I’'immunité est plus important pour son
poulain (Clabough, et al. 1991)
* De plus, le risque de complications du part est plus important (Vivrette 1997)

* Enfin, les défenses immunitaires locales au niveau de ['utérus sont moins
importantes (I.F.C.E et A.V.E.F. 1994).

Le critére « multipare »/ « primipare » n’est donc pas simple et doit étre modulé selon
d’autres facteurs tels que 1’age, la conformation, la qualité laitiere etcetera...

B. Influence du facteur poulain malade I’année derniére

Parmi les 16 multipares du groupe « malades» ayant pouliné en 2010, nous
observons que 3 juments avaient déja eu un poulain malade I’année derniére.

Parmi les 7 multipares du groupe « sains » ayant pouliné en 2010, nous remarquons
qu’aucune n’avaient eu un poulain malade.

Il n’existe pas de différence significative (p=0,540) entre I’état de santé (malades vs.
sains) des poulains de 2011 selon que leur mére ait eu un poulain malade en 2010 ou un
poulain sain en 2010.

Cependant, le biais introduit par la différence de taille entre les effectifs « sains » et
« malades » ne nous permet pas de conclure quant a I’influence du facteur « poulain
malade en 2010 » sur 1’état de santé du poulain en 2011.

Il existe également un second biais, du a I’étiologie multifactorielle du syndrome
« poulain faible ».

Des investigations plus approfondies pourraient mettre en évidence certaines anomalies
physiologiques (endométrite chronique non infectieuse (Hoffamn, et al. 2009)) ou des
infections chroniques, telles qu’une infection chronique par EHV-1, ou par le virus de
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I’artérite virale (Bryans et Allen 1986) qui pourraient étre les causes directes de la faiblesse
des nouveau-nés chaque année.

L’analyse de 1’anamnése menée dans notre étude ne prend en compte que les poulains
produits sur la période restreinte de deux ans. Un suivi des carriéres reproductrices des
juments sur plus de deux ans et tenant également compte des avortements serait nécessaire
pour pouvoir estimer si certaines pouliniéres produisent plus de poulains malades que
d’autres.

Sur la base des informations dont nous disposons dans cette étude, nous ne nous
pouvons pas conclure quant a I’importance a donner a la mise au monde par la méme mere
d’un poulain faible I’année précédente sur 1’état de santé du poulain actuel.

C. Influence de la complémentation alimentaire sur les taux en
oligo-¢éléments des poulains

L’analyse de nos résultats a indiqué qu’il n’existait pas de différence significative
concernant 1’activité de la glutathion peroxydase érythrocytaire (p=0,357) et la
concentration en iode inorganique plasmatique (p=1) des poulains quelque soit la
complémentation minérale apportée a la jument (complément minéral pour bovins,
pour équidés ou aucune complémentation).

Commencons par apprécier la fiabilité des techniques de dosages que nous avons utilisées
et leur intérét dans I’évaluation de carences alimentaires de la mere pendant la gestation.

1. Interprétation de I’activité de la GSH-Pxe et de I’'IIP, et
précautions lors de la lecture de ’analyse

*  Mesure de [’activité de la GSH-PXe :

La corrélation entre I’activité de la GSH-Pxe et la concentration sélénique sanguine a
¢té mise en évidence dans plusieurs études (Lee, McAllister et Scholz 1995 ; Karren 2008).

La concentration de la GSH-Pxe dépend de la disponibilit¢é en Se dans 1’alimentation au
moment de I’érythropoiése. Son dosage nous renseigne sur les apports en sélénium sur une
période correspondant plus ou moins a la durée de vie d’un érythrocyte. Par conséquent, le
dosage de I’activité de cette enzyme donne une bonne évaluation des apports sur une période
correspondant a plusieurs semaines précédant le prélévement, et ne sera pas influencé par la
prise de colostrum ou de lait. L’activité de la GSH-Pxe représentera donc les apports en
sélénium in utero du poulain.

Nous concluons que ce dosage en GSH-PX apporte des informations satisfaisantes dans le
contexte de notre étude.

*  Mesure de la concentration en IIP :

L'TIP est un indicateur sensible, reflétant I’iode assimilé lors des 2 ou 3 jours précédant
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son dosage (McCoy, et al. 1997). Les résultats de ce dosage ne seront représentatifs que s’il
n’y pas de eu de changements drastiques dans la quantité d’iode ingérée par les juments dans
les jours précédant le prélevement du poulain. En effet, d’une part, une supplémentation de
derni¢re minute pourrait masquer un régime usuel fortement carencé ; de I’autre, une valeur
basse peut n’étre le reflet que d’un apport récent déficitaire, n’impliquant pas une carence
chronique.

Or le questionnaire que nous avons distribué ne nous apporte pas d’informations sur la
durée depuis laquelle le complément minéral est a disposition des juments, ni s’il est
rest¢ de méme nature pendant toute la durée de la gestation. Pour obtenir ces
renseignements, il faudrait revenir vers les éleveurs et les interroger sur leurs pratiques
d’¢levage a ce sujet.

Ce manque de données ne nous permet donc pas d’affirmer formellement que le taux d’IIP
sanguin mesuré chez le poulain est représentatif de ’apport moyen en iode de la mere
pendant la gestation.

Tentons maintenant d’interpréter les résultats de nos analyses concernant la corrélation
entre 1’activité de la GSH-Pxe, la concentration en IIP et I’existence d’une complémentation
minérale de la mére.

2. Corrélation entre les concentrations sanguines en sélénium et
en iode des poulains et les apports alimentaires en oligo-éléments
de la mere

La corrélation entre le taux de sélénium et d’iode des poulains et les apports
alimentaires en oligo-éléments de la jument pendant la gestation a montrée dans plusieurs
¢études. (Bergsten, et al. 1970 ; Drew, et al. 1975 ; Maylin, et al. 1980 ; Lee, et al. 1995).

Dans notre étude, nous comparons I’effet de différentes complémentations minérales
sur la simple réponse a la question : présence / absence de complément a la disposition des
juments, ce qui est insuffisant.

Les compléments minéraux proposés a ces juments sont de type « pierres a sel », qui sont en
libre service dans les patures. Nous ne savons pas quelle est la composition exacte de chaque
pierre utilisée par chaque éleveur, ni si le nombre de pierres a sel est suffisant pour le
nombre d’animaux, ni quelle est la quantité journaliére ingérée par chaque pouliniére car
celle-ci peut varier selon les préférences individuelles, 1’accessibilité de la pierre a sel, la
place hiérarchique de la jument dans le troupeau etc...

De plus, d’autres apports en oligo-¢éléments existent dans la ration des juments : dans les
aliments concentrés apportés, les fourrages, et les plantes ingérées en pature. Ces facteurs
qui n’ont pas été pris en compte peuvent également faire varier le taux sanguin en sélénium
et en iode.

Le but de cette analyse n’était pas de mesurer avec précision la corrélation entre le statut en
oligo-¢léments du poulain et le type de complémentation de la meére, mais de se donner un
ordre d’idée quant a un effet éventuel dans une zone ou nous savons que les sols contribuent
peu aux apports. Il est vraisemblable que les résultats non significatifs obtenus ici soient
dus au manque d’informations précises concernant les apports réels en oligo-¢léments
des poulinieres.
Par ailleurs, il est possible que le nombre d’observations ait ét¢ insuffisant pour atteindre le
seuil de significativité de tests statistiques réalisés.
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D. Influence de la qualité du colostrum sur le transfert passif de
I’immunité au poulain

Abordons maintenant les aspects de I’é¢tude relatifs au colostrum : la production du
colostrum par la mere, et son absorption par le poulain. Nous allons dans un premier temps
¢évaluer et critiquer notre analyse de la qualité du colostrum, puis de la corrélation entre le
taux d’IgG colostral et le taux d’IgG sanguin chez le nouveau-né et enfin nous nous
intéresserons aux raisons de la présence de sécrétions cireuses au bout des mamelles des
juments pendant les derniéres semaines de gestation et a ses répercussions sur la qualité du
colsotrum.

1. Qualité du colostrum

*  Qualité du colostrum chez les juments de trait :

Les colostrums récoltés se sont avérés étre tous de bonne qualité selon les
données bibliographiques (Chavatte-Palmer, et al. 1999), c’est a dire ayant une
concentration en IgG supérieure a 60 g/L.

Ceci rejoint les constatations faites par Leblanc et al. (1992), a savoir que les juments de
trait produisent généralement un colostrum de bonne qualité, meilleur que celui produit
par les juments de selles.

* Critique de la taille de I’échantillon et de la nature non systématique de sa récolte :

Cependant le défaut de cette analyse est que nous ne disposons que d’un faible nombre
de valeurs et que nous avons introduit un biais en confiant a I’éleveur la responsabilité de
prélever le colostrum.

Le faible nombre de valeurs (n=16) ne rend pas I’échantillon trés représentatif de notre
effectif de pouliniéres (n=30). Les raisons du non prélevement ne sont pas claires : est-ce
un oubli, ou bien I’éleveur était-il en train de s’occuper d’un poulain malade ? Ces raisons
pourraient introduire un biais dans I’échantillonnage. Cependant, nous avons récupéré
autant d’échantillons de colostrum chez le groupe sain (n=8) que chez le groupe malade
(n=8). Le biais introduit par le manque d’informations concernant le non prélévement est
donc moins fort.

D’autre part, nous ne pouvons pas étre sir que le colostrum ait été prélevé en respectant
toujours le méme intervalle de temps entre la naissance et le prélévement. La
concentration colostrale en IgG décline au fil du temps écoulé depuis le part (Leblanc 1990 ;
Knottenbelt, et al. 2004(c)). Ainsi, le moment de prélévement du colostrum apres la mise-
bas a une influence sur la concentration colostrale en IgG.
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2. Influence du taux colostral d’IgG sur le taux sérique d’IgG
du poulain

Considérons maintenant la corrélation entre le taux d’IgG dans le colostrum et
dans le sang du poulain. Nos résultats confirment-ils ce qui a été décrit dans de précédentes
¢tudes ? Quels sont les défauts de la méthode que nous avons utilisée ?

Nous n’avons pas pu vérifier statistiquement la corrélation entre le taux d’IgG
colostral et sérique chez le poulain, cependant nous avons observé une tendance a
I’existence d’une corrélation positive (p=0,07).

*  Comparaison aux données apportées par les publications antérieures .

De nombreuses publications rapportent 1’existence d’une corrélation positive entre ces
deux paramétres (Shideler, et al. 1986 ; Kohn, et al. 1989 ; Erhard, et al. 2001).

* Analyse critique de la méthode : taille de [’échantillon, dge de prélévement et
variation individuelle selon la prise colostrale

L’impossibilit¢ de conclure a I’existence d’une corrélation vient trés probablement de
plusieurs défauts de notre étude :
- nous disposions d’un faible nombre de prélévements
- l’ingestion de colostrum par les poulains varie individuellement (selon la vivacité a
la naissance, le comportement maternel de la mére, la quantit¢ de colostrum
produite)
- I’age auquel le poulain était prélevé était variable.

En effet, de par I’absorption intestinale des IgG, la concentration maximale en IgG dans le
sang du poulain n’est typiquement atteinte qu’a partir de 12 a 18 heures (Massey, et al.
1991). Les prélevements effectués avant risquent alors de ne pas étre représentatifs d’un taux
d’IgG plasmatique proportionnel a la quantité et a la qualité du colostrum absorbé. Ceci est
un biais induit par la nature de I’étude de terrain, et I’impossibilité d’étre certain du délai
entre la naissance et le prélévement.

3. Juments présentant des sécrétions mammaires cireuses
plusieurs fois avant le part ou ayant perdu du lait

Nous constatons que la concentration en IgG des colostrums des juments ayant
« ciré » plusieurs fois avant le part semble se situer plutdt dans les valeurs basses du lot,
bien que la qualité du colostrum reste satisfaisante (> 60 g/L d’IgG).
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Une tendance semble se dessiner: la qualité du colostrum est la moins bonne pour
les juments ayant « ciré » plusieurs fois et ayant perdu du lait. Une telle analyse demande
a étre répétée avec des nombre plus importants pour confirmer.

* Critique de la méthode :

L’identification des juments ayant produit des sécrétions cireuses plusieurs fois avant le part
ou ayant perdu du lait est confiée a 1’¢éleveur. L’observateur étant a chaque fois différent,
et la recherche de ces sécrétions non systématique, il est possible que cette manifestation
soit passée inapercue chez certaines juments dont nous avons récupéré le colostrum.

* Critique de la taille de |I’échantillon :

Le trés faible nombre (5) de prélévements colostraux sur ces juments ne nous
permet pas de conclure.
I1 est vrai que le taux d’IgG des colostrums de ce type de juments incluses dans notre étude
est satisfaisant. Cependant, étant donnée la trés bonne qualité moyenne des colostrums
des juments de I’étude, peut étre faudrait-il interpréter des taux d’IgG corrects mais dans les
valeurs basses comme « insuffisants » par rapport aux normes de ces pouliniéres, si une
¢tude sur un plus grand nombre de prélevements était réalisée.

* Hypotheése quant a [’origine de ces sécrétions prématurées :

Ce phénomene pourrait correspondre a un début de lactation prématurée ou
« prélactation » décrite par Morris et al. (1985), McCue (1993), et Leblanc (1990).

Leblanc (1990) rapporte que les juments qui sont en lactation depuis plus de 24 heures avant
la mise bas produisent un colostrum dont le taux d’IgG est inférieur aux juments dont la
lactation commence au moment du part.

La prélactation est un phénoméne relativement fréquent, parmi les causes évoquées, on
trouve les changements hormonaux liés a la gestation, un avortement imminent, une
gestation gémellaire, une infection placentaire (Cummins, et al. 2008) ou une séparation
prématurée du placenta. (Jeffcott 1974 ; McCue 1993)

Nous n’avons pas objectivé d’avortement ou de gestation gémellaire dans notre étude, en
revanche I’existence d’anomalies placentaires (infection ou séparation prématurée) serait
plausible au vu de I’age d’apparition des symptomes chez la majorité des poulains de
notre effectif (dans les 24 a 48 premicres heures). Ainsi, la prise en compte de ce facteur de
risque peut étre considérée comme un élément majeur a inclure dans le suivi d’élevage.

