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INTRODUCTION

Chez les nouveaux animaux de compagnie, le respect de bonnes conditions d’élevage, adaptées a
I'espéce maintenue en captivité, constitue le point clé de la prévention de nombreuses maladies.
La distribution d’une ration alimentaire équilibrée et adaptée aux besoins physiologiques de
I'espéce est primordiale, comme chez les autres animaux domestiques. Cependant, les
propriétaires d’especes exotiques manquent souvent d’informations quant aux besoins
nutritionnels de leur petit mammifére ou de leur reptile, et les erreurs alimentaires sont
fréquentes. En effet, les affections d’origine nutritionnelle représenteraient environ un quart des
causes de mortalité chez les especes exotiques. (74)

Les troubles nutritionnels sont de nature variée. Il peut s’agir d’anorexie, de malnutrition, de
carence en un ou plusieurs nutriments, ou de toxicité par exces d’apport. La nature et la
prévalence des désordres nutritionnels varient selon l'espéce, le régime alimentaire
physiologique et la ration distribuée. Les Nouveaux Animaux de Compagnie sont
particulierement sensibles aux carences et aux excés d’apport en vitamines.

Les vitamines sont des composés organiques essentiels, en faible quantité, au bon
fonctionnement de l'organisme. Elles nécessitent pour la plupart d’étre apportées par
I'alimentation. Si I'apport en vitamine est insuffisant ou au contraire excessif, différents troubles
pathologiques peuvent se développer.

Par leur définition, les vitamines sont percues comme des nutriments incontestablement
bénéfiques, et sont parfois utilisées de facon abusive. Effectivement, une complémentation
alimentaire en vitamine n’est pas toujours nécessaire, bien au contraire. Ce choix est fonction de
I'espéce concernée, de son régime alimentaire, et de la teneur en vitamine des aliments a sa
disposition. De fagon générale, si la ration est équilibrée, c’est-a-dire suffisamment variée et
riche en produits frais, et correspondant aux besoins physiologiques de I'animal, un ajout de
vitamine est inutile. Cette condition nécessite toutefois que les propriétaires des nouveaux de
compagnie soient correctement sensibilisés aux besoins de leur animal, mais aussi suffisamment
motivés pour leur fournir une ration adéquate. Ce probleme est fréquemment constaté, surtout
chez les propriétaires de reptiles.

Lorsque les besoins physiologiques en vitamine ne sont pas couverts par l'alimentation, un
contexte de carence, pathologique, se met en place. Au contraire, certains propriétaires pensant
bien faire, supplémentent parfois la ration de leur animal de fagon excessive, sans imaginer les
conséquences possibles. Certaines vitamines sont pourtant trés toxiques lorsqu’elles sont
apportées en exces.

Cette étude bibliographique présente les différentes affections liées aux troubles d’apport en
vitamines chez les petits mammiferes et les reptiles vivant en captivité ; dans le but de définir
une ration adaptée, en terme de vitamine, a chaque espéce, et d’évaluer l'utilité d'une éventuelle
complémentation.

Tout d’abord, les vitamines seront présentées de fagon générale, leur définition, leurs
caractéristiques biochimiques et leur métabolisme. Ensuite, les treize vitamines seront
développées une a une, en insistant sur les sources alimentaires de chacune, leurs roles
biologiques et les systemes atteints en cas de carence ou d’excés d’apport. Dans un troisieme
temps, les affections liées aux vitamines chez les petits mammiféres de compagnie seront
étudiées. Enfin, la derniére partie concernera les carences et les exces en vitamines chez les
reptiles en captivité.
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PARTIE I : PRESENTATION
DES VITAMINES

I. A. DECOUVERTE DES VITAMINES

La notion de vitamine apparait lorsque les scientifiques découvrent que I'absence d’un facteur
nutritionnel peut étre a l'origine de maladies carentielles. Les premiéres descriptions de ces
maladies concernent le béribéri et le scorbut, datant respectivement de 2600 ans avant J-C et de
1100 avant J-C. C’est au cours de I’Antiquité et du Moyen-age, que la population découvre que
certains aliments permettent de soigner ces affections. Ils utilisaient par exemple le jus de citron
pour traiter et prévenir le scorbut, ou encore la cuticule de riz, qui semblait participer a la
guérison du béribéri. (7, 31)

C'est en 1911 que Casmir Funk invente le terme de « vitamines », en relation aux « amines
vitales » qu’étaient ces composés azotés. Il est par la suite mis en évidence que ces composés ne
contiennent en réalité pas tous de I'azote. Apparait alors un concept révolutionnaire : la notion
de facteur nutritionnel indispensable a la vie, et que I'homme doit trouver dans son alimentation
quotidienne. (7, 31)

De 1910 a 1950, les facteurs responsables des maladies carentielles sont isolés, identifiés puis
synthétisés par des équipes de chimistes, dont les travaux seront couronnés par une quinzaine
de prix Nobel. (7)

L’ére actuelle est marquée par la mise en évidence de nouvelles propriétés des vitamines et de
leurs dérivés, ainsi que par une meilleure connaissance de leur action au niveau moléculaire. De
plus, les recherches se succédent pour montrer qu'un statut vitaminique déficitaire est un
facteur favorisant le développement de certaines grandes maladies telles que les cancers, les
maladies cardiovasculaires, les malformations feetales, ou encore la perturbation de 'immunité.

(7)

I. B. DEFINITION D’'UNE VITAMINE

Les vitamines sont des substances organiques, indispensables, en infime quantité, a la croissance
et au bon fonctionnement de I'organisme. Ce dernier ne peut en effectuer lui-méme la synthese,
ou bien en quantité insuffisante. Elles doivent étre apportées par l'alimentation. (7, 18)

De facon plus précise, une substance doit posséder cinq caractéristiques de base pour qu’elle
puisse étre classée parmi les vitamines. (15, 16, 31, 36)

» Il doit s’agir d’'un composé organique, distinct des protéines, lipides et glucides.

» 1l doit s’agir d’'un composant du régime alimentaire, présent en quantité infime en
comparaison aux autres nutriments.

Cette substance participe au bon déroulement des fonctions physiologiques normales.
Son absence engendre des signes cliniques de carence.

Hormis quelques exceptions, les vitamines ne peuvent pas étre synthétisées par
I'organisme ou alors en quantité insuffisante ;elles doivent étre apportées par
I'alimentation. (Cf. Tableau n°1)

Y V VY
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Chez 'Homme, treize substances répondent a cette définition, elles sont classées dans le tableau
en Annexe 1. (7, 16, 31) Selon les especes d’animaux, certaines de ces treize substances ne sont
pas considérées comme des vitamines. (7, 16)

I. C. CLASSEMENT ET NOMENCLATURE DES VITAMINES

Les treize vitamines sont classiquement divisées en deux catégories. Les vitamines liposolubles,
miscibles dans les solvants organiques, se distinguent des vitamines hydrosolubles, miscibles
dans les phases aqueuses. On compte ainsi quatre vitamines liposolubles - A, D, E et K - et dix
vitamines hydrosolubles - les vitamines du groupe B (la Thiamine, la Riboflavine, la Niacine, la
Pyridoxine, I'acide pantothénique, I'acide folique, la Cobalamine et la Biotine) et la vitamine C -.
(Cf. Annexe 1)Cette différence de solubilité conféere certaines propriétés aux vitamines,
notamment lors de leur métabolisme. (7, 16, 17, 18, 31, 36)

I. D. METABOLISME DES VITAMINES

Les vitamines sont apportées par I'alimentation sous différentes formes. Elles sont absorbées,
passent dans la circulation sanguine ou lymphatique pour rejoindre les tissus ou elles jouent un
role, sont éventuellement stockées, puis éliminées. (7)

[.D. 1. ABSORPTION

Dans I'estomac, les vitamines sont libérées des aliments. Elles sont ensuite absorbées au niveau
de l'intestin gréle, principalement dans sa partie proximale. (7) Les vitamines utilisent différents
mécanismes d’absorption, dépendant le plus souvent de leur solubilité.

Les vitamines liposolubles requierent pour leur absorption la présence d’acides gras ou de sels
biliaires. Ces derniers permettent d’émulsifier les vitamines liposolubles afin de former
temporairement des micelles dans la lumiére intestinale. (15, 17, 36) C’est sous cette forme que
les vitamines A, D, E et K sont majoritairement absorbées, par diffusion passive. Un repas riche
en graisses ou une solution huileuse favorise ainsi leur absorption. (7, 15, 18)

Les vitamines hydrosolubles quant a elles, sont pour la plupart absorbées par le biais d'un
mécanisme de transport actif, nécessitant un transporteur membranaire ainsi qu'une source
d’énergie. (7, 31)

[. D. 2. DISTRIBUTION

Apreés leur passage dans les cellules des villosités intestinales, les vitamines liposolubles sont
transportées vers le foie par I'intermédiaire du systéme lymphatique, en association avec les
chylomicrons. Elles sont ensuite libérées dans la circulation sanguine. (7, 15, 18) Les vitamines
hydrosolubles, quant a elles, sont libérées dans le sang apres leur absorption dans l'intestin, puis
passent par la veine porte. (7, 31)

Dans le plasma, elles peuvent circuler sous différentes formes avant d’atteindre les tissus ou
elles sont actives : libre, liée a une protéine spécifique, liée a des protéines non spécifiques telles
que l'albumine ou les globulines, ou liée aux lipoprotéines (HDL ou LDL). Certaines vitamines
présentent par ailleurs une concentration plus importante a 'intérieur des globules rouges que
dans le plasma. (7) (Cf. Annexe 2)

Avant de pouvoir effectuer leur fonction dans le métabolisme de I'organisme, la plupart des
vitamines nécessitent d’étre activées. Pour certaines, comme les vitamines B, Bs et Bs, leur
activation peut avoir lieu dans toutes les cellules. La conversion de la vitamine D en sa forme
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active, se fait par des activations successives dans la peau, le foie, puis les reins. (15) Au
contraire, les vitamines E, C et la ménaquinone (Vitamine K;) sont directement actives. Pour les
autres vitamines, c’est généralement dans le foie qu’a lieu leur activation, avant leur distribution
dans 'organisme. (7)

[. D. 3. STOCKAGE

Seules les vitamines A, D, E et B1z peuvent étre stockées dans I'organisme. (15, 17, 36) Dans ce
cas, un apport quotidien de ces vitamines n’est pas nécessaire car les réserves permettent de
couvrir les besoins pendant une certaine période : trois a cinq ans concernant la vitamine By, et
un a deux ans pour la vitamine A (Valeurs concernant 'Homme, données a titre d’exemple). (7)
(Cf. Annexe 2)

Les autres vitamines ne sont pas ou faiblement stockées dans l'organisme, et nécessitent donc
d’étre apportées régulierement par I'alimentation. (7, 15, 17, 31, 36) (Cf. Annexe 2)

I. D. 4. ELIMINATION

Les vitamines liposolubles sont généralement éliminées dans les selles suite a leur excrétion
dans les sels biliaires. Seule la vitamine A peut également étre excrétée dans les urines.
Concernant les vitamines hydrosolubles, elles sont rapidement excrétées dans les urines, sauf les
vitamines By et B12 qui le sont principalement dans les selles. (7, 15, 16, 17, 31, 36)

I. E. NECESSITE D’APPORT ALIMENTAIRE EN VITAMINES

Parmi les treize vitamines citées, toutes ne sont pas essentielles au sens strict, c’est-a-dire
qu’elles ne nécessitent pas forcément d’étre apportées par les aliments. En effet, certaines
vitamines peuvent étre synthétisées par 'organisme ou par la flore intestinale. Ainsi, les especes
concernées sont moins dépendantes de I'apport alimentaire en ces vitamines. (7, 17, 31) Le
tableau suivant présente ces vitamines particulieres et les conditions de leur synthése :
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SYNTHESE ENDOGENE SYNTHESE BACTERIENNE

VITAMINE D VITAMINE Kz = MENAQUINONE

Provitamine : 7-déhydroxycholestérol Synthétisée par les bactéries de la microflore

intestinale distale normale.
Conversion de la provitamine dans les

couches profondes de I’épiderme, sous Absorption par diffusion passive dans le
'action des rayonnements UVB, puis colon
activation dans le foie et les reins

VITAMINES LIPOSOLUBLES

MAMMIFERES, REPTILES, OISEAUX MAMMIFERES

% NIACINE = VITAMINE B3 VITAMINES DU GROUPE B

=
9]
E % Synthétisée a partir du Tryptophane (acide Synthétisées par les bactéries de la flore
S 5 aminé issu de la digestion des protéines) digestive.

wn
<
&= 2 (voie métabolique de la kynurénine) La rumination et la coprophagie permettent
> E . leur assimilation par I'organisme.

ow MAMMIFERES

LAGOMORPHES, RONGEURS, RUMINANTS

Tableau n°1 : Vitamines synthétisées dans l'organisme,
conditions de synthese et espéces concernées (7, 17)

Cependant, dans certaines conditions citées ci-dessous, ces vitamines ne peuvent plus étre
synthétisées dans l'organisme. Elles deviennent alors des vitamines au strict, indispensables a
trouver dans l'alimentation. (7)

» Défaut d’exposition a la lumieére solaire ou aux rayonnements UVB
—>Absence de conversion de la provitamine D au niveau de la peau.
» Défaut d’apport alimentaire en protéines
- Peu de tryptophane disponible et pas de synthese endogene de Niacine.
> Antibiothérapie large spectre prolongée (Sulfamides)
—>Altération de la flore digestive, baisse de synthése des vitamines K; et du groupe B.

LA VITAMINE C : UNE VITAMINE ?

La vitamine C constitue un cas particulier, car la plupart des espéces animales sont capables de
la synthétiser en quantité suffisante pour satisfaire leurs besoins. Elle n’est ainsi pas considérée
comme une vitamine chez la plupart des mammiferes. En revanche, les primates, dont 'Homme,
et le Cobaye, ne peuvent la synthétiser en raison d'un déficit enzymatique. La vitamine C est
donc une vitamine essentielle pour eux, il leur est indispensable de la trouver dans
I'alimentation, de fagon réguliére, car ils sont de plus incapables de la stocker. (7, 16, 31)
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[. F. FONCTIONS DES VITAMINES

Les vitamines remplissent des fonctions physiologiques remarquablement variées. Elles jouent
le réle de potentialisateur ou de cofacteurs dans diverses réactions enzymatiques. Elles jouent
également un role significatif dans la synthése de ’ADN, la libération d’énergie au départ des
nutriments, le développement des os, I'homéostasie du calcium, les fonctions normales de I'ceil,
I'intégrité des membranes cellulaires, la coagulation du sang, I’élimination des radicaux libres, le
métabolisme des acides aminés et des protéines et la transmission de 'influx nerveux. (16, 31)

En résumé, les vitamines sont impliquées dans quatre grands types de fonctions, certaines
vitamines pouvant cumuler plusieurs fonctions (7) (Cf. Annexe 3) :

» La fonction coenzymatique

» Le transfert de protons et d’électrons
» La fonction antioxydante

» Lafonction de type hormonal

Le détail des vitamines impliquées dans ces différents groupes se trouve dans le tableau de
I’Annexe 3.

[. F. 1. FONCTION COENZYMATIQUE

Un coenzyme est une substance qui participe a une réaction enzymatique, c’est-a-dire a la
formation du produit a partir du substrat. La particularité du coenzyme est qu’il retrouve son
état initial a la fin de chaque réaction. Le coenzyme se fixe a 'enzyme correspondante pour
donner la forme active de ’enzyme, capable de catalyser la réaction. (7, 31)

Les vitamines ayant un réle de coenzyme participent a de nombreuses réactions biochimiques
de l'organisme. De plus, les fonctions de ces coenzymes sont trés intriquées car plusieurs
peuvent intervenir sur un méme métabolisme. Ces interactions soulignent I'importance
d’apports en vitamines équilibrés. (7,31)

I. F. 2. TRANSFERT DE PROTONSET D’ELECTRONS

Les vitamines impliquées dans ces réactions transferent de I'hydrogene sous forme de protons
H+ et d’électrons d’'un donneur a un accepteur. Elles interviennent ainsi dans des réactions
d’oxydoréduction de déshydrogénations. (7)

[. F. 3. FONCTION ANTIOXYDANTE

La vitamine E, grace a sa structure chimique, est capable de former des radicaux intermédiaires
semi-stables et ainsi d'inactiver une partie des radicaux libres a I'origine de dommages oxydatifs
au niveau des membranes cellulaires. En effet, ses propriétés lipophiles permettent a la vitamine
E de protéger les phospholipides insaturés membranaires, assurant ainsi une certaine stabilité
des membranes. (7, 16)

La vitamine C, du fait de son caractere hydrophile, exerce ses fonctions antioxydantes dans le
cytosol et protege ses éléments des dommages oxydatifs. (16)

I. F. 4. FONCTION DE TYPE HORMONALE

La vitamine D est posséde une activité semblable a celle d’'une hormone. Apres son activation
dans le foie puis les reins, elle joue son réle sur les organes cibles (intestin, os, reins) a la
maniére d'une hormone stéroide. (7, 16)
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I. G. CARENCE ET TOXICITE DES VITAMINES

I. G. 1. NOTION D’ADEQUATION, DE CARENCE ET DE TOXICITE

Comme c’est le cas pour tous les oligo-éléments fournis par ’alimentation, le niveau d’apport en
vitamine, s’il est insuffisant, adéquat ou excessif, engendre respectivement une carence, un
niveau d’adéquation ou une toxicité. La largeur de I'intervalle entre la carence et la toxicité varie
selon les vitamines mais aussi selon I'espéce ou le stade physiologique de 'animal (31).

Besoins

minimaux
Intervalle optimal :

Niveau d'adéquation

CARENCE TOXICITE

Fonction/Performances

v

Apport alimentaire en vitamines

Schéma n°1 : Réponse biologique a différents apports en vitamines (31)

Dans l'intervalle des apports adéquats (niveau d’adéquation), les besoins nutritionnels sont
satisfaits pour le stade de vie correspondant et les réserves tissulaires sont maximales. Lors de
carence, la vitamine concernée est en quantité insuffisante pour assurer ses fonctions
physiologiques normales. En revanche, le fait de consommer davantage de vitamines que la
quantité requise peut entrainer des signes cliniques de toxicité si la période d’ingestion est
prolongée et que 'organisme est incapable d’excréter les quantités excédentaires. (31)

I. G. 2. INFLUENCE DES PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES DES VITAMINES

Les vitamines liposolubles, plus particulierement les vitamines A, D et E, sont stockées en
quantités considérables dans l'organisme au niveau du foie et des dépots lipidiques. En
conséquence, il existe un temps de latence avant qu'une carence apparaisse. Les vitamines
liposolubles présentent cependant un risque de toxicité accru lors d’'un apport excessif. (7, 15,
17, 36)

Les vitamines hydrosolubles, quant a elles, sont pour la plupart faiblement stockées dans
I'organisme. Un apport alimentaire fréquent et régulier est alors indispensable pour répondre
aux besoins de l'organisme. Dans le cas contraire, les signes de la carence apparaissent
rapidement. Les exceés de vitamines hydrosolubles sont cependant rarement toxiques, car elles
sont rapidement éliminées dans les urines. (7, 15, 17, 36)

I. G. 3. FACTEURS INFLUENCANT LES BESOINS EN VITAMINES

e Le stade physiologique

Les besoins en vitamines des animaux varient en fonction de leur stade physiologique. Les
animaux en croissance et les reproducteurs synthétisent des tissus et requierent souvent des
apports plus élevés en vitamines. Une complémentation excessive est cependant contre-
indiquée car ces animaux sont aussi plus prédisposés a une éventuelle toxicité. De plus, a mesure
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que les animaux vieillissent, les altérations métaboliques et physiologiques peuvent accroitre
leurs besoins en vitamines. (7, 31)

e [’état de santé

Diverses maladies affectent les besoins en vitamines. Tout d’abord, un signe non spécifique tel
qu'une anorexie prolongée épuise les réserves en vitamines. La polyurie peut augmenter
I'excrétion des vitamines hydrosolubles. Des maladies plus spécifiques telles qu’'une insuffisance
rénale perturbe la conversion de la vitamine D en sa forme métabolique active. Certains
médicaments, tels que les antibiotiques, détruisent la microflore intestinale synthétisant les
vitamines K et du groupe B. (7, 31)

e Les interactions avec I'aliment

Les vitamines peuvent aussi interagir avec d’autres nutriments présents dans I'alimentation. Par
exemple, la vitamine E est rapidement détruite dans les aliments contenant une part non
négligeable d’acides gras polyinsaturés. (7)

e Les interactions entre vitamines

Les interactions entre vitamines peuvent faire intervenir les processus d’absorption, de
métabolisme, de catabolisme et d’excrétion. Certaines vitamines peuvent réduire les besoins en
d’autres, tandis que d’autres peuvent avoir des effets partiellement indésirables.

Par exemple, la vitamine C épargne la vitamine E car elle protege celle-ci de la destruction
oxydative. La vitamine C est en effet capable de régénérer le tocophérol a partir de sa forme
radical libre tocophéroxyle en lui cédant un atome d’hydrogene. L’anion radical ascorbate est
quant a lui relativement stable. (7) (Cf. IL. C. 5. d.)

. H. PERTES TECHNOLOGIQUES DANS LES ALIMENTS

Les vitamines sont apportées par I'alimentation, soit dans les aliments frais (végétaux, viande)
ou séchés (foin), soit dans les granulés ou croquettes industriels, supplémentés en vitamines au
cours de leur fabrication. Cependant, la formulation en vitamines varie au cours du temps,
pendant la cuisson et la transformation, mais aussi pendant le stockage des aliments. Il faut donc
se montrer prudent et ne pas se fier aux étiquettes des aliments, notamment apres plusieurs
mois de stockage. En effet, bien que certaines vitamines soient relativement stables, d’autres
sont tres fragiles et sont susceptibles d’étre rapidement détruites dans les denrées alimentaires.
Par ailleurs, la teneur et les pertes en vitamines dans les aliments sont difficiles a estimer de
facon précise. (7, 31) (Cf. Annexe 4)

La sensibilité des vitamines dans les aliments dépend de leur sensibilité aux facteurs physiques
et chimiques. Les principaux facteurs entrainant la dégradation des vitamines sont la chaleur,
I'oxygene et la lumiére. Par exemple, seule la thiamine est tres sensible aux effets de la chaleur.
Les vitamines C et E, de par leurs propriétés antioxydantes, sont trés sensibles a la présence
d’oxygene. Quant a la lumiére, elle est trés néfaste pour la riboflavine. (7, 31) (Cf. Annexe 4)

Au final, la vitamine C et la thiamine semblent étre les vitamines les plus fragiles. Elles
constituent ainsi des molécules de choix en étant les indicateurs du maintien de la qualité
nutritionnelle des aliments au cours de leur fabrication et de leur stockage. Les vitamines A et E
sont également particuliérement sensibles et sont dégradées assez rapidement au cours du
stockage. (7, 32)
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PARTIE II :

PRESENTATION
INVIDUELLE DES
VITAMINES

[I. A. VITAMINE A

IL. A. 1. PRESENTATION

La vitamine A désigne les composés possédant une activité biologique équivalente a celle du
rétinol. Ces composés présentent de fortes similarités structurelles, et sont regroupés sous le
terme plus précis de rétinoides. Les trois formes actives de rétinoides présentes dans la nature
sont la forme alcool (le rétinol), la forme aldéhyde (le rétinal) et la forme acide (I'acide
rétinoique).Le trans-rétinol constitue la forme biologique la plus active. (7, 16, 31)

Les végétaux ne contiennent pas de rétinoides en tant que tels. En revanche, ils sont riches en
pigments végétaux précurseurs de la vitamine A: les caroténoides. Parmi ces composés,
'activité vitaminique du B-carotene est largement supérieure a celle des autres caroténoides,
méme s'il n’est qu’'a moitié aussi puissant que le rétinol. (7, 31)

La vitamine A synthétique se présente habituellement sous forme d’esters de rétinol, comme par
exemple 'acétate de rétinyle et le palmitate de rétinyle. Ces formes d’esters sont plus stables que
le rétinol libre, qui lui est tres rapidement oxydé en présence de lumiére. (15, 31) Ils sont
hydrolysés par les hydrolases du pancréas et de la bordure en brosse de la muqueuse intestinale
pour donner naissance a du rétinol. (31)

L’Unité Internationale (UI) d’activité vitaminique A correspond a I'activité de 0,3pg d’acétate de
rétinol cristallisé (ou a 0,55ug de palmitate de rétinyle), aussi pur qu'’il est possible de I'obtenir,
ou encore de 0,6 pg de B-caroténe. (15, 18, 31)

I1. A. 2. SOURCES

Les sources naturellement riches en vitamine A sont les produits animaux tels que le foie, les
ceufs, les produits laitiers. L’huile de foie des animaux marins est extrémement riche en vitamine
A (huile de foie de morue par exemple). Les précurseurs de la vitamine A quant a eux, se
trouvent dans les végétaux sous forme de caroténoides. Ils constituent la source essentielle de
vitamine A pour les herbivores, et un apport annexe pour les omnivores et carnivores peu
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sélectifs. Certaines especes, comme le chat, sont toutefois incapable de convertir les
caroténoides en vitamine A. (7, 18, 31)