Nous avons discuté des principaux défauts de notre analyse qui ont concerné les
juments.
Considérons maintenant les résultats de notre étude portant sur les conditions de mise-bas.
Comme dans la partie précédente, nous commencerons par étudier I’importance des facteurs
de risque tels que la dystocie et I’induction du part, puis nous nous attarderons sur
I’évaluation de la propreté du lieu de poulinage.
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II. Analyse des données concernant les conditions de poulinage

A. Difficultés rencontrées et intervention du vétérinaire lors du
part

Le part a été qualifié de « facile » chez 73% des pouliniéres et de « moyen » pour les
27% restants.

Parmi les meres des poulains sains, le part a été qualifi¢ de « facile » pour huit juments
sur dix. Pour les deux autres juments, la difficulté de la mise-bas a été qualifiée de
« moyenne » par les €leveurs. Aucune mise-bas de poulain sain n’a été qualifiée de
« longue et difficile ». Aucune n’a nécessité I’intervention du vétérinaire.

Il semblerait que la majorité des mises-bas se déroule sans anomalie et sans nécessiter
d’aide extérieure.

Le principal défaut de cette analyse réside dans le fait que la qualification de la difficulté du
poulinage est un jugement subjectif de la part de I’observateur, qui dans notre cas, était a
chaque fois différent. Bien que nous ayons travaillé¢ avec des éleveurs familiers avec le
déroulement du poulinage chez les chevaux lourds, les variations d’opinion individuelles
(dues a une expérience différente pour chacun) restent présentes.

Nous restons conscients de ce biais, lorsque nous utilisons ce résultat.

Dans notre étude, les facteurs de risque, que sont les dystocies et les inductions de
part, concernent 5 juments du groupe malade, soit 18% de I’effectif des méres de
poulains malades.

Aucun des poulains sains n’a été exposé a I’un de ces facteurs de risque.

Nous avions parlé de I'importance du déroulement du part dans les facteurs de
risque de la septicémie et du syndrome de malajustement néonatal. Dans un premier
temps, reprenons nos résultats concernant la fréquence d’exposition a ces facteurs chez les
poulains septicémiques.

Selon nos résultats :

Tous les poulains ayant été exposés a I'un de ces facteurs « dystocie » et « induction du
part » ont été qualifiés de septicémiques par le SSE Moyen.

7 poulains septicémiques sur 18, soit 39%, ont été exposés a I’un des facteurs ci dessus.
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=  [mportance de ces événements en tant que facteurs de risque de la septicéemie dans
les publications antérieures :

Stewart et al. (2002) rapportent que 24% des poulains bactériémiques (diagnostiqués par
culture sanguine) ont été confrontés a 1’un des événements suivants : dystocie, séparation
prématurée du placenta, infection placentaire, et toute forme de maladie de la mére.

Nous trouvons dans notre étude une fréquence d’exposition plus importante que dans
I’é¢tude de Stewart et al. Ceci est probablement du a la différence de détection de la
septicémie par une bactériémie positive et par un score de septicémie positif. Ce dernier
prend en compte les facteurs de risque dans I’attribution des points. D’autre part, il est
reconnu qu’il y a de nombreux faux négatifs (40% selon Koterba et al. (1984)) lors
d’hémoculture : le diagnostic par la bactériémie a donc tendance a sous-estimer le nombre

de septicémies.

Dans un deuxieme temps, nous allons rappeler nos résultats concernant la fréquence
d’exposition aux facteurs « dystocie » et « induction du part » chez les poulains souffrant
d’EHI.

Dans notre étude, la présence de facteurs de risque chez les poulains suspects d’EHI n’a été
détectée que dans deux cas :

- Pokantas des Bois dont le part a été induit et qui a présenté un placenta anormal

- Tzigannne du Boulois dont le part a été¢ induit.

*  [mportance de ces éveénements en tant que facteurs de risque du syndrome de
malajustement néonatal:

Dans les études publiées, le lien entre le syndrome d’asphyxie périnatale et la survenue
de ces facteurs de risque est moins clair. Les auteurs d’une étude a grande échelle, ont
diagnostiqué par autopsie 1’asphyxie périnatale de 483 poulains, sans qu’aucun n’ait été
confronté a une dystocie ou a des anomalies placentaires (cedéme, séparation prématurée)
(Giles, et al. 1993).

= Analyse des facteurs de risque dans cette étude :

Nous observons dans notre effectif de poulains malades que les dystocies sont peu
fréquentes (un seul cas). Elles ne font pas partie des facteurs de risque les plus
représentés dans la population de poulains faibles que nous étudions.

En revanche, les inductions du part sont des facteurs de risque un peu plus fréquemment
rencontrés chez nos poulains malades (quatre cas).

Nous remarquons qu’aucun des poulains sains n’a été exposé a 1'un de ces facteurs de
risque.

Le faible nombre de poulains sains inclus dans I’étude de I’influence des facteurs de
risque ne nous permet pas de conclure quant a I’influence de ces facteurs (dystocie et
induction du part) sur 1’état de santé du poulain (malade vs. sains).

Notons que I’examen minutieux des placentas aurait été intéressant dans la mise en évidence
des autres facteurs de risque auxquels auraient été confrontés les poulains.
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Rappelons enfin que la présence ou 1’absence de ces facteurs de risque liés a un placenta
anormal ou un part difficile ne sont pas suffisantes pour confirmer ou exclure une septicémie
ou un syndrome de malajustement néonatal.

B. Propreté et hygiene du lieu de poulinage

Dans notre effectif, nous n’avons pas constaté d’influence du lieu du part (en pature ou
en box), ni de I’état de propreté du box.

Nous observons qu’aussi bien dans le groupe « sain » que dans le groupe « malade »
I’¢état de propreté des boxes était sans doute insuffisant dans plus de 60% des cas,
compte tenu des recommandations d’élevage.

Le role d’un environnement contaminé dans I’apparition de septicémie néonatale a
été¢ démontré (Madigan 1997). Cependant, il semblerait que le degré de contamination de
I’environnement n’ait pas eu d’effet sur I’état de santé des poulains comtois que nous avons
analysés.

Il est intéressant de constater que, dans notre étude, la majorité des poulains ont déclaré les
symptomes trés tot (entre 0 et 48 heures) ce qui est plutdét en faveur d’un phénomeéne
infectieux in utero et non dans le milieu extérieur.

Ceci pourrait expliquer I’absence de relation significative entre I’état de propreté du lieu
de poulinage et 1’état de santé des poulains dans notre étude.

Nota Bene : Nous remarquerons que les deux poulains ayant déclaré une septicémie a 7
jours (fils de Radia des Créts et Quastina) sont tous les deux nés au box, 1’un avec un score
de propreté bon (de 4) et ’autre médiocre (de 1). L’exemple de ces deux individus est
insuffisant pour tirer des conclusions fiables de ces constatations.

Bien que nous n’ayons pas mis en évidence d’effet significatif de la propreté du lieu
de poulinage sur I’état de santé des poulains nouveau-nés dans cette étude, ce travail a mis
en lumiere le manque d’entretien du box de poulinage dans plus de 60% des élevages
analysés. Il serait sans doute pertinent de sensibiliser les éleveurs a ’importance de
I’hygiéne du box ou a lieu la mise-bas.

I1 faut rappeler que 1’établissement du score de propreté reposait presque entierement
sur le jugement subjectif de I’éleveur. Ceci introduit un biais car : d’une part, I’observateur
¢tait différent pour chaque box, et d’autre part, les éleveurs ont pu étre tenté de vouloir
donner la « bonne réponse » étant donné que le questionnaire n’était pas anonyme.

Nous avons fait ressortir les points faibles de notre étude concernant I’analyse des conditions
de poulinage.

Interprétons maintenant les résultats des analyses portant sur les poulains.

Comme dans la partie précédente, nous commencerons par les analyses comparant les
groupes « sain » et « malade », puis nous nous intéresserons aux analyses au sein du groupe
des nouveau-nés malades.
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III. Analyse de I’influence du statut en oligo¢léments et du taux
d’IgG des poulains sur leur état de santé

Nous allons détailler I’influence des facteurs relatifs au poulain considérés dans notre
étude, sur la morbidité, en comparant les résultats d’analyses entre le groupe « poulains
faibles » et le groupe « poulains sains ».

De la méme fagon que dans la deuxieéme partie, nous commencerons par nous intéresser aux
effets des taux sanguins en sélénium, iode et T4 totale.

A. Influence du taux en oligoéléments (sélénium, iode) et en
thyroxine totale sur la morbidité

1. Influence de ’activité de la Gsh-Pxe sur la morbidité

Notre analyse montre qu’il n’existe pas de différence significative (p=0,835) entre
I’activité moyenne de la Gsh-Px érythrocytaire des poulains malades et sains. De plus, la
fréquence des carences n’est pas significativement différente (p=1) entre les deux groupes.

Les études concernant les effets de la concentration sanguine en sé¢lénium de la mere
sur la santé du nouveau-né sont peu nombreuses dans 1’espéce équine. En revanche, on
trouve plus de publications dans les autres especes.

Une étude menée sur des rats a montré que les 1’activation in vitro des thymocytes des
nouveau-nés recevant du lait pauvre en sélénium était déficiente. De plus, les pourcentages
de certains acteurs du systeme immunitaire (lymphocytes T cytotoxiques, lymphocytes B,
cellules NK, etc) étaient diminués dans la rate des rats recevant leur lait de méres dont le
régime alimentaire était pauvre en sélénium (Dylewski, et al. 2002).

Une étude portant sur des poulains nouveau-nés a montré que la complémentation en
sélénium des juments durant la fin de la gestation et le début de la lactation influencait
I’ampleur de la réponse immunitaire du foal, et agissait en particulier sur 1’expression
relative des génes codant pour IL-2, TNFa et [FNg au sein des lymphocytes (Montgomery,
etal. 2012).

Il est possible que le statut de « malade », tel que nous I’avons défini dans notre
¢tude de terrain, ait été trop peu précis et trop laissé a I’appréciation de I’éleveur, pour
trouver une relation entre la bonne santé du poulain et son statut sé¢lénique.

2. Influence de P’activité de la Gsh-Pxe sur la concentration
plasmatique en IgG du poulain

Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation significative (p=0,688) entre
I’activité de la GshPxe de I’effectif total des poulains (malades et sains réunis) de notre
étude et leur taux d’IgG sériques.

Aucune corrélation n’a pu étre mise en évidence au sein du groupe « malade » seul (p =
0.979), ni au sein du groupe « sain » seul (p = 0.875).
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Les études réalisées a ce sujet chez le poulain sont peu nombreuses et divergent.
Une étude réalisée en 2001 a montré que les poulains dont les meres avaient été
complémentées avec 3 mg de Se par jour présentaient des concentrations plus importantes
en anticorps dirigés contre le virus influenza a I’age de deux semaines, comparés a ceux dont
les méres étaient complémentées a 1 mg de Se par jour. (Janicki, et al. 2001)
Une étude plus récente a montré que le sélénium ingéré par les juments n’avait aucun effet
sur le taux d’IgG sérique des poulains, mesuré a 1’age d’un jour (Thorston, et al. 2010). A ce
stade, les conclusions ne sont donc pas unanimes chez le poulain.

Par ailleurs, les effets de la complémentation alimentaire des méres en sélénium sont
reconnus dans I’espéce bovine et ovine. Plusieurs ¢tudes montrent que la complémentation
en sélénium de la vache (Swecker, et al. 1995) et de la brebis (Rock, et al. 2001) gestante
engendre un taux colostral d’immunoglobulines plus important, compar¢ aux animaux qui
ne sont pas complémentés.

Si I’on se doit de comparer strictement les études, il faut constater que les corrélations
obtenues chez les bovins entre Gsh-Pxe et IgG concernent des veaux qui ont tous regu une
quantité satisfaisante de colostrum maternel a la naissance. Alors que dans notre étude,
nous avons inclus tous les poulains, y compris ceux qui ont pu avoir un déficit ou un retard
de tétée ou d’apport colostral. Les définitions de nos populations étudiées ne sont donc pas
les mémes.

3. Influence de ’activité de la GSH-Px sur la T4 totale

D’apres les résultats de notre étude (p=0,045), le taux de thyroxine augmente lorsque
Pactivité de la Gsh-Pxe décroit chez I’effectif total de poulains (malades et sains).

Lorsqu’on analyse les groupes « malade » et « sain » séparément, on constate qu’il existe
une corrélation trés significative (p=0,008) de pente négative dans le groupe de
poulains sains. En revanche, aucune corrélation statistiquement significative n’a été
mise en évidence dans le groupe de poulains malades.

*  Comparaison de nos résultats avec les études réalisées dans d’autres espéeces :

L’augmentation du taux de thyroxine lors de I’augmentation du taux de sélénium
sanguin a également été observée chez les bovins : la conversion de T4 en T3 peut étre
diminuée lors de carence en sélénium chez la meére (diminution du ratio T3/T4 de 35%)
(Radigue et Lebreton 2005).

Beckett et al. (1987) ont comparé la concentration sanguine en T4 chez deux groupes de
rats : [’un nourri avec une alimentation carencée en sélénium, 1’autre avec une alimentation
supplémentée en sélénium. Au bout d’une semaine de ce régime, la concentration sanguine
en T4 chez le groupe déficient en sélénium était significativement supérieure a celle du
groupe supplémenté en sélénium. Ces résultats sont corroborés par les travaux d’Arthur et
al. (1990 ; 1993).

Une augmentation de la concentration en T4 lors d’une carence en sélénium est également
rapportée chez le chaton (Yu et al. 2002) et chez I’enfant (Dabbaghmanesh, et al. 2007). 11
n’existe pas d’étude chez le poulain a notre connaissance.

L’augmentation du taux de T4 sanguin lors d’une diminution de la concentration
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sanguine en sélénium s’explique par le fait que le sélénium est impliqué dans la
conversion de T4 en T3 via une sélénoenzyme : une désiodase (Beckett, et al. 1992). La
diminution de la concentration en sélénium va faire diminuer la conversion de T4 en T3 et
ainsi engendrer une augmentation de la concentration sanguine en T4 totale.

Nos résultats obtenus sur la population totale de poulains et sur le groupe des
poulains sains sont bien corrélés avec les études réalisées précédemment dans d’autres
especes, ce qui suggére que les analyses effectuées sont pertinentes.

*  Hypothese concernant [’absence de corrélation significative entre [’activité de la
Gsh-Pxe et la concentration sanguine en T4 totale chez les poulains malades,
contrairement aux poulains sains:

La concentration en thyroxine dans le sang peut varier en fonction de nombreux

facteurs, autres que le statut sélénique de I’animal. En particulier, elle varie lors de
I’existence d’un stress, et/ou d’une pathologie (qui ne concerne pas nécessairement la
thyroide) (Franck, et al. 2002).
L’absence de corrélation entre 1’activit¢ de la Gsh-Pxe et la concentration en T4
sanguine chez les poulains malades, alors qu’elle existe et est trés significative chez les
poulains sains, pourrait donc étre liée aux variations du taux de T4 associées au statut
« malade » du poulain.

Maintenant que nous avons analysé les résultats concernant la GSH-Px, considérons nos
conclusions quant a I’'IIP.

4. Influence du taux d’iode plasmatique sur le taux de
thyroxine totale

L’analyse statistique de nos données ne montre aucune corrélation significative
(p=0,18) entre le taux d’iode inorganique plasmatique des poulains et la concentration
sanguine en thyroxine totale lorsqu’on considere tous les poulains (malades et sains),
uniquement le groupe « malade » (p=0,37 ; p= 0,18), ou uniquement le groupe « sain »
(p=0,25; p=0,24).

*  Défauts de la méthode :
- Concernant l’iode :

Nous avons mesuré la concentration en iode circulant dans le plasma. Or la glande
thyroide transporte activement I’iode, et la concentration dans la thyroide est 30 a 40 fois
plus élevée que dans le plasma. De ce fait, la concentration en iode intra-thyroidienne peut
étre basse, engendrant des concentrations en hormones thyroidiennes basses, alors que la
concentration sanguine en iode est dans les valeurs usuelles (Franck, et al. 2002).

La concentration plasmatique en lode n’est donc pas une mesure cohérente avec la
concentration intra-thyroidienne en iode.

De plus, la concentration sanguine en iode varie rapidement avec I’ingestion de
lait, dans lequel I’iode maternel est concentré (Baker et Lindsey 1968). Plus le poulain aura
tété, plus son taux d’iode plasmatique sera élevé.
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- Concernant la T4 totale :

Rappelons que 1’iode est un constituant essentiel des hormones thyroidiennes T4 et
T3.

La concentration en hormones thyroidiennes varie trés rapidement dans les
premiers jours de vie du nouveau-né. A la naissance, la concentration en T4 peut étre
jusqu’a 10 a 20 fois plus importante que chez ’adulte, puis elle diminue progressivement
pour atteindre les valeurs de 1’adulte vers 1’age de 16 jours (Franck, et al. 2002). L age
auquel est réalisée la prise de sang aura donc une grande incidence sur la concentration
sanguine de T4 totale. De plus, elle varie aussi en fonction de nombreux facteurs, tels que
le moment de la journée, différentes situations physiologiques, et pathologiques
n’impliquant pas nécessairement la thyroide (Franck, et al. 2002).

Le moment de la prise de sang aura donc un effet majeur sur la concentration en T4 totale
obtenue alors que la mesure de I’iode inorganique plasmatique sera relativement stable,
puisqu’elle rend compte des apports iodés des jours précédents.

*  Comparaison avec d’autres études .

Dans [D’espeéce équine, nous disposons de peu d’études sur 1’existence d’une
éventuelle corrélation entre I’IIP et la T4 totale.
Cependant, les analyses menées par Durham (1995) et Baker et Lindsey (1968) sur des
poulains présentant un goitre suite a un exceés iodé chez la mére montrent que malgré
I’apport iodé volontairement excessif, les poulains ont des concentrations en T4 totale
dans les valeurs usuelles a la naissance.
De leur coté, Osame et Ichijo (1994) observerent que des poulains de 3 mois présentant un
goitre probablement du a une déficience en iode avaient des taux de T4 tres bas.
La relation entre I’iode et la concentration en T4 semble donc complexe et une corrélation
entre ces deux parameétres chez le poulain semble difficile a établir.

Chez les bovins, ce phénomene est plus largement étudié, mais les résultats des
différents travaux divergent.
Arnaudies et al. (2010) rapportent également qu’ils n’ont trouvé aucune corrélation entre la
concentration en iode inorganique plasmatique et les concentrations en T3 et T4.
Radigue et Guin (2003) ont, de leur coté, remarqué une importante corrélation entre les
mesures d’IIP et de T4 chez des vaches allaitantes. IlIs avancent I’hypothese de 1’existence

d’une corrélation entre les deux paramétres pour de faibles taux d’ingestion chronique
d’iode.

Intéressons-nous désormais a I’influence du taux d’iode plasmatique sur la morbidité.

5. Influence du taux d’iode plasmatique sur la morbidité

Nos analyses ont montré que la différence entre les concentrations en iode inorganique
plasmatique de nos deux groupes de poulains n’est pas statistiquement significative,
cependant nous observons une tendance: la concentration en iode inorganique
plasmatique est plus élevée chez les poulains sains que chez les poulains malades.
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* Critique de la méthode : Biais de prélevement

Comme nous I’avons vu précédemment, I’iode est transmis de la mere au poulain
dans le lait. Or les poulains malades ont souvent tété de maniére insuffisante,
contrairement aux poulains sains qui ont a priori tété correctement. De plus, les
prélevements sanguins des poulains malades ont été réalisés dans les premieres 48 heures
dans la majorité des cas, alors que les poulains sains n’ont souvent ét¢ vu qu’a I’age de
quelques jours.

Ces deux facteurs peuvent étre a I’origine d’une différence de quantit¢ moyenne de lait
ingéré importante entre les poulains de chaque groupe.

Par conséquent, il est possible que I’écart que nous observons soit une conséquence de la
faiblesse des poulains et non une cause.

* [nterprétation des résultats dans I’hypothese ou le taux d’iode n’a pas été influencé
par la prise alimentaire :

Cependant, comme nous 1’avons vu dans le paragraphe précédent, 1’iode joue un rdle

capital dans 1’organisme en temps qu’élément indispensable a la formation des hormones
thyroidiennes. Une diminution de la concentration en iode sera donc susceptible d’entrainer
une diminution de la formation des hormones thyroidiennes.
Bien que nous n’ayons pas pu établir de corrélation entre le taux d’iode plasmatique et la
concentration en T4 totale, nous ne pouvons pas pour autant conclure que la formation des
hormones thyroidiennes ne soit pas affectée par une diminution du taux d’iode
disponible.

*  Reésultats des études menées dans d’autres especes :

Il a été démontré chez le rat que plus la quantité d’iode ingérée par la mére était faible, plus
I’incidence de la mortalité périnatale était importante (Hay, 1978).

D’autre part, plusieurs études ont prouvé que la déficience en iode et I’hypothyroidie

détériorait le développement neuronal chez le rat, (Gong, et al. 2010) et chez ’homme
(Koromilas, et al. 2010).
S’il n’existe pas a notre connaissance d’étude sur le développement neuronal du poulain en
fonction de son statut en iode, les données rapportées dans d’autres espeéces montrent un
effet négatif d’une déficience en iode sur les capacités cognitives. En extrapolant a
I’espece équine, ceci pourrait expliquer que les poulains qui tombent malades sont ceux dont
le taux d’IIP est le plus faible : un développement cérébral anormal pourrait étre un des
facteurs qui justifient le retard a se lever, a trouver la mamelle et a téter.

Nous avons étudié les effets d’une carence en iode et en sélénium de maniére indépendante,
considérons maintenant 1’influence de la coexistence de ces deux carences.

6. Influence d’une double carence en iode et sélénium sur le
taux de T4 totale et sur ’apparition de faiblesse néonatale

Nous ne constatons pas d’influence particuliére d’une carence a la fois en iode et en
sélénium sur la concentration en T4 totale chez les poulains de notre effectif.
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L’analyse statistique (test du ¥2) ne montre pas de différence significative (p=1) de
I’¢état de double carence sur le statut « malade » ou « sain » des poulains.

*  Comparaison avec d’autres études .

Dans une étude menée en 1993, Beckett et al. observérent que les valeurs de T3 et T4
¢taient significativement plus basses chez les rats présentant une carence en sélénium
associée a une carence en iode, comparées aux valeurs mesurées chez les rats uniquement
carencés en iode, et aux rats non carencés. D’autres études menées chez le rat ne montrent
pas de diminution des valeurs de T4 lors de double carence par rapport a une simple
carence en iode (Campos-Barros, et al. 1997). Colzani (1999) a montré que les
modifications observées sur la thyroide de rats déficients en sélénium et en iode étaient
plus importantes que celles observées chez les rats déficients uniquement en iode.

Les travaux concernant les effets de I’association d’une carence en sélénium a une carence
en iode sur la concentration sanguine en T4 ne sont pas unanimes.

La recherche se porte plus spécifiquement sur principalement les conséquences cliniques de
’association d’une carence en sélénium a une carence en iode, en particulier chez I’homme.
I1 a ét¢ montré qu’une carence en sélénium associée a une carence en iode pouvait exacerber
les manifestations d’hypothyroidie telles que le crétinisme myxcedémateux (Vanderpas, et
al. 1990), et favorisait I’apparition de goitre, par rapport a une carence iodée seule (Aydin, et
al. 2002).

*  Meécanisme théorique d’une diminution de la concentration en T4 lors de carence en
sélénium et en iode :

Lors de carence en iode, les proportions des différentes formes d’iode sont modifiées
au sein de la thyroide. On observe ainsi une synthése préférentielle de T3 par rapport a
T4. Les sélénoenzymes voient aussi leur activité modifiée : une multiplication de plus de dix
fois ’activité de la désiodase type I a ainsi été observée chez les vaches et leur nouveau-né
atteints de carence iodée. Cela permet une conservation de la concentration en T3 aux
dépens de T4 (Gauthier 2004).

Lors de carence en sélénium concomitante, on constate la diminution de la désiodation
hépatique de T4 en T3 (I’un des principaux lieux de désiodation périphérique de T4, sous
dépendance du sélénium). Cependant la désiodation thyroidienne de T4 en T3 est maintenue
grace a I’apparente capacité a utiliser spécifiquement le sélénium dans certaines enzymes au
niveau de la thyroide. Cela aboutit a une diminution des concentrations en T3 et T4.

7. Effet de 1a concentration en T4 totale sur la morbidité
néonatale

Tous les poulains ont des concentrations en thyroxine inférieures aux valeurs
usuelles sauf un.

L’importance de la diminution de [T4] totale ne semble pas avoir d’influence sur le
statut « malade » ou « sain ».
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De plus, la concentration sanguine en T4 totale n’est pas significativement différente
entre les individus malades et les individus sains.

® Mesure de T4 totale et statut thyroidien :

Tout d’abord, précisons que la mesure de la thyroxine seule ne permet pas de diagnostiquer
une hypothyroidie. Tous les poulains de notre étude ne seront pas considérés comme
hypothyroidiens sur la seule base de la mesure de la T4. Le test utilisé¢ actuellement est la
stimulation par la Thyroid Releasing Hormone (TRH) puis la mesure des valeurs de T3 et
T4 a 2 heures et 4 heures. Cependant, son interprétation est difficile chez le poulain
nouveau-né (Franck, et al. 2002).

Nous pouvons en revanche conclure que les valeurs de T4 basses ne sont pas incompatibles
avec une hypothyroidie.

o  Comparaison de nos résultats avec les publications précédentes concernant le taux
de T4 totale chez le poulain nouveau-né :

Plusieurs autres études concernant des poulains Pur Sang ont montré qu’un grand
nombre de poulains sains présentaient des valeurs de T4 bien inférieures aux normes
acceptées. (Blackmore et al. 1978 ; Bayly et al. 1996 ; Messer et al. 1998). Les normes que
nous avons utilisées (indiquées par Irvine (1975)) sont les mémes que celles auxquelles se
réferent les auteurs des études précédentes. Les auteurs de ces études suggerent que ces
normes étaient valables sur un effectif de chevaux en particulier mais ne sont peut étre pas
adaptées a toutes les races de chevaux, dont le Pur Sang. Il est possible qu’elles ne soient pas
adaptées aux poulains de Trait Comtois non plus.

* Hypotheses quant a la faiblesse des valeurs obtenues, en supposant que les valeurs
de références que nous avons utilisées soient adaptées au Trait Comtois :

La concentration en T4 peut varier en fonction de la période de la journée, 1’age
gestationnel, I’alimentation de la mere, I’age post-natal du prélevement, et la présence de
certains médicaments (glucocorticoides, anticonvulsivants, phénylbutazone) dans le sang du
poulain. (Carmel et Murphy 1995) L’intervention de tous ces facteurs peut étre mise en
avant dans les variations trouvées chez les poulains malades et les poulains sains.

Concernant les poulains malades : une étude de Breuhaus et LaFevers (2005) a montré que
les concentrations sanguines en T4 des poulains malades a terme étaient inférieures a celles
de poulains normaux, et que la réponse a une stimulation a la TRH était normale. Les
auteurs ont conclu que les poulains malades présentaient probablement un « euthyroid sick
syndrome ».

On parle de ce syndrome lorsque 1’on rencontre des anomalies dans les concentrations des
hormones thyroidiennes en 1’absence de pathologie thyroidienne organique.

Chez le poulain, il est peu documenté. En revanche, chez I’homme il est rencontré dans
diverses situations : des infections séveres, des traumatismes, 1’infarctus du myocarde, des
néoplasies, des pathologies inflammatoires, le stress et le jeine (Maréchaud 1998).

Ce syndrome pourrait expliquer les valeurs basses trouvées chez les poulains malades.
Cependant étant donné que les valeurs des poulains sains ne sont pas significativement
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différentes, nous restons tres réservés quant a I’interprétation de cette baisse comme étant
la manifestation d’un euthyroid sick syndrome chez les poulains malades.

Abordons maintenant le dernier facteur comparé entre les poulains sains et les poulains
malades : I'influence du taux d’IgG sanguines sur la morbidité.

B. Influence du taux d’IgG sanguines sur la morbidité

La concentration sérique en IgG des poulains malades est significativement inférieure a
celle des poulains « sains » (p=0,005).

En outre, le taux d’IgG sérique des poulains malades (5,9 g/L) est inférieur a la
concentration considérée comme témoignant d’un transfert passif de DI’immunité
satisfaisant (8 g/L). Le taux sérique moyen d’IgG des poulains sains, en revanche, est
supérieur a 8 g/L.