L’apport de précurseurs de la vitamine A chez les herbivores présente cependant un caractere
saisonnier. Si les végétaux frais sont riches en caroténoides, ces derniers se dégradent au fur et a
mesure du stockage. De plus, la teneur en caroténoides varie fortement selon le type de plante,
sa maturité, la localisation géographique, la luminosité, la température, etc. Par exemple, la
teneur des carottes en [-caroténes peut ainsi varier d'un facteur 12. La luzerne quant a elle, est
la plante commune la plus riche en caroténes. Les foins d’autres plantes sont généralement
pauvres en caroténoides lorsqu’ils sont distribués aux animaux, car les pertes en [3-caroténe
peuvent atteindre 80 a 95 % au cours du procédé de séchage. (15, 18, 31, 74) De facon générale,
plus le foin est de couleur vert soutenu, plus il est riche en caroténoides. (31)

II. A .3. METABOLISME

II. A. 3. a. ABSORPTION

Du fait de leur caractere hydrophobe, la vitamine A et les caroténoides nécessitent la présence
d’acides gras et de sels biliaires pour leur solubilisation sous forme de micelles. L’absorption de
la vitamine A est trés efficace (80 a 90%). (8, 15, 18, 31) Les caroténoides sont convertis en
vitamine A dans les cellules de la muqueuse intestinale. Le [-caroténe est scindé en deux
molécules de rétinal, réduites par la suite en rétinol. (15, 18) La vitamine A est ensuite
transportée vers le foie par la lymphe, dans les chylomicrons. (31)

II. A. 3. b. STOCKAGE

Lorsque I'apport alimentaire en vitamine A est supérieur aux besoins, 'excédent est stocké par
I'organisme. La vitamine A est stockée dans les hépatocytes et les cellules parenchymateuses du
foie, dans les globules lipidiques, principalement sous forme de palmitate de rétinyle. (17, 18,
31)Le foie peut ainsi accumuler une réserve de vitamine A pour 3 a 6 mois, voire plus. Ce
stockage est primordial pour les espéeces herbivores, car il permet de compenser un faible
apport de caroténoides en période hivernale. (18) Le rein, la rétine, les surrénales, le
parenchyme pulmonaire, et la graisse corporelle stockent également un peu de vitamine A. (18)

II. A. 3. c. DISTRIBUTION

Lorsque la vitamine A est mobilisée a partir du foie, les stocks d’esters sont hydrolysés avant
d’étre libérés dans le sang. Le rétinol est transporté vers les tissus grace a une protéine de
transport spécifique nommée « Retinol Binding Protein » (RBP). (15, 18) Le rétinol est ainsi
capté par des sites de fixation spécifiques a la surface des cellules cibles. Il pénetre dans la
cellule et se fixe a une protéine intracellulaire, la « Cytoplasmic Retinol Binding Protein »
(CRBP), lui permettant d’exercer son activité métabolique. (16, 18)

I1. A. 3. d. ELIMINATION

Les dérivés de la vitamine A sont généralement excrétés dans la lumiére intestinale par
I'intermédiaire de la bile, sous forme de glucuronate de vitamine A. Ces composés seront en
partie réabsorbés, grace au cycle entéro-hépatique, qui constitue un moyen de conservation de
la vitamine A. Le reste est éliminé dans les selles. (31)
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I A. 4. FONCTIONS METABOLIQUES DE LA VITAMINE A

Sur le plan nutritionnel, la vitamine A est essentielle a un certain nombre de fonctions
biologiques : elle est impliquée dans le mécanisme de la vision, la croissance osseuse et
musculaire, la reproduction, I'entretien des tissus épithéliaux et la réponse immunitaire. (7, 17,
18,31)

v ROLE DANS LA VISION

La vitamine A est active au sein de la rétine en tant que coenzyme. Le rétinal se lie a 'opsine
pour former la rhodopsine. C’est la rupture de la liaison entre I'opsine et sa coenzyme qui est a
I'origine de la dépolarisation membranaire faisant naitre I'influx nerveux optique. Le rétinal
utilisé est ensuite régénéré et peut a nouveau se lier a 'opsine. (15, 16, 18)

v" PROTECTION DES EPITHELIUMS

La vitamine A est essentielle au maintien de I'intégrité des épithéliums, au niveau de toutes les
mugqueuses de l'organisme ainsi que de la peau. (15, 29, 31, 45) Le rétinol agit au niveau de la
différenciation épithéliale, mais son mode d’action n’est pas connu. La vitamine A intervient
également dans la biosynthese de glycoprotéines telles que les mucopolysaccharides. Ces
glycoprotéines sont les principaux composants du mucus, protecteur des muqueuses. Elles font
aussi partie des constituants de plusieurs molécules structurelles permettant I'adhésion
intercellulaire, telles que le collagéne et I’élastine. (15, 18)

v ROLE DANS LA REPRODUCTION

La vitamine A est indispensable a la spermatogenese chez le male et au maintien de la gestation
chez la femelle. En cas de carence en vitamine A, les organes sexuels sont moins développés : la
spermatogeneése est réduite et le fonctionnement des ovaires se ralentit. De plus, chez les
mammiféres, la vitamine A semble avoir une action sur le développement du feetus, car les
carences et les hypervitaminoses A chez les femelles gestantes aboutissent a des malformations
et des avortements. (15, 18)

v" ROLE DANS L’IMMUNITE

La vitamine A semble augmenter les défenses immunitaires. Des études expérimentales ont
démontré que les animaux sont globalement moins sensibles aux infections lorsqu’ils sont
supplémentés en vitamine A. On peut expliquer ce phénoméne d'une part grace a l'action
protectrice de la vitamine A sur les épithéliums, d’autre part grace a une possible action directe
sur la production d’anticorps. (15, 18)

v ROLE DANS LA CROISSANCE ET LE REMANIEMENT OSSEUX

La vitamine A agit sur 'activité ostéoblastique et la croissance des os longs via la stimulation de
la synthese d’hormone thyroidienne T3 a partir de la thyroxine. De plus, la matrice osseuse est
composée de mucopolysaccharides, molécules dont la synthese est dépendante de la vitamine A.
La vitamine A est ainsi indispensable a la croissance chez les jeunes. (15, 16, 18)

v' AUTRES ROLES

La vitamine A semble posséder une action détoxifiante ainsi qu'une certaine protection contre le
développement de tumeurs. (15, 18)
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I. A. 5. DEFAUTS ET EXCES D’APPORT EN VITAMINE A

II. A. 5. a. ESPECES CONCERNEES ET CIRCONSTANCES D’APPARITION

La carence en vitamine A est relativement rare chez les espéces animales domestiques
courantes, car les aliments du commerce sont pour la plupart correctement supplémentés en
cette vitamine. La carence peut toutefois apparaitre si I’aliment a été stocké dans de mauvaises
conditions ou pendant trop longtemps, car la vitamine A s’est dégradée. Les animaux nourris par
un régime restreint en graisses peuvent aussi présenter un déficit d’absorption des vitamines
liposolubles. (18, 36) Par ailleurs, les réserves hépatiques sont mobilisées lors de faible apport
alimentaire en vitamine A. Cela permet de couvrir les besoins de I'organisme pendant une
certaine période pouvant durer quelques mois. Au-dela, les réserves s’épuisent et les signes de
carence apparaissent. (31)

Les nouveaux animaux de compagnie, en particulier les oiseaux et les reptiles, victimes de la
méconnaissance de leurs besoins nutritionnels par les propriétaires, sont en revanche
régulierement affectés par des défauts ou des excés d’apport en vitamine A. L’hypovitaminose A
est la carence la plus fréquente chez les oiseaux granivores, mais aussi chez les reptiles
herbivores et insectivores, en particulier les tortues et les caméléons. (18, 29, 45) Les besoins
des petits mammiféres en vitamine A sont quant a eux habituellement couverts par les granulés
industriels. (15)

II. A. 5. b. TABLEAU CLINIQUE DE LA CARENCE EN VITAMINE A

v CECITE CREPUSCULAIRE ET NOCTURNE, ET XEROPHTALMIE

Chez les mammiféres, la carence en vitamine A s’exprime au niveau de I'ceil par une héméralopie
(cécité nocturne) et une xérophtalmie (sécheresse de la conjonctive). Une carence prolongée en
vitamine A peut conduire a une cécité permanente. Une dégénérescence de la rétine est parfois
rapportée. (16, 18, 31)

v" ALTERATION DES EPITHELIUMS DES DIFFERENTES MUQUEUSES DE L’ORGANISME

Lors de carence en vitamine A, les épithéliums évoluent vers une stratification et une
kératinisation excessives. Les cellules épithéliales deviennent défectueuses et perdent leurs
fonctions sécrétrices de mucus. Tous les tissus épithéliaux, respiratoires ou digestifs, deviennent
alors plus sensibles aux infections bactériennes. (15, 18, 75)

v" TROUBLES DE LA REPRODUCTION

Les carences et les exces en vitamine A affectent les performances de reproduction de fagon
similaire. La fertilité est altérée chez les deux sexes. Chez les males, une dégénérescence
testiculaire et un arrét de la production de sperme ont été constatés. Les femelles gestantes
carencées en vitamine A présentent classiquement des résorptions feetales, des avortements ou
des malformations fcetales. Les conséquences couramment rapportées chez les feetus sont
I'’hydrocéphalie, ainsi que la fente palatine, la hernie diaphragmatique ou ombilicale. (15, 18, 74,
75, 31)

v" TROUBLES DE LA CROISSANCE OSSEUSE

Lors d’'une carence en vitamine A, la croissance osseuse est affectée. Les jeunes présentent
classiquement un retard de croissance marqué. La carence en vitamine A entraine de plus une
réduction de l'activité ostéoclastique, résultant en une réaction périostée et un dépot osseux
excessif, entrainant parfois des déformations osseuses. (15, 16, 18, 31)
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v" TROUBLES NERVEUX

La modification osseuse engendrée par la carence en vitamine A peut étre a l'origine d’une
augmentation de la pression du liquide cérébrospinal, ayant pour conséquence le
développement d’'une hydrocéphalie ou de troubles de la transmission nerveuse. Les signes
rapportés sont une incoordination, une paralysie, et des convulsions a un stade avancé. (15)

v SIGNES DERMATOLOGIQUES

Les signes cutanées d'une carence en vitamine A incluent une hyperkératose de 1'épiderme et
des follicules pileux, ainsi que des glandes sébacées et de leurs conduits. Une alopécie peut étre
notée. (36, 38)

v' AUTRES TROUBLES OBSERVES

L’état général de 'animal peut étre altéré lors de carence en vitamine A. Les animaux présentent
alors de l'anorexie, une perte de poids, des modifications osseuses ainsi qu’'une prédisposition
accrue aux infections. (31)

II. A. 5. c. LA TOXICITE DE LA VITAMINE A

Le foie est capable de stocker des quantités considérables de vitamine A. Cependant, lorsque ce
dernier est saturé, les esters de rétinol sont libérés dans le sang et les signes de toxicité
apparaissent. Les signes associés a la toxicité peuvent étre similaires a ceux observés lors de
carence : croissance ralentie, anomalies osseuses, troubles de la reproduction. (15, 17)Certains
propriétaires non informés du risque de toxicité ont tendance a supplémenter la ration de leurs
animaux avec des doses élevées de vitamine A, dans le but d’améliorer le statut immunitaire et
de combattre le stress, mais cette pratique doit étre évitée. (17)

Les symptomes les plus caractéristiques d'une hypervitaminose A sont des malformations
squelettiques, un ralentissement de la croissance, une xérophtalmie, des troubles
dermatologiques, des troubles de la reproduction ainsi que des avortements et des
malformations chez les foetus. 11 est également possible d’observer de I'anorexie, un
amaigrissement, un épaississement de la peau, une augmentation du temps de coagulation ou
encore une infiltration graisseuse du foie. (17, 31, 77)

II. A. 5. d. CAS DE LA SUPPLEMENTATION EN B-CAROTENES

Le [B-caroténe posséde moins d’effets toxiques de la vitamine A. En effet, lors d'une
supplémentation en 3-caroténes, les animaux seraient capables de réguler le taux de conversion
en vitamine A en fonction des besoins de I'organisme. Au contraire, lors d'une supplémentation
en rétinol, forme directement active de la vitamine A, 'absorption n’est pas régulée et le risque
de toxicité est alors accru. (6, 17)

II. A. 6. DIAGNOSTIC DES HYPO ET HYPERVITAMINOSES A

La biopsie du foie avec dosage de la concentration hépatique en rétinol est I'analyse la plus
spécifique pour montrer un défaut d’apport en vitamine A. C’est en effet la teneur du foie en
rétinol qui reflete I'apport de vitamine A dans la ration. Le dosage du rétinol plasmatique est
beaucoup moins fiable car il est régulé de facon homéostatique grace au stock hépatique. La
concentration plasmatique en vitamine A ne reflete donc pas le statut de 'animal en vitamine A,
sauf lors de graves carences ou toxicités. (15, 18)
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[I. B. VITAMINE D

II. B. 1. PRESENTATION

Les précurseurs de la forme active de la vitamine D proviennent soit de I'alimentation, soit de
leur biosynthése dans 'organisme, au niveau de I’'épiderme. (22)

Dans I'alimentation des animaux de compagnie, la vitamine D existe sous deux formes :

- l'ergocalciférol (vitamine D) et son précurseur l'ergostérol, présents dans les tissus
végétaux
- le cholécalciférol (vitamine D3), présent dans certains tissus animaux.

L’ergocalciférol et le cholécalciférol sont synthétisés respectivement dans les feuilles des plantes
et dans I'épiderme des animaux, sous 'action des rayons ultraviolets B. (15, 31)

Outre I'apport alimentaire de la vitamine D, les animaux sont aussi capables d’assurer une
biosynthése de prévitamine Ds. Cette biosynthese a lieu au niveau de la peau: le 7-
déhydroxycholestérol (provitamine D) est converti en prévitamine D, sous I'action des rayons
ultraviolets B. (15, 22)

L’ergocalciférol et le cholécalciférol, correspondant respectivement a la vitamine D; et a la
vitamine D3, devront étre activées dans le foie puis les reins pour pouvoir exercer leurs
fonctions, qu’elles proviennent de I'alimentation ou de la biosynthése par l'organisme. (15)

On exprime l'activité vitaminique D en Unités Internationales (UI) ou en pg d’équivalent
cholécalciférol. Une U.I. correspond a I'activité de 0,025 pg de calciférol. Un mg de cholécalciférol
ou d’ergocalciférol correspond a 40000 UI de vitamine D. (18, 31)

II. B. 2. SOURCES

Il existe deux grands types de sources de vitamine D : les végétaux pour la vitamine D; et les
tissus animaux pour la vitamine Ds. (31)

L’ergocalciférol (vitamine D) et son précurseur I'ergostérol sont présents dans les plantes, les
champignons, les moisissures, le lichen ainsi que dans quelques invertébrés tels que les
escargots et les vers. Ils sont plutot concentrés dans les parties foliaires des plantes. Racine,
graines, tiges et fruits n’en contiennent que trés peu. L’ergostérol est transformé en
ergocalciférol sous I'action des UVB. C’est pourquoi ’herbe haute contient plus de vitamine D-
que I'herbe jeune, de méme que le foin séché au soleil sera plus riche en provitamine D, que le
foin séché en grange. (7, 16, 18)

Les sources alimentaires de cholécalciférol (vitamine D3) sont les produits animaux, car ils la
synthétisent dans la peau sous I'action des UVB. L’'huile de foie de poisson constitue la source
naturelle la plus riche en provitamine Ds. L’huile de foie de morue en contient 10000 UI/100g,
celle de hareng 140000 UI/100g. (16) 1l faut utiliser ces aliments prudemment car ils peuvent
entrainer une toxicité méme lorsqu’ils sont utilisés en petites quantités. Certains poissons gras
en contiennent également une quantité notable, comme la sardine (1500 UI/100g). (16) Les
ceufs (principalement le jaune), le lait, le beurre et le foie des ruminants en contiennent des
quantités plus faibles. Les autres produits animaux ont une teneur en vitamine D peu
significative. (16, 18, 31)
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1. B. 3. METABOLISME

v" ABSORPTION

Lorsque la vitamine D est apportée par I'alimentation, elle est absorbée au niveau de l'intestin
gréle, sous forme de micelles, par diffusion passive non saturable. Elle est par conséquent
dépendante de la présence de sels biliaires et de lipides alimentaires. La vitamine D pénétre
ensuite dans la circulation lymphatique, principalement en association avec les chylomicrons.
(16,31)

v' BIOSYNTHESE DE LA VITAMINE D

Le cholécalciférol -vitamine D3- n’est pas nécessairement apporté par I'alimentation. Il est aussi
synthétisé par 'organisme, au niveau de 1'épiderme. La conversion du 7-déhydroxycholestérol
en cholécalciférol est catalysée par les rayons ultraviolets B provenant de la lumiere solaire. (16,
22,31)

Cette biosynthese se produit chez un grand nombre d’especes, dont les ovins, bovins, équins,
porcins, reptiles, ou encore les primates. Elle est en revanche assez limitée chez les chiens et
chat. (31)

v" STOCKAGE

La vitamine D est stockée au niveau des dépéts lipidiques de 'organisme : dans le tissu adipeux,
les reins, le foie, les poumons, 1'aorte et le coeur. Le relargage a partir des tissus de stockage est
lent et progressif, contribuant ainsi a maintenir provisoirement les taux sanguins lors de
carence. (16, 18, 31)

v DISTRIBUTION

Chez la plupart des especes, la vitamine D est liée a une protéine de transport dans le sang : la
« transcalciferrine » ou DBP, « D-binding protein ». (31)

v" ACTIVATION DE LA VITAMINE D

L’ergocalciférol et le cholécalciférol, qu'ils proviennent de I'alimentation ou de la biosynthese
par l'organisme, nécessitent d’étre activés avant d’exercer leurs fonctions sur le métabolisme
phosphocalcique. Leur activation a lieu successivement dans le foie puis dans les reins. (15, 16)

La premiére réaction a lieu dans le foie. La vitamine D-25-hydroxylase, enzyme hépatique,
catalyse la transformation de la molécule (ergocalciférol ou cholécalciférol) en 25-
hydroxyvitamine D (ou Calcidiol). Cette molécule n’est pas encore la forme active de la vitamine
D. Chez les oiseaux, cette réaction a lieu a la fois au niveau du foie et des reins. (18, 31)

La seconde réaction a lieu au niveau des reins. L’enzyme 25-hydroxyvitamine D 1-hydroxylase,
catalyse I'hydroxylation de la 25-hydroxyvitamine D en 1,25-dihydroxyvitamine D (Calcitriol).
Cette molécule dihydroxylée correspond a la forme métaboliquement active de la vitamine D.
Elle peut éventuellement subir d’autres hydroxylations, mais les dérivés obtenus auront une
activité vitaminique D nettement moindre, voire nulle. (16, 18, 22, 31)

Ces deux hydroxylations successives aboutissent a la formation de Calcitriol, forme active de la
vitamine D. (18)

Les vitamines D;et D3 sont considérées également puissantes chez les mammiferes, mais les
reptiles sont pour la plupart incapables d’utiliser la vitamine D. (16, 29, 45)
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Schéma n°2 : Sources et activation de la vitamine D
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1. B. 4. FONCTIONS METABOLIQUES DE LA VITAMINE D

La vitamine D, ainsi que la parathormone et la calcitonine, sont les premiers régulateurs de
I’homéostasie du calcium chez la plupart des especes. (15, 22) Les principales fonctions de la
vitamine D sont de réguler d'une part I'absorption intestinale de calcium en fonction des besoins
de 'organisme, et d’autre part la mobilisation du calcium et du phosphore a partir des réservoirs
endogene, le tout dans le but de maintenir la calcémie a un niveau constant. (7, 31)

Le calcium est impliqué dans plusieurs processus physiologiques vitaux: la minéralisation
osseuse, la conduction nerveuse, 'activité enzymatique, la coagulation sanguine, la contraction
musculaire, la perméabilité membranaire, et la libération d’hormones. Ceci explique qu’'un
niveau inadéquat en vitamine D ait de multiples conséquences pathologiques. (22)

II. B. 4. a. MODE D’ACTION DE LA VITAMINE D SUR LE SQUELETTE

Le mode d’action des vitamines D au niveau cellulaire est identique a celui des hormones
stéroidiennes. Dans la cellule cible, la vitamine D se lie a un récepteur cytosolique, pénetre dans
le noyau de la cellule liée a ce dernier et active la transcription de certains génes. (18)

v" SUR LA MINERALISATION DU SQUELETTE VIA L’INTESTIN, LES REINS ET LES
PARATHYROIDES

Chez la plupart des mammiféres, la vitamine D est le principal régulateur de I'absorption
intestinale de calcium et de phosphore en fonction des besoins métaboliques de I'organisme. En
effet, la vitamine D activée agit sur les cellules de la muqueuse intestinale duodénale pour
stimuler la synthese de la « Calcium Binding Protein ». Cette protéine transmembranaire des
villosités intestinales assure le transport du calcium vers le cytoplasme des cellules de la
bordure en brosse. La vitamine D favorise également I'absorption des phosphates au niveau du
jéjunum. (7, 15, 22)

La vitamine D permet ainsi d’augmenter les concentrations du milieu extracellulaire en calcium
et en phosphates. Cet effet est accentué par 'action de la vitamine D sur les tubules rénaux, en
stimulant la réabsorption de calcium. (7, 22)

La vitamine D agit également sur les cellules des glandes parathyroides en freinant la synthese
de I'hormone parathyroidienne. La diminution de la circulation de cette hormone a pour
conséquence de favoriser le dépot de calcium osseux et de diminuer sa mobilisation. (7, 16, 45)

v SUR LES CELLULES DU TISSU OSSEUX

La vitamine D agit directement sur les ostéoblastes. Elle stimule ainsi leur différenciation ainsi
que la synthese du collagéne de type I, élément essentiel de la matrice osseuse. (7)

La vitamine D n’agit pas seulement en tant que stimulateur de la minéralisation osseuse. Elle agit
en plus sur les ostéoclastes, cellules responsables de la résorption des os déja minéralisés. Elle
augmente le recrutement des précurseurs des ostéoclastes, leur différenciation et leur fusion.
Ces ostéoclastes plurinucléés sont alors capables de résorber I'os minéralisé. (7)

v" SUR LES REGULATEURS LOCAUX DU REMODELAGE OSSEUX

Des régulateurs locaux ont un roéle dans la minéralisation et le renouvellement osseux. Les plus
connus sont les prostaglandines, certaines interleukines, les Insulin Growth factors, et les
Transforming Growth Factors . La vitamine D agit via ces régulateurs de deux fagons: en
controélant leur synthese mais aussi en modulant la réponse des cellules a ces régulateurs. (7)
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I1. B. 4. b. MECANISMES DE REGULATION DE LA CALCEMIE

Chez la plupart des espéces, la calcémie est maintenue approximativement constante grace aux
interactions entre la vitamine D, la parathormone et la calcitonine. Certains minéraux tels que le
magnésium et le phosphore jouent aussi un réle. (7, 15, 22, 31)

Le calcium doit étre apporté par I'alimentation, car dans le cas contraire, les mécanismes de
régulation se mettent en place afin de mobiliser les réserves de calcium endogene, situées dans
la matrice osseuse. Le réservoir osseux constitue un tissu dynamique, capable de stocker ou de
libérer le calcium et le phosphore. (31, 74)

Lorsque la calcémie diminue en dessous d'un certain seuil, I'hypocalcémie est détectée par les
glandes parathyroides et la synthese de parathormone est augmentée. Or la parathormone agit
en stimulant I'enzyme 25-hydroxyvitamine D 1-hydroxylase au niveau des reins. Ainsi, la
conversion de la 1-hydroxyvitamine D en 1,25-dihydroxyvitamine D permet la production de la
forme active de la vitamine D. La vitamine D ainsi produite favorise 'absorption intestinale de
calcium. La vitamine D et la parathormone agissent également sur le rein pour augmenter la
réabsorption tubulaire de calcium, ainsi que sur les os en favorisant la mobilisation osseuse du
minéral. La concentration plasmatique en calcium remonte alors peu a peu, jusqu’a retrouver un
niveau physiologique. (15, 31)

Lors d’hypercalcémie, la thyroide sécréte la calcitonine. Cette hormone favorise le prélevement
du calcium sanguin pour former des dépdts osseux et augmente I'excrétion rénale de calcium.
Par ailleurs, la synthése de parathormone est inhibée, stoppant 'activation de la vitamine D. (15,
31)

II. B. 4. c. PARTICULARITES DU LAPIN QUANT A LA REGULATION DE LA CALCEMIE

Nous venons de voir que pour la plupart des espéces, I'absorption du calcium est régulée en
fonction des besoins de I'organisme. Au contraire, chez le lapin, I'absorption intestinale de
calcium est directement corrélée a la fraction de calcium présente dans I'alimentation et ne
dépend pas des besoins de 'organisme, augmentant la calcémie en conséquence. La vitamine D
semble ainsi jouer un roéle mineur dans I’homéostasie du calcium chez le lapin. Elle joue
cependant un réle dans I'élimination du calcium par excrétion urinaire. (15) (Cf. Partie IIl. C. 2.

a)

I1. B. 5. CARENCES ET TOXICITE DE LA VITAMINE D

II. B. 5.a. CIRCONSTANCES D’APPARITION DES EXCES ET CARENCES EN VITAMINE D

Les nouveaux animaux de compagnie sont souvent gardés en cage et confinés a l'intérieur, avec
peu d’acceés a la lumiére du jour. Ce manque d’exposition aux rayons ultraviolets est une cause
fréquente de carence en vitamine D chez ces especes. Les symptémes apparaissent rapidement
chez les animaux en croissance; mais chez les adultes, les signes cliniques peuvent se
développer sur plusieurs mois voire années, au fur et a mesure que les réserves de calcium
osseux s’épuisent. (74)