L’augmentation du risque d’infection en cas d’échec du transfert passif de

I’immunité est un phénomene largement décrit (Brewer 1990 ; Chavatte-Palmer, et al.
1999 ; Sellon 2006).
Une enquéte menée sur toute la France montre que 50% des poulains dont le taux d’IgG est
inférieur a 4 g/L présentent une infection et la moiti¢ en meurt. Les poulains correctement
protégés (IgG > 8g/L), en revanche, ne présentent une infection que dans 5% des cas (Genin
et Clément 1989). Les statistiques de I’Institut de pathologie du cheval en Normandie
montrent que pour la moitié des poulains autopsiés morts d’une infection, I’anamnese
suggérait un défaut de transfert de I’immunité (Chavatte et Collobert 1994).

Par ailleurs, selon certains auteurs (Baldwin 1991, Betsch 1987), les chances de survie d’un
poulain mal immunisé restent trés correctes s’il est maintenu dans de bonnes conditions
d’hygiéne et de surveillance jusqu’a la fin de la période critique (soit 90 jours).

Nous rappelons que probleme inhérent a notre travail relatif aux concentrations en IgG
sériques du poulain est la récolte de prélevements avant I’age de 12 heures, soit avant
que la concentration maximale soit atteinte dans le sang du nouveau-né. Il est possible que
nous ayons sous estimé le taux d’IgG sérique des poulains malades. En effet, les prises de
sang sur les poulains sains ont toutes été faites aprés 12h puisque le vétérinaire n’avait pas
de raison d’€tre présent pour assister au part ni pour soigner le poulain.

Analysons maintenant les données du groupe « poulains faibles ». Dans cette
sous-partie, nous interpréterons tout d’abord les données concernant le taux de mortalité
chez les poulains malades de moins de 7 jours, puis nous aborderons les données récoltées
concernant les premiéres heures de vie du poulain. Ensuite nous ferons un bilan et une
analyse critique du diagnostic de septicémie au sein de notre effectif, et enfin du diagnostic
de malajustement néonatal.
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IV. Bilan et analyse critique des données concernant les premiéres
heures de vie du poulain, la suspicion de septicémie néonatale
et de syndrome de malajustement néonatal

A. Taux de mortalité au sein de notre échantillon de poulains de
I’année 2011

Dans notre étude, le taux de mortalité au sein des poulains faibles inclus dans 1’étude était
de 37%.

En 2011, le taux de mortalité¢ des poulains malades sur toute la population de pouliniéres
comtoises suivies par le cabinet des Dr Poux était de 33%.

Notre échantillon semble représentatif de la population en terme de taux de mortalité.

La légéere différence observée (33% vs. 37%) est certainement due aux critéres d’inclusion
que nous nous sommes fixés dans cette étude.

Des poulains agés de moins d’une semaine souffrant d’affections ayant un meilleur
pronostic vital, telles que des anomalies musculo-squelettiques (hyperlaxités, contractures)
par exemple, ont été exclus volontairement de notre étude. Ces poulains sont pris en compte
dans le nombre total de nouveau-nés malades de I’effectif. Or ils ont moins de risque de
mourir des suites de leur pathologie que les poulains souffrant de septicémie ou d’EHI
inclus dans notre étude.

Le choix que nous avons fait d’exclure les poulains souffrant de certaines affections pourrait
donc expliquer que le taux de mortalité soit plus important dans notre effectif que dans la
population totale.

Nous constatons que plus le poulain est jeune quand l’intervention du vétérinaire est
nécessaire, plus le taux de mortalité est important.

Remarque : Nous rappelons I’'importance de la distinction entre le moment d’appel
du vétérinaire, le moment ou le propriétaire percoit les premiers symptomes et le moment ou
le poulain exprime les premiers symptomes. Nous n’avons acces qu’au moment de I’appel
du vétérinaire, donc nous raisonnerons avec celui-ci, mais il faut garder a ’esprit qu’il n’est
pas toujours identique au début de I’expression des signes cliniques par le poulain.

L’importance du taux de mortalité des poulains dans les premiéres heures ou
premiers jours suivant le part est probablement due a deux facteurs. D’une part, les
affections dont souffrent ces poulains évoluent sans doute depuis plusieurs jours ou
semaines avant la mise-bas, durant la vie utérine. D’autre part, ’existence de faiblesse
dans les premiéres heures de vie du nouveau-né a souvent des conséquences néfastes sur le
transfert de 'immunité passive.

En effet, il a ét¢ montré (Brewer 1990 ; Barton 2006) que la majorité des affections
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qui apparaissent dans les heures qui suivent le part sont souvent acquises in utero, et peuvent
donc évoluer et affaiblir le poulain depuis plusieurs jours ou semaines. De plus, toute
faiblesse dans les premiéres 24 heures du poulain, quelle qu’en soit la cause, est susceptible
d’entrainer un échec du transfert passif de I’'immunité, assombrissant encore le pronostic du
nouveau-né (Chavatte-Palmer, et al. 1999).

Intéressons nous a présent aux données concernant les premiéres heures de vie des
poulains. Nous allons dans un premier temps réaliser 1’analyse critique de la méthode de
collecte des informations, puis des données en elles-mémes, apreés avoir dressé un bilan
des informations récoltées.

B. Bilan et analyse critique des informations récoltées grace au
questionnaire

1. Analyse critique des données récoltées grace au
questionnaire

Le fait de transmettre le questionnaire en main propre et d’étre trés souvent présent
pendant le renseignement des différentes catégories nous a permis de récupérer un grand
nombre de questionnaires remplis (28 sur 30), et d’obtenir des réponses a toutes les
questions dans la grande majorité des cas. Nous remarquons que I’implication des éleveurs
dans ce projet a été importante, ce qui traduit également 1’importance a leurs yeux des
problémes rencontrés chez les poulains.

Le principal défaut du questionnaire est la multiplicité des observateurs et la subjectivité
qu’impliquaient certaines questions. Selon la distance depuis laquelle a été vu le poulinage,
le temps passé a surveiller le poulain, et I’appréciation personnelle de 1’¢leveur quant a I’état
de santé du nouveau-né, les informations obtenues sont susceptibles de fortement varier d’un
questionnaire a I’autre pour un poulain présentant des symptomes semblables.

De plus, certaines questions ont pu manquer de clarté (réponse contradictoire pour Radia des
Créts a la question sur l’intervalle naissance-tétée), et d’autres étaient imprécises. Par
exemple, la question « le poulain a-t-il regu le colostrum dans les 24 heures » ne fait pas
référence a la quantité de colostrum recue, qui est pourtant capitale dans le transfert de
I’immunité passive. Nous avions choisi de ne pas interroger les propriétaires sur la quantité
de colostrum donnée au poulain car il aurait trés probablement s’agit d’une approximation
subjective de I’¢éleveur, et la volonté de « donner la « bonne » réponse » aurait pu créer un
nouveau biais. Cependant, cette information reste manquante dans notre étude.

D’autre part, le caractére « vif/abattu » du poulain a la naissance était lui aussi imprécis. En
effet, ou classe-t-on un poulain hyperesthésique qui est incapable de se lever ? Dans certains
cas, cette terminologie était inadaptée, et a certainement été interprétée différemment par les
éleveurs.
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2. Profil général de la population de poulains malades :
Premiers signes d’appel de pathologie néonatale exprimés pour les
poulains faibles étudiés

78% des poulains malades parviennent a se lever dans les deux heures qui suivent la
mise-bas, ce qui est considéré comme un intervalle acceptable.

22% des poulains malades mettent plus de deux heures a se lever ou ne se lévent pas du
tout.

3 poulains sur les 4 qui se sont levés tardivement n’ont pas été capables de téter la mére
par la suite.

En ce qui concerne les poulains sains, ils se sont tous levés. Sept sur neuf se sont levés en
moins d’une heure, un a mis entre une et deux heures, et le dernier a mis plus de deux
heures.

Par ailleurs, nous n’avons pas pu conclure quant a la valeur pronostique de la variation de
la durée de I’intervalle entre la naissance et le lever pour les poulains malades de notre
étude.

Notre étude ne nous a pas permis de conclure quant a la valeur pronostique de la
capacité du poulain malade a se lever rapidement apres le part. Il est possible que nous ne
disposions pas d’un nombre d’observations suffisant pour obtenir un résultat significatif.
Nous remarquons que dans leurs travaux, Gayle et al. (1998) ont montré que la capacité du
nouveau-né en septicémie a se tenir debout lors de I’admission était un facteur
pronostique positif.

41 % des nouveau-nés malades ne tétaient pas leur mére avant I’arrivée du vétérinaire.
Parmi les poulains malades qui tétaient leur mere, 19% ont tété tardivement (>4
heures).

Soit 52% des poulains malades tétent tardivement ou pas du tout.

Tous les poulains sains étaient capables de téter leur mére. Sept poulains sains sur huit
tétent dans les quatre heures qui suivent le part. Un poulain a mis plus de quatre heures a
téter sa mere.

Notons que I’inclusion dans le groupe « sain » du poulain d’Ulzane qui a mis plus de deux
heures a se lever, et plus de quatre heures a téter est discutable. Méme si 1’¢leveur
d’Ulzane n’a pas fait appel au vétérinaire dans les sept premiers jours du poulain, il aurait
sans doute été préférable de ne pas inclure ce foal dans le groupe des nouveau-nés sains.

Les anomalies de la tétée sont donc les symptomes le plus fréquemment exprimés dans le
groupe de poulains faibles que nous étudions. Les difficultés a se mettre debout sont la
deuxieme manifestation la plus observée.
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Nous remarquons que les difficultés a se mettre debout et a téter ne sont pas
toujours associées. En effet, la moitié des poulains incapables de téter leur mere se sont
levés trés rapidement apres la mise-bas (< 1 heure).

Ceci est une constatation clinique observée également chez d’autres populations de poulains.

Il existe une différence significative (p=0,020) de taux de mortalité en fonction du la
capacité du poulain a téter (« téte » vs. « téte pas ») avant I’arrivée du vétérinaire. Ce
résultat semble indiquer que I’incapacité a téter la mere a une valeur pronostique négative
dans notre étude.

L’incapacité ou la difficulté a téter la mere risque d’entrainer un défaut du transfert
de I'immunité passive. Or 'importance de I’ingestion de colostrum pour la survie du
nouveau-né a été largement démontrée (Genin et Clement 1989 ; LeBlanc, 1990 ;
Chavatte et Collobert 1994 ; Chavatte-Palmer, et al. 1999).

Par ailleurs, une étude menée sur des poulains de moins de 7 jours, hospitalisés dans une
unité¢ de soins intensifs pour divers motifs, a montré qu'un réflexe de succion était plus
souvent présent chez les survivants (Rohrbach, et al. 2001).

Voyons maintenant ce qu’il en est de la transmission de I’immunité passive chez les
poulains malades qui tétent la mere ou le biberon.

3. Transfert de ’'immunité passive chez les poulains malades

Nous avons vu dans la premiére partie que les colostrums que nous avions pu
prélever sur les juments étaient de bonne qualité. De plus, les éleveurs affirment tous
avoir donné le colostrum de la mére au biberon au poulain dans le cas ou il ne tétait pas la
jument.

Cependant :

- d’une part, les poulains nourris au biberon (car ils ne tétaient pas leur mere) ont un

taux d’IgG moyen extrémement bas de 1,4 g/L

- d’autre part, 38% des poulains qui tétent la mere ont un taux d’IgG inférieur a 6 g/L.

(1) Analyse des causes de I’échec du transfert de I’'immunité chez les poulains
nourris au biberon :

Les causes les plus probables de I’échec de transfert passif dans ce cas sont :
* Dinsuffisance quantitative de colostrum donné
* la prise tardive par le poulain.

Nous rappelons que le poulain doit avoir absorbé 1g d’IgG par kg de poids vif avant 12
heures pour optimiser ses chances, soit environ 1,5 a 2L de bon colostrum. L’absorption
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intestinale des IgG est maximale jusqu’a huit heures puis devient nulle a 24 heures (Massey,
Leblanc et Klapstein 1991).

D’autres hypothéses sont également envisageables :

* Il est possible que certains poulains aient présenté un faible réflexe de succion,
souvent décrit lors de diverses affections néonatales telles que la septicémie et le
syndrome de malajustement néonatal (Knottenbelt, et al. 2004(b)), rendant inefficace
le systtme de biberonnage. En conséquence, peu de colostrum a pu étre réellement
ingéré.

* Certains auteurs pensent que les corticoides et les catécholamines sécrétés lors de
stress activent le remplacement des cellules intestinales spécialisées dans
I’absorption des anticorps, ce qui aboutit a une faible absorption intestinale et par
conséquent un taux d’IgG sériques bas malgré une quantité de colostrum ingérée
correcte (Jeffcott 1974). Cette hypothése semble peu probable.

(2) Analyse des causes de I’échec du transfert de I’'immunité chez les poulains
qui tétent la mere :

L’hypothese la plus plausible expliquant un tel déficit en IgG chez des poulains qui sont
supposés téter la mere est le manque d’observation du nouveau-né. Nous avons pu
observer durant notre étude sur le terrain que de nombreux poulains vont a la mamelle mais
ne sont pas capables de téter (faiblesse du réflexe de succion, désorientation). Ils lechent le
lait qui goutte des tétines mais la quantité absorbée est insuffisante. Un observateur situé a
distance ne pourra pas se rendre compte de I’absence de tétée réelle et pourra faire I’erreur
de considérer I’ingestion comme adéquate. Ainsi, la seule facon de réellement objectiver la
prise du colostrum est de palper la gorge du poulain quand il déglutit.

Par conséquent, nous suspectons que certains poulains classés dans la catégorie « téte la
mere » n’ont probablement pas tété correctement et ingéré le colostrum. Ceci introduit un
biais qui est du a la diversité des observateurs. Le nombre de poulains tétant
insuffisamment a probablement été sous-estimé.

Considérons ensuite la septicémie néonatale. Nous commenterons la méthode diagnostique
que nous avons utilisée dans cette étude, puis nous critiquerons les résultats obtenus et les
comparerons aux données disponibles dans les publications antérieures.

C. Bilan sur les outils de mesure et les résultats de I’exploration
de la septicémie néonatale au sein de notre effectif de poulains
faibles

1. Utilisation d’un score septique extrapolé pour diagnostiquer
la septicémie néonatale

* Le score septique créé par Brewer et Koterba (1988)

Ce score est réalis¢ en faisant la somme de points attribués a chaque paramétre
fréquemment modifi¢ lors de septicémie. Le nombre de points attribué a chaque parameétre a
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¢été déterminé par les auteurs, selon leur évaluation personnelle de I’importance de chaque
modification observée dans le diagnostic de septicémie. Aucune analyse statistique n’a été
réalisée pour déterminer le nombre de points de chaque variable. De plus, la sensibilité et la
spécificité du test, respectivement 94% et 86%, n’ont pas été retrouvées dans d’autres études
(Corley et Furr 1999). En outre, la spécificité de ce test, contrairement a la sensibilité, n’est
pas excellente (86%), ainsi que la valeur prédictive négative. Le score septique de Koterba
peut donc avoir tendance a surestimer le diagnostic de septicémie.

* Score septique extrapolé moyen :

Aux défauts du score septique d’origine, nous avons ajouté encore une nouvelle
approximation en donnant une valeur moyenne aux résultats liés au frottis sanguin dont
nous ne disposions pas.

I1 est évident que nous ne prétendons pas diagnostiquer avec précision une septicémie chez
les poulains, nous souhaitions réaliser une estimation du taux de septicémie dans I’effectif
que nous étudions.

Une culture sanguine systématique aurait du étre réalisée conjointement pour apporter plus
de précisions sur les poulains vivants (gold standard (Sanchez 2005 ; Barton 2006)) ainsi
qu’une autopsie systématique sur les poulains morts pour obtenir un diagnostic fiable. Il faut
cependant rappeler que la sensibilité de I’hémoculture n’est pas excellente. Elle a tendance
a sous-estimer les cas de septicémie. Koterba, et al. (1984) ont trouvé que 60% de poulains
dont la septicémie a été confirmée, présentaient une culture sanguine positive. Wilson et
Madigan (1989), quant a eux, ont obtenu une culture positive chez 82% des poulains
confirmés septicémiques.

2. La septicémie néonatale : Bilan dans I’effectif de notre étude
et comparaison avec les données publiées antérieurement

Deux tiers des poulains malades sont qualifiés de septicémiques par le SSEM.

82% des poulains morts étaient septicémiques.
Le taux de survie de la septicémie était de 50%, selon notre score adapté.

Lorsque les premiers symptomes de septicémie se manifestaient avant I’age de 48h, tous
les poulains sont morts, sachant qu’aucun nouveau-né n’a été hospitalisé et que tous les
traitements ont été effectués chez 1’¢éleveur.

83% des poulains ont exprimé les premiers symptomes de septicémie dans leurs
premieres 24 heures ou 48 heures de vie.

*  Taux de survie :

Les taux de survie rapportés dans d’autres études sont variables : 10% (Hoffmanet al.

1992), 26% (Koterba, et al. 1984), 45% (Brewer et Koterba 1990), 60% (Sanchez et al.

2008), 70% (Raisis et Hodgson 1996), 71% (Corley 2010).

Cependant, la comparaison entre ces travaux et notre étude est difficile car c’est une étude
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non hospitaliere qui explore des poulains malades en premiére intention et non des
poulains malades référés pour soins intensifs. De plus, de nombreux facteurs varient :
I’4ge des poulains inclus, la situation financiére des propriétaires, et les structures
disponibles pour gérer le nouveau-né.

* Fréquence de l'implication de la septicémie dans la mortalité néonatale :

Collobert-Laugier et al. (1998) trouvent que la septicémie est responsable de 62% de la
mortalit¢ chez des poulains de selle agés de moins d’un mois, toutes pathologies
confondues. Les résultats des travaux de Laugier et al. (2009) quant a eux, rapportent une
fréquence de 54% chez des poulains de selle de moins d’une semaine d’age.

Dans notre étude, la septicémie semble avoir ét¢ impliquée bien plus fréquemment.

Cependant cette différence peut étre due, d’une part, a I’approximation faite par le SSEM,
et surtout a un biais d’inclusion, car nous avons sélectionné des poulains présentant des
symptomes ( « faiblesse du nouveau-né » et « foal de moins de 8 jours ») compatibles avec
une septicémie.
En effet, dans notre étude, nos critéres d’inclusion étaient sélectifs : seuls les nouveau-nés
dont la symptomatologie était restreinte au « syndrome poulain faible » étaient inclus. Par
comparaison aux autres travaux qui prennent en considération toutes les causes de mortalité
néonatale confondues, cela surestime le diagnostic de septicémie dans la population
étudiée.

* Age d’apparition des premiers symptomes :
La majorité des poulains malades de notre étude déclarent les premiers symptomes dans les

premicres 24 heures ou 48 heures, il semblerait donc que la contamination des poulains
septicémiques se fasse majoritairement in utero.

Il est regrettable que nous n’ayons pu examiner les juments ante-partum ou les placentas,
car des anomalies placentaires sont souvent observées en cas d’infection in utero. Giles et al.
(1993) ont observé que I’infection feetoplacentaire était la cause d’avortement, de mise au
monde d’un mort-né et de mort périnatale la plus fréquente (35%), apres avoir examiné
3527 poulains et leurs annexes.

3. Septicémie et transfert de ’immunité passive

73 % des poulains qualifiés de septicémiques avaient un taux d’IgG sériques inférieur a
4 g/L.

Environ la moitié des poulains septicémiques présentant un échec de transfert de
I’immunité passive sont morts, dans notre effectif.

La méthode que nous avons utilisée pour qualifier un poulain de septicémique s’appuyait en
partie sur un taux d’IgG bas. Il n’est donc pas surprenant de trouver un pourcentage aussi
élevé.
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Dans leur étude, Génin et Clément (1989) ont trouvé eux aussi que 50% des poulains dont le
taux d’IgG était inférieur a 4 g/L et qui présentaient une septicémie, en mourraient.

Nous allons maintenant présenter les différentes manifestations spécifiques de ’atteinte d’un

organe qui sont observées chez les poulains dont la septicémie a été¢ diagnostiquée par le
SSEM.

4. Manifestations cliniques spécifiques d’organe concomitantes
ou liées a la septicémie

La manifestation clinique la plus fréquemment présente chez les poulains septicémiques
dans notre effectif est la détresse respiratoire (56%), puis arrivent les symptomes
neurologiques (44%), et la diarrhée (17%).

Le reste des symptomes observés sont un cas de coliques, un cas d’arthrite, un cas
d’omphalite et un cas d’oligurie d’étiologie indéterminée.

La limitation que nous rencontrons ici est I’absence de données sur la nature infectieuse
ou non des troubles rencontrés. Nous constatons que ces troubles sont associés a un statut
septicémique mais n’ayant pas réalis¢ d’autopsie ni de culture bactériologique sur
prélévements, nous ne pouvons conclure.

A titre de comparaison, nous allons présenter la fréquence des affections dont la nature
infectieuse a été confirmée (Paradis 1994) :

- pneumonies dans 28% a 50% des cas

- entérites dans 16% a 40% (Knottenbelt, et al. 2004(b))

- arthrites septiques dans 26% a 33%

- omphalite et/ou ouraquite dans 13% des cas

- méningites (relativement rare)

- uvéites

La fréquence d’apparition de pneumonies et d’entérites, et celles de détresses respiratoires et
de diarrhées sont assez semblables. En revanche, la prévalence des symptomes
neurologiques dans notre effectif est bien plus importante que la fréquence d’apparition de
méningite.

Ceci laisse suspecter une origine non infectieuse d’au moins une partie des troubles
neurologiques et anomalies comportementales observées. Cette différence nécessitera une
définition plus précise des types de symptomes neurologiques pour mieux interpréter leur
prévalence réelle au sein de ce groupe de poulains.

Abordons maintenant la cause majeure de troubles neurologiques d’origine non infectieuse :
I’encéphalopathie hypoxique-ischémique.
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D. Bilan sur la suspicion d’un syndrome hypoxique ischémique
au sein de notre effectif de poulains faibles

1. Suspicion et identification du ’EHI

De nouveau, I’absence d’autopsie (qui nous aurait permis de rechercher des 1€sions
spécifiques) ne nous permet pas de conclure formellement a un syndrome de malajustement
néonatal. Nous ne pouvons pas non plus exclure les autres pathologies a 1’origine des
mémes symptomes neurologiques telles qu’une méningite. Ainsi une analyse du liquide
céphalo-rachidien aurait été nécessaire pour pouvoir identifier une méningite.

2. Le syndrome de malajustement néonatal : bilan au sein de
Peffectif étudié et comparaison avec les publications antérieures

43% des poulains malades de I’effectif étudié présentent des symptdmes compatibles avec
des troubles cérébraux hypoxiques-ischémiques.

Chez 75% des poulains les symptomes apparaissent tot : avant 24 heures.
L’EHI semble étre impliquée dans 73% de la mortalité.

Le taux de survie est de 33% dans notre étude.
Tous les poulains morts ont déclar¢ les symptomes tot : avant 48 heures.

o Age d’apparition des premiers symptomes :

Comme nous I’avions remarqué pour la septicémie, les symptomes apparaissent tot :
dans les premicres 24 heures. Bien que I’étiologie de I’EHI reste floue, nous sommes tentés
d’évoquer des causes intra utérines a I’hypoxie cérébrale de la majorité des poulains, telles
que I’anémie, ou la présence de troubles respiratoires chez la mére, mais surtout des
anomalies feetoplacentaires.

* Fréquence de ['implication du syndrome de malajustement néonatal dans la
mortalité néonatale :

Selon les études, le taux de mortalité imputé au syndrome de malajustement néonatal
varie : 20% (Collobert-Laugier, et al. 1998), 38% (Laugier, et al. 2009).
Cependant la comparaison est difficile avec notre étude, puisque nos critéres d’inclusion
¢taient sélectifs (symptomatologie restreinte au « poulain faible »), ce qui, par comparaison
a ces ¢tudes qui prennent en considération toutes les causes de mortalité néonatale
confondues, surestime le diagnostic d’EHI dans la population étudiée.
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*  Taux de survie :

D’autres études rapportent que le taux de survie des cas d’EHI gérés en milieu

hospitalier s’est amélioré au fil des années. Il est passé de 55% (Baker, et al. 1986), a 74%
(Palmer 1998), puis a 85% (Palmer 2006).
Cependant, la comparaison entre ces travaux et notre étude est difficile car c’est une étude
non hospitaliére, qui n’a pas eu recourt aux soins intensifs d’une unité spécialisée.. De plus,
de nombreux facteurs varient: I’dge des poulains inclus, la situation financiére des
propriétaires, et les structures disponibles pour gérer le nouveau-né.

De plus, ces auteurs s’accordent a dire que la septicémie, associée a I’EHI, est un des
principaux facteurs qui assombrissent le pronostic.

Dans D’effectif étudié, 66% des poulains suspects d’EHI sont ¢également considérés
comme septicémiques (sur la base du SSEM).

Tous les poulains atteints de septicémie et d’EHI sont morts, sauf un (Radia des
Créts). Nous remarquerons que c’est également le seul poulain a avoir déclaré ces
symptdmes a 7 jours post-partum, ce qui rend le diagnostic assez incertain.

Dans notre effectif, la présence d’une septicémie concomitante dans deux tiers (66%) des
cas joue probablement un role important dans la différence de taux de survie des poulains
suspects d’EHI par rapport aux études précédentes.
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Bilan et suggestions concernant la gestion des pouliniéres et des
poulains nouveau-nés

Compte tenu du taux de morbidité et de mortalité néonatales observées dans notre étude, il
est utile de tirer quelques recommandations issues de nos conclusions.

e Recommandations adressées aux éleveurs :

Concernant la surveillance de la jument :

Notre étude nous a amené a penser que la majorité des affections dont souffrent les
poulains comtois de notre effectif sont acquises in utero. Il nous parait donc important de
surveiller attentivement la santé de la mere pendant la gestation, ainsi que 1’apparition de
tout signe d’appel d’une affection intra-utérine, tel que la présence d’écoulements
vulvaires ou d’une lactation prématurée.

Concernant la préparation de la mise-bas :

Nous avons observé que plus de 60% des boxes de poulinage n’étaient pas

suffisamment entretenus selon les recommandations d’élevage. Bien que nous n’ayons pas
pu établir de corrélation significative entre la propreté du lieu de poulinage et I’état de santé
du poulain, il nous parait important de sensibiliser les éleveurs a I’hygiéne du lieu de
mise-bas. Une désinfection totale du box au moins une fois par an, et son entretien régulier
permettraient de diminuer la charge microbienne a laquelle sera exposé le nouveau-né
(éventuellement déja faible).
Nota Bene: Nous rappelons que la jument doit étre transférée en permanence ou
sporadiquement dans ce box plusieurs semaines avant la mise-bas afin de transmettre au
poulain des anticorps adaptés a la charge microbienne de son environnement. La pose d’une
bande de queue, ainsi que le nettoyage de la mamelle et de la vulve de la jument avant le
poulinage participe également a diminuer la contamination de I’environnement du nouveau-
né.

Concernant la surveillance de la mise-bas :

Nous avons constaté que la majorité des symptomes apparaissaient dans les premicres
24 a 48 heures de vie du poulain, et que la capacit¢ du nouveau-né a téter sa mere
rapidement (<4 heures) avait une valeur pronostique positive significative. De plus, nous
avons observé que les défauts de transfert de I'immunité passive étaient fréquents méme
chez les poulains dits « sains ».
Il semble donc d’une importance majeure que 1’¢leveur soit présent au moment de la
mise-bas, qu’il observe attentivement le comportement du poulain.
Nous n’insisterons jamais assez sur I’'importance de ’observation rapprochée, attentive
et réguliére du poulain nouveau-né afin de réussir a déceler les prodromes d’une affection
néonatale le plus tot possible. Les observations réalisées dans cette étude semble indiquer
que les premicres 48 heures sont la période ou la surveillance doit étre la plus soutenue.
Cependant, nous conseillerions aux éleveurs de maintenir une surveillance rapprochée
pendant la premicre semaine au moins.

Remarque : Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation significative entre un temps
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anormalement long entre la naissance et le lever du poulain et un taux de mortalité plus
important. Cependant, sur la base des données disponibles dans la littérature, nous
conseillons aux ¢éleveurs d’appeler le vétérinaire si le nouveau-né met plus de deux heures a
se lever.