Les effets toxiques de la vitamine D apparaissent quant a eux lors d’'un apport alimentaire
excessif en vitamine D, soit lorsque I'aliment est mal formulé, soit lors d'une supplémentation
excessive (huile de foie de morue par exemple). Une intoxication a la vitamine D peut aussi se
produire lors de I'ingestion d’appats rodenticides a la vitamine D. (31, 77)
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II. B. 5. b. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA CARENCE EN VITAMINE D

Il est souvent difficile de définir I'étiologie de la maladie, car une carence en calcium peut étre
primaire ou secondaire a une hypovitaminose D, étant donné que c’est la vitamine régule
I'absorption intestinale du calcium. Ainsi, si la ration est adéquate en calcium mais que la
vitamine D est insuffisante, le calcium ne sera pas absorbé et les os se déminéraliseront peu a
peu. Un rapport phosphocalcique inadapté peut aussi étre a I'origine de troubles similaires. (31,
74,75)

Les troubles de la minéralisation osseuse sont souvent multifactoriels. En effet, une carence
d’apport en calcium, un exces d’apport en phosphore, un rapport phosphocalcique alimentaire
inadéquat, ou une carence en vitamine D, engendre tous I'apparition d'un hyperparathyroidisme.
(15, 45, 68, 74, 75) La parathormone, hormone hypophosphatémiante et hypercalcémiante, est
sécrétée dans toutes les conditions citées ci-dessus. Cependant, la sécrétion chronique de PTH
est par la suite a I'origine de remaniements osseux importants. (28, 45, 50, 68) Entre autres, elle
stimule 'activité des ostéoclastes, responsables d'une résorption osseuse exagérée. (28, 29, 50,
68) Peu a peu, les os se déminéralisent afin que le calcium soit mobilisé. (45, 68)

Les signes cliniques engendrés se manifestent chez les jeunes animaux par une croissance
ralentie, des os douloureux a la palpation, une démarche raide et des boiteries, une déformation
des membres, allant parfois jusqu’a I'apparition de fractures spontanées. (18, 31, 75)

Chez les adultes, la carence concerne plutdt les sujets agés ne s’exposant pas aux rayonnements
solaires UVB. Les signes cliniques se développent beaucoup moins rapidement que chez les
sujets en croissance. Les os se déminéralisent peu a peu. Les manifestations classiques sont des
boiteries, parfois des fractures spontanées. On note également d’autres signes comme des
anomalies de la reproduction, un état général dégradé. (17, 31)

II. B. 5. c. TOXICITE DE LA VITAMINE D

Les approvisionnements excessifs en vitamines liposolubles sont rapidement dangereux en
raison des effets cumulatifs liés aux capacités de stockage. (77)

Un exces d’apport en vitamine D entraine une résorption osseuse et une augmentation du
calcium plasmatique, ceci méme si les apports en calcium sont adéquats. Cet exces de calcium
circulant précipite et forme des dépdts calciques dans plusieurs tissus mous de l'organisme,
appelés calcifications métastatiques. Les tissus mous classiquement touchés sont les parois des
grosses artéres telles que 'aorte et les reins. Une fibrose interstitielle rénale se développe, et des
cristaux s’accumulent dans la lumiere des tubules rénaux. Le foie, les muscles, les valvules
cardiaques, les poumons peuvent aussi présenter ces calcifications métastatiques. Ces troubles
sont aggravés lorsque la teneur alimentaire en calcium est supérieure aux besoins. (15, 74, 75,
77)

Le tableau clinique de la maladie est entre autres composé d’'une émaciation progressive, de
faiblesse, d’anorexie, de troubles locomoteurs voire nerveux. L’évolution de cette affection
aboutit a la mort. Ces lésions constituent parfois des trouvailles d’autopsie. (15, 31, 74, 75, 77)
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II. B. 6. DIAGNOSTIC DES HYPO ET HYPERVITAMINOSES D

La concentration plasmatique en calcium ne peut pas étre utilisée pour diagnostiquer un défaut
d’apport en vitamine D car elle est influencée par un trop grand nombre de paramétres.

En revanche, il semble que le statut de 'organisme en vitamine D soit corrélé au taux circulant
de 25-hydroxyvitamine D3;.Une augmentation des taux de 25-hydroxyvitamine D3 constitue
notamment un bon indicateur d’'une hypervitaminose D. (31)

Il est primordial de traiter une carence en vitamine D de fagon rigoureuse. Il est notamment
fortement déconseillé d’administrer de la vitamine D a un animal sans complémenter sa ration
en calcium. En effet, lors d'une hypocalcémie, la vitamine D accélére le processus de
déminéralisation dans le but d’élever la calcémie. (74, 75)

[I. C. VITAMINE E

IL. C. 1. PRESENTATION

La vitamine E est le terme utilisé pour désigner '’ensemble des tocophérols et des tocotriénols. Il
existe huit formes isomériques de la vitamine E, abondamment distribuées dans la nature.
L’activité de la vitamine E dans les aliments dépend de la forme chimique et des conditions de
stockage, elle est extrémement variable. (7, 31)

En général, la puissance relative des isomeres se classe comme tel : a >f >y >6. L'a-tocophérol
présente l'activité biologique la plus forte, tandis que les formes 8 et y-tocophérols possedent
une activité correspondant respectivement a 30 et 15% de la forme a. Le 8-tocophérol est quant
a lui pratiquement inactif. (7, 31)

Par ailleurs, le role de la vitamine E est étroitement lié a celui du sélénium. Ces deux nutriments
agissent ensemble pour prévenir l'oxydation des membranes par les radicaux libres. Ces
derniers sont des composés réactifs, produits lors des processus métaboliques normaux, mais ils
engendrent des dommages oxydatifs sur les éléments cellulaires. (15)

Une Unité Internationale de vitamine E correspond a l'activité de 1mg d’acétate de dl-a-
tocophérol. (31)

I1. C. 2. SOURCES

La vitamine E est exclusivement synthétisée par les plantes ; les principales sources sont donc
les produits d’origine végétale. Les parties des plantes contenant le plus d’a-tocophérol sont les
feuilles ou tout autre élément de couleur verte. Les sources les plus riches en vitamine E sont les
huiles végétales. Les huiles de germes de blé, de tournesol, et de carthame, sont riches en a-
tocophérol, tandis que les huiles de mais et de soja contiennent principalement des y-
tocophérols. Les germes de céréales et les fruits oléagineux, et plus particuliéerement le germe de
blé, la noisette et 'amande, constituent la deuxieme source de vitamine E. La luzerne ainsi que
des légumes tels que le chou, les épinards, la laitue, contiennent également des quantités
notables de vitamine E. (8, 15, 16, 19, 31)
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Les produits animaux peuvent contenir une certaine quantité de vitamine E, notamment les
tissus adipeux. Les viandes et les poissons gras, ainsi que les ceufs, apportent une faible quantité
de vitamine E. (8, 16, 18, 19)

Des études récentes menées chez le porc et la volaille ont montré que les sources naturelles de
vitamine E sont environ deux fois plus bioactives que les sources synthétiques équivalentes. (17,
31)

1. C. 3. METABOLISME

La vitamine E est absorbée au niveau de l'intestin gréle par diffusion passive non saturable, a
condition qu’elle soit solubilisée dans les micelles. Elle est majoritairement absorbée sous forme
d’alcool, puis pénetre dans les vaisseaux chyliferes de l'intestin et est transportée par voie
lymphatique vers la circulation générale. Le rendement d’absorption de la vitamine E est de 35 a
50%. Dans le plasma, les tocophérols sont liés aux lipoprotéines HDL et LDL, constituant ainsi la
principale forme circulante. Il existe d’ailleurs une forte corrélation entre le taux de tocophérol
et la concentration totale en lipides dans le sérum. (8, 19, 31)

La vitamine E peut étre stockée dans différents organes, mais au niveau des dépdts adipeux. Les
plus fortes teneurs en vitamine E sont ainsi rencontrées dans le foie, les tissus adipeux ainsi que
dans les muscles. A plus petite échelle, la vitamine E se trouve essentiellement au niveau des
fractions cellulaires riches en membrane comme les mitochondries et les microsomes. Ces tissus
présentent une corrélation linéaire entre leur concentration en tocophérol et les apports
alimentaires de tocophérol. Ceci est différent pour la plupart des autres vitamines, qui
présentent généralement des seuils de dépdts dans les organes. (31)

L’élimination est essentiellement fécale via la bile, conjuguée a I'acide glucuronique. Moins de
1% de la vitamine E est éliminée dans les urines. (8, 31)

II. C. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA VITAMINE E

Tous les roles et les modes d’action de la vitamine E ne sont pas encore élucidés, mais elle
semble essentielle au bon fonctionnement de plusieurs organes, dont les muscles, le systéme
vasculaire, le squelette, les tissus nerveux et adipeux. Cette substance joue également un role
important au cours des différents stades physiologiques des animaux: la croissance, la
reproduction, le vieillissement. (15, 80)

[I. C. 4. a. LA VITAMINE E, UN ANTIOXYDANT MEMBRANAIRE BIOLOGIQUE

Le role essentiel de la vitamine E est d’assurer de protéger les phospholipides membranaires
contre les dommages oxydatifs, assurant ainsi la stabilité des membranes cellulaires. Les
tocophérols sont en effet des antioxydants naturels, et agissent en association avec la glutathion
peroxydase et le sélénium. (18, 31) Ils sont capables de neutraliser les radicaux libres, et
d’empécher la peroxydation excessive des acides gras polyinsaturés. (8, 18, 31, 36)Ce role de
protection de l'intégrité des membranes par la vitamine E est particuliérement marqué au
niveau des fibres musculaires. (36)

Les différentes formes de la vitamine E peuvent aussi étre utilisées dans la fabrication des
aliments pour prévenir I'oxydation des lipides. L'isomere y est la forme la plus efficace in vitro,
tandis que I'a-tocophérol est la forme la plus active in vivo. (31, 36)

39



II. C. 4. b. AUTRES ROLES BIOLOGIQUES DE LA VITAMINE E

Outre la protection des membranes contre les dommages oxydatifs, la vitamine E intervient dans
différents métabolismes, dont les principaux sont cités ci-dessous :

v" La synthése des prostaglandines et la coagulation sanguine :

La vitamine E joue un réle dans le métabolisme de I'acide arachidonique. Elle inhibe notamment
la synthese des prostaglandines, molécules favorisant 1'agrégation plaquettaire (thromboxane
A;). Lors de carence en vitamine E, une augmentation de la syntheése de prostaglandines et
secondairement une augmentation de la coagulabilité sanguine peuvent étre observées. (8, 17,
18)

v’ Intervention au sein de réactions biochimiques variées :

La vitamine E intervient par exemple dans la synthése de la xanthine oxydase et de la créatine
kinase, mais également dans la chaine respiratoire mitochondriale par I'oxydation de l'a-
cétoglutarate et du succinate. (8) Elle controle également l'induction d’enzymes participant a la
synthése de '’heme. (8)

v" Modulation de la réponse immunitaire :

La vitamine E joue un role sur le systeme immunitaire et favoriserait la défense contre les
maladies infectieuses. Les études menées sur différentes espéces ont montré que les animaux
supplémentés en vitamine E synthétisaient davantage d’anticorps que les animaux carencés. (17,
18, 80)

II. C. 5. BESOINS ET CARENCE EN VITAMINE E

II. C. 5. a. CIRCONSTANCES D’APPARITION DES CARENCES

Les besoins quotidiens en vitamine E chez les animaux domestiques ne peuvent étre estimés
avec précision car les quantités de vitamine E a fournir dans I'aliment dépendent directement de
la composition de la ration. Les besoins en vitamine E augmentent notamment lors d'une forte
teneur alimentaire en acides gras insaturés. (18, 31, 78)

Les études menées sur 17 espéces différentes ont montré qu'une teneur en acides gras
polyinsaturés supérieure ou égale a 5% de la ration suffisait a entrainer les signes d’une carence
en vitamine E, particulierement chez les jeunes animaux. En effet, lorsque la ration est riche en
acides gras polyinsaturés et pauvre en antioxydant, les radicaux peroxydes se forment
largement dans l'aliment. Ces derniers seront a l'origine de dommages oxydatifs dans
I'organisme. Il faut alors des quantités suffisamment grandes en vitamine E pour inhiber ce
phénomeéne. (38) De cette facon, des carences peuvent apparaitre malgré une teneur correcte de
la ration en vitamine E. Les animaux concernés sont ceux nourris avec un régime riche en
graisse, contenant par exemple une forte proportion d’huile végétale, de graines oléagineuses,
ou de poisson gras. Ces erreurs de rationnements sont fréquentes et expliquent I'apparition de
signes de carence. (15, 31, 74, 80)

En plus des acides gras insaturés, les besoins en vitamine E augmentent également lorsque la
ration est riche en agents oxydants, en vitamine A, en caroténoides ou encore en oligo-éléments
tels que le fer. Au contraire, la présence d’antioxydants liposolubles, de sélénium et encore
d’acides aminés soufrés permet de pallier un certain déficit de vitamine E dans la ration. (15, 31,
63, 78, 80) Par ailleurs, le risque de carence est accentué dans le cadre de conditions
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environnementales stressantes ou lorsque I'animal est atteint d’'une maladie infectieuse. Les
jeunes sont également plus sensibles. (18)

Enfin, les carences peuvent apparaitre suite a de mauvaises conditions de conservation de
I'aliment, engendrant une dégradation excessive de la vitamine E préalablement additionnée. En
effet, la vitamine E est tres sensible a 'oxydation (au contact de I'air ambiant), a la chaleur et a la
présence de bases. (8, 31) (Cf. Annexe 4)

II. C. 5. b. EXPRESSION CLINIQUE DE LA CARENCE EN VITAMINE E

Les manifestations cliniques d’'une carence en vitamine E varient selon l'espéce et I'dge de
I'animal. En général, les systémes neuromusculaire, vasculaire et reproducteur sont les plus
affectés. Les signes cliniques de la carence sont essentiellement imputables a un
dysfonctionnement des membranes, secondaire a la dégradation oxydative des phospholipides
polyinsaturés membranaires. (31)

Les affections ci-dessous sont les plus fréquemment rencontrées chez les nouveaux animaux de
compagnie carencés en vitamine E.

v" DYSTROPHIE MUSCULAIRE

Les petits mammiféres de compagnie manifestent classiquement la carence en vitamine E par le
développement d'une dystrophie musculaire, particuliéerement s’ils sont en croissance.
Beaucoup d’autres espéces sont sensibles a cette affection : les ruminants, les félidés et canidés,
les primates, etc. (8, 17, 18, 74, 75, 80)

La carence en vitamine E est a I'origine d’'une dégénérescence des muscles squelettiques et du
myocarde, consécutive a un défaut de protection des membranes des fibres musculaires contre
les dommages oxydatifs. Les parois cellulaires des fibres musculaires et les membranes des
organites intracellulaires (mitochondrie, lysosomes, sarcoplasme) sont lésées, entrainant ainsi
une fuite des composants cytoplasmiques. Parmi eux, les enzymes musculaires cataboliques sont
libérées et accélérent le processus de dégénérescence tissulaire. (80)

Les symptdmes classiques sont des boiteries et une raideur des membres, les animaux sont
réticents a se déplacer. La maladie peut évoluer jusqu’a la mort, et ce en quelques jours chez les
nouveau-nés de mere carencée par exemple. Les 1ésions a I'autopsie sont tres évocatrices : les
muscles squelettiques, et parfois le myocarde, présentent des plages de décoloration. (15, 18,
80)

v MALADIE DE LA GRAISSE JAUNE OUSTEATITE

La maladie de la graisse jaune est rapportée chez un grand nombre d’espéces : rongeurs, reptiles
et oiseaux, ainsi que les furets, les chiens et les chats. Cette affection touche les animaux nourris
avec une alimentation riche en graisse (poisson, huile de poisson ou huile végétale). Les animaux
piscivores se nourrissant de poissons gras (maquereau, hareng, éperlan) sont particuliérement
concernés. (18, 74, 75)

Cette maladie est associée a une hypovitaminose E. Elle est caractérisée par une coloration
jaunatre, des infiltrations inflammatoires et une nécrose généralisée du tissu adipeux, ainsi
qu’'une dégénérescence hépatique. (18, 74, 80)
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- TROUBLES DE LA REPRODUCTION

Lors de carence en vitamine E, la plupart des especes animales manifestent une baisse des
performances de reproduction. Chez les NAC, les petits mammiféres et les oiseaux sont les plus
concernés. (80)

Les signes rapportés sont une baisse de la fertilité chez les males et les femelles, des résorptions
feetales, des avortements, ainsi qu'une mortinatalité augmentée, avec des portées de petites
tailles et une faiblesse des nouveau-nés. Les femelles en lactation présentent également une
incidence élevée de mammites et d’agalaxie. (8, 17, 80) A I'autopsie, les 1ésions des organes de la
reproduction sont caractéristiques : processus dégénératif de 1'épithélium des testicules,
régression du stock d’ceufs, dégénérescence des muscles utérins. (80)

- HEMOLYSE ET AGREGATION PLAQUETTAIRE

L’hypovitaminose E est parfois caractérisée par une sensibilité accrue des globules rouges a
I'hémolyse. Cette anomalie a clairement été mise en évidence in vitro : les érythrocytes de sujets
carencés en vitamine E sont détruits plus rapidement que les globules rouges de sujets sains,
lorsqu'’ils sont en présence d’agents oxydants. (8, 15, 80)

La carence en vitamine E peut aussi entrainer une augmentation de 'agrégation plaquettaire, car
la synthése des prostaglandines n’est plus inhibée. (8)

- ATTEINTE NERVEUSE

Les troubles nerveux engendrés par une hypovitaminose E ont surtout été observés chez les
oiseaux et les reptiles. Ces animaux peuvent alors présenter une encéphalomalacie d’origine
nutritionnelle. Une dégénérescence des fibres nerveuses de la substance grise de la moelle et des
noyaux centraux a également été observée, associée a une ataxie cérébelleuse et des troubles de
la motricité oculaire. (8, 80)

[I.C.5.c. INTERET DE LA SUPPLEMENTATIONEN VITAMINE E

Contrairement aux autres vitamines liposolubles et malgré son stockage tissulaire, la vitamine E
ne présente que de tres rares effets toxiques et les animaux tolérent en général un taux élevé.
(16,18, 31)

L’apport de vitamine E en quantité supérieure aux besoins n’est pas seulement sans danger,
mais serait également a l'origine d’effets bénéfiques. De telles doses permettent de prévenir les
désordres causés par un stress oxydatif, en réduisant par exemple l'oxydation de certaines
lipoprotéines, ou encore de diminuer l'incidence de 'athérosclérose. (16) Elles renforcent la
prévention de la peroxydation lipidique et la réponse immunitaire. (77) L’administration de
vitamine E et de sélénium chez les femelles gestantes permet également d’améliorer les
naissances et de réduire la mortinatalité. (75)

Les seuls effets toxiques rapportés concernent quelques sujets recevant des doses exagérément
hautes de vitamine E. Des antagonismes avec d’autres vitamines liposolubles peuvent alors se
produire, aboutissant a des troubles de la minéralisation osseuse (vitamine D), a une réduction
du stockage hépatique de vitamine A ou a des coagulopathies (vitamine K). (31)

II. C. 5. d. INTERACTIONS ENTRE LA VITAMINE C ET LA VITAMINE E

Les vitamines C et E sont les principaux antioxydants naturels présents dans les aliments. Dans
I'organisme, la vitamine E liposoluble agit au niveau des lipides et protége les membranes
cellulaires contre les dommages oxydatifs. La vitamine C, hydrophile, se rencontre dans le
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plasma et les compartiments aqueux. Ces deux vitamines sont pourtant capables d’interagir.
(44)

Les études menées in vitro ont montré que la vitamine C permet de restaurer les propriétés anti-
oxydantes de la vitamine E. L’acide ascorbique est en effet capable de réduire le radical
tocophéroxyl afin de régénérer la forme tocophérol de la vitamine E. (7, 43) Ainsi, lors d'un
stress oxydatif, la vitamine C épargne la vitamine E et soutient les fonctions protectrices. (7, 8,
43, 44) Ces données ont été confirmées in vivo chez plusieurs especes, dont les humains, les rats,
les cobayes et les lapins : lors d’'une supplémentation en acide ascorbique, la teneur musculaire
en vitamine E est augmentée. (43, 44) De plus, un régime alimentaire riche en acides gras oxydés
et altérant la rétention de vitamine E, peut ainsi étre soulagé quelque peu grace a une
supplémentation en vitamine C. (43)

En conclusion, les vitamines C et E possedent des effets synergiques. Une supplémentation
commune en ces deux vitamines est une méthode efficace pour augmenter a la fois la quantité de
vitamine E dans les tissus et la stabilité oxydative des lipides dans les muscles. Il est intéressant
d’associer de la vitamine C au traitement des hypovitaminoses E. (8, 44)

II. C. 6. DIAGNOSTIC DES CARENCES EN VITAMINE E

v ANALYSES BIOCHIMIQUES

Premierement, certaines formes de vitamine E n’ont qu'une faible activité biologique. L’analyse
de la vitamine E totale ne constitue donc pas un moyen fiable pour estimer son activité. (31) De
plus, les valeurs physiologiques de la vitamine E plasmatique varient dans une large gamme de
valeurs. On ne peut éventuellement conclure a une carence en vitamine E que dans les cas
extrémes. (80)

Outre la vitamine E plasmatique, d’autres dosages sont intéressants pour évaluer le statut de
I'organisme en vitamine E. Une carence en vitamine E induit une altération des membranes des
fibres musculaires. Les enzymes spécifiques du muscle sont alors libérées dans la circulation
générale. L’activité sérique de la créatinine phosphokinase (CPK) notamment, augmente
fortement lors de carence en vitamine E. Elle constitue de plus un marqueur précoce
d’hypovitaminose E car son augmentation a lieu quelques semaines avant l'apparition des
premiers symptomes cliniques. (75, 80)

Par ailleurs, la concentration du produit de dégradation de la vitamine E dans les urines (alpha-
CEHC) peut aussi servir d'indicateur d’apports adéquats en alpha-tocophérol. (17)

v SENSIBILITE DES ERYTHROCYTES A L’HEMOLYSE

En raison de son pouvoir antioxydant, la carence en vitamine E s’accompagne d'une
augmentation de ’hémolyse érythrocytaire in vitro. (62, 63, 70) L’hémolyse est mesurée apres
incubation de globules rouges purifiés dans différentes solutions diluées de peroxyde
d’hydrogene ou d’acide dialurique (Le péroxyde d’hydrogene est préféré chez les lapins). (62)
[’augmentation de I'’hémolyse in vitro permet d’évaluer I'épuisement de la vitamine E dans
I'organisme, et peut étre mise en évidence six semaines avant que les signes d’'une dystrophie
musculaire n’apparaissent. (62, 70)

v' LESIONS NECROPSIQUES ET EXAMEN HISTOPATHOLOGIQUE

L’hypovitaminose E est a I'origine de 1ésions assez caractéristiques, telles que les décolorations
hétérogeénes au niveau des muscles squelettiques et du myocarde, mais elles apparaissent a un
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stade relativement avancé de la maladie. L’examen histopathologique des fibres musculaires
permet quant a lui d’établir un diagnostic de certitude. (80) (Cf. partie IIl. d. 4. c.)

v' DIAGNOSTIC THERAPEUTIQUE

L’observation des résultats, c’est-a-dire la guérison ou la prévention des états carentiels par
I'administration de vitamine E et de sélénium fournit la derniere preuve. Cette méthode est
complétée par des analyses du controle de I'aliment. (80)

[I. D. VITAMINE K

IL. D. 1. PRESENTATION

Le terme de vitamine K regroupe diverses substances dérivant du noyau ménadione (vitamine
K3). Elles participent a I'activation de certains facteurs de la coagulation. La phylloquinone (K1)
et la ménaquinone (K3) sont les formes naturelles de la vitamine K, la premiére étant d’origine
végétale, la seconde d’origine animale ou microbienne. (7, 17)

II. D.2. SOURCES

Les sources naturelles de vitamine K sont fournies par l'ingestion de plantes et la synthese
microbienne.

La vitamine Kj, ou Phylloquinone, est présente dans les plantes, les plus riches étant les plantes
feuillues et de couleur verte. La luzerne est une des plantes les plus riches en vitamine K. (7, 15,
17)

La vitamine K, ou Ménaquinone, est quant a elle produite par de nombreuses bactéries de type
actinomycétes présentes dans la microflore intestinale normale. La vitamine K, est ensuite
aisément absorbée par diffusion passive dans le célon chez la plupart des espéces de
mammiferes. Les petits mammiferes caecotrophes couvrent leurs besoins en vitamine K par
ingestion de leurs crottes, environ dix fois plus riches en cette vitamine que leur ration
habituelle. (15, 17, 31)

Les vitamines K3 (Ménadione) et K4+ (Ménadiol) sont des composés de synthése. La ménadione
possede la particularité d’étre hydrosoluble, contrairement aux autres formes de vitamine K. (7,
15)

Etant donné que la vitamine K; est synthétisée de facon endogéne chez la plupart des animaux,
I'intérét de la supplémentation en vitamine K est limité. (31)

I1. D. 3. METABOLISME

La vitamine K, liposoluble, est absorbée grace aux sels biliaires. Le rendement d’absorption est
de 40 a 70%. La phylloquinone ingérée est ainsi absorbée au niveau de la portion proximale de
l'intestin gréle puis passe dans le systeme lymphatique vers le foie, grace aux chylomicrons. La
ménaquinone est quant a elle plutot absorbée au niveau du c6lon, par diffusion passive. (31)

Cette vitamine est rapidement concentrée dans le foie, mais contrairement aux autres vitamines
liposolubles, son taux de renouvellement est rapide dans cet organe. (31)
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I. D. 4. ROLES METABOLIQUES DE LA VITAMINE K

v' _SYNTHESE DES FACTEURS DE LA COAGULATION

La vitamine K joue un role primordial dans la coagulation sanguine. La forme réduite de la
vitamine K agit en tant que coenzyme des carboxylases catalysant la carboxylation terminale des
facteurs de coagulation afin qu’ils soient activés. La vitamine K est ainsi indispensable a la
syntheése des facteurs de coagulation II (Prothrombine), VII, IX et X. Suite a cette réaction, la
vitamine K est régénérée par I'action d’'un époxyde réductase. (17, 18, 31)La vitamine K possede
ainsi un role fondamental dans 'hémostase secondaire, grace a son pouvoir antihémorragique.
(31)

v FIXATION DU CALCIUM SUR LES 0S

Par ailleurs, la vitamine K intervient dans la minéralisation osseuse grace a 'ostéocalcine. Cette
protéine vitamine K-dépendante est constitutive des os. Elle favorise l'incorporation osseuse du
calcium, sous forme d’hydroxyapatite. (17, 31)

v"_AUTRES FONCTIONS

La vitamine K, en tant que coenzyme de carboxylases, est impliquée dans plusieurs
métabolismes. Certains produits de ces carboxylations participent par exemple a I'entretien de
la souplesse des vaisseaux sanguins et peuvent jouer un role dans la prévention de
I'athérosclérose. (16)

I1. D. 5. CARENCES ET TOXICITE DE LA VITAMINE K

II. D. 5. a. CIRCONSTANCES D’APPARITION DES CARENCES

Chez la plupart des espéces, la synthese intestinale de vitamine K semble suffisante pour couvrir
les besoins en vitamine K. Les carences d’apport sont par conséquent rares et les
supplémentations en vitamine K généralement inutiles. (15, 16, 31)

Des conditions particulieres peuvent cependant entrainer 'apparition de carence secondaire :
(31)

v LES SYNDROMES DE MALABSORPTION :

Toute maladie entrainant un dysfonctionnement intestinal, telle que les gastroentérites, un
parasitisme, une atteinte hépatique, ou une anomalie congénitale, peut étre a l'origine d'un
syndrome de malabsorption. Il en résulte alors un défaut d’absorption des lipides, avec pour
conséquence une diminution de I'absorption des micelles et de toute vitamine liposoluble,
vitamine K comprise. (16, 31)

v" LES ANTIBIOTHERAPIES A LONG TERME :

Les sulfamides ou autres antibiotiques large spectre peuvent altérer la microflore digestive
commensale, neutralisant alors la principale source de vitamine K pour I'organisme. (16, 31)

v' LES ANIMAUX NOUVEAU-NES :

Les nouveau-nés sont présentent beaucoup plus de risques de développer une carence en
vitamine K que les sujets plus agés. En effet, leurs intestins sont stériles a la naissance et la flore
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microbienne met plusieurs jours a se développer. De plus, le transport transplacentaire de
vitamine K est faible et ne transmet que de faibles réserves au nouveau-né. (16, 31)

v" L’ADMINISTRATION D’ANTI-VITAMINEK :

Les intoxications aux raticides contenant des coumariniques entrainent des carences en
vitamine K. Ces composés exercent une inhibition compétitive sur les enzymes vitamine K
dépendantes, provoquant notamment un défaut de synthése des facteurs de coagulation et
I'apparition de phénomeénes hémorragiques. (16, 31)

II. D. 5. b. SIGNES CLINIQUES D’'UNE CARENCE EN VITAMINE K

La carence en vitamine K entraine un défaut de synthese des facteurs de coagulation et par
conséquent une hypocoagulabilité du sang. Au bout de deux ou trois jours, 'animal développe
alors de multiples hémorragies, souvent internes, pouvant étre accompagnées de symptémes
variés en fonction du type de tissu atteint. Les animaux peuvent par exemple présenter des
boiteries, des troubles nerveux ou des avortements. (17, 31)

II. D. 5. c. TOXICITE DE LA VITAMINE K

Les vitamines K; et K ne provoquent aucun effet toxique lorsqu’elles sont administrées a forte
dose. En revanche, la vitamine K3, ou Ménadione, présente des effets toxiques. Elle peut induire
une anémie hémolytique majeure, une hyperbilirubinémie ou encore un ictere séveére. (16, 31)

[I. E. VITAMINE C

II. E. 1. PRESENTATION

La vitamine C possede la caractéristique majeure de ne pas étre une vitamine au sens strict pour
la majorité des especes animales. En effet, les espéces domestiques ont en général la capacité de
synthétiser la vitamine C de facon endogéne, et suffisamment pour couvrir leurs besoins
nutritionnels. Ces especes-1a ne nécessitent donc pas d’apports alimentaires. (31)

Ainsi, seules les especes incapables de synthétiser la vitamine C de facon endogene sont
concernées par cette carence. Parmi elles, le cobaye est a retenir, car il s’agit du seul petit
mammifere sensible aux carences en vitamine C. D’autres espéces sont également incapables de
synthétiser cette vitamine : les primates supérieurs, dont 'Homme, certains poissons (cétacés et
poisson-chat), les chauves-souris frugivores (Roussette d’Inde), quelques oiseaux frugivores
(Dicée a bec rouge et Bulbul a ventre rouge) et certains insectes. (12, 15, 31, 34, 74) Le Scorbut,
ou carence en vitamine C, était une maladie grave et assez courante chez les marins au XVIéme
siecle. (7)

La vitamine C a une structure apparentée a celle des sucres a six atomes de carbone. Il existe
deux formes, 1évogyre (L) et dextrogyre (D). Seule la forme 1évogyre ou acide-L-ascorbique est
active. L’élément fonctionnel de cette molécule est la fonction éne-diol qui, par oxydation, donne
naissance a I'acide déhydroascorbique. Dans les tissus, on trouve un équilibre réversible entre la
forme réduite (acide ascorbique) et la forme oxydée (acide déhydroascorbique). De plus, ces
deux molécules possédent une activité vitaminique équivalente. (7)
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II. E.2. SOURCES

Les fruits et les légumes sont les meilleures sources de vitamine C. Le foie et les reins en
contiennent des quantités modérées. (31) Les aliments riches en vitamine C, ainsi que leur
teneur, sont répertoriés dans I’Annexe 5.

Il faut cependant étre prudent vis-a-vis des indications sur la teneur d'un aliment en vitamine C,
qu’il soit naturel ou industriel. En effet, la vitamine C est une molécule tres labile, détruite par
oxydation au contact de I'air, et lors d’exposition a la lumiére. L’humidité et la chaleur accélérent
également ce processus. Afin d’éviter le maximum de pertes pendant le stockage, il est conseillé
de conserver les granulés dans un endroit sec, a I'abri de la lumiére, a une température
inférieure a 22°C, et I'aliment devrait étre utilisé dans les trois mois suivant la fabrication. (1, 21,
32,34)

Il existe désormais des formes phosphorylées de vitamine, C plus résistantes aux conditions de
traitement et de stockage. (31)

II. E. 3. METABOLISME

La plupart des animaux supérieurs sont capables de synthétiser la vitamine C a partir du
glucose, par la voie métabolique de l'acide glucuronique. La sensibilité du cobaye (et de
I’'Homme) au scorbut, s’explique par I'absence de la L-gulono-y-lactone oxydase. Cette enzyme
hépatique catalyse la conversion du L-gulonolactone -formé a partir du glucose - en L-acide
ascorbique. (10, 31, 34)

Par conséquent, le cobaye, de méme que les autres especes concernées par cette incapacité de
syntheése, doit puiser la vitamine C dans son alimentation. Ces espéces absorbent la vitamine C
alimentaire par un mécanisme de transport actif saturable, dépendant du sodium. Les espéces
capables de synthétiser la vitamine C, quant a elles, absorbent la vitamine C par diffusion
passive. Dans les deux cas, le rendement d’absorption est élevé (80 a 90%). La vitamine C est
ensuite transportée dans le plasma, liée a I’albumine. (31)

Le passage de la vitamine C dans les cellules se fait sous sa forme oxydée (acide
déhydroascorbique). La forme ascorbate ne traverse que difficilement les membranes
cellulaires. Dés son entrée dans la cellule, 'acide déhydroascorbique est réduit en ascorbate par
une enzyme intracellulaire, qui utilise le glutathion comme équivalent réducteur. (16, 31)

L’acide ascorbique est largement distribué dans les tissus méme si les quantités stockées sont
peu significatives ; les concentrations les plus élevées se rencontrent dans I'hypophyse et les
glandes surrénales. Le foie, la rate, le cerveau et le pancréas contiennent également des taux
notables. (17, 31)

L’acide ascorbique est principalement excrété dans les urines, mais aussi dans la sueur et les
matieres fécales. (17)

II. E. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA VITAMINE C

L’acide ascorbique est impliqué dans plusieurs processus métaboliques de l'organisme: la
protection contre les dommages oxydatifs, la synthése du collagene, le métabolisme de diverses
molécules, mais aussi la prévention de certaines maladies.
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v' PROPRIETES ANTIOXYDANTES DE LA VITAMINE C

Le pouvoir antioxydant de la vitamine C repose sur le couple oxydoréducteur acide
déhydroascorbique/acide ascorbique. Le passage d’'une forme a 'autre se fait par une oxydation
ou une réduction, réversibles. (31)

Grace a ses propriétés réductrices, 'acide ascorbique, ou vitamine C, est capable de neutraliser
les radicaux libres a I'origine de dommages oxydatifs. L’acide ascorbique est alors oxydé en acide
déhydroascorbique et requiert 'intervention d'une enzyme réductrice pour retrouver sa forme
active. (7, 18, 31)

La vitamine C, hydrosoluble, exerce ses propriétés antioxydantes dans les milieux aqueux tels
que le cytoplasme des cellules ou le plasma. La vitamine E, liposoluble et elle aussi antioxydante,
agit de facon complémentaire au niveau des membranes cellulaires. Ces deux vitamines
semblent agir en synergie. De plus, la vitamine C protégerait la vitamine E de l'oxydation et
permettrait de régénérer sa forme active. (17) (Cf. Partie Il. C. 5. d.)

v" BIOSYNTHESE DU COLLAGENE

Grace a son couple oxydoréducteur, la vitamine C intervient dans plusieurs réactions
d’oxydoréduction. Elle est notamment nécessaire a I'hydroxylation de la lysine et de la proline
pour former respectivement ’hydroxylysine et '’hydroxyproline. Ces acides aminés hydroxylés
entrent dans la composition des fibres de collagéne. (15, 17, 18, 31)

v' STIMULATION DE L'IMMUNITE ET PREVENTION DE CERTAINES MALADIES

Les recherches récentes sur l'acide ascorbique ont mis en évidence son intérét dans le
traitement et la prévention de certaines maladies, dont le cancer. En effet, d'une part, I'acide
ascorbique protége contre les dommages engendrés par les radicaux libres, induits par la
décharge oxydative des neutrophiles. D’autre part, la vitamine C joue un réle dans la fonction
immunitaire, en stimulant I'activité phagocytaire des leucocytes. De plus, des doses supérieures
aux besoins pourraient avoir un effet protecteur vis-a-vis de la carcinogenése, en agissant
comme un neutraliseur de nitrates. (17, 31)

v AUTRES METABOLISMES

L’acide ascorbique intervient également dans le métabolisme des médicaments, des stéroides et
de la tyrosine, ainsi dans la synthése de la carnitine, un important transporteur au travers des
membranes des mitochondries. D’autre part, la vitamine C facilite I'absorption de minéraux tels
que le fer et le calcium. (18, 31)

II. E. 5. CARENCE ET TOXICITE DE LA VITAMINE C

II. E. 5. a. BESOINS EN VITAMINE C ET CIRCONSTANCES D’APPARITION DES CARENCES

Chez les especes incapables de la synthétiser, la carence en vitamine C est a 'origine du Scorbut.
Les cochons d’Inde sont a priori la seule espece domestique sensible a cette carence, qui
constitue chez eux une entité clinique classiquement observée. (Cf. Partie IIl. B.)

Néanmoins, méme chez les especes capables de la synthétiser, la vitamine C peut étre
conditionnellement essentielle. Dans les conditions de stress notamment, la syntheése endogéne
peut s’avérer insuffisante pour répondre aux besoins de 'organisme. C’est par exemple le cas
lors de situations pathologiques, d’augmentation du métabolisme, ou de production intensive.
Dans de telles conditions, la consommation de vitamine C est augmentée et une supplémentation
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exogéne s’avére bénéfique. (17, 31) Par ailleurs, les études menées sur le sujet ont rapporté que
des complémentations a dose modérée en vitamine C peuvent réduire les effets du stress chez la
plupart des especes. (17, 77)

II. E. 5. b. SIGNES CLINIQUES DE LA CARENCE EN VITAMINE C

La vitamine C est entre autre indispensable a la biosynthése du collagene. Lors de carence en
vitamine C chez les espéces sensibles, I'altération du collagéne entraine des anomalies au niveau
des membranes basales de différents organes, a I'origine d’hémorragies, de parodontite, de
déformations osseuses et d’inflammation. (15, 18) Les animaux carencés sont aussi plus
sensibles aux infections opportunistes. (17, 31)

II. E. 5. c. TOXICITE DE LA VITAMINE C

La vitamine C n’est pas réputée toxique, méme aux fortes doses utilisées pour améliorer la
résistance aux maladies. (18, 31)

Les troubles rapportés chez les animaux supplémentés avec des doses excessives sont
principalement de l'agitation ainsi que quelques troubles digestifs (diarrhée). (18, 77)
L’hyperoxalurie rapportée par le passé demeure anecdotique. En effet, 'excédent de vitamine C
est majoritairement éliminé en nature dans les urines. Seule une faible quantité serait
métabolisée en acide oxalique, de telle sorte que les risques secondaires d’urolithiase a oxalates
sont négligeables. Par ailleurs, lors d’usage prolongé, la vitamine C serait susceptible de
favoriser un épuisement des corticosurrénales. (77)

II. E. 6. DIAGNOSTIC DES CARENCES EN VITAMINE C

En pratique, les dosages plasmatique et urinaire de la vitamine C sont réalisés de facon courante
en médecine humaine. Cependant, le dosage de la vitamine C leucocytaire constitue le moyen le
plus fiable d’évaluer le statut de I'organisme. (16, 65)

[I. FVITAMINES DU GROUPE B

I. F. 1. PRESENTATION

Les vitamines du groupe B sont toutes hydrosolubles. Ce groupe comporte 8 vitamines: la
Thiamine (B1), 1a Riboflavine (B:), la Niacine (B3), I'’Acide Pantothénique (Bs), la Pyridoxine (Be)
la Biotine (Bs), ainsi que les Folates (Bs) et la Cobalamine (B12). (31)

De fagon générale, la luzerne, le blé et le soja sont d’excellentes sources de vitamines B. (17)

Les carences en vitamine du groupe B existent chez les nouveaux animaux de compagnie mais
elles sont difficiles a mettre en évidence. Le diagnostic repose essentiellement sur les signes
cliniques et sur I'historique alimentaire de I'animal. Cependant, les signes cliniques associés aux
carences en vitamine du groupe B se chevauchent souvent. Par exemple, plusieurs carences en
vitamine du groupe B entrainent des troubles dermatologiques ou nerveux. Il est ainsi
préférable de traiter ces carences par une complémentation en complexe vitaminique B. (31)

Par ailleurs, les vitamines du groupe B ne sont pas, ou tres peu toxiques, et les risques de
surdosage ne sont pas a craindre. (31)
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II. F. 2. CIRCONSTANCES D’APPARITION DES CARENCES EN VITAMINES B

Toutes les vitamines du groupe B présentent la caractéristique majeure d’étre synthétisées par
les bactéries de la microflore intestinale. Cette synthése est particulierement intense au niveau
du caecum. Les caecotrophes du lapin sont par exemple trois a six fois plus riches en vitamines
B, B3, Bs et Bizque les crottes dures. Ainsi, les petits mammiféres caecotrophes tels que les
lapins ou les rongeurs, sont capables de couvrir leurs besoins en la plupart de ces vitamines
grace a I'ingestion de leurs caecotrophes. Ces animaux sont donc rarement concernés par ce type
de carence, sauf dans des conditions particuliéres. (15, 17, 31) Par exemple, les petits
mammiferes en production intensive, comme les reproducteurs, sont plus sensibles a
I'apparition de ces carences que les animaux a 'entretien car leurs besoins en vitamines sont
augmentés. Une supplémentation en vitamines B est conseillée chez ces animaux. (17) De plus,
ces carences sont a craindre lors d’entérite chronique ou de thérapie antibactérienne prolongée,
car les capacités de synthése de la flore intestinale sont réduites. (36)

Chez les reptiles, les carences d’apport en vitamines B peuvent exister. Cependant, les vitamines
B sont généralement présentes dans la plupart des aliments et les carences apparaissent
principalement en présence de composés a activité anti-vitaminique. En effet, il existe dans
certains aliments des composés capables d’inactiver des vitamines telles que la thiamine et la
biotine. (36)

Les différentes vitamines B sont présentées plus en détail dans les parties suivantes. Seules les
carences les plus fréquemment rencontrées en médecine des nouveaux animaux de compagnie
sont développées.

II. G. THIAMINE - VITAMINE B1

II. G. 1. PRESENTATION

La thiamine, ou vitamine Bi, est constituée d'un anneau pyrimidine et d'un anneau thiazole
réunis par l'intermédiaire d’'un groupe méthyléne. Le pont méthyléne constitue la partie fragile
de la molécule et explique sa thermolabilité. (7)

La thiamine peut se rencontrer sous forme libre et sous la forme de trois dérivés phosphorylés
de la thiamine: mono-, di-(pyro), ou triphosphate. Le pyrophosphate de thiamine (TPP),
principale forme rencontrée dans les tissus, est aussi la forme métaboliquement active de la
vitamine Bs. (7, 16, 31)

II. G. 2. SOURCES

La thiamine alimentaire peut se trouver sous une des quatre formes mentionnées ci-dessus ou
étre d’origine synthétique. (31)

Elle est largement distribuée dans les aliments, mais le plus souvent en faible quantité. Les
sources les plus riches sont les céréales completes, les levures et le foie. La levure de biere est
notamment une source abondante de vitamine B;. Quant aux fourrages, ils sont d’autant plus
riches en thiamine qu'’ils sont verts, peu fibreux, riches en protéines, et récoltés a des stades
précoces. (16,18, 31)
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D’autre part, le chlorhydrate de thiamine et le mononitrate de thiamine sont les compléments les
plus souvent utilisés dans les aliments commerciaux. (31)

II. G. 3. METABOLISME

Apres ingestion, la thiamine est hydrolysée en thiamine libre par les phosphatases intestinales,
puis absorbée par les cellules de la bordure en brosse. Cette absorption a lieu principalement au
niveau du jéjunum, d’abord par transport actif. Le transport passif devient un mode d’absorption
important quand les apports alimentaires en thiamine sont élevés. (31)

La thiamine est ensuite transportée dans les érythrocytes et le plasma. Le foie, le coeur et les
reins sont les organes qui présentent la concentration la plus élevée en thiamine. (7, 31)

II. G. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA THIAMINE

Le pyrophosphate de thiamine (TPP), aussi appelé Cocarboxylase, est la forme métaboliquement
active de la vitamine Bi. Elle agit en tant que coenzyme de décarboxylase, assurant notamment la
décarboxylation des a-cétoacideset le clivage du pyruvate en acétyl-Coenzyme A. Elle permet
également la conversion de l'a-cétoglutarate en succinyl-CoA dans le cycle de Krebs et la
formation des acyl-CoA. De plus, le pyrophosphate de thiamine agit en tant que cofacteur dans
les réactions de transcétolisation dans la voie des pentoses. La thiamine joue ainsi un roéle
essentiel dans la production d’énergie. (16, 31)

Indépendamment de son réle de coenzyme, la thiamine possede un réle essentiel au niveau des
tissus nerveux, bien que son mécanisme d’action n’ait pas été clairement élucidé. La vitamine B,
a été identifiée dans le cerveau des mammiféres, dans les membranes synaptiques et dans les
nerfs cholinergiques. De plus, le TPP est concentré dans les neurones et pourrait affecter leur
perméabilité vis-a-vis des ions chlorures en controlant le nombre de canaux fonctionnels. (16,
31)

II. G. 5. CIRCONSTANCES D’APPARITION DES CARENCES EN THIAMINE

Les carences en thiamine peuvent provenir d’'une insuffisance d’apport. Dans la plupart des cas,
elle est corrélée soit aux pertes lors du procédé de fabrication des aliments, soit a la présence
d’antagonistes de la thiamine dans les aliments. (16, 31, 75)

v' PERTES LIEES AU TRAITEMENT

La thiamine est extrémement labile. (CF Annexe 4) Elle est trés sensible a la chaleur et aux
radiations ionisantes, mais aussi a 'oxydation et aux milieux neutres et alcalins. Des pertes
atteignant 90% de la teneur initiale peuvent alors survenir lors des procédés de fabrication des
aliments. Ainsi, malgré le caractere relativement ubiquiste de la thiamine dans les aliments, sa
quantité résiduelle aprés traitement et stockage est parfois trés basse. (16, 31)

Par ailleurs, la thiamine présente dans I'alimentation peut étre détruite par les sulfites ajoutés
lors du processus de fabrication. (16)

v" DESTRUCTION DE LA VITAMINE B; PAR LES THIAMINASES

La carence en thiamine est souvent liée a la présence de thiaminases dans I'aliment. Ces enzymes
détruisent la vitamine B;. Elles sont présentes en abondance dans le poisson cru et les fruits de
mer, ainsi que dans quelques champignons et fougeéres. Les carences en thiamine sont ainsi
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particulierement fréquentes chez les especes piscivores telles que certains reptiles. (64, 75) La
cuisson des aliments permet de prévenir ce phénomene car la chaleur détruit les thiaminases.
(16, 18, 31, 45, 64) Un autre moyen de prévenir cette altération est de supplémenter I'aliment en
thiamine, afin de compenser 'effet de la thiaminase. (64)

v' ALTERATION DE LA FLORE INTESTINALE

Les carences en thiamine par altération de la flore intestinale sont plus anecdotiques. La
thiamine étant en partie synthétisée par les bactéries commensales du tube digestif, un trouble
tel qu'un changement alimentaire brutal, une entérite ou encore une antibiothérapie prolongée,
peuvent causer une augmentation des besoins de l'organisme en thiamine. Ceci est
particuliéerement vérifié chez les ruminants et les petits mammiferes caecotrophes. Il est alors
important de fournir de bonnes sources de vitamine B; dans I'alimentation. (18)

II. G. 6. CARENCE ET TOXICITE DE LA THIAMINE

II. G. 6. a. SIGNES CLINIQUES DE LA CARENCE EN THIAMINE

Chez la plupart des espéces, le tableau clinique de la carence en vitamine B; est dominé par des
dysfonctionnements neurologiques. Les signes observés sont une ataxie, une incoordination des
membres, des convulsions, et une éventuelle paralysie flasque ou un opisthotonos. (15,16, 17,18,
31)

Cependant, les premiers signes de la carence sont souvent frustres. Les animaux présentent un
retard de croissance et un amaigrissement malgré un apport énergétique adéquat. Ils peuvent
aussi étre anorexiques et posséder une certaine faiblesse musculaire. (16, 17, 18, 30, 75)

Des troubles cardiaques ont été rapportés a plusieurs reprises, avec une bradycardie et une
cardiomyopathie dilatée. (16, 17, 30) A 'autopsie, les muscles squelettiques peuvent apparaitre
atrophiés et le nerf vague démyélinisé. (30)

Sans traitement, la carence en thiamine évolue vers la mort. (18)

II. G. 6.b. TOXICITE DE LA THIAMINE

L’intoxication a la thiamine est pratiquement inconnue par voie orale. Cette vitamine est
cependant réputée pour entrainer des chocs anaphylactiques lors d’administration
intraveineuse. (31)

II. G. 7. DIAGNOSTIC DES CARENCES EN THIAMINE

Une carence en thiamine peut étre diagnostiquée par mesure de I'activité de la transcétolase
érythrocytaire, excellent indicateur du statut en thiamine. (31)
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I[I. H. RIBOFLAVINE - VITAMINE B:

II. H. 1. PRESENTATION

La riboflavine, ou vitamine B, appartient a la classe des isoalloxazines. Elle a une structure plane
et une solubilité limitée dans l'eau. Cette propriété n’est pas a négliger en clinique car il est
déconseillé d’administrer de fortes doses par voie intraveineuse. Elle est thermostable, mais
rapidement et massivement dégradée lors d’exposition a la lumiere. (7, 16, 31)

La riboflavine est le précurseur d’'un groupe de cofacteurs enzymatiques appelés flavines. Les
deux principales coenzymes dérivées de la riboflavine sont la flavine mononucléotide (FMN) et
la flavine adénine dinucléotide (FAD). Elles interviennent au sein de plusieurs réactions
d’oxydoréduction de I'organisme. (16, 31)

II. H. 2. SOURCES

La riboflavine est largement répandue dans les aliments. Les sources les plus riches en
riboflavine sont les produits laitiers et les abats rouges. Les légumes verts et feuillus (brocolis,
asperges, épinards), les muscles, les ceufs et les levures en contiennent également des quantités
non négligeables. (16, 31) Les animaux a 'allaitement ne devraient pas étre concernés par ce
type de carence car le lait est particulierement riche en riboflavine. (17)

II. H. 3. METABOLISME

Dans la ration, les flavines sont généralement présentes sous forme de dérivés libres. Cependant,
elles ne sont que faiblement absorbées sous cette forme. Les flavines libres nécessitent d’étre
hydrolysées avant d’étre absorbées dans la portion proximale du tractus digestif. (31)

Apreés absorption, environ la moitié de la riboflavine présente dans le sang est liée a I'albumine,
I'autre moitié aux globulines. La riboflavine est faiblement stockée dans l'organisme. Les tissus
nécessitant la riboflavine la convertissent en FMN puis en FAD. Les excédents sont éliminés en
grande partie par les reins. (31)

II. H. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA RIBOFLAVINE

Les coenzymes Flavine Adénine Dinucléotide (FAD) et Flavine Mononucléotide (FMN) sont
impliquées dans plusieurs réactions d’oxydation et de réduction. Elles sont notamment
essentielles au métabolisme des carbohydrates, des acides aminés et des lipides. La riboflavine
participe ainsi au métabolisme énergétique, intervenant entre autres au niveau du cycle de
Krebs et de la chaine respiratoire. (16, 17, 31)

La riboflavine est également impliquée dans I'activation des vitamines pyridoxine et folates en
leurs formes coenzymatiques respectives. (16)
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II. H. 5. CARENCES ET CIRCONSTANCES D’APPARITION

Les carences en riboflavine sont rares car la plupart des aliments sont complémentés. La
riboflavine est par ailleurs relativement stable lors des différents procédés de fabrication. En
revanche, I'exposition de I'aliment a la lumiére entraine une destruction importante de vitamine
B2. (16, 31)

Les signes cliniques de la carence en riboflavine sont variés, affectant I'état général, la peau, les
yeux, les fonctions de reproduction et le systeme nerveux. Il existe chez les oiseaux des
symptdémes cliniques plus spécifiques. (17, 31)

Les signes généraux de cette carence sont une baisse d’appétit et un ralentissement de la
croissance. (16, 31) Au niveau cutané, les animaux peuvent présenter de I'’érytheme, une
alopécie, une hyperkératose ou une dermatite. (16, 31, 75) Certains animaux expriment
également des troubles nerveux, avec de I'ataxie et une paralysie. (16) Plusieurs cas d’anémie
ont été rapportés (16).