Concernant le transfert de |'immunité passive au poulain :

Etant donnée la fréquence de défauts de transfert de I’'immunité passive, y compris
chez les poulains dits « sains », nous proposons ci-dessous une marche a suivre pour les
¢éleveurs :

1. La premicre étape est de vérifier la capacité du poulain a téter la jument. Pour ce
faire, il ne faut pas se contenter d’observer le nouveau-né a distance, la meilleure méthode
est de palper sa gorge lorsqu’il est a la mamelle, afin d’objectiver la déglutition.

2. Si le poulain n’est pas capable de téter sa mere efficacement ou s’il n’a toujours pas
tété quatre heures aprés la mise-bas, nous conseillons aux éleveurs de vérifier ’efficacité du
réflexe de succion du nouveau-né en placant son doigt propre dans sa bouche.

- 3.a. Si le réflexe de succion est efficace, nous recommandons de traire le colostrum a la
mamelle de la mére et de ’administrer au poulain a I’aide d’un biberon. Il faut mesurer la
quantité administrée au poulain. Celui-ci doit recevoir au total deux litres de colostrum,
fractionnés en biberons de 250 a 400 mL. L’administration des biberons doit étre espacée
d’une heure au maximum (Chavatte-Palmer, et al. 1999).

- 3.b. Si le réflexe de succion n’est pas efficace, le vétérinaire doit étre appelé
immédiatement. Il se chargera d’apporter des immunoglobulines par intubation
nasogastrique ( colostrum) ou par voie intraveineuse ( plasma).

Notre impression générale lors de la réalisation de notre étude de terrain a été la constatation
que la plupart des éleveurs sont assez sensibilisés a la nature urgente de ’intervention du
vétérinaire en cas de faiblesse néonatale. Il nous semble important de continuer d’insister
sur ce point, afin d’essayer a I’avenir de traiter le plus t6t possible les affections néonatales
rencontrées.

e Recommandations adressées aux vétérinaires:

Concernant le suivi de la gestation :

Cette étude nous a amené a suspecter que la majorité des affections touchant les
poulains de moins d’une semaine ont été acquises in utero. Il nous semblerait donc
intéressant de réaliser un suivi échographique régulier du feetus et de ses annexes durant
le dernier tiers de la gestation. Les informations apportées par 1’évaluation du placenta,
des liquides annexiels et du feetus pourrait étre utile a la détermination de 1’origine des
affections néonatales observées.

Ainsi, un suivi échographique du risque de placentite en plus du suivi clinique pourrait
permettre de prendre en charge précocement et d’administrer les antimicrobiens qui
conviennent.

Un dépistage du risque d’infection a EHV a I’origine de mortalité in utéro et de mortinatalité
est utile également dans ce contexte, et pourrait permettre de décider de la pertinence a
vacciner préventivement.
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Concernant la gestion des poulains nouveau-nes :
Dans cette étude, nous avons déterminé que :
- La septicémie néonatale concernait 64% des poulains malades étudiés
- L’EHI semble concerner 47% des poulains malades étudiés (deux tiers
souffraient également de septicémie)

La prudence veut donc que la prise en charge du poulain faible, en premiére intention,
soit celle de la septicémie néonatale. Il n’existe pas de traitement spécifique du syndrome de
malajustement néonatal, la prise en charge de cette affection consiste a prévenir les
complications septicémiques et a soutenir les grandes fonctions, ce qui est réalis¢ également
lors de septicémie.
Etant donné le taux important de défauts de transfert de ’immunité passive, il nous
semble important de prendre des mesures spécifiques pour gérer ce facteur de risque.
Nous conseillerions de mesurer systématiquement le taux d’IgG sérique des poulains (test de
turbidité au sulfate de zinc, ou test Snap Foal®) lors de la visite.

- Si le taux d’IgG est inférieur a 8g/L (ou autre seuil fourni par le test) et si le poulain
est 4g¢ de moins de 15 heures: administrer le colostrum de la mére au poulain par sondage
naso-gastrique. Les volumes administrés par prise doivent étre compris entre 250 et 400
mL, la quantité optimale a faire passer au poulain est de deux litres. Il faut rester vigilant a
ne pas créer de surcharge gastrique par administration d’une quantité excessive de colostrum
en une seule prise.

- Si le taux d’IgG est inférieur a 8g/L (ou autre seuil fourni par le test) et si le poulain
est 4gé de plus de 15 heures : réaliser une transfusion de plasma a partir de plasma déja prét
ou a partir d’un équidé donneur.

Nous sommes conscients que la mise en place de ces recommandations peut étre rendue
compliquée par les limites financiéres des propriétaires, ainsi que par la difficulté¢ de leur
gestion chez I’éleveur (contrairement a une clinique). Cependant, a la lumiére des analyses
des taux d’IgG que nous avons réalisées dans ce travail, il nous semble important de
surveiller et d’essayer d’améliorer la qualité du transfert de I’'immunité passive les
poulains comtois de notre effectif, car le taux de mortalit¢ pourrait ainsi é&tre
significativement réduit.
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Conclusion

La morbidité et la mortalité¢ des poulains durant leur premicre semaine de vie sont
sources de pertes économiques fréquentes et importantes pour les éleveurs.

L’état de 1éthargie du poulain est un signe d’appel fréquent, difficile a percevoir et
non spécifique qui peut étre le seul élément annonciateur d’une pathologie grave.

Notre travail vise d’une part a décrire la présentation des premiers signes d’affections
néonatales dans un effectif de poulains de Trait Comtois de la naissance a 1’age de sept
jours. D’autre part, il a pour objectif de rechercher au sein de cet effectif la prévalence de
deux grandes dominantes pathologiques en néonatalogie équine: la septicémie et le
syndrome de malajustement néonatal ; ainsi que d’affections moins fréquentes liées aux
carences en oligo-¢éléments.

Nous avons constaté que le signe d’appel de pathologie néonatale le plus fréquemment
rapporté était la difficulté ou I’incapacité du poulain a téter la jument. Le deuxiéme signe le
plus souvent observé¢ était la difficulté a se lever et a se tenir debout.

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de relation entre les résultats de I’étude des
concentrations en oligoéléments et en thyroxine et la faiblesse des nouveau-nés.

En revanche, nous avons fait ressortir la présence des deux principales pathologies
responsables de mortalité néonatale : la septicémie et le syndrome de malajustement
néonatal. Ces deux affections tiennent une place centrale en terme de fréquence et de
mortalité néonatale au sein du groupe de poulains que nous étudions.

Elles sont souvent accompagnées d’un échec du transfert passif de I’immunité. Nous avons
pu constater que ce la prise de colostrum pourrait étre amélioré a I’échelle de I’¢éleveur par
une meilleure observation des nouveau-nés, et une révision des pratiques d’élevage.

Nous avons observé que les premiers symptomes sont exprimés tot : dans les 24 ou 48
heures qui suivent le part, chez la majorité des poulains comtois. Ceci nous laisse penser que
les causes des pathologies néonatales rencontrées sont a rechercher pendant la vie intra
utérine.

Le monitorage attentif de la gestation par évaluation échographique réguliere du
placenta et des fluides placentaires, ainsi que la recherche spécifique d’affections
susceptibles de porter atteinte au poulain in utero, comme le dépistage sérologique de
I’EHV-1 par exemple, seraient intéressants a mettre en place sur les poulini¢res de cet
effectif.
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Annexe 1. Age de la mére, statut primipare/multipare de la mére, état de santé du poulain de 2010 dans sa premiére semaine de vie, sexe du poulain de

2011, date de poulinage en 2011, pour le groupe « malade ». (O=Oui ; N=Non ; M= Male ; F=Femelle)

Nom de la mére Age de la mére Primipare (P) Poulain malade en | Sexe du poulain de | Date du poulinage en
(en années) / Multipare (M) 2010 2011 2011
Glycine 17 M O F 24-mars
Marina 34 11 M N F 07-avr
Noirotte 2 10 M O F 19-mars
Nougatine 28 10 M N F 07-avr
Ombrelle 25 9 M N F 30-mars
Pokantas des Bois 8 M Pas de poulain F 28-avr
Porcelaine’ 8 M N F 25-avr
Questone de la Combe 7 M N F 02-mai
Quinguina des Combes 7 M N M 11-mars
Quastina 7 M N M 19-mars
Radia des Créts 6 M N M 31-mars
Reine des Palles 6 M N M 0Ol-avr
Rosie 8 6 M inconnu M 13-avr
Rustine 20 6 M N F 05-avr
Sauterelle de Roche 5 M O M 21-avr
Savane des Seignottes 5 M N M 29-mars
Scarlette 8 5 M N M 05-avr
Serenade 5 P inconnu M 21-avr
Surprise des Bersots 5 M N inconnu 16-avr
Tempete 74 4 M N M 15-juin
Tempéte du Lomont 4 P Pas de poulain F 12-avr
Thesey 4 P Pas de poulain F 07-avr
Tina des Bersots 4 P Pas de poulain inconnu 16-avr
Tyrana 4 4 P Pas de poulain M 21-avr
Titine 99 4 P Pas de poulain M 05-mai
Tzigane du Boulois 4 P Pas de poulain F 25-avr
Ukita du Moulin 3 P Pas de poulain M 09-mai
Uline du Buisson 3 P Pas de poulain M 29-avr
Une de Belleherbe 3 P Pas de poulain F 13-avr
Ursula des Fruitieres 3 P Pas de poulain F 21-mai
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Annexe 2 : Age de la mére, statut primipare/multipare de la mére, état de santé du poulain de 2010 dans sa premiére semaine de vie, sexe du poulain de 20
date de poulinage en 2011, chez le groupe « sain ».

Nom de la mére Age de la mére Primipare (P) Poulain malade en | Sexe du poulain de | Date du poulinage
(en années) / Multipare (M) 2010 2011 en 2011
Gipsy 17 M F 24-mars
Iena de Mathay 15 M F 01-mars
Kinette 21 13 M M 20-mars
Lolita 159 12 M Pas de poulain 06-avr
Nanina 10 M M 24-avr
Nicotine 6 10 M F 30-mars
Olivia de Mathay 9 M M 23-févr
Opérette 62 9 M N M 28-févr
Oreade des Sources 9 M N F 11-avr
Orquidee du Crotot 9 M N F 10-avr
Pitchounette 3 8 M N F 07-avr
Qualane de Vougney 7 M N M 26-avr
Quenotte 177 7 M M 22-avr
Quinoa 40 7 M 18-mars
Reveuse des Essarts 6 M M 03-avr
Serena de Burn 5 M M 10-mars
Sissi des Guinots 5 M Pas de poulain F 24-mars
Souris 68 5 M M 24-avr
Tess 4 inconnu F 26-mars
Tornade des Seignottes 4 inconnu N F 26-févr
Tornade du Mont 4 M N M 15-avr
Toute belle de Nuit 4 M F 11-mars
Tulipe du Haut 4 M F 19-avr
Ulzane 3 P Pas de poulain F 26-mars




Annexe 3 : Questionnaire distribué aux éleveurs de poulains malades et sains agés d«
jours.

» lajument a perdu du lait avant le poulinage:

O oui
These sur les poulains comtois nouveaux-nés 0 non
Cabinet Poux, Sancey-le-Grand . Poulinage:
Nom et prénom du propriétaire : O facile
O B moyen

Ville s O long et difficile

Nom de la meére: .

* Intervention du vétérinaire:

Nom du pére: .. N
O oui
Cocher la ou les cases décrivant votre poulain. @ sioui, raison de lintervention : ..............
O non
|. Historique de la mére
* Poulain malade I'an dernier: Ill. Le poulain
O oui
O non * Heure de naissance:
* Alimentation de la mére: ¢ Seléve:
O Pature O oui
O Foin O non
O Pierre a sel pour chevaux = Si oui : intervalle naissance - lever :
O Pierre a sel pour bovins O moins de 1h
O Autres: ..o O entre 1 et 2h
O plus de 2h
Il. Le poulinage * Téte la mere:
O oui
¢ Date: O non
« Temps de gestation: = Si téte la mére : intervalle naissance - tétée :
P g : O moins de 2h
« Lieu du poulinage: O entre 2 et 4h
O Box O plus de 4h
O Pature
@ Si ne téte pas la mére:
» Siau box: hygiéne du box: = téte le biberon:
O oui
> Propreté du box lors du poulinage: O non
O bonne = téte n'importe quoi (épaule, mangeoire
O moyenne O oui
O nulle O non
» Box désinfecté en été:
E oul +  Apris le colostrum dans les 24h:
non O oui
+  Préparation au poulinage : O non
> lajument a mis de la cire plusieurs fois avant le poulinage: ¢ Attitude:
O oui O vif
O non O abattu

* Posture / Démarche :
O normale
O anormale

¢ Essoufflé:
O oui
O non

* Sien pature:

O Reste auprés de sa mere
O Vagabonde (comme a l'aveugle)

Remarques :




Annexe 4 : Score septique modifié (Brewer et al. 1988)

Section Facteur 4 3 2 1 0
: 9
1. Nombre de neutrophiles (10°/L) <2.0 omum.%woo 8.0 12,0 Normal
Examen — ;
hématologique 2. Neutrophiles immatures (10°/L) >0,2 0,05-0,2 Normal
3. Anomalies des neutrophiles Nombreuses Modérées Rares Aucune
E 2. Fibrinogéne mg/dL > 600 401-600 <400
Ecnmm-hw:“am 3. Glucose sanguin (mmol/L) <3,0 3,0-4,5 >4.5
1 4. IgG sériques (mg/dL) <200 200-400 400-800 >800
1. Présence de pétéchies ou congestion
de la sclére non consécutive a un Marquée Modérée Discréte Absente
traumatisme
2. Température corporelle >38,9°C <37,8°C Normale
Examen clinique | 3. Ev%o.ﬁos_mu coma, dépression, Marquée Modérée Normal
convulsions
4. Uvéite, diarrhée, détresse
respiratoire, distension articulaire, Oui Non
plaies ouvertes
1. Placentite, écoulements vulvaires,
axmﬂoo_ou ﬂosm transport de la mére, Oui Non
Anamns mere malae, induction du poulinage,
ese durée de gestation > 365 jours
2. 5@?&5:8\ @mB&S:Q (age <300 jours woo-w 10 3 _ 1-330 > 330 jours
gestationnel en jours) jours jours




Annexe 5 : Activité de la Gsh-Pxe, concentration sanguine en IIP et concentration en T4

totale chez les poulains malades étudiés, en fonction de la présence et de la nature du

complément minéral a la disposition de la jument.