Concernant les fonctions de reproduction, les études ont constaté une stérilité chez les males, et
de I'anoestrus chez les femelles. Chez la volaille, la production d’ceufs est réduite et la survie
embryonnaire diminuée. Plusieurs malformations feetales ont été constatées, principalement au
niveau du squelette. (16, 75)

La carence en riboflavine est largement répandue, mais elle affecte particulierement les oiseaux.
Le tableau clinique de cette carence, nommée « Curled-toe paralysis », est typique. Il se produit
chez les poulets une démyélinisation des nerfs, notamment au niveau du nerf sciatique. Il en
résulte une incapacité a étendre les doigts. Les doigts sont vrillés, et la griffe n’est plus dirigée
vers le sol mais sur le coté. Une supplémentation adéquate rend cette anomalie réversible. (16,
74)

Aucune toxicité de la riboflavine n’a été rapportée chez les animaux.

II. G. H. DIAGNOSTIC

La glutathion réductase érythrocytaire est la premiere enzyme affectée lors de carence en
riboflavine. La perte de son activité est rapide et marquée, faisant de cette enzyme un marqueur
utile du statut en riboflavine. Ce dosage n’est cependant pas disponible en médecine vétérinaire.
(16,31)

[I. I. NIACINE - VITAMINE Bs3

II.1. 1. PRESENTATION

La «Niacine » est le terme générique pour regrouper les composés possédant une activité
vitaminique Bs; : la nicotinamide et I'acide nicotinique. Ces deux molécules ont pour structure un
anneau pyridine substitué. La nicotinamide est le précurseur de deux dérivés particuliérement
importants sur le plan métabolique: la nicotinamide adénine dinucléotide (NADH) et la
nicotinamide adénine dinucléotide phosphate (NADPH). (31)

La niacine a été identifiée en 1937 comme la molécule spécifique permettant de guérir la
glossophytie (ou pellagre) chez les chiens. (7, 31)
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II. I. 2. SOURCES

La niacine est présente dans une grande variété d’'ingrédients alimentaires. Les aliments les plus
riches sont la levure de biere, puis les viandes, les céréales et les graines oléagineuses. La niacine
est présente en quantités trés inégales dans les graines. Les fruits et légumes sont généralement
assez pauvres en niacine. (16, 31)

La niacine est présente sous forme liée dans les aliments : sous forme d’acide nicotinique lié aux
protéines dans les plantes, ou directement sous forme de nicotinamide (NADH et la NADPH)
dans les tissus animaux. Elle est ajoutée aux aliments sous forme de nicotinamide ou d’acide
nicotinique par les industriels. (31)

La niacine est une vitamine extrémement stable, résistante au stockage et aux procédés de
fabrication classiques. (16, 31)

Par ailleurs, la niacine peut étre en partie produite par synthese endogene. Une petite quantité
de niacine peut d’'une part étre synthétisée a partir du tryptophane alimentaire, méme si ce
processus n’est pas tres efficace. (17, 31) D’autre part, la niacine peut étre produite par les
microorganismes du caecum chez les caecotrophes. (17)

I. I. 3. METABOLISME

La niacine se trouve généralement sous forme de NADH et de NADPH dans les aliments. Apreés
ingestion, ces molécules subissent une hydrolyse par la muqueuse intestinale pour libérer la
nicotinamide libre. Celle-ci est alors aisément absorbée au niveau de la muqueuse gastrique et
de l'intestin gréle. La nicotinamide et I'acide nicotinique sont transportés libres dans le sang.
Lorsqu'ils sont excédentaires, ils sont méthylés puis excrétés dans les urines. (31)

La synthése de la niacine a partir du tryptophane a lieu par la voie métabolique de la
kynurénine. Cette réaction, au rendement limité, entraine la formation d’acide quinolinique
ribonucléotide, avant d’aboutir a I'acide nicotinique mononucléotide. (16, 31) Ainsi, chez la
plupart des mammiféres, des aliments a teneur élevée en tryptophane aident en partie a
compenser une carence en niacine. Ce phénoméne est tout de méme limité chez les chats. (31)
L’efficacité de cette conversion est toutefois réduite lors de carence en pyridoxine, ou vitamine
Be. (16)

II. I. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA NIACINE

La niacine, grace a ses métabolites actifs NADH et NADPH, joue le réle de transporteur
d’électrons. Ces deux molécules interviennent dans un grand nombre de réactions
d’oxydoréduction de l'organisme. (17) En dépit de leurs similarités de structure, NADH et
NADPH ont des réles métaboliques légérement différents et la plupart des déshydrogénases ont
une spécificité pour l'une ou l'autre. (16) La niacine participe ainsi au métabolisme des
carbohydrates, des lipides, des acides aminés, ainsi qu’a la formation d’ADP-ribose cyclique. (31)
Cette derniere molécule aboutit notamment a la formation d’ATP. La niacine et le systéme
NADH/NADPH associé participe ainsi a I'approvisionnement de 'organisme en énergie. (17, 31)

Indirectement, la niacine joue aussi un réle dans l'intégrité des tissus, particulierement de la
peau, de la muqueuse gastro-intestinal et du systéme nerveux. (17)
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II. 1. 5. CARENCES ET CIRCONSTANCES D’APPARITION

Une carence en niacine sont rares mais peuvent apparaitre si les aliments de la ration ont une
faible teneur en niacine et en tryptophane. (31) Les ruminants et les petits mammiféres
caecotrophes sont généralement moins concernés par ces carences, bien que la synthese
endogene de niacine ne couvre que rarement les besoins. (16)

Les signes d’une carence en niacine débutent par une baisse d’appétit et un ralentissement de la
croissance. (15, 31) L'efficacité de I'assimilation et de l'utilisation des nutriments est réduite.
(16)

La carence en niacine typique engendre le pellagre (ou glossophytie). Les symptémes
classiquement observés dans cette carence intéresse les « 4 D » : dermatite, diarrhée, démence
et décés. (16, 31) D’autres signes peuvent étre observés : une anémie, une glossite, une alopécie,
ainsi qu’une sensibilité accrue aux infections bactériennes. (15, 17, 18)

En général, la toxicité de la niacine est relativement faible. (16, 31) Lors d’administration de
doses extrémement élevées, les animaux peuvent présenter des vomissements, démangeaisons,
maux de téte, 1ésions cutanées, hémorragies digestives. (17)

II. I. 6. DIAGNOSTIC DES CARENCES

La meilleure méthode pour confirmer une carence en niacine est de doser l'activité de la
nicotinamide méthylée dans les urines. (16, 31)

II. ]. ACIDE PANTOTHENIQUE - VITAMINE
Bs

II.]. 1. PRESENTATION

Comme son nom l'indique, (le grec « pantos » signifie « partout »), I'acide pantothénique est
largement distribué dans la plupart des aliments. Les carences alimentaires en vitamine Bs sont
donc assez rares. (16, 31)

Cette vitamine entre dans la composition de deux dérivés particulierement importants sur le
plan métabolique :I’Acyl-Carrier Protein (ACP), protéine de transport des groupements « -acyl »,
et laCoenzyme A (CoA). Ces deux composés sont indispensables au métabolisme normal des
acides gras, acides aminés et carbohydrates. (16, 31)

I1.]. 2. SOURCES

L’acide pantothénique est largement distribué dans la nature. Les principales sources sont la
viande, plus particulierement le foie et le cceur, la levure de boulanger, le son de céréales, la
luzerne, les champignons, les ceufs, ainsi que les champignons et quelques légumes (avocats,
brocolis, soja). Les aliments les plus concentrés en vitamine Bs sont les ovaires de poissons tels
que la morue et le thon, ainsi que la gelée royale. (16, 31)
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Cette vitamine se rencontre principalement sous forme liée dans les aliments : en tant que
Coenzyme A, esters de Coenzyme A, et ACP (Acyl-Carrier Protein). (16, 31) Le pantothénate de
calcium est la principale forme ajoutée aux pré-mélanges de vitamines. (31)

La vitamine Bs est relativement stable dans les aliments lors des procédés de préparation
classiques. Quelques pertes peuvent tout de méme survenir lors de la cuisson car elle est
modérément sensible a la chaleur. (16, 31)

I1.]. 3. METABOLISME

L’acide pantothénique est présent dans les aliments sous forme liée (CoA ou ACP) mais ces
composés ne peuvent étre directement absorbés. La digestion hydrolytique de ces protéines
constitue la premiere étape du métabolisme de la vitamine. Elle a lieu dans la lumiere intestinale
et permet de libérer I'acide pantothénique sous sa forme libre. (16, 31)

L’absorption de la vitamine libre est active, nécessitant de I'énergie, et saturable. L’acide
pantothénique est ensuite majoritairement transporté a l'intérieur des globules rouges sous
forme d’acétyl-CoA. La vitamine sous forme acide libre est quant a elle transportée libre dans le
plasma. (16, 31)

Les plus fortes concentrations en vitamine B5 sont rencontrées dans le foie, le cceur, les glandes
surrénales, les reins, le cerveau et les testicules. Tous les tissus possédent la capacité de
synthétiser la coenzyme A a partir de I'acide pantothénique alimentaire. (16)

Malgré le fait que I'acide pantothénique soit indispensable a la synthése de coenzyme A, la
synthése tissulaire de cette molécule n’est pas affectée lors de carence en vitamine Bs. Les
chercheurs ont déduits de ces surprenantes observations qu’il existait probablement une forme
de recyclage de cette vitamine. (16)

I1.]. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE L’ACIDE PANTOTHENIQUE

L’acide pantothénique est indispensable a la synthese de 'ACP et de la coenzyme A. Ces deux
métabolites sont nécessaires au métabolisme normal des acides gras, des acides aminés et des
carbohydrates, ainsi qu’a I'acylation des protéines. (16, 17)

La coenzyme A est présente dans tous les tissus et est I'une des coenzymes les plus importantes
du métabolisme tissulaire. L’acétyl-CoA, produit a partir de cette derniere, est I'un des
principaux substrats du cycle de Krebs pour la production d’ATP. Il est également impliqué dans
la synthése des acides gras, des triglycérides, des hormones stéroidiennes et du cholestérol. (16)

I. ]. 5. CARENCES ET CIRCONSTANCES D’APPARITION

Les carences en vitamine Bs sont relativement rares chez les animaux. Elle est d’ailleurs
exceptionnelle chez les ruminants adultes et les mammiféres caecotrophes, car la vitamine Bs est
synthétisée par les microorganismes de leur flore. (18, 31)

La carence se manifeste premiérement par de I'anorexie et un ralentissement de la croissance.
Ensuite, des signes tels que de la diarrhée, un poil piqué, de I'hyperkératose et une baisse de la
résistance aux infections peuvent se développer. (16, 17, 18) Dans les stades avancés, les
animaux peuvent présenter une altération des fonctions surrénaliennes, une dégénérescence
graisseuse du foie, un état comateux. (17, 31)
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1. ]. 6. TOXICITE DE LA VITAMINE Bs

La toxicité de I'acide pantothénique est négligeable. Aucun autre signe que de légers troubles
digestifs n'ont été constatés lors d’administration massive. (16, 17, 31)

II.]. 7. DIAGNOSTIC DES CARENCES

L’élément biochimique le plus fiable pour diagnostiquer une carence en vitamine Bs est de
mesurer I'excrétion urinaire de pantothénate. (31)

I[I. K. PYRIDOXINE - VITAMINE Bs

II. K. 1. PRESENTATION

La vitamine Bs, ou Pyridoxine, est un dérivé de la pyridine. Ce terme regroupe trois substances
voisines différant par la nature d’'un groupement: le pyridoxol ou pyridoxine pour la fonction
alcool, le pyridoxal pour la fonction aldéhyde et la pyridoxamine pour la fonction amine. (7, 31)
Ces trois molécules possedent une activité vitaminique Beéquivalente chez les mammiféres. (7)

II. K. 2. SOURCES

La vitamine B est largement répandue dans les aliments. Les plus riches en sont la viande, les
céréales completes, les légumes et les noix. Les levures sont les meilleures sources de vitamine
B6 pour la supplémentation. (16, 31)

Les tissus végétaux contiennent plutot de la pyridoxine, tandis qu'’il s’agit surtout de pyridoxal et
de pyridoxamine dans les tissus animaux. La biodisponibilité de la vitamine Bs animale est
meilleure. (16, 31) C’est le plus souvent le chlorhydrate de pyridoxine qui est utilisé pour la
complémentation en raison de sa relative stabilité. (31)

La pyridoxine est beaucoup plus stable que le pyridoxal ou pyridoxamine, c’est pourquoi les
pertes liées au traitement sont plus importantes dans les produits d’origine animale. (31)

II. K. 3. METABOLISME

Les différentes formes de la vitamine Bs sont absorbées par diffusion passive au niveau de
I'intestin gréle. Elles sont ensuite transportées dans le sang a l'intérieur des globules rouges.
Apreés pénétration dans les cellules, la vitamine est a nouveau phosphorylée pour donner
naissance a la principale forme tissulaire : le phosphate de pyridoxal, forme la plus active de la
vitamine Be. La phosphorylation semble étre un moyen efficace de retenir la molécule dans les
cellules, mais les différentes formes de la vitamine sont aisément interconverties. (31)

Seules de faibles quantités de vitamine B¢ sont stockées dans I'organisme. Les produits de son
métabolisme sont excrétés dans les urines sous forme d’acide pyridoxique. (31)
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II. K. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA PYRIDOXINE

La forme la plus active biologiquement, le pyridoxal phosphate, agit en tant que coenzyme de
carboxylation dans un grand nombre de réactions métaboliques. (18, 31) Ses principaux
domaines d’action sont cités ci-dessous :

Métabolisme des acides aminés: transaminations, déshydratation, transulfuration,
racémisation, décarboxylation, etc (16, 17, 31)

- Métabolisme des lipides : Réle dans le cycle de Krebs, conversion de I'acide linoléique en
acide arachidonique. (16, 17, 18)

- Conversion du tryptophane en niacine : Cofacteur de la kinuréninase. (16, 31)

- Néoglucogenese : Hydrolyse du glycogéne et libération du glucose a partir du glycogéne
(16,18, 31)

- Synthese de plusieurs neurotransmetteurs : la sérotonine, 'adrénaline, la noradrénaline
etle GABA (16, 31)

- Synthese de 'hémoglobine : Participation a I'incorporation du fer dans ’'hémoglobine et
a la synthése de la porphyrine, précurseur de I'héme (16, 18, 31)

- Synthese d’Histamine : Réle dans la vasodilatation des vaisseaux. (16, 31)

II. K. 5. CARENCES ET CIRCONSTANCES D’APPARITION

Les besoins en vitamine Bs sont influencés par plusieurs facteurs, dont le stade de vie, la
composition alimentaire et la synthése microbienne. (31)

Les premiers signes de la carence en pyridoxine sont une dysorexie et un ralentissement de la
croissance, parfois accompagnés de troubles digestifs. (17, 18, 31) Lorsqu’elle évolue, la carence
peut se manifester de différentes facons. Certains animaux peuvent développer des signes
dermatologiques, tels qu'une dermatite, associée a une hyperkératose et une alopécie, localisées
préférentiellement sur le nez, autour des yeux et sur les pattes. (15, 17, 31) D’autres présentent
majoritairement des troubles nerveux, tels qu'une perte d’équilibre, de I'ataxie, des convulsions
ou une paralysie des postérieurs. (15, 17, 18, 31) Une légeére anémie microcytaire hypochrome
peut aussi étre présente. (18, 31) Ces symptdmes peuvent évoluer jusqu’a la mort. (15)

II. K. 6. TOXICITE DE LA PYRIDOXINE

La vitamine B¢ n’est pas considérée comme toxique, méme a forte dose. (18, 31) Plusieurs
especes, dont les rats, lapins et chiens tolérent un niveau de 1g de pyridoxine/kg d’aliment sans
effet secondaire. (18) Quant aux animaux sensibles intoxiqués, ils présentent des signes
semblables a ceux de la carence, avec de I'ataxie et une faiblesse musculaire. (31)

II. K. 7. DIAGNOSTIC DES CARENCES

Comme l'acide pyridoxique n’est pas détecté dans les urines des sujets carencés, la recherche de
ce métabolite peut étre utile pour mettre en évidence un état de carence en vitamine Bg. Le
dosage de la pyridoxine plasmatique peut aussi étre envisagé. (31)

Cependant, la mesure de I'excrétion d’acide xanthurénique, aprées une charge en tryptophane,
constitue un indicateur plus sensible. En effet, lors de carence en vitamine B, la conversion du
tryptophane en niacine est perturbée, ce qui résulte en une augmentation de la production
d’acide xanthurénique. (31)
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I[I. L. BIOTINE - VITAMINE Bg

II. L. 1. PRESENTATION

La biotine (encore nommée vitamine Bg, ou vitamine H) est un composé indispensable pour
certaines bactéries et levures, ainsi que pour les animaux. Il s’agit d’'une molécule bicyclique
dont huit stéréo-isomeres existent a I'état naturel. Cependant, seule la D-Biotine est
physiologiquement active. (31)

La biotine, coenzyme de nombreuses réactions métaboliques, est une vitamine nécessaire a la
vie. (31)

Les carences en biotine sont rarement d’origine primaire. En revanche, les carences associées a
une alimentation a base de blanc d’ceuf cru, riche en composé a activité anti-biotine, sont
fréquentes. (16, 29, 45)

II. L. 2. SOURCES

Les besoins en biotine des animaux sont satisfaits par deux types de sources : I'alimentation et la
flore microbienne intestinale. Cette derniere permettrait de couvrir environ la moitié des
besoins quotidiens en biotine. (31)

La biotine est largement distribuée dans les aliments, mais elle est le plus souvent présente a des
concentrations trés faibles ou tout du moins assez variables. Seuls quelques aliments tels que la
gelée royale et la levure de biére sont particulierement riches en biotine. Les autres sources
naturelles sont les graines oléagineuses, la farine de luzerne et le foie. (16, 31)

La majeure partie de la biotine présente dans les aliments est liée de facon covalente a des
protéines. (31)

La biotine est une vitamine relativement stable, mais des pertes conséquentes peuvent survenir
lors du procédé de cuisson. (31)

II. L. 3. METABOLISME

La premiere étape consiste en I'hydrolyse de la liaison covalente liant la biotine aux protéines
dans les aliments. Cette réaction a lieu dans la lumieére intestinale, et est catalysée par une
enzyme nommée biotinidase. Elle est ainsi absorbée sous forme libre dans I'intestin. (31)

La biotine est ensuite transportée dans le sang, liée a une apoenzyme spécifique. La vitamine en
exces est éliminée par les reins. (16, 31)

II. L. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA BIOTINE

La biotine est un cofacteur essentiel de quatre réactions faisant intervenir des carboxylases. Les
quatre carboxylases remplissent des fonctions importantes dans le métabolisme des lipides, du
glucose, de certains acides aminés et de I'énergie. Il s’agit entre autre de la pyruvate carboxylase,
enzyme clé dans la néoglucogenese, et de I'acétyl-CoA carboxylase, catalysant la premiére étape
de la synthése des acides gras. Grace a son role dans la néoglucogéneése, elle permet de maintenir
la glycémie sanguine lorsque les apports alimentaires en carbohydrates sont faibles. (16, 17, 31)
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1. L.5. CARENCES TOXICITE DE LA BIOTINE

II. L.5.a. CIRCONSTANCES D’APPARITION DES CARENCES EN BIOTINE

Les carences par défaut d’apport alimentaire en biotine sont trés rares. En revanche, I'ingestion
de blanc d’ceuf cru est probablement la cause la plus fréquente de carence en biotine,
notamment chez les reptiles ovivores. L'utilisation d’antibiotiques oraux de facon prolongée
peut aussi étre a l'origine de cette carence, comme c’est le cas pour toutes les vitamines du
groupe B. (15, 31, 36)

Le blanc d’ceuf cru est riche en avidine, glycoprotéine hydrosoluble capable de se lier a la biotine,
la rendant alors indisponible pour 'absorption. La liaison formée entre la biotine et 'avidine est
non covalente mais demeure extrémement résistante. (31) Cependant, le complexe biotine-
avidine est instable a la chaleur. Un chauffage a 100°C permet ainsi de dénaturer l'avidine et de
libérer la biotine, afin qu’elle soit disponible pour l'absorption. Ainsi, si le blanc d’ceuf cru
provoque une carence, ce risque est inexistant lorsqu’il est cuit. De méme, les quantités de
biotine présentes dans le jaune d’ceuf embryonné permettent généralement de prévenir
I'apparition de cette carence lorsque I'animal est nourri avec des ceufs entiers. (16)

II. L. 5. b. SIGNES CLINIQUES DE LA CARENCE EN BIOTINE

Les signes classiquement observés lors de carence en biotine sont des troubles neurologiques,
plus ou moins marqués. Une léthargie, des malformations congénitales et des troubles
dermatologiques (alopécie, dermatite séborrhéique, hyperkératose, pododermatite) peuvent
aussi se manifester. (15, 16, 17, 31, 36)

II. L. 5. c. INTOXICATION

La toxicité de la biotine n’a pas été réellement démontrée. (31)

II. L. 6. DIAGNOSTIC DES CARENCES

Le dosage direct de la biotine dans le sang ne permet pas toujours de diagnostiquer une carence
en biotine. Le moyen le plus fiable serait de mesurer la biotine dans les urines. (31)

II. M. ACIDE FOLIQUE - VITAMINE By

II. M. 1. PRESENTATION

Le terme d’acide folique, ou folates, désigne une famille de composés vitaminiques possédant
des activités biologiques apparentées. Le métabolisme de I'acide folique est fortement lié a celui
de la vitamine Biz. (7, 31)

I1. M. 2. SOURCES

Les folates sont présents dans plusieurs types d’aliments. Le foie, le jaune d’ceuf et les l1égumes
verts en sont d’excellentes sources. (31)

Les folates sont instables sous diverses conditions. La vitamine est détruite par chauffage,
congélation prolongée ou lors de stockage dans 'eau. (31)
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II. M. 3. METABOLISME

Les sources alimentaires d’acide folique subissent une hydrolyse dans la lumiére intestinale. La
vitamine est ainsi libérée sous forme de folylmonoglutamate, qui sera absorbé par les
entérocytes. La vitamine, sous cette forme, est ensuite transportée jusqu’aux cellules cibles, via
le sang. Afin d’étre biologiquement actifs, les dérivés de I'acide folique nécessitent d’étre réduits.
(7,16, 31) Aucune réserve de folates n’est stockée dans I'organisme. (31)

II. M. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE L’ACIDE FOLIQUE

L’acide folique joue le role de molécule donneuse et accepteuse d’'un atome de carbone dans le
métabolisme, permettant ainsi le transfert d’'unités monocarbonées. (17, 31)

Les voies spécifiques dans lesquelles cette vitamine intervient comprennent la biosynthese des
nucléotides, la synthése des phospholipides, le métabolisme des acides aminés, la production de
neuromédiateurs et la formation de créatinine. (17, 31)De plus, la vitamine Bizse couple a I'acide
folique pour la production de méthionine a partir de 'homocystéine. (31)

II. M. 5. CARENCES ET TOXICITE DE L’ACIDE FOLIQUE

Une carence en folate se caractérise par un faible gain de poids, de I'anorexie, une anémie, une
leucopénie, des troubles de la reproduction et une diminution des fonctions immunitaires. (31,
75)

Aucun cas d’intoxication aux folates n’a été décrit. (31)

II. M. 6. DIAGNOSTIC DES CARENCES

Les taux de folates dans le sang peuvent étre mesurés pour confirmer une suspicion de carence.
(31)

[I. N. COBALAMINE - VITAMINE B1>

II. N. 1. PRESENTATION

La vitamine Bi; est la derniere vitamine a avoir été découverte. (17, 31) Elle est la plus grande et
la plus complexe des vitamines du groupe B. Cette macromolécule est composée d’'un noyau
tétrapyrolique contenant en son centre un atome de cobalt lié a quatre atomes d’azote. La
cabalamine est la seule vitamine a posséder un groupement prosthétique contenant un ion
métallique. (17, 31)

Il existe plusieurs dérivés de la vitamine B, désignés par ce méme terme. (17, 31) Les formes
actives de la vitamine Biz, la 5-désoxyadénosylcobalamine et la méthylcobalamine sont
extrémement instables. (31)

La vitamine Bi; est intrinséquement liée au métabolisme des folates. (31)
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II. N. 2. SOURCES

La cobalamine est produite dans la nature. Seuls les micro-organismes et les levures sont
capables de la synthétiser. (17, 31)

Les principales sources alimentaires de vitamine Bi2 sont la viande, et les produits laitiers dans
une certaine mesure. Quant aux aliments d’origine végétale, ils ne contiennent généralement que
de tres faibles quantités de vitamine B1z. (17, 31)

La cobalamine peut ainsi étre synthétisée par la microflore puis absorbée dans le tube digestif
des animaux. Les lapins, grace a la caecotrophie, sont capables de produire et d’absorber cette
vitamine en quantité particulierement importante, couvrant largement leurs besoins
nutritionnels. Ils possedent d’ailleurs une cobalaminémie beaucoup plus élevée que les autres
animaux. (15,17)

II. N. 3. METABOLISME

L’absorption de la vitamine Bi» dépend des apports alimentaires et d'une fonction gastro-
intestinale normale. Elle subit tout d’abord une hydrolyse dans la lumiére intestinale puis doit se
lier a une glycoprotéine gastrique pour pouvoir étre absorbée. L’absorption de ce complexe
contenant la cobalamine a lieu au niveau de l'iléon par I'intermédiaire de récepteurs spécifiques.
20 % de la vitamine est ensuite transporté vers les cellules dans le sang, lié a une protéine
spécifique : I'’holotranscobalamine. Le reste de la vitamine est stocké dans le sang, sous forme
liée a une protéine sérique : 'haptocorrine. (31)

II. N. 4. FONCTIONS BIOLOGIQUES DE LA COBALAMINE

La cobalamine agit en tant que coenzyme dans les réactions de formation d’unités
monocarbonées (synthese des groupements -méthyl). (17)La méthylcobalamine est par exemple
une coenzyme de la méthionine synthétase. Cette réaction permet également la biosynthése de
la pyrimidine. (31) La vitamine B, est également nécessaire a la synthese de choline et d’autres
nutriments essentiels. Elle permet de plus le recyclage des folates. (17, 18)

II. N. 5. CARENCE ET TOXICITE DE LA COBALAMINE

Les carences en vitamine Bi; sont rares. Cependant, étant donné que la vitamine Bz n’est
synthétisée que par les micro-organismes et est présente majoritairement dans les tissus
animaux, un régime végétarien peut mener a une carence. (31) Elle peut aussi toucher les jeunes
animaux au sevrage, lorsqu’ils sont nourris exclusivement de fruits ou de graines. (75)

Les signes cliniques observés sont un amaigrissement, un ralentissement de la croissance et des
neuropathies. (31) Des troubles dermatologiques tels qu'une dermatite et un poil piqué peuvent
apparaitre. (18) La carence peut également étre a I'origine d'une infertilité ou d’'une réduction de
la taille des portées. (17, 75)

La vitamine Bi; n’est pas considérée comme toxique. Des effets secondaires légers peuvent
toutefois survenir lors d’administration d'une quantité massive par voie parentérale. (31)

Afin de diagnostiquer une carence, la cobalamine peut étre directement dosée dans le sang. Une
méthode indirecte consiste a mesurer I'acide méthylmalonique sérique ou urinaire, qui sera
augmenté lors de carence. (31)
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-PARTIE I11-

AFFECTIONS D’ORIGINE
VITAMINIQUE CHEZ LES
PETITS MAMMIFERES

[II. A. INTRODUCTION

Chez le lapin et les petits rongeurs, les principales affections d’origine nutritionnelle ne
concernent habituellement pas les carences en nutriments, mais plutét les troubles du transit
digestif, associés a une alimentation inadaptée ou a une malocclusion dentaire. (31, 47) Seul le
cobaye présente une sensibilité particuliére aux carences vitaminiques, a ’hypovitaminose C
plus précisément.

I1I. A. 1. REGIME ALIMENTAIRE DES PETITS MAMMIFERES

Le lapin, lagomorphe, est un animal herbivore, tout comme la famille des hystricomorphes
(cobaye, chinchilla et octodon) : ils ont I'habitude de consommer fruits, légumes et foin. Quant
aux myomorphes (rat, souris, gerbille et hamster), ils sont omnivores et leur alimentation
nécessite d’étre variée. (10)

Couvrir les besoins en vitamines des petits mammiferes apparait relativement simple. En effet,
les aliments habituels de ces animaux sont généralement de bonnes sources de vitamines. Il
suffit, en général, que le propriétaire de I'animal tienne compte de son régime alimentaire et lui
fournisse des aliments variés afin de satisfaire ses besoins. (47)

De plus, le caractére caecotrophe du lapin et des rongeurs leur permet d’améliorer la digestion
des différents nutriments. Le lapin, le cobaye et le chinchilla, tout comme la plupart des rongeurs
herbivores, possedent un estomac non compartimenté et un caecum volumineux. (10, 47, 48)
C’est dans ce dernier qu’ont lieu les fermentations des aliments par la flore microbienne. (10, 17,
31) Les caecotrophes, ou crottes molles, sont ainsi produites dans le caecum, excrétées sous
forme de grappes durant la nuit ou tot le matin, puis ingérées directement a la sortie de I'anus.
L’absorption de ces crottes molles permet d’améliorer la digestion des aliments ingérés
préalablement par I'animal pour en extraire davantage d’énergie et d’acides aminés, mais aussi
les nutriments synthétisés par sa flore microbienne, comme par exemple certaines vitamines.
(17,31, 61)
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11 A. 2. INTERET DE LA CAECOTROPHIE

Lors de la caecotrophie, les petits mammiferes ingerent les caecotrophes. En conséquence de la
séparation anatomique entre le contenu du caecum et celui du célon, la composition chimique
des caecotrophes est similaire a celle du contenu caecal, mais différente de celle des crottes
dures. Elles contiennent une plus grande proportion de protéines, minéraux et vitamines que les
crottes dures, tandis que ces dernieres sont plus riches en fibres. (17, 31) La flore caecale est
responsable de leur forte teneur en vitamines du groupe B, ainsi qu’en vitamine K (la vitamine K
est également synthétisée par la flore digestive banale des autres animaux). (10, 17, 31, 36, 39,
41, 61)

Composition (mg/kg) Caecotrophes/ Crottes dures Pourcentage
Crottes molles

Vitamine B2 - Riboflavine 30 9 x 330%

Vitamine B3 - Niacine 139 40 x350%

Vitamine B5 - Ac. pantothénique 52 8 x650%

Vitamine B12 - Cobalamine 3 1 x 300%

(d’apres 17)
Tableau n°2 : Comparaison de la teneur des caecotrophes
et des crottes dures en vitamines chez le lapin

La caecotrophie permet de couvrir les besoins des petits mammiféeres en riboflavine, en niacine,
en acide pantothénique, en cobalamine, ainsi qu’en biotine. (15, 52, 54) Il existe peu de données
concernant les autres vitamines, mais en général, les petits mammiféres de compagnie
parviennent a satisfaire leurs besoins en vitamine B grace a I'ingestion des caecotrophes. Cette
affirmation est en revanche discutée en ce qui concerne les animaux en production intensive,
chez qui une supplémentation en vitamines B est conseillée. (17)

I1I. A. 3. COUVRIR LES BESOINS EN VITAMINES DES PETITS MAMMIFERES DE
COMPAGNIE

Les besoins en vitamines du groupe B sont généralement couverts par la caecotrophie. L’ajout de
vitamines B aux aliments du commerce est fréquent, mais pas indispensable. (31) Par ailleurs,
les vitamines A, D, E, K et C sont ajoutées en quantité adéquate dans les aliments commerciaux. Il
faut cependant étre prudent car certaines vitamines (E et C notamment) sont instables et se
dégradent progressivement au cours du stockage de l'aliment. Dans l'idéal, les granulés ne
devraient pas étre stockés plus de 3 a 6 mois. (41)

Il est de plus fortement conseillé d’apporter aux petits mammiferes du foin, des fruits et des
légumes frais. Ils permettent de favoriser le transit et d’apporter des nutriments essentiels. Ils
sont particuliérement intéressant pour fournir les vitamines aux animaux, notamment la
vitamine C, les précurseurs de la vitamine A ainsi que la vitamine E. (32, 34)

Ainsi, une alimentation équilibrée, composée de foin a volonté, de fruits et 1égumes frais, et de
granulés en quantité modérée, permet généralement de couvrir les besoins en vitamines. La
supplémentation vitaminique n’est intéressante que dans certains cas: les animaux en
production ou en croissance, ceux n’ayant pas acces a leurs caecotrophes ou les sujets malades.
(17,41)
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111 A. 4. PARTICULARITEDU FURET, MAMMIFERE CARNIVORE

La plupart des publications suggerent que les besoins en vitamine du furet sont similaires a ceux
du chien et du chat. (61) Cependant, contrairement au chat, le furet possede la capacité de
convertir les B-carotenes en vitamine A. (61) Les aliments pour furets sont tout de méme
complémentés en vitamine A synthétique. (61)

Ainsi, les furets nourris avec des croquettes du commerce destinés aux chats, furets ou visons ne
développent que rarement des carences. Les compléments en vitamines et minéraux sont
inutiles dans ces cas-la. Les carences vitaminiques concernent plutot les furets sous ration
ménagére mal équilibrée. Il faut également se méfier des excés d’apport en vitamine A,
notamment lorsque les furets sont nourris avec du foie, trés riche en cette vitamine. (31)

[II. B. HYPOVITAMINOSE C DU COBAYE

III. B. 1. PRESENTATION ET EPIDEMIOLOGIE

Le scorbut, résultat d’'une carence en vitamine C, touche principalement 'Homme et le cobaye.
De tous les troubles nutritionnels possibles chez le cobaye, la carence en vitamine C est la plus
largement connue. En effet, par son caractere commun avec 'Homme, ce trouble d’origine
vitaminique est probablement le plus étudié chez les animaux de laboratoire. (36)

Bien que la plupart des aliments du commerce pour cobayes soient suffisamment complémentés
en vitamine C, I'hypovitaminose C est encore un probléme clinique courant en raison de la
labilité de ce nutriment au cours du stockage. (31)

Cette carence s’observe particulierement chez les jeunes ainsi que chez les femelles gestantes ou
en lactation, dont les besoins en vitamine C sont plus importants. D’autre part, I'incidence de la
maladie est plus élevée en hiver, lorsque la ration est pauvre en légumes et fruits frais. (54)

I11. B. 2. ETIOLOGIE

I11. B. 2. a. INCAPACITE DE SYNTHESE DE LA VITAMINE C

La sensibilité de 'Homme et du cobaye au scorbut s’explique par I'absence de L-gulono-y-
lactone oxydase, enzyme hépatique catalysant la conversion du L-gulonolactone, issu du glucose,
en L-acide ascorbique. (10, 34) L’apport alimentaire en vitamine C est donc indispensable chez
les cobayes, d’autant plus que le turn over est rapide et le stockage tissulaire faible. (31)

Ce déficit enzymatique concerne également les primates supérieurs, ainsi que certaines especes
de chauve-souris (les roussettes frugivores d’Inde), d’oiseaux (le bulbul a ventre rouge), de
poisson-chat, et d’insectes. (12, 34) Des études ont été menées chez le cobaye pour identifier
’homologue du géne de la L-gulono-y-lactone oxydase, en utilisant celui du rat comme base de
comparaison. Le géne a été isolé avec succes, et de nombreuses modifications de nucléotides ont
été mises en évidence. Certaines entrainent des changements non conservateurs d’acides
aminés, d’autres la formation de codons-stop. Le géne de la L-gulono-y-lactone oxydase existe
donc chez le cobaye, mais il a accumulé de facon aléatoire un grand nombre de mutation, le
rendant inactif au cours de I'évolution. La date de la perte de la L-gulono-y-lactone oxydase chez
les ancétres du cobaye a été estimée a environ 20 millions d’années auparavant. (51)
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[II. B. 2. b. CIRCONSTANCES D’APPARITION DE L’HYPOVITAMINOSE C

Par conséquent, I’hypovitaminose C se développe lors d’un déficit d’apport alimentaire en cette
vitamine. Les causes de cette carence chez les cobayes de compagnie sont citées ci-dessous.

v" MAUVAISES CONDITIONS DE STOCKAGE DE L’ALIMENT INDUSTRIEL :

La vitamine C se dégrade trés rapidement au contact de la lumiére et de l'air, et en présence de
chaleur et d’humidité. Méme en prenant le maximum de précautions quant au stockage de
I'aliment, la vitamine C n’est quasiment plus présente quelques semaines apres 'ouverture du
sachet. (9, 32, 36)

v' DISTRIBUTION DE GRANULES POUR LAPINS AUX COBAYES :

Cette une erreur est une cause classique d’hypovitaminose C, car les aliments pour lapins ne sont
pas supplémentés en vitamine C. (17, 32, 36)

v RATION MENAGERE TROP PAUVRE EN VITAMINE C :

Certains propriétaires souhaitent nourrir leur cobaye avec une ration ménagere. Ils ne sont
cependant pas toujours informés des risques d’hypovitaminose C. En effet, si certains fruits et
légumes sont riches en vitamine C (kiwi, agrumes, fenouil, poivron rouge, brocoli), d’autres en
sont trés pauvres. De plus, la vitamine C naturellement présente dans les fruits se dégrade
progressivement apreés la cueillette. Les animaux sous ration ménagére doivent obligatoirement
étre supplémentés en vitamine C. (9, 32, 50)

v' L’'UTILISATION DE L’ALIMENT INDUSTRIEL APRES SA DATE D’EXPIRATION.

v' SUPPLEMENTATION INADEQUATE EN VITAMINE C DANS L’ALIMENTATION.

11 B. 3. PATHOGENIE

Une utilisation rapide et un stockage tissulaire faible de la vitamine C entrainent I'apparition
précoce des symptomes en cas de carence ; environ 11 a 14 jours apres le passage a la ration
déficitaire en vitamine C. Quant a la mort, elle survient généralement en 18 a 26 jours. (12, 31,
36)

I1I. B. 3. a. ALTERATION DE LA SYNTHESE DU COLLAGENE

L’acide ascorbique est essentiel aux réactions d’hydroxylase nécessaires a la formation
d’hydroxyproline et d’hydroxylysine, constituants du collagéne. La vitamine C intervient
également dans le métabolisme du cholestérol, qui fournit les acides biliaires, ainsi que des
acides aminés et des glucides. (4, 32, 34) Les troubles observés lors de scorbut s’expliquent
essentiellement par une synthése anormale de collagéne, protéine structurelle dominante dans
I'organisme. (35, 50)

L’étude de F. Mahmoodian et B. Peterkofsky a montré, griace a I'analyse des concentrations en
ARNm, que les synthéses de collagéne de type IV et d’élastine sont diminuées chez les cobayes
atteints de scorbut. Ce sont les cellules endothéliales qui synthétisent les composants de la
membrane basale, notamment le collagene de type 1V, tandis que les cellules des muscles lisses
synthétisent 1’élastine des vaisseaux sanguins. Le collagéne de type IV est un des composants
majeurs de la membrane basale des endothéliums : il joue un role structurel et il interagit avec
les autres protéines de la membrane basale. Etant donné les réles primordiaux de ces deux
protéines dans l’entretien de l'intégrité structurelle des vaisseaux sanguins et des matrices
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extracellulaires, la carence en vitamine C se traduit par une altération morphologique des
endothéliums et des muscles lisses des vaisseaux sanguins. (46)

Cette altération structurelle des vaisseaux sanguins explique I'apparition d’hémorragies
spontanées, localisées principalement au niveau des gencives et des articulations, mais aussi
dans le tissu conjonctif sous-cutané et au niveau des séreuses. (56, 57)

Le collagéne entre également dans la composition des ligaments articulaires et des ligaments
permettant I'enchassement des dents dans la gencive. (56, 58) Par conséquent, la carence en
vitamine C peut se manifester par une malocclusion dentaire, des chutes de dents, ou des
boiteries. (57)

I11. B. 3. b. IMMUNODEPRESSION

Expérimentalement, la carence en vitamine C réduit in vitro la migration des macrophages et la
phagocytose des neutrophiles chez les cobayes. Ces effets peuvent expliquer une sensibilité
accrue aux infections bactériennes chez les animaux atteints de scorbut. (34, 57)

Une carence subclinique en vitamine C devrait étre envisagée chez tous les cobayes souffrant de
signes cliniques de maladies systémiques ou infectieuses.

III. B. 3. c. PODODERMATITE

La carence en vitamine C est souvent un facteur sous-jacent au développement de
pododermatite : les animaux affectés sont réticents aux déplacements a cause des douleurs
articulaires, créant des points de pression sous la face plantaire des pattes. L'immunodépression
et la mauvaise cicatrisation des animaux carencés contribuent a l'ulcération et a la surinfection
des plaies. Les cobayes atteints de pododermatites devraient toujours étre supplémentés en
vitamine C. (50, 57)

I1I. B. 4. TABLEAU CLINIQUE DE L'HYPOVITAMINOSE C

Le tableau clinique classique est celui d’'un jeune animal, récemment adopté, amené en
consultation pour une « paralysie » du train arriére. (58) Le scorbut peut toucher les animaux de
tous les ages, il se manifeste alors de différentes facons. Les anomalies musculo-squelettiques
sont fréquentes chez les jeunes sujets; tandis que les adultes présentent plutét une atteinte
subclinique avec des signes frustres ou des affections secondaires: malocclusion,
pododermatite, diarrhée ou coryza par exemple. (57, 58, 59)

Les signes cliniques sont classés selon le type d’organe touché.

v' 1I.B.4.A. ATTEINTE DU SYSTEME MUSCULOQ-SQUELETTIQUE

Les cobayes atteints de scorbut présentent souvent des difficultés locomotrices, avec une
démarche raide, voire une ataxie, ou simplement une réticence aux déplacements. Les douleurs
musculaires sont nettes, a associer avec des myosites ou des hémorragies musculaires. Les os
aussi sont atteints, notamment les membres postérieurs et les cotes, plus précisément au niveau
des jonctions costo-chondrales, qui apparaissent gonflées et douloureuses. Les articulations sont
raides, et des déformations osseuses peuvent apparaitre chez les jeunes. La manipulation de
I'animal s’accompagne généralement de cris stridents et parfois de morsure, probable
manifestation de la douleur. (4, 10, 12, 13, 31, 32, 36, 48, 50, 54, 57, 58, 61)

Les retards de croissance sont par ailleurs classiques chez les jeunes.
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v ANOMALIES DE LA CAVITE BUCCALE

Les cobayes carencés en vitamine C présentent habituellement une dysphagie ou une anorexie,
accompagnées ou non de salivation excessive. Elle peut étre secondaire a une gingivite ou a des
douleurs dentaires. Des saignements gingivaux et des pétéchies sur les muqueuses sont parfois
présents. La commissure des lévres peut étre enflammée. Le scorbut favorise aussi 'apparition
de déchaussement des dents et de malocclusion. (10, 12, 32, 36, 48, 50, 57) Les cobayes peuvent
présenter du bruxisme, il s’agit de contractions musculaires inconscientes des machoires,
entrainant un grincement de dents. (50)

v" TROUBLES DERMATOLOGIQUES

Le pelage est anormal, terne, duveteux et ébouriffé. Des pétéchies voire des ecchymoses sont
fréquemment rapportés sur la peau et les muqueuses. Des plaies et ulceres plus ou moins
spontanés peuvent se développer et se surinfecter. La carence en vitamine C prédispose
également les animaux au développement de pododermatites. (12, 32, 48, 50, 57)

v' ATTEINTE DE L’ETAT GENERAL

Le cobaye est apathique, il présente un amaigrissement progressif et une hypothermie dans les
stades avancés. (12, 48, 50, 54) Les animaux présentent une mauvaise cicatrisation, les plaies
s’infectent facilement. (4)

v" CARENCE SUB-CLINIQUE

La résistance aux infections est diminuée, prédisposant le cobaye au développement de
pneumonie bactérienne, d’entérite aigilie, ou encore de maladie de peau, particulierement la
teigne. (4, 54, 61)

Il faut envisager une carence subclinique en vitamine C face a tout cobaye en mauvais état
général. (31) Le diagnostic différentiel d'une boiterie, diarrhée, ou anorexie chez le cobaye
devrait toujours inclure une hypovitaminose C, souvent masquée par le développement
d’affections secondaires.

v EVOLUTION TERMINALE

La mort survient en 2 a 4 semaines, généralement suite aux complications de I'hypovitaminose C
(Anorexie prolongée, déshydratation excessive, surinfection bactérienne). (54, 57)

I1I. B. 5. DIAGNOSTIC

Le diagnostic est basé sur les commémoratifs et les signes cliniques. Un questionnement
minutieux et un examen approfondi de la ration sont nécessaires. Il faut étre prudent car une
infection bactérienne secondaire et des maladies métaboliques peuvent apparaitre et modifier le
tableau clinique. (31, 34)

v" RADIOGRAPHIE :

Les radiographies sont intéressantes car elles peuvent révéler des modifications du squelette.
On peut en effet remarquer une hypertrophie de la région épiphysaire des os long et un
épaississement des joonctions chondrocostales des cotes. Les centres de croissance des os longs
sont perturbés chez les jeunes. Des fractures pathologiques peuvent étre évidentes. (31, 36, 40,
54, 56)
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v" ANALYSES SANGUINES :

L’acide ascorbique sérique peut étre utilisé pour confirmer le diagnostic. (12, 56) L’ascorbémie
sérique normale se situe aux environs de 6,4 mg/100mL. (12) Par ailleurs, une
hypercholestérolémie (supérieure a 60 mg/dl), ainsi qu'une hypertriglycéridémie (supérieure a
30 mg/dl) peuvent apparaitre brutalement. (21) Les temps de saignement et d’agrégation
plaquettaires peuvent aussi étre augmentés. (12)

v" EXAMEN POST-MORTEM

ATlautopsie, la présence de 1ésions hémorragiques au niveau du tissu conjonctif sous-cutané, des
surfaces séreuses, des muscles squelettiques et des articulations est notable. Les glandes
surrénales sont habituellement hypertrophiées. (13, 31, 32, 34, 61) On peut aussi constater un
épuisement de la graisse corporelle. (36)

Microscopiquement, les conséquences de la synthése anormale de collagéne et du tissu
interstitiel sont évidentes. On peut observer des troubles de l'ostéogenése: l'activité
ostéoblastique est réduite et celle des ostéoclastes augmentée. Il en résulte un cartilage
désorganisé et une fibrose dans les aires actives d’ostéogenese. (32, 34, 61) Les trabécules
osseux sont réduits au niveau des métaphyses. (36)

[II. B. 6. TRAITEMENT

Les auteurs recommandent d’initier le traitement en administrant 50 a 100 mg/kg poids/jour
pendant 7 a 10 jours, par voie intramusculaire ou sous-cutanée. (4, 9, 48, 56,57, 58,59, 61) Il est
préférable d’apporter cette supplémentation par voie injectable pendant la premiére semaine de
traitement, car contrairement a 'Homme, le cobaye assimile 1'acide ascorbique beaucoup plus
efficacement par voie parentérale que par voie orale. Les pertes sont conséquentes lors
d’assimilation par voie digestive chez le cobaye, sauf si 'administration est répétée trés
régulierement (a intervalle de quelques minutes) (53).

I faut d’autre part éviter l'utilisation de suppléments multivitaminés pour éviter les risques de
surdosages pour les autres vitamines. Il est donc préférable d'utiliser les solutions de vitamine C
seule, généralement dosées a 3g/100mL (Virbac, Francodex). (9, 12) Il est également primordial
de conserver le flacon de vitamine C a I'abri de la lumiere, bien fermé, dans un endroit frais et
sec. (9) La réponse clinique lors d’administration de vitamine C est souvent rapide, méme chez
les animaux sévérement touchés. (48, 50)

I est également important de gérer la douleur grace a un traitement antalgique pendant 3 a 5
jours. Une fluidothérapie ainsi qu’'une alimentation forcée sont a envisager si I'état de I'animal le
nécessite. (50)

Une fois que la réponse clinique au traitement apparait, 'administration d’acide ascorbique peut
étre poursuivie par voie orale a 50 mg/kg poids/jour, ceci jusqu'a résolution compléete des
signes. (9, 56, 57)
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I1I. B. 7. PREVENTION : COUVRIR LES BESOINS DU COBAYE EN VITAMINE C

L’information du client sur les besoins nutritionnels du cobaye en vitamine C joue un role
primordial dans la prévention de cette maladie. Le cobaye est un herbivore strict et les aliments
de sa ration doivent apporter suffisamment de vitamine C pour couvrir ses besoins. (31)

v BESOINS NUTRITIONNELS DU COBAYE EN VITAMINE C

Les besoins nutritionnels du cobaye en vitamine C sont de 10 a 20 mg/kg poids/jour pour un
cobaye adulte a I'entretien, et de 30 a 60 mg/kg poids/jour lors de croissance, de gestation, de
lactation, ou de maladie concomitante. Il est conseillé d’apporter ces doses de vitamine C tous les
jours pour éviter qu'une carence ne se développe. (9, 13, 21, 30, 31, 48, 61)

v' L’ALIMENT INDUSTRIEL POUR COBAYES

Afin de couvrir les besoins du cobaye, plusieurs types de sources alimentaires peuvent étre
utilisés. Les aliments industriels, type granulés, sont les plus largement distribués. Ils doivent
cependant répondre a des exigences nutritionnelles, notamment en termes de teneur en
vitamine C.