Surprise des Bersots

. Complément Activité dela ITP T4 totale
Nom de la mere mineral * Gsh-pxe (ug/L) (nm/L)
(Ul/g d'Hb)

Glycine Aucun 40 <15 244
Marina 34 BV 22 21 232
Noirotte Aucun 46 >750 225
Nougatine Aucun 47 36 223
Ombrelle Aucun 47 18 157
Porcelaine BV 31 19 211
Quastina BV 83 16 129
Questone de la Combe Aucun 26 <15 183
Quinquina des Combes CV 34 35 >257
Radia des Créts Aucun 27 <15 49
Reine des Palles Aucun 64 52 182
Rosic 8 B 40 <15 155
Rustine CV 51 29 222
Sauterelle de Roche BV 55 365 190
Savane des Seignottes BV 54 118 203
Scarlette 8 BV 62 <15 242
Serenade 44 18 194

48

218

* Types de compléments minéraux : CV= Spécifique pour chevaux ; BV= Spécifiques

pour bovins ; n= aucun complément minéral)

Tempéte 74 Aucun

Tempéte du Lomont Aucun <20 >750 171
Thesey BV 28 36 253

Tina des Bersots BV 60 25 201
Tyrana BV 23 26 225

Titine 99 cv_ [
Tzigande du Boulois Aucun <20 32 233

Ukita du Moulin Aucun 28 17 190

Uline des Buissons BV 46 27 188

Une de Belleherbe BV 44 57 176
Ursula des Fruitiéres Aucun _
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Annexe 6 Activité de la Gsh-Pxe, concentration sanguine en IIP et concentration en T4 totale

chez les poulains sains étudiés, en fonction de la présence et de la nature du complément

minéral a la disposition de la jument.

Nom de la mére Complément| Gsh-pxe 1P T4 totale
mineral * | (Ul/g d'Hb) (ng/L) (nm/L)
Gipsy 43 22 186
Iena de Mathay 44 <15 208
Kinette 51 300 189
Lolita 159 <20 326 254
Nanina 38 34 191
Nicotine 6 28 20 101
Olivia de Mathay 42 70 171
Opérette Aucun 46 >750 225
Oreade des Sources CV 40 563 244
Orquidee du Crotot Aucun 63 48 164
Pitchounette CV 31 41 219
Qualane de Vougney BV 22 33 211
Quenotte 177 47 28 141
Quinoa 44 <15 208
Reveuse des Essarts <20 17 246
Serena 35 110 >257
Sissi 6 Aucun 49 48 197
Souris 68 47 177 160
Tess 22 38 213
Tornade des Seignottes BV 51 300 189
Tornade du Mont CV 44 <15 217
Toute Belle 39 109 >257
Tulipe du Haut 68 25 179
Ulzane Aucun 40 69 >257

* Types de compléments minéraux : CV= Spécifique pour chevaux ; BV= Spécifiques pour

bovins)
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Annexe 7 : Activité de la Gsh-Pxe en fonction de I’existence et du type de complémentation
minérale de la mére pendant la gestation.
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Annexe 8 : Concentration en IIP en fonction de I’existence et du type de complémentation
minérale de la mére pendant la gestation.
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Annexe 9 : Temps de gestation et déroulement du poulinage pour les juments du groupe « malade ».

Nom de la mére Temps de gestation Déroulement du poulinage
Pokantas des Bois - 155 Moyen, induit
Questone de la Combe -14j Facile
Quinquina des Combes +15j Long et difficile, dystocie
Reine des Palles +21j Facile
Tempéte 74 +7] Facile
Thesey +20)j Facile
Tina des Bercots -6j Facile
Tziganne du Boulois +34] Long et difficile, induit
Ukita du Moulin A terme Facile
Uline des Buissons +7] Facile
Ursula des Fruitieres -2j Moyen
Glycine +9j Facile
Marina 34 +10j Facile
Noirotte 2 A terme Facile, induit
Nougatine 28 +15j Moyen
Ombrelle 25 +18] Facile
Porcelaine Non renseigné Moyen
Quastina A terme Facile
Radia des Créts A terme Facile
Rustine +12j Facile
Sauterelle des Roches +11j Facile
Savane des Seignottes +5j Moyen
Squarlette 8 +19j Facile, induit
Surprise des Bercots +15j Facile
Tempéte du Lomont +7] Moyen
Titine 99 A terme Moyen
Tyrana +21] Facile
Une de Belleherbe +14§ Facile
Rosie 8
Serenade
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Annexe 10 : Temps de gestation et déroulement du poulinage pour les juments du groupe « sainy.

Nom de la mére Temps de gestation Déroulement du poulinage

Gipsy

Iena de Mathay
Kinette

Lolita 159 + 26j Facile
Nanina

Nicotine 6

Olivia de Mathay

Opérette +5j Facile
Oreade des Sources + 4j Facile
Orquidée du Crotot + 7] Facile
Pitchounette 3 + 15j Facile
Qualane de Vougney Non renseigné Facile
Quenotte 177
Quinoa

Reveuse des Essarts
Serena

Sissi 6 _ Ateme | Facile |

Souris 68

Tess

Tornade des Seignottes Non renseigné Moyen
Tornade du Mont + 15j Moyen
Toute Belle

Tulipe du Haut

Ulzane + 7] Facile
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Annexe 11 : Données concernant le transfert de I’immunité passive chez les poulains malades. (O= Oui ; N= Non)

Nom de la mére A ciré plus. | A perdu du Colostrum Téte sa mére Téte le Naiss — tétée Sang du poulain
fois lait PT (g/L) IgG (g/L) biberon (en heures) PT (g/L) IgG(g/L)

Pokantas des Bois N N N (0) /
Questone de la Combe N N N (0] / 47 <2
Quinquina des Combes O 0] 143 82 N 0] / 44 <2
Reine des Palles N N N (0) / 43 4
Tempéte 74 N N 211 145 N 0 / T
Thesey N N N 0] / 46 <2
Tina des Bersots N (0) N (0) / 39 <2
Tziganne du Boulois (0] N 175 103 N (0) / 43 <2
Ukita du Moulin 0] N 141 93 N 0] / 39 <2
Uline des Buissons N N [ N 0 / 47 <2
Ursula des Fruitiéres N N 187 112 N 0 / T
Glycine N N 243 157 O / 2a4 60 14
Marina 34 N N (0) / non observé 51 8
Noirotte 2 N N (0) / 2a4 49 10
Nougatine 28 N 0] 208 134 O / 2a4 63 13
Ombrelle 25 N N 156 84 (0] / <2 52 9
Porcelaine (0) (0) (0) / <2 45 4
Quastina (0) (0) (0] / 2a4 36 <2
Radia des Créts O N O / Inconnu 67 13
Rustine N N (0] / <2 64 18
Sauterelle des Roches N N (0) / >4 39 <2
Savane des Seignottes N N 148 81 (0) / >4 39 3
Scarlette 8 N N (0) / >4 54 11
Surprise des Bersots O N O <2 48 4
Tempéte du Lomont N O (0) 45 4
Titine 99 N N o I
Tyrana N O O 59 10
Une de Belleherbe N N (0) 47 9
Rosie 8 57 10
Serenade 39 <2
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Annexe 12 : Données concernant le transfert de I’immunité passive chez les poulains sains.

. A o.m-.m A perdu du Colostrum Naissance — Sang du poulain
Nom de la mére plusieurs lait Tete sa mere tétée
fois PT(g/L) IgG(g/L) (en heures) PT (g/L) IgG (g/L)

Gipsy 58 12
Iena de Mathay 56 14
Kinette 64 13
Lolita 159 N N o non renseigné 44 4
Nanina 46 3
Nicotine 6 165 92 66 13
Olivia de Mathay 56 7
Opérette N N 190 114 o <2 49 10
Oreade des Sources N N o <2 63 16
Orquidée du Crotot N N o 2a4 44 7
Pitchounette N N 247 163 o non renseigné 67 20
Qualane de vougney o o 142 88 o <2 52 8
Quenotte 177 53 10
Quinoa 56 14
Reveuse des essarts 58 10
Serena 76 28
Sissi 6 59 15
Souris 68 61 13
Tess 52 9
Tornade 64 13
Tornade du mont 63 7
Toute belle 46 2
Tulipe du haut 46 6
Ulzane 36 <2




Annexe 13 : Lieu de poulinage et note de propreté du box de chaque mise bas pour le groupe des

poulains malades.

Nom de la mére

Lieu de poulinage

Note de propreté du
box

Glycine box 0
Marina 34 pature

Noirotte 2 box 2

Nougatine 28 box 4

Ombrelle 25 box 2

Pokantas des Bois pature

Porcelaine box 2

Quastina box
Questone de la Combe pature

Quinquina des Combes box 4

Radia des Créts box 4

Reine des Palles pature

Rustine 20 pature

Sauterelle de Roche box 4

Savane des Seignottes box 2

Scarlette 8 pature

Surprise des Bersots box
Tempéte 74 pature

Tempéte du Lomont box 4

Thesey box 2

Tina des Bersots box
Titine 99 box 0

Tirana box 4

Tzigane du Boulois pature

Ukita du Moulin pature

Uline du Buisson pature

Une de Belleherbe pature

Ursula des Fruitieres pature

Annexe 14 : Lieu de poulinage et note de propreté du box de chaque mise bas pour le groupe des

poulains sains.
Nom de la mere Lieu de poulinage NG g:}'(}){prete du

Lolita 159 box 4

Opérette du Lomont box 4

Oréade des Sources box 2

Orquidée du Crotot box 2
Pitchounette 3 box 2

Qualane de Vougney pature

Sissi 6 pature

Tornade du Mont box
Tornade des Seignottes box 2

Ulzane pature
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Annexe 15 : Table de contingence de la concentration sérique en IgG des poulains en fonction de

leur statut sélénique.

Taux d’1gG

sériques du

poulain

Statut en Se
Carence en Se | Normal en Se
<2 4 7
2a4 0 3
436 2 3
>6 7 23

Annexe 16 : Mortalité dans la premiére semaine de vie en fonction de 1’age du poulain lors de la

visite du vétérinaire.

Nom de la mére

Quinquina des Combes

Décedé
Oui/Non

C

Age lors de la visite

=

Sauterelle de Roche

Surprise des Bersots

Tempete 74

Tina des Bersots

Tyrana

Uline des Buissons

Une de Belleherbe

Scarlette 8

Savane des Seignottes

Glycine

Marina 34

Porcelaine

Tempéte du Lomont

Rustine

Ombrelle

Quastina

Radia

Rosie 8

Z |z |Z|Z |z |Z|Z |z |Z|Z |Z |=ieielelZ (Z |7z |Z |Z |2 |Z |Z (=== =)

BN ENENEN I AV I N | SRR SIS R N T = == el el el ol el leollaollal © (O 1O 1O O O
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Annexe 17 : Répartition de la population de poulains malades selon leur capacité a se lever avant
I’arrivée du vétérinaire, et I’intervalle de temps entre la naissance et le lever.

Meére Se léve Naissance — lever
(Oui/Non) (en heures)

Quinquina des Combes O <1
Reine des Palles O <1
Tempéte 74 O <1
Thesey O <1
Tziganne du Boulois O <1
Ukita du Moulin O <1
Ombrelle 25 0) <1
Porcelaine 0) <1
Surprise des Bersots O <1
Tempéte du Lomont O <1
Glycine O <1
Noirotte 2 0) <1
Sauterelle des Roches O <1
Savane des Seignottes O <1
Rustine 0) la2
Titine 99 O la2
Nougatine 28 O 1a2
Quastina O 1a2
Tyrana O 1a2
Une de Belleherbe O la2
Scarlette 8 O la2
Pokantas des Bois O >2
Tina des Bersots O >2
Uline des Buissons O >2
Radia des Créts O >2
Marina 34 0) Part non observé
Ursula des Fruitiéres N /
Questone N /
Serenade
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Annexe 18 : Réponses au questionnaire concernant les premicres heures de vie des poulains sains.

. \ Téte .
. Naissance — | Téete sa A . Naissance —| Posture .
" Se leve Téte le ailleurs S Détresse .
Nom de la mére . lever mere . ,s tétée (normale/a . . Attitude
(Oui/Non) . biberon qu’ala respiratoire
(en heures) | (Oui/Non) (en heures) | normale)
mamelle
Lolita 159 0 non 0 / N non n N n
renseigné renseigné
Opérette O <1 O / N <2 n N n
Oréade 0 <1 0 / N <2 n N n
Orquidée du Crotot O l1az2 O / N 2a4 n N n
Pitchounette 3 0 <1 0 / N hon— n N n
renseigné
Qualane de Vougney O <1 O / N <2 n N n
Sissi des Guinots 0 <1 0 / N <2 n N n
Tornade du Mont 0 <1 0 / N <2 n N n
Tornade des Seignottes O <1 O / N <2 n N n
Ulzane 0 >2 0 non o non >4 n N n
renseigné | renseigné

(O= Oui, N= non, n=normal, An= Anormal, A= Abattu, V= Vif)
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Annexe 19 : Réponses au questionnaire concernant les premicres heures de vie des poulains malades qui tétent leur mere.

o Age
Naissance | Tete sa Téte le Naissance .Hoao Posture Détresse Attitude _c..w de
Mere Seléve| -—lever mere biberon — tétée w_:.o,_:,w (Normale/ | respiratoire (Vif la
(en heures) | (Oui/Non) | (Oui/Non) | (en heures) qu'ala anormale) | (Oui/Non) | /Abattu) | visite
mamelle .
(jours)
Ombrelle 25 @) <1 0) / <2 N n N A% 5
Porcelaine O <1 O / <2 N n N \% 2
Surprise des Bersots @) <1 0) / <2 N n N \% 0
Tempéte du Lomont @) <1 @) / <2 N n N \Y 2
Rustine o l1a2 o / <2 N n N \% 4
Titine 99 O l1a2 O / <2 N An (0] A 1
Glycine @) <1 @) / 244 N n N \Y 1
Noirotte 2 o <1 o / 2a4 N n N \% 1
Nougatine 28 ) 1a2 0] / 2a4 N n (0) \Y% 1
Quastina ) la2 @) / 244 N n N \% 7
Tyrana 0 1a2 @) / 234 [0) An N \Y 0
Une de Belleherbe ) 1a2 ) / 2a4 N n N \Y 0
Sauterelle des Roches ) <1 ) / >4 N n N \Y 0
Savane des Seignottes @) <1 @) / >4 N n N \Y 1
Scarlette 8 ) 1a2 ) / >4 N n (o) \Y 1
Radia des Créts O > O / inconnu N n N A 7
. art non art non N

Marina 34 0] M_umo?m 0) / Mcmo?m n N \% 2
Rosie 8 7
Serenade 0

(O= Oui, N= non, n=normal, An= Anormal, A= Abattu, V= Vif)
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Annexe 20 : Résultats du questionnaire concernant les premicres heures de vie chez les poulains malades qui ne tétent pas leur mére avant

P’arrivée du vétérinaire.