Les aliments destinés aux cobayes contiennent de 800 a 1500 mg de vitamine C /kg MS (par kg
de matiere seche d’aliment) a la sortie de 'usine de fabrication. (1, 13, 21, 31, 32, 48, 56) 1l est
cependant indispensable de tenir compte du fait que I'acide ascorbique est une molécule tres
labile, dégradée par la lumiere, 'oxydation par I'air, la chaleur et I'humidité. L'idéal serait de
stocker les granulés dans un endroit sec, a une température maximale de 22°C, et de les utiliser
dans les trois mois suivant la fabrication. (9, 13, 21, 31, 39, 48) Le sachet d’aliment doit étre
ouvert un minimum de fois et fermé le plus hermétiquement possible. (9) Si ces conditions ne
sont pas respectées, 50% de la vitamine C initiale peut étre perdue en six semaines. (1, 21, 32,
34) La date de fabrication n’étant généralement pas indiquée sur I'emballage, il est conseillé
d’acheter 'aliment en petites quantités, dans un magasin ayant un roulement rapide de son
stock. Les aliments conservés plus de 90 jours apres fabrication, ou contenant moins de 200 mg
de vit C/kg MS, devraient étre jetés, sauf si le cobaye est supplémenté par 'eau de boisson ou
I'apport de légumes frais. (1) Les granulés pour lapins sont a éviter, similaires en apparence,
mais dont la teneur en vitamine C est inadaptée. (31)

Dorénavant, des formes stabilisées de vitamine C (Stay-C® de Roche, par exemple) sont utilisées
dans les aliments commerciaux, ils ont alors une teneur plus basse en vitamine C (200-
300mg/kg) mais la perte en vitamine durant le stockage est moindre. Il est important de se fier
aux recommandations du producteur d’aliments pour respecter les bonnes conditions de
stockage. (36, 48)

v' L’EAU DE BOISSON

Si I'on ignore le degré de fraicheur des granulés, il est conseillé d’ajouter 200 mg de vitamine C
par litre d’eau de boisson. (1, 13, 21, 31, 34, 48, 57) Cependant, I'activité de la vitamine C
diminue d’au moins 50% en 24heures dans une eau propre et fraiche. Cette dégradation est
méme plus rapide si le récipient est sale ou métallique, si I’eau est riche en chlore, ou encore si la
température de la piéce est élevée. L’eau supplémentée est a changer quotidiennement. (9, 31,
32, 34, 48, 50, 61) La supplémentation dans I’eau de boisson est peu efficace chez les cobayes
nourris avec des légumes frais, qui ne boivent généralement que trés peu. (9)
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v' APPORT DE FRUITS ET LEGUMES FRAIS

Il est intéressant de distribuer une ration équilibrée au cobaye, avec du foin de bonne qualité,
distribué a volonté, ainsi que quelques fruits et 1égumes frais. (1, 31)

En effet, la ration peut étre enrichie en vitamine C en distribuant quotidiennement de petites
quantités de légumes riches en cette vitamine (Cf. Annexe 5). Les légumes doivent étre frais,
remplacés quotidiennement, et soigneusement rincés afin de limiter le taux de pesticides
potentiels et de bactéries pathogenes. Il est cependant important d’éviter tout changement
brutal d’alimentation pour prévenir I'apparition de troubles digestifs. (9, 31, 36)

[II. C. HYPERVITAMINOSE D :
CALCIFICATIONS METASTATIQUES

I1I. C. 1. PRESENTATION ET EPIDEMIOLOGIE

Le cobaye est une espece classiquement affectée par les calcifications métastatiques, ou
calcinose. Cette affection concerne particulierement les sujets adultes de plus d'un an. L’origine
de la calcinose est plurifactorielle, mais les excés de vitamine D jouent un réle majeur. Cette
entité entraine une calcification des tissus mous, et se manifeste particulierement par une
raideur des membres antérieurs. C'est pourquoi certains auteurs avaient aussi nommé ce
syndrome la « raideur du carpe » ou « Wrist Stiffness syndrome ». (21, 31, 36)

Le lapin, par son métabolisme calcique inhabituel, est particuliérement sensible aux
hypervitaminoses D. Le tableau clinique de cette affection est similaire a celle du cobaye : des
calcifications métastatiques apparaissent dans les tissus mous. (10, 13, 61) Plusieurs cas ont
également été rapportés chez les hamsters.

Cependant, les aliments industriels pour petits mammiféres sont de mieux en mieux formulés et
ont réduit I'incidence de cette maladie. (21, 61)

I11. C. 2. ETIOPATHOGENIE

II1. C. 2. a. PARTICULARITE DU METABOLISME CALCIQUE CHEZ LE LAPIN

Chez la plupart des espéces, I'absorption du calcium dépend des besoins métaboliques de
I'organisme, et est régulée par 'action conjuguée de la vitamine D et de la parathormone (PTH).
(15, 60)

Le lapin quant a lui, présente un métabolisme du calcium et de la vitamine D inhabituel. Il
absorbe la quasi-totalité du calcium alimentaire ingéré et excréte ensuite les exces par les reins,
sous forme de carbonate de calcium. (60) Ainsi, chez le lapin, I'absorption intestinale du calcium
n’est pas régulée en fonction des besoins de I'organisme comme chez les autres mammiféres,
mais est directement corrélée a la quantité de calcium présente dans I'alimentation. (15, 60) Il
en résulte que la calcémie reflete directement la teneur en calcium de la ration. Les études
menées sur le sujet ont montré que lorsque les apports alimentaires de calcium augmentent, la
calcémie augmente tout aussi réguliérement. (15, 41, 60) Bourdeau et al. 1986 ont ajouté que
letaux d’absorption intestinale du calcium chez les lapins adultes était le méme, que les lapins
soient carencés ou supplémentés en vitamine D. (17, 60) L’absorption intestinale du calcium
chez le lapin semble donc étre indépendante de la vitamine D.
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Ainsi, quand le niveau en calcium dans la ration est supérieur aux besoins, le surplus est tout de
méme absorbé et la calcémie augmente. La calcémie moyenne est de 3,5 mmol/L (ou 14 mg/dL)
chez les lapins, alors qu’elle est plutot de 1,5 mmol/L chez les autres mammiferes. (22)

Les lapins éliminent les excés de calcium plasmatiques par voie urinaire. IlIs présentent une plus
grande capacité de filtration rénale du calcium par rapport aux autres petits mammiferes. En
conséquence, lorsque la ration est trop riche en calcium, I'excrétion urinaire de calcium est
largement augmentée. La teneur en calcium dans les urines est donc directement corrélée a la
teneur en calcium de la ration. (40) La teneur en calcium des urines peut alors atteindre des
valeurs de 18 g/L, expliquant I'aspect blanchatre laiteux et épais des urines de lapin. (13, 15, 60)
Le métabolisme calcique particulier du lapin le prédispose a la formation de calculs dans
I'appareil urinaire. (15, 41)

I11. C. 2. b. SENSIBILITE DU LAPIN AUX EXCES DE VITAMINE D

Etant donné que I'absorption intestinale du calcium n’est pas régulée par la vitamine D, le lapin
est beaucoup plus sensible aux excés de vitamine D que la plupart des autres mammiferes. En
effet, indépendamment de I'apport en calcium, la vitamine D augmente la réabsorption tubulaire
rénale du calcium et favorise les dépdts calcifiés dans différents tissus mous, tels que 'aorte et
les reins. (17, 22, 41)

Chez les lapins, 'apport recommandé en vitamine D3 est particulierement faible et ne devrait
pas, dans les conditions habituelles, excéder 1000 UI de cholécalciférol/kg MS d’aliment (ou 25
ug/kg poids). La teneur idéale de 'aliment en vitamine D est de 900 Ul/kg MS. (17, 31, 41, 47,
60) La majorité des aliments commerciaux pour lapins respectent ces valeurs, sauf certains, a
'origine de calcifications métastatiques dans certains élevages. (17, 41)

En effet, 'étiologie de cette affection a été établie dans les élevages de lapins nourris avec des
aliments trop riches en vitamine D. Les analyses de I'aliment ont révélé des doses de vitamines D
supérieures a 2300 Ul/kg MS d’aliment, voire de 3000 Ul/kg MS d’aliment dans certains
élevages touchés. (17, 22, 24, 47) Des lésions similaires ont pu étre reproduites
expérimentalement chez des lapins nourris avec des doses excessives d’ergostérol. (72) Ces
données fournissent une évidence quant au réle de la vitamine D dans l'étiologie des
calcifications métastatiques. (79)

Certains aliments, tel que le foin de légumineuses, sont trés riches en calcium et en vitamine D.
Le foin de luzerne, par exemple, correspond aux besoins des jeunes en croissance ou des
reproducteurs, mais est a éviter chez les lapins adultes a I’entretien. (40, 48, 60)

I11. C. 2. c. ETIOLOGIE DE L’'HYPERVITAMINOSE D CHEZ LE COBAYE

La calcinose est une affection multifactorielle chez le cobaye. Différents facteurs alimentaires
peuvent étre incriminés : un excés de vitamine D, un exces de vitamine A, un déséquilibre du
rapport phosphocalcique en faveur du phosphore, ainsi qu'une ration carencée en magnésium
et/ou potassium. (10, 11, 13, 21, 28, 31, 36, 58, 61, 79) En effet, une ration pauvre en magnésium
et potassium entraine une hyperphosphatémie, responsable d'une augmentation de la
parathormone. Cette derniére accélere la résorption osseuse, et I'augmentation de calcium
circulant favorise le dépét au sein des différents tissus mous. (61)

Les besoins du cobaye en vitamine D sont de 1000 Ul/kg MS d’aliment. (13, 15, 31) Les niveaux
supérieurs a 2000 Ul/kg MS d’aliment sont a risque pour I'apparition de calcifications dans les
tissus mous. (36)
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La période prépatente varie de plusieurs semaines a plusieurs années, selon I'importance du
déséquilibre alimentaire, la sensibilité et le métabolisme des sujets (24).

I1I. C. 3. TABLEAU CLINIQUE DE L’'HYPERVITAMINOSE D

v' ATTEINTE DE L’ETAT GENERAL

L’animal développe progressivement des signes d’émaciation et d’affaiblissement. Son appétit
diminue, puis un amaigrissement et un retard de croissance chez les jeunes deviennent notables.
(10, 21, 24, 31, 36,47, 54, 61, 72)

v" TROUBLES LOCOMOTEURS

L’atteinte locomotrice s’accentue au fur et a mesure de 1'évolution de la maladie. Les animaux
commencent par boiter, en présentant des raideurs musculaires et une certaine faiblesse dans
les membres. Les antérieurs sont généralement les plus affectés. Les animaux atteints sont
réticents aux déplacements et présentent une posture anormale. Ils deviennent parfois
ataxiques et semblent paralysés. Une déformation des membres est notable dans certains cas.
(10, 22, 24, 31, 36,47, 54, 72)

v" AUTRES

Plusieurs anomalies ont été reportées occasionnellement : des signes d’infertilité et de mortalité
feetale, une diarrhée, ou encore de la polydipsie. (22, 24, 47, 72) Certains cas présentent une
légére anémie. Une croissance anormale des dents associée a une malocclusion est fréquente ; il
en est de méme pour les lithiases urinaires, plus particulierement chez les lapins. (10, 36, 54)

Lorsque l'apport de vitamine D est trés élevé, les élevages concernés présentent un taux de
mortalité conséquent. (30,47, 61, 72)

[1I. C. 4. DIAGNOSTIC

Le diagnostic précoce est difficile, car les premiers signes sont peu marqués, non spécifiques, et
d’évolution lente. (24) Les signes cliniques et les renseignements sur I'aliment permettent de
suspecter la maladie.

v" RADIOGRAPHIES ABDOMINALES

La radiographie abdominale permet de mettre en évidence la minéralisation des reins et de
l'aorte. (24, 79)

v DOSAGE BIOCHIMIQUE

Les études menées sur le sujet ont montré que le dosage de la calcémie ne permettait pas
d’orienter le diagnostic de facon fiable. (79) Une étude sur des lapins nourris avec une ration
200 fois plus élevée en vitamine D que les besoins a montré qu'ils présentaient en général une
normocalcémie avec une hyperphosphatémie, une urémie élevée et une activité phosphatase
alkaline augmentée. (5)

v" LESIONS MACROSCOPIQUES DES TISSUS MOUS

Les lésions pathologiques consistent en une minéralisation de différents tissus mous, mais les
reins et les parois des grosses artéeres, notamment de I'aorte, sont particulierement affectés. (13,
22,24, 30, 79) Les parois des arteres cardiaques, rénales et gastriques sont aussi calcifiées chez
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les sujets les plus atteints. (13) Le calcium peut éventuellement se déposer dans les muscles
squelettiques, ou plus rarement dans le myocarde, 'estomac, le foie, I'utérus, le colon, la sclére et
les poumons. (10, 21, 28, 30, 31, 47, 61) (Cf. Partie Il. B. 5. c.)

Les lésions du rein correspondent a des zones marbrées brunatres a grisatres, hétérogénes et
multifocales, localisées au niveau du cortex. (24, 72, 79)

Une pneumonie interstitielle d’intensité variable a été observée chez plusieurs lapins, avec des
dépdts de calcium présents dans les arteres pulmonaires de toute taille. (72)

v" EXAMEN HISTOPATHOLOGIQUE

A T'histologie des vaisseaux artériels, les dépdts de calcium sont localisés principalement dans la
média. (72) La minéralisation du rein apparait tout d’abord au niveau de la membrane basale
des tubules et glomérules rénaux, puis une fibrose intertubulaire extensive se développe par la
suite. (24, 72, 79) Les dépdts de calcium sont mis en évidence selon la méthode de Von Kossa.
(72)

Les os présentent également des modifications histologiques importantes. Les trabécules
médullaires, les surfaces périostales et endostales sont soulignés par un matériel basophile. Ce
matériel a apparence fibreuse contient des ostéoblastes. La nature de ces cavités signe une
résorption osseuse focale. (72)

III. C. 5. TRAITEMENT

Les tentatives de traitement sont illusoires, il faut respecter les besoins nutritionnels des
animaux dans la ration distribuée.

I11. C. 6. PREVENTION

Afin de prévenir cette affection, il faut étre vigilent quant a la formulation de I'aliment distribué.
I doit correspondre aux besoins nutritionnels en vitamine D et avoir un rapport
phosphocalcique adapté. Les teneurs idéales de I'aliment en vitamine D sont de 900 et 1000
Ul/kg MS respectivement pour le lapin et le cobaye. Le cobaye supporte des teneurs en vitamine
D de 1600 Ul/kg alors qu’elle ne devrait pas excéder 1200 Ul/kg pour le lapin. (17, 31, 47) 1l faut
essayer de respecter un rapport phosphocalcique de 1,5/1 voire 2/1. Des granulés de qualité et
un choix judicieux de fruits et légumes frais permet de répondre a ses besoins. (10, 60, 61)
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[II. D. CARENCE EN VITAMINE E :
DYSTROPHIE MUSCULAIRE
NUTRITIONNELLE

I1I. D. 1. PRESENTATION ET EPIDEMIOLOGIE

Concernant les petits mammiféres, le lapin est 'espéce la plus sensible a cette affection, suivi par
le cobaye, le hamster, le rat, puis la souris dans un ordre de sensibilité décroissante. (62) De
nombreuses autres especes, mammiferes et oiseaux, sont sensibles a cette carence.

Cette affection constitue un trouble d’origine nutritionnelle classique chez les lapins, cobayes et
hamsters, causé par une carence en vitamine E. (2, 36, 61) Les jeunes animaux sont
particulierement touchés par les troubles locomoteurs. (41)

Cette affection n’est pas a négliger dans le diagnostic différentiel des troubles locomoteurs chez
les petits mammiféres. Elle est relativement peu fréquente car les aliments industriels destinés
aux lapins et rongeurs sont généralement correctement supplémentés en vitamine E, mais
pourrait étre sous diagnostiquée. (58, 76)

I11. D. 2. ETIOLOGIE

Plusieurs articles décrivent I'apparition de ces troubles locomoteurs et reproducteurs dans des
élevages de lapins et cobayes essentiellement. L’origine nutritionnelle a été mise en évidence car
I'unique lien entre différents élevages demeurait 'aliment industriel. L’analyse de la ration a
alors révélé un déficit en vitamine E suite a un défaut de fabrication, tandis que la teneur en
Sélénium était conservée. (76) De plus, des troubles similaires ont pu étre reproduits
expérimentalement chez des cobayes nourris avec une ration déficitaire en vitamine E. (76)

II1. D. 2.a. LABILITE DE LA VITAMINE E DANS L’ALIMENT

La plupart des aliments industriels ont une supplémentation suffisante en vitamine E pour
prévenir cette carence, mais la vitamine E est un composé extrémement labile. (2, 61) Elle est
dégradée par la chaleur et les procédés de cuisson, par l'oxydation au contact de l'air et la
lumiere. (7, 16) Ainsi, les aliments stockés pendant plus de trois mois présentent classiquement
une forte perte de leur teneur initiale en vitamine E. (76)

[II. D. 2.b. INTERACTION AVEC LES ACIDES GRAS

D’autre part, les animaux se nourrissant de graines riches en graisse ou d’huile sont susceptibles
de développer une carence en vitamine E. En effet, les acides gras polyinsaturés présents dans
ces aliments ménent a un épuisement de la vitamine E alimentaire. (32, 54, 58) Les signes de
carence peuvent donc apparaitre malgré une ration initialement adéquate en vitamine E. (41)
(Cf. Partiell. C. 5. a.)

77



[1I. D. 3. PHYSIOPATHOLOGIE

La dystrophie musculaire nutritionnelle est caractérisée par une dégénérescence et une nécrose
de coagulation des fibres musculaires squelettiques. (54, 56) En effet, la carence en vitamine E
conduit a des lésions des membranes biologiques. Les parois cellulaires des fibres musculaires
et les membranes des organites intracellulaires (mitochondrie, lysosomes, sarcoplasme) sont
lésées, provoquant une fuite des composants cytoplasmiques. Les enzymes musculaires
cataboliques sont ainsi libérées et accélérent le processus de dégénérescence tissulaire. (80) (Cf.
Partiell. C. 5. b.)

III. D. 3. TABLEAU CLINIQUE

Les signes cliniques peuvent mettre plusieurs mois a se développer, cela dépend de la prise
alimentaire en vitamine E. (8) Les principaux signes de la carence en vitamine E sont des
troubles musculaires et des troubles de la reproduction. (47)

v" TROUBLES LOCOMOTEURS

L’animal affecté est prostré, réticent aux déplacements ; il présente une faiblesse musculaire
généralisée ainsi qu'une raideur des membres, pouvant se manifester par des troubles de
I’équilibre. (8, 15, 32, 54, 61, 76, 79, 80) Ces troubles locomoteurs peuvent évoquer une affection
nerveuse, mais il s’agit seulement d'une pseudoparalysie. (54) A I'examen rapproché, I'animal
exprime des signes de douleurs lors de la palpation des membres et des muscles, sans atteinte
des articulations. (8, 58)

v" TROUBLES DE LA REPRODUCTION

La plupart des femelles gravides carencées présentent, en plus des difficultés a se déplacer, une
baisse de fertilité, des avortements, et une diminution du nombre de naissances. Plusieurs
femelles mettent bas des morts nés, et les survivants sont souvent maigres et chétifs. La
mortalité néonatale est élevée. (8, 41, 47, 58)

Chez les males, les testicules sont atrophiés, avec une dégénérescence des tubes séminiféeres et
une disparition des spermatozoides. (8, 35)

v" TROUBLES GENERAUX

Les animaux atteints peuvent également présenter une dépression de I'état général. (76) Ils sont
généralement maigres et développent un pelage terne. Des troubles cardiaques sont parfois
rapportés. (2) L’évolution peut aller jusqu’a la mort chez les sujets carencés tres affaiblis. (8)

I1I. D. 4. DIAGNOSTIC

La myodégénérescence nutritionnelle est diagnostiquée avec certitude grace a l'examen
macroscopique des lésions et I'examen histopathologique. (78) De facon moins invasive, certains
dosages biochimiques peuvent étre envisagés. Cependant, en pratique, le diagnostic
« thérapeutique » est le plus souvent utilisé. (8)

v" ANALYSES BIOCHIMIQUES

Le dosage sérique de vitamine E n’est pas un moyen fiable d’évaluer le statut de 'organisme en
cette vitamine. (80) Cependant, certains dosages biochimiques peuvent orienter les hypothéses
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diagnostiques. En effet, lors de dystrophie musculaire, la CPK (Créatine PhosphoKinase), 'ASAT
(Asparatate Transaminase) et le Cholestérol sériques sont généralement augmentés. En
revanche, seule la CPK, présente dans les muscles squelettiques et le myocarde, est un marqueur
précoce et spécifique de la dégénération musculaire. (8, 41, 56, 62, 75, 80) Les valeurs usuelles
de la CPK chez le lapin sont de 0,5 a 2,5 mg/dl (soit 44 a 177mmol/L). (41) (Cf. partie Il. C. 6. a.)

La carence en vitamine E s’accompagne également d'une augmentation de I’hémolyse
érythrocytaire in vitro. (62, 63, 70) (Cf. partie II. C. 6. b.)

v" EXAMEN POST-MORTEM

L’autopsie révele des striations longitudinales décolorées ou une paleur globale des muscles
squelettiques, sans suffusion, ni cedéme. Ces lésions touchent particuliérement les gros muscles
des cuisses (quadriceps, glutéaux, gastrocnémien et semi-membraneux) et le myocarde. (15, 18,
62,76, 80)Le foie est aussi légérement décoloré. (8, 62, 76)

Une nécrose spontanée hémorragique du systéme nerveux central des foetus a été rapportée
chez les hamsters nourris avec une ration carencée en vitamine E. (2)

v' EXAMEN HISTOPATHOLOGIQUE

Microscopiquement, les muscles squelettiques et le myocarde présentent des lésions de
dégénération, d’inflammation et de nécrose de coagulation étendues. (61, 76, 78) Ces lésions
sont caractérisées par :

- Une vacuolisation et une dégénération hyaline multifocale (8, 62, 63, 76, 79)

- Une fragmentation et une hétérogénéité de taille des cellules musculaires (8, 63)
- Laprésence de noyaux activés, volumineux (8)

- L’infiltration interstitielle de cellules leucocytaires (8, 62, 63, 76,78)

- Laprolifération focale de « sarcolemme » (62, 63, 76)

[II. D. 5. TRAITEMENT DE LA DYSTROPHIE MUSCULAIRE NUTRITIONELLE

Le traitement consiste en 'administration quotidienne de 10 mg/kg poids de vitamine E par voie
intramusculaire. Pour les femelles a la reproduction, une dose de 15 mg/kg poids/jour est
recommandée. Le traitement doit étre poursuivi par voie orale, dans I'eau de boisson par
exemple, pendant un mois. Les signes cliniques régressent efficacement dés le début du
traitement. (8, 58) De la vitamine C peut étre supplémentée a la ration car elle agit comme un
régénérateur de vitamine E. (Cf. partie Il. C. 5. d.)

I1I. D. 6. PREVENTION DE LA CARENCE EN VITAMINE E

Les besoins nutritionnels du lapin et du cobaye en vitamine E sont de 50 mg/kg MS d’aliment
(les aliments industriels contiennent 50 a 150 mg de vit E/kg MS d’aliment. (8)) Les rats,
hamsters et souris nécessitent 20 a 30 mg/kg MS d’aliment. (13, 15, 17, 41, 47, 58, 61) Ces
teneurs permettent d’apporter 1,5 a 3 mg/kg poids/jour aux animaux a I'entretien. Cette dose
est toutefois insuffisante pour les femelles a la reproduction, qu’il faudrait supplémenter en
vitamine E a hauteur de 15 mg/kg de poids. (8)

Un stockage prolongé de I'aliment affecte sa teneur en vitamine E. La vitamine E diminue de 5 a
20% par mois pendant le stockage. Il faut aussi prendre en compte la composition en graisses de
I'aliment. A cause de sa fonction antioxydante, la perte de vitamine E dans I'aliment est accélérée
en présence d’acides gras polyinsaturés. Plus I'aliment est riche en acides gras polyinsaturés,
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plus il doit contenir de vitamine E pour éviter qu'une hypovitaminose E ne se développe. (8, 36,
54, 56) (Cf. partie Il. C. 5. a.)