Naissance Téte
Nom de la mére Se leve —lever Téte sa | Tétele | Naissance | ailleurs Posture Détresse Vif Age
(Oui/Non) (en mere | biberon | — tétée qu'ala respiratoire | /Abattu | (jours)
heures) mamelle
Quinquina des combes 0] <1 N 0 / N n N \Y 0
Reine des palles 0) <1 N 0 / (0) n N \Y 0
Tempéte 74 0) <1 N 0 / N n N A 0
Thesey 0] <1 N 0 / (0) n N \Y 0
Tziganne du boulois 0] <1 N 0 / (0) n N \Y 0
Ukita du Moulin 0) <1 N @) / (0 n N A 1
Pokantas des bois 0) >? N 0 / N An (0] \Y 0
Tina des bercots 0] >? N 0 / N n N \Y 0
Uline des buissons 0) >? N 0 / (0) n N A 0
Ursula des fruiti¢res N N N 0 / N An N A 0
Questone N N N 0 / (0) An N A 0

(O= Oui, N=non, n=normal, An= Anormal, A= Abattu, V= Vif)




Annexe 21 : Résultats des analyses interprétées par les différents scores septiques extrapolés (SSE).
(S= Septicémie ; N= Non septicémique)

\ SS Statut selon le SSE | Statut selon le SSE
Nom de la mére . .
tronque moyen majorant
Glycine 7 N S
Marina 34 6 N S
Noirotte 2 14 S S
Nougatine 28 8 S S
Ombrelle 25 7 N S
Pokantas des Bois 12! S S
Porcelaine 10 S S
Quastina 14 S S
Questone 13 S S
Quinquina des Combes 9 S S
Radia 10 S S
Reine des Palles 12 S S
Rosic 8 I I B
Rustine 5 N S
Sauterelle des Roches 5 N S
Savane des Seignottes 12 S S
Scarlette 8 10 S S
Serenade 9! S S
Surprise des Bersots 12 S S
Tempéte 74 5! ; S
Tempéte du Lomont 9 S S
Thesey 10 S S
Tina des Bersots 16 S S
Titine 99 8! S S
Tyrana 7 N S
Tziganne du Boulois 9 S S
Ukita du Moulin 11 S S
Uline des Buissons 9 S S
Une de Belleherbe 5 N S
Ursula des Fruiticres 4 N S

Les scores suivis d’un point d’exclamation sont incomplets car il nous a manqué des

informations. Lorsque ce score était suffisant pour confirmer 1’état septicémique selon le SSE

utilisé, nous 1’avons analysé ; lorsqu’il était insuffisant, nous n’avons pas conclu pour ce poulain et

ce SSE.
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Annexe 22 : Tableau de calcul du score septique extrapolé moyen (S=Septicémie ; N= Non septicémique, toujours selon le SSE Moyen utilisé

ici ; PNN= Polynucléaires Neutrophiles ; Fib. = Fibrinogéne ; Glyc.= Glycémie; [gG = Immunoglobulines G; Temp. = Température)

Nomdela | PNN Fib. Glye. | IgG | Pétéchies/ E e Autre anomalie note a I’examen Facteurs Temp. Tps SS SSE
5 9 . tat général . . . de , Statut
mére 10°/L | Mg/dL | Mmol/L | g/L. | Congestion clinique de risque °O) gest tronqué | Moyen

Glycine 102 | 202 | 58 | 14 Non Depression Diarrhée, subictére non 38,8 | +9j 7 105 | N
modérée

Marina34 | 7,1 | 230 | 89 | 8 Non Abattement diarrhée 4 2j non 388 | +10j 6 95 | N
modéré

Noirotte2 | 152 | 421 | 44 | 10 Non Depression diarrhée a 2j ;pneumonie a 7 induction | 39,9 | A 14 175 | S
modérée terme

Nougatine | 8,8 | 250 8 13 Non Depression troubles neurologiques, non 39,4 | +15] 8 1,5 | s
modérée 178yperesthesia, détresse respiratoire

Ombrelle 7,9 296 7 9 Non >WMMMMH: détresse respiratoire non 39,2 +18j 5 8,5 N

wowma.mm 34 379 2.4 wpyr Non Uo?ommwos troubles .:oca.o_omﬁcmm.u a,o:ommo w_moo:ﬂ.:ou 38.3 - 15§ 16 19.5 S

des Bois marquée respiratoire, léger ictére induction

Porcelaine 5,8 221 6 4 Non Dep ression détresse respiratoire non 39 A 10 13,5 S
marquée terme

Quastina 18,7 804 1,3 <2 Non Dep Rmmwos Omphalite, cedéme du fourreau non 38,8 A 12 15,5 S
marquée terme

troubles neurologiques, détresse
Questone de . . o . . . .
la Combe 4,1 188 3,3 <2 Non Etat comateux respiratoire, téte n’importe quoi, oui, -14j 38,3 -14j 11 14,5 S
1éger ictére

Quinquina Abattement R . 15

des Combes 8,2 272 4,7 <2 Non diseret (ne téte pas) dystocie 38,4 15j 9 12,5 S

me_m des 9.7 286 10,2 13 Non Uo?ommwos détresse 8&5&98‘ _.B@onmﬁﬁ non 402 A 3 11,5 S

Créts marquée hyperesthésie terme

Reine des 2.8 325 72 4 Non Uo?ommwos aw:ommo me:m:o:ww Qomg\&m:os non 40.6 121 12 15,5 S

Palles marquee 1mportante, t€te n’ 1importe quoi

Rustine 76 | 332 8 | 18 Non 3%%%5 Omphalite non 394 | +12] 3 65 | N

Sauterelle Abattement R .

A__V
de Roche 6,8 273 7,5 <2 Non diseret (ne téte pas) non 38,8 11j 5 8,5 N
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Suite de I’annexe 22

Nom de la PNN Fib. Glyce. | IgG | Pétéchies/ L. Autre anomalie note a ’examen Facteurs Temp. Tps SS SSE
5 9 . Etat général . . . de . Statut

meére 10/L | mg/dL | mmol/L | g/L. | Congestion clinique de risque °C) . tronqué | Moyen

Savanedes |39 | 331 | o1 | 3 Non Depression diarrhée non 392 | +5; 2 | 155 | s

Seignottes marquée

Scarlette 8 | 9,6 | 223 8 | 11 Non ?AHMHWE détresse respiratoire induction | 394 | +19 | 10 | 135 | s

Surprise des 5,5 218 8 4 Non Dep Rmmwos coliques a 12h ; détresse respiratoire non 39,3 +15j 10 13,5 S

Bersots marqueée

Tempete 74 | 5,5 | 332 | 22 |“+4”| Non Depression Oligurie, ictére non 37,8° | 47 8 15 | s
marquée

Tempetedu {50 | o) | 7 | 4 Non Abattement Diarrhée a 2 non 387 | +7; 7 |05 | N

lomont discret

Thesey 15.4 284 10 < Non Uo?ommwos (ne téte pas), w.ma, n'importe quoi, non 378 120§ 3 11,5 S
marquée ictére

Tina des 25.9 521 ) < Non Uo?ommwos &masm_o:m.mBo.&E.Rm,“ détresse oui, -6j 372 -6 16 19,5 S

Bersots marquée respiratoire, ictére

Titine 1,7 271 “+2” Non Uo@ Rmm_ow détresse respiratoire, sub-ictére non 38,8° A 10! 13,5! S

trés marquée terme

Tyrana 8,5 250 5 10 Non >WMMMMME comportement anormal, téte les murs non 38,6 +21j 7 10,5 N

Tziganedu || hg | 4 | o Non Abattement (ne téte pas) téte les murs induction | 386 |+34j| 9 125 | s

Boulois discret

Gw:m. du 5,2 350 3,7 <2 Non Dep Rmmwos (ne téte pas) téte murs, ictére non 37,1° A 9 12,5 S

Moulin marquée terme

G:.: ¢ des 9,2 249 8.4 <2 Non Dep ression (ne téte pas) téte murs non 38,8 +7] 7 10,5 N

Buissons marqueée

Une de 8,7 285 7,4 9 Non Dep Rmmwos troubles neurologiques, 1éthargie non 37,8° | +14j 3 6,5 N

Belleherbe marquée

G&&m des 7.1 241 17 wpg” Non Uo?ommwos troubles s@ﬁo_om_mco% amaurose, se non 37.1° i 7 10,5 N

Fruitieres marquce plaint

Les cases grisées correspondent aux données manquantes.
Les scores suivis d’un point d’exclamation sont incomplets car il nous a manqué des informations. Lorsque ce score était suffisant pour
confirmer 1’état septicémique selon le SSE utilis€, nous I’avons analys¢ ; lorsqu’il était insuffisant, nous n’avons pas conclu pour ce poulain et ce

SSE.



Annexe 23 : Mortalité entre 0 et 7 jours des poulains faibles qualifiés de septicémiques (S=

Septicémie, N= Non septicémique).

Nom de la mére

Décédé

(Oui/Non)

Statut
selon le SSE Moyen

Glycine

N

Marina 34

Noirotte 2

Nougatine 28

Ombrelle 25

Pokantas des Bois

Porcelaine

Quastina

Questone

Quinquina des Combes

Radia

Reine des Palles

nlnlnlnjln|ln|z|ln|ln |z

Rosie 8

Rustine

5}

Sauterelle des Roches

Savane des Seignottes

Scarlette 8

Serenade

Surprise des Bersots

Tempéte 74

Tempéte du Lomont

Thesey

Tina des Bersots

Titine 99

Tyrana

Tziganne du Boulois

Ukita du Moulin

Uline des Buissons

Une de Belleherbe

Ursula des Fruitiéres

[Z HH ZZZIZZZZZ Zzlzzmzz

ZlZ|1Z|lnw|ln|Z|lnw|lnw|n|Z|nw|n|Z|n|n|Z|Z
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Annexe 24 :Transfert passif de I’'immunité en fonction du statut septicémique des poulains ( S=
Septicémique ; N= Non septicémique).

Pokantas des bois

Tempéte 74

Titine 99

Ursula des Fruitieres

Nom de la mere IgG (g/L) Statut selon SSEM
Quastina <2 S
Questone de la Combe <2 S
Quinquina des Combes <2 S
Sauterelle de Roche <2 N
Thesey <2 S
Tina des Bersots <2 S
Tzigande du Boulois <2 S
Ukita du Moulin <2 S
Uline des Buissons <2 N
Savane des Seignottes 3 S
Porcelaine 4 S
Reine des Palles 4 S
Surprise des Bersots 4 S
Tempéte du Lomont 4 N
Marina 34 8 N
Ombrelle 25 9 N
Une de Belleherbe 9 N
Noirotte 10 S
Tyrana 10 N
Scarlette 8 11 S
Nougatine 13 S
Radia des Créts 13 S
Glycine 14 N
Rustine 18 N

S
S
S
N

1Q1



Annexe 25 : Etablissement de la suspicion clinique d’EHI. Description des tableaux cliniques

observés. (O= Oui ; N=Non ; « X » indique les cas dans lesquels une EHI a été suspectée)

Téfe LG Téte ailleurs Symptomes . . .
Nom de la mére .mtervalle, . qu’ala neurologiques An(.)mal!es Suspicion
naissance - tétée respiratoires d'EHI
(en heures) mamelle autres
Glycine 2a4 N N N
Marina 34 Part non observé N N N
Noirotte 2 2a4 N N N
Nougatine 28 2a4 N o o
Ombrelle 25 <2 N N (@)
Pokantas des Bois _ N (0] (@)
Porcelaine <2 N N N
Quastina 2a4 N N N
Questone (0] o
Quinquina des Combes N N N
Radia des Créts Inconnu N (0] (@)
Reine des Palles (0] (@)
Rosie 8
Rustine <2 N N N
Sauterelle des Roches >4 N N N
Savane des Seignottes >4 N N N
Scarlette 8 >4 N N (@)
Serenade
Surprise des Bersots N o
Tempéte 74 N N
Tempéte du Lomont N N
Thesey N N _
Tina des Bersots N (@)
Titine 99 N (@)
Tyrana o N
Tziganne du Boulois N N
Ukita du Moulin N N
Uline des Buissons N N
Une de Belleherbe (0] N
Ursula des Fruitiéres (0] N
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Etude descriptive et épidémiologique d’un syndrome « poulain faible » chez
un effectif de poulains comtois nouveau-nés.
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RESUME :

La morbidité et la mortalité des poulains durant leur premieére semaine de vie
sont sources de pertes économiques fréquentes et importantes pour les éleveurs. L’état
de léthargie du poulain nouveau-né est un signe d’appel fréquent, difficile a percevoir
et non spécifique qui peut étre le seul ¢lément annonciateur d’une pathologie grave.

Notre travail vise, d’une part, a décrire la présentation des premiers signes
d’affections néonatales dans un effectif de poulains de Trait Comtois de la naissance a
I’age de sept jours. D’autre part, il a pour objectif de rechercher au sein de cet effectif
la prévalence de deux grandes dominantes pathologiques en néonatalogie équine : la
septicémie et le syndrome de malajustement néonatal ; ainsi que d’affections moins
fréquentes liées aux carences en oligo-¢léments.

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de relation entre les résultats de 1’étude
des concentrations en oligo-éléments et en thyroxine, et la faiblesse des nouveau-nés.
En revanche, nous avons fait ressortir la présence des deux principales pathologies
responsables de mortalité néonatale : la septicémie et le syndrome de malajustement
néonatal. Ces deux affections tiennent une place centrale en terme de fréquence et de
mortalit¢ néonatale au sein du groupe de poulains que nous étudions. Elles sont
souvent accompagnées d’un échec du transfert passif de I’'immunité dans notre effectif
de poulains comtois.
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