Les huiles végétales et plus particulierement celle de germe de blé sont de bonnes sources de
vitamine E pour supplémenter une ration. Il faut en revanche éviter de distribuer de I'huile de
foie de morue pour les raisons expliquées dans le paragraphe précédent. (36, 61)

[II. E. LA CARENCE EN VITAMINE E CHEZ
LE CHINCHILLA ET LE FURET :
MALADIE DE LA GRAISSE JAUNE

I1I. E. 1. PRESENTATION

La« Maladie de la graisse jaune » est aussi appelée « Dégénérescence graisseuse du foie »,
« Stéatite nutritionnelle » ou encore « Maladie des Oreilles jaunes ». Les cas rapportés chez les
petits mammiféeres de compagnie concernent essentiellement le chinchilla et le furet. Les
facteurs déclenchant de cette maladie sont une alimentation déficitaire en vitamine E et trop
riche en graisses. (4, 31)

II1. E. 2. ETIOPATHOGENIE

Cette affection résulte d’'une alimentation carencée en vitamine E, et est aggravée par une forte
teneur en acides gras polyinsaturés. (31) Chez le chinchilla, une carence en choline et en
méthionine peut aussi déclencher cette maladie. (4, 58) Ce probléme concerne aussi les furets et
visons sous alimentation a base de poisson. (42)

La vitamine E, la méthionine et la choline sont des éléments permettant au foie de métaboliser
les pigments végétaux contenus dans la ration. En cas de carence, les pigments xanthophylles
absorbés ne sont pas correctement métabolisés. Ils se concentrent alors dans les tissus adipeux
et la peau, entrainant la coloration jaune-orangée de ces derniers. (4, 58)

I11. E. 3. SIGNES CLINIQUES ET LESIONS MACROSCOPIQUES

Le signe prédominant du tableau clinique est un jaunissement de la graisse corporelle. Les
symptomes débutent par une légere coloration jaune de la peau, tout d’abord visible au niveau
des oreilles. Dans les cas chroniques, la coloration jaunatre s’étend a 'abdomen et a la région
péri-anale, pouvant prendre a la longue une teinte orangée ou brunatre. Dans les cas sévéres,
'intégralité de la peau est concernée. (4, 31, 58)

Des zones inflammatoires douloureuses peuvent se développer sur I'abdomen ventral. Elles
apparaissent sous forme de tuméfactions fermes et diffuses palpables sous la peau. (4, 31, 58)

Certains furets développent une anorexie, des difficultés locomotrices associées a une faiblesse
musculaire, ainsi qu'une anémie hémolytique. Ces deux derniers signes sont a corréler au
caractére antioxydant de la vitamine E. (31) Des cas de mortalité brutale ont été rapportés chez
de jeunes furets. Cette maladie peut aussi étre fatale pour les adultes. (31, 42)
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I11. E. 4. DIAGNOSTIC, TRAITEMENT, PREVENTION

L’historique alimentaire (ration pauvre en vitamine E et/ou excédentaire en acides gras
polyinsaturés) et les signes cliniques permettent d’orienter le diagnostic. Les signes cliniques
régressent rapidement lors de la rééquilibration de la ration et d’'une supplémentation correcte.
(4,31)

Il convient d’apporter 200 Ul/kg MS d’aliment pour couvrir largement les besoins en vitamine E.
(42)

Les rations pour furets contenant une part de poissons gras (thon, maquereau, rouget) ou riches
en acides gras polyinsaturés, devraient étre supplémentées quotidiennement avec 10 mg de
vitamine E, grace a son réle d’antioxydant, pour prévenir 'apparition de cette maladie. (42)

I1I. E. 5. PARTICULARITES DE LA GRAISSE DU LAPIN

Contrairement aux autres mammiféres et a la volaille, les lapins ont une graisse « blanche » et
ne déposent pas les xanthophylles dans leur graisse, car ceux-ci sont hydrolysés dans les
conditions normales. (17)Les xanthophylles sont des pigments caroténoides ne possédant pas
d’activité vitaminique A (ils sont responsables de la coloration du jaune d’ceuf et de la peau chez
les poulets). Cependant, certains lapins ne possedent pas les enzymes permettant d’hydrolyser
les xanthophylles, qui s’accumulent alors dans les graisses corporelles, leur attribuant un
jaunissement caractéristique. Il s’agit d’'une anomalie récessive homozygote, qui n’a pas d’effet
délétere sur la santé du lapin. (15, 34)

Une coloration jaune de la graisse chez le lapin n’est donc pas a associer a la carence en vitamine
E.

[II. F. TROUBLES DE LA REPRODUCTION
D’ORIGINE VITAMINIQUE

I1I. F. 1. TROUBLES LIES AUX CARENCES ET AUX EXCES EN VITAMINE A

III. F. 1. a. SIGNES CLINIQUES

Un apport adéquat en vitamine A est indispensable pour entretenir les performances
reproductrices d'un élevage. Plusieurs anomalies liés a la vitamine A ont été rapportées. Chez le
lapin, les effets de la carence et de la toxicité en vitamine A sur la fonction de reproduction
semblent similaires. Les femelles présentent un mauvais taux de fertilité, des résorptions
feetales, des avortements, une mortalité néonatale élevée, et la naissance de petites portées
d’animaux chétifs. L’hyper et I'hypovitaminose A sont aussi a 'origine d’anomalies congénitales,
telles que '’hydrocéphalie notamment. (17, 20, 31, 41, 47)

[II. F. 1. b. LESIONS ET PATHOGENIE

Le trouble congénital le plus couramment rapporté lors de carence ou de toxicité de la vitamine
A est 'hydrocéphalie chez les foetus et les nouveaux nés. (30, 31, 41, 47) Lors d’apport
insuffisant ou excessif en vitamine A, la croissance osseuse est anormale et une sténose de
I'aqueduc cérébral se produit. Les plexus choroides sont également altérés, présentant une
hypersécrétion et un défaut de réabsorption du liquide cérébrospinal. Il résulte de ces anomalies
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une hypertension du liquide cérébrospinal. De plus, l'ossification incomplete des os du crane
(autre effet des anomalies de la vitamine A) facilite la déformation de ces derniers sous la
poussée accrue du liquide cérébrospinal. (13, 17) Cette hypertension du liquide cérébrospinal
peut aussi résulter en troubles neurologiques chez les jeunes lapins hydrocéphales, tels que des
convulsions, un opisthotonos ou encore une paralysie. (41) Les autres anomalies congénitales
observées chez les lapereaux affectés sont des microencéphalies et des fentes palatines. (20)

III. F. 1. c. VALEURS SEUILS DE LA VITAMINE A CHEZ LE LAPIN

Les apports recommandés en vitamine A chez les lapins sont de 6000 a 12000 Ul/kg. (20, 47)
Chez les lapins, les valeurs normales de la vitamine A plasmatiques sont de 300 ng/mL environ,
et la teneur hépatique de 50 a 300 pg/g. (20) Certaines études ont montré que des taux de
100000 et de 40000 Ul/kg d’aliment affectaient la reproduction. (20, 47) Les exces d’apport en
vitamine A peuvent étre liés a la distribution excessive de suppléments vitaminiques ou
d’aliments riches en vitamine A (la luzerne notamment), en plus d'une ration commerciale
adéquate en vitamine A. (31, 41)

[II. F. 1. d. INTERET DE LA SUPPLEMENTATION EN BETA-CAROTENE

Des études ont montré qu'une supplémentation en [-caroténes permettait d’améliorer les
performances de reproduction chez les lapins, méme si I'apport en vitamine A est adéquat. Le -
caroténe pourrait avoir un role spécifique, distinct de celui de la vitamine A, dans les fonctions
de reproduction. (20, 36) De plus, la conversion des [3-caroténes en vitamine A est régulée en
fonction des besoins de 'organisme en vitamine A. Ainsi, lorsque les teneurs de l'aliment en
vitamine A sont normales a élevées, la conversion du B-caroténe est diminuée. Couvrir les
besoins du lapin en vitamine A par I'apport de (-caroténe apparait ainsi judicieux, car les risques
de toxicité sont limités. Au contraire, les suppléments nutritionnels a base de rétinol synthétique
sont plus a risque de provoquer une hypervitaminose A. (20, 36)

III. F. 2. REPRODUCTION ET CARENCE EN VITAMINE E

Une carence en vitamine E est a 'origine de stérilité chez les males. En effet, cette carence méne
a une dégénérescence des tubes séminiféres et a une disparition progressive des
spermatozoides, ceci chez la plupart des especes mammiferes. (8, 31, 61) La fertilité des femelles
semble aussi altérée lors de carence, avec des avortements et une mortalité néonatale associés.
(20) L’ajout modéré d’huile de germe de blé a la ration peut améliorer les performances de
reproduction. (61)

I1. F. 3. AUTRES VITAMINES IMPLIQUEES DANS LA FONCTION DE
REPRODUCTION

Les carences en acide pantothénique (vitamine Bs) et en acide folique (vitamine Bo), sont a
I'origine d’avortements et de retards de croissance. (30, 35) Chez les rats et les souris, une
carence en riboflavine (vitamine B;) peut perturber le cycle cestral. (32) Certaines études
rapportent également une mortinatalité augmentée lors de carence en vitamine K chez le
cobaye. (54)
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[II. G. AFFECTIONS DERMATOLOGIQUES
D’ORIGINE VITAMINIQUE

Les vitamines les plus couramment impliquées dans les troubles dermatologiques sont celles du
groupe B : la biotine (vitamine H), la riboflavine (vitamine B;), la niacine (vitamine B3), I'acide
pantothénique (vitamine Bs) et la pyridoxine (vitamine Bg). (4) Cependant, la physiologie
digestive particuliere des petits mammiferes leur permet habituellement de couvrir leurs
besoins en vitamines B par l'ingestion de caecotrophes. Les dermatoses d’origine nutritionnelle
sont donc relativement rares chez les petits mammiféres.

Les carences en vitamines B vont plutét concerner les sujets ayant des difficultés pour se nourrir
correctement (malocclusion dentaire), ceux qui sont privés de leurs caecotrophes (grillage sur la
litiére), ou encore ceux sous antibiothérapie prolongée. (4, 13)

Les troubles dermatologiques engendrés peuvent se manifester de différentes fagons : par une
alopécie, un pelage terne, une hyperkératose ou encore une dépigmentation du poil. (4)

Le diagnostic des dermatoses d’origine nutritionnelle est difficile. Il est important d’exclure les
autres étiologies avant d’envisager une carence vitaminique : les parasites, les anomalies de
I'habitat, le pica, etc. (54)

I1I. G. 1. CARENCE EN VITAMINE Bs - ACIDE PANTOTHENIQUE

La carence en vitamine Bs peut entrainer une alopécie diffuse, un grisonnement des poils, ainsi
qu’'un squamosis pityriasiforme. Les animaux atteints présentent généralement une dysorexie et
un amaigrissement. (4, 30, 38) Les troubles observés sont similaires lors de carence en acides
gras essentiels ou en zinc. Le diagnostic s’établit grace aux commémoratifs quant a
I'alimentation, auxsignes cliniques et a la réponse au traitement. Le traitement consiste a utiliser
le sel de calcium de pantothénate pendant 2 a 3 jours en injection intramusculaire suivi par un
relais oral. (4)

[II. G. 2. CARENCE EN VITAMINE Bs - PYRIDOXINE

La carence en vitamine B¢ est a 'origine d’'une alopécie. (4, 10, 13) Elle est associée a une
hyperkératose de la peau et un squamosis au niveau des oreilles et des membres. (4, 10, 13) Le
pourtour des yeux, du nez, les pattes et la queue peuvent également présenter une inflammation
et la formation de petites crofites. (13) Les besoins a couvrir en vitamine Bs sont de 40 pg/jour
chez le lapin. (13)

I1I. G. 3. CARENCE ENBIOTINE

La carence en biotine peut apparaitre lorsque la ration contient des anti-vitamines H tels que
I'avidine, notamment présente dans le blanc d’ceuf cru. (13) Les signes courants sont une
alopécie et une hyperkératose, souvent localisées en région dorsale, sur la queue, mais aussi sur
la téte, autour des lévres, des paupiéres et du nez. (4, 10, 13, 31) Les animaux présentent une
inflammation des pattes et une fissuration des coussinets. La croissance et 'appétit peuvent étre
altérés. (30)
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[II. G. 4. AUTRES CARENCES

Une hypovitaminose A peut mener a une hyperkératose folliculaire et un pelage de mauvaise
qualité. (31, 34) Il faut étre vigilant aux autres signes de la carence en vitamine A: une
sensibilité accrue aux infections, une kératoconjonctivite ou une cécité nocturne, des troubles de
la reproduction, etc.

Une carence en riboflavine entraine quant a elle une décoloration des pattes, du nez et des
oreilles. Le pelage devient rugueux. Les jeunes présentent un retard de croissance et I’évolution
de la maladie peut aller jusqu’a la mort. (35)

Une carence en niacine ou en acide folique peut aussi étre a I'origine d’'une dépigmentation des
poils et d'une dermatite. D’autres signes peuvent étre associés, avec une altération de la
croissance ou I'apparition de troubles reproducteurs. (30)

I1I. G. 5. HYPOVITAMINOSE C ET DERMATOLOGIE DU COBAYE

Outre les troubles musculosquelettiques, I'apathie et la perte de poids, le scorbut peut se
manifester par une alopécie ou une pododermatite. (61)

Chez le cobaye, les atteintes podales doivent toujours faire suspecter une hypovitaminose
C.L’'immobilité sur une litiere humide et sale, ou encore 'obésité et les carences en vitamine C
sont des facteurs favorisant le développement d’'une pododermatite. (48, 58) (Cf. partie Ill. B. 3.

c.)

La pododermatite se manifeste tout d’abord par un érythéme plantaire et une tuméfaction des
coussinets. Elle évolue ensuite en hyperkératose et en 1ésions ulcératives, puis éventuellement
jusqu’a I'ostéomyélite. (10, 48, 58) Le germe Staphylococcus aureus est fréquemment isolé, mais
sa présence n’est que secondaire aux facteurs cités ci-dessus. (58)

Quelque soit l'origine de I'affection dermatologique chez le cobaye, il est toujours intéressant de
s’assurer que ses besoins en vitamine C sont couverts ou de lui proposer une supplémentation
quotidienne. La convalescence en sera d’autant plus rapide. (10, 61)

[II. H. AFFECTION OPHTALMIQUE
D’ORIGINE VITAMINIQUE

La carence en vitamine A entraine d’une part une sécheresse de la cornée, d’autre part un défaut
de syntheése de la rhodopsine. Elle se manifeste par une xérophtalmie, pouvant évoluer en
kératite, avec un écoulement oculaire associé. (32, 35, 42) L’hypovitaminose A est une des
causes classiques de kératoconjonctivite séche chez les petits mammifeéres. (34) Une carence en
vitamine A peut aussi étre a I'origine d'une héméralopie, ou cécité crépusculaire et nocturne.
(30,31, 34, 42)

Lors de blessure de la cornée ou de xérophtalmie, une pommade ophtalmique a base
d’antibiotique et de vitamine A peut étre préconisée. (28)
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Chez le furet, une opacification du cristallin peut résulter d’'une hypovitaminose A. (42) Une
carence en riboflavine, quant a elle, peut provoquer une vascularisation et une opacification de
la cornée, accompagnées de conjonctivite et d’écoulement oculaire purulent. (31, 42)

[II. I. AFFECTION NEUROLOGIQUE
D’ORIGINE VITAMINIQUE

III. I. 1. CARENCE EN THIAMINE - VITAMINE B1

Cette affection est le plus souvent décrite chez le chinchilla et le furet, méme si les conditions
d’apparition sont différentes. Elle affecte aussi de nombreuses autres especes, dont certains
reptiles.

ITI. I. 1. a. SIGNES CLINIQUES

La maladie débute par une phase de léthargie et d’anorexie. (30, 42) Au fur et a mesure de
I’évolution, I'animal s’amaigrit et est de plus en plus prostré. La croissance est retardée chez les
jeunes. (35, 42) Les symptomes neurologiques se développent par la suite: une ataxie, des
tremblements, des convulsions, un tourner-en-rond, une parésie et une paralysie peuvent
apparaitre. (30, 31, 33, 42, 48) Sans traitement, cette affection évolue vers la mort. (42)

[II.1. 1. b. ETIOPATHOGENIE

Chez le furet, cette carence résulte classiquement d’'une alimentation a base de poissons.
Certains poissons contiennent en effet des thiaminases, enzymes détruisant la vitamine B1. (18,
31,42)

Chez les petits mammiferes herbivores, la carence apparait plutét lorsque l’alimentation
distribuée est de mauvaise qualité. En effet, la vitamine B; est trés instable et détruite
rapidement par la chaleur, 'acidité, ou encore la présence de sulfates et de nitrites. (7, 16, 58)

L’hypothiaminose occasionne une dégénérescence réversible de la myéline des nerfs moteurs
périphériques, a I'origine d’'une polynévrite et d'une nécrose du cortex cérébral. (13, 30, 59)

1. 1. 1. c. TRAITEMENT ET PREVENTION

Le traitement du furet consiste a lui administrer 5 a 10 mg de vitamine B, par voie parentérale,
pendant trois jours. (42) Il faut bien évidemment corriger la ration et distribuer un aliment
équilibré.

Chez le lapin et les rongeurs, les symptémes rétroceédent lors de I'administration quotidienne de
5 mg de thiamine/kg MS d’aliment et d’'une correction de I'alimentation. (59)

La distribution d’aliments frais et riches en thiamine permet de prévenir I'apparition de la
carence : asperges, laitue romaine, champignons, épinards, graines de tournesol, thon, petits
pois, tomates, choux de Bruxelles, etc. (59)
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III. I. 2. CARENCE EN VITAMINE A

La carence en vitamine A, a 'origine de troubles de la reproduction et d’hydrocéphalie chez les
lapins, entre également dans le diagnostic différentiel des troubles neurologiques. (48)

Plusieurs symptdmes neurologiques, associés ou non a une hydrocéphalie, ont été observés lors
d’hypovitaminose A: un tourner-en-rond, une ataxie, une paralysie, un opisthotonos, des
convulsions. (13, 41, 56) La carence en vitamine A pourrait aussi étre a l'origine d’'une
démyélinisation et d’'une dégénérescence neuronale. (13)

I11. 1. 3. AUTRES CARENCES A L’ORIGINE DE TROUBLES NERVEUX

La carence en vitamine Bs peut étre a l'origine d’'une atteinte du systéme nerveux, résultant en
une incoordination motrice et des éventuelles convulsions. (31, 35)

Les carences en acide folique et en acide pantothénique peuvent aussi entrainer des convulsions.
(30, 35) Il faut également penser a la carence en vitamine E, qui n’induit pas de paralysie vraie,
mais qui peut faire suspecter un trouble neurologique a cause de la dégénérescence musculaire
engendrée. (34)
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-PARTIE 1V-

MALADIES VITAMINIQUES
CHEZ LES REPTILES

[V. A. INTRODUCTION

La diététique appliquée aux reptiles est une discipline assez complexe car ces animaux
constituent un groupe zoologique trés éclectique, rassemblant prés de 6400 espéces, souvent
trés différentes les unes des autres. (66)

IV. A. 1. REGIMES ALIMENTAIRES DES REPTILES

Les reptiles carnivores (les ophidiens, la plupart des sauriens, les chéloniens aquatiques et les
crocodiliens) se nourrissent, selon les espéces, de petits mammiféres, d’oiseaux, d'insectes et de
vertébrés aquatiques. (66) Les proies vertébrées (poissons, rongeurs, amphibiens, oisillons, etc.)
constituent un menu complet et équilibré, a condition qu’elles soient distribuées entiéres, c'est-
a-dire contenant les os ou les arétes, et non éviscérées. (40, 66) Les muscles fournissent des
protéines de haute qualité, le tissu adipeux des lipides, le foie est riche en vitamines liposolubles,
I'intestin contient les vitamines K et Biz, et le tissu osseux fournit les minéraux tels que le
calcium et le phosphore dans un rapport adéquat. (45, 66) Ainsi les reptiles carnassiers
souffrent rarement de carence nutritionnelle. (28, 40, 45, 66)

Les reptiles strictement herbivores (I'iguane vert et la plupart des tortues terrestres) ont un
régime alimentaire essentiellement composé de végétaux, de fleurs et de fruits. (66) Les reptiles
omnivores (certaines especes de sauriens - agames, geckos, scinque a langue bleue - et de
chéloniens -tortues « boites », tortues semi-aquatiques-) consomment a la fois des proies
carnées et des végétaux. (66) Les propriétaires sont souvent mal renseignés concernant
I'alimentation de ces deux types de reptiles. Les rations qu'’ils leur proposent sont généralement
trop peu variées et ne répondent pas suffisamment a leurs besoins nutritionnels. (28, 45) Ces
especes sont donc particulierement exposées aux carences vitaminiques. (45, 66)

Les reptiles insectivores (caméléons et autres petits 1ézards) sont eux aussi souvent concernés
par les carences alimentaires. (28, 45, 66) En effet, les invertébrés du commerce présentent une
forte teneur en matiéres grasses et en protéines, mais ils sont tous carencés en calcium en
vitamine A. (66) Il est indispensable de les nourrir préalablement a l'aide d’aliments complets
avant de les proposer aux reptiles. (29, 45, 66)
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IV. A. 2. PREVALENCE DES DESORDRES NUTRITIONNELS CHEZ LES REPTILES

Si les affections d’origine nutritionnelle sont tres rares chez les reptiles sauvages, elles occupent
une place prépondérante chez les reptiles en captivité, derriere les infections bactériennes et les
maladies parasitaires. (29, 45, 66) Elles représenteraient 40% des causes de mortalité en
captivité Outre-Atlantique. (66)La nature des désordres nutritionnels varie avec l'espéce et la
nourriture distribuée. (45)

Par exemple, les serpents se nourrissant de proies entiéres ont plutot tendance a développer
une anorexie prolongée. (40, 45, 66) Les carences d’apport en un seul nutriment sont
relativement rares chez ses espéces, excepté chez les especes ovivores et piscivores,
prédisposées aux carences en biotine et en vitamines B; et E, respectivement. (29, 40, 45)

En contraste, les iguanes et les autres reptiles herbivores souffrent souvent d’une ration
déséquilibrée et sont particulierement sensibles aux carences vitaminiques. (40, 45) De plus,
une exposition appropriée aux rayonnements UVB est indispensable pour assurer un
métabolisme calcique efficace, car la maladie osseuse métabolique (MBD) est assez fréquente
chez ces especes. (29, 45)

Les tortues aquatiques ainsi que les tortues « boites », quant a elles, souffrent plutot de carence
en vitamine A. (29, 45)

IV. A. 3. LA SUPPLEMENTATION EN VITAMINECHEZ LES REPTILES

La supplémentation vitaminique chez les reptiles est pratiquée par de nombreux propriétaires,
mais trop souvent de fagon hasardeuse. En effet, les besoins en vitamines et minéraux ne sont
pas précisément élaborés pour la plupart des espéces, et les doses recommandées sont parfois
anecdotiques. (45) De plus, les risques d’intoxication par exces d’apport en vitamines ne sont
pas négligeables, notamment en ce qui concerne les vitamines A et D. (29, 45)

En raison de leur régime alimentaire correctement équilibré, les reptiles carnivores ne
nécessitent généralement pas de supplémentation vitaminique. (40, 45, 66) En revanche, cette
pratique est conseillée chez les espéces herbivores et insectivores, car leur ration alimentaire ne
couvre souvent pas leurs besoins nutritionnels. (45)

En pratique, il est recommandé de supplémenter I'alimentation une a deux fois par semaine
maximum. Les produits a privilégier sont ceux possédant un ratio d’environ 100 unités de
vitamine A pour 10 unités de vitamine D3 et 1 unité de vitamine E. (29, 45)

IV. B. MALADIE OSSEUSE METABOLIQUE ET
CARENCE EN VITAMINE D

IV. B. 1. PRESENTATION ET EPIDEMIOLOGIE

Le terme « Maladie osseuse métabolique », ou MBD (Metabolic Bone Disease) ne désigne pas une
maladie en particulier. Il regroupe un ensemble de désordres métaboliques, d’étiologie variée,
affectant I'intégrité des os. (29, 45) L’hyperparathyroidisme secondaire d’origine nutritionnelle
(HPSN) est la cause la plus fréquente de MBD chez les reptiles, suivi par 'hyperparathyroidisme
secondaire rénal (HPSR). (26, 29, 45, 50) Les signes cliniques engendrés par ces troubles
métaboliques sont souvent similaires. Ils se manifestent sous forme d’ostéodystrophie
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raréfiante, caractérisée par une déminéralisation de '’ensemble du tissu osseux. (50, 66, 68)
Cependant, I'histoire de chaque cas varie. (50)

La MBD une maladie nutritionnelle tres commune chez les reptiles vivant en captivité. (40, 45,
68) Cette affection peut potentiellement affecter tous les reptiles, mais elle concerne tout
particuliéerement les espéeces herbivores et insectivores. (45, 66, 68) Elle est classiquement
décrite chez les 1ézards de petite a moyenne taille tels que les iguanes et les caméléons. (14, 45,
48) Elle constitue une dominante pathologique de I'iguane vert juvénile (Iguana iguana). (45, 50,
71) Les tortues terrestres aussi sont sensibles a cette entité clinique. (14, 45, 66)

L’HPSN est typiquement observé chez les reptiles herbivores juvéniles ou immatures. Ce sont les
plus sensibles a la maladie mais aussi ceux qui présentent les formes cliniques les plus séveres.
(37,45, 68, 71) Cette affection peut également toucher les adultes lorsqu’ils sont maintenus dans
de mauvaises conditions d’élevage. (45, 71)

Les espéces herbivores sont les plus a risque car I'alimentation qui leur est proposée est souvent
inappropriée concernant la part de calcium dans la ration. Ces especes sont de plus trés
dépendantes de la photobiosynthese de vitamine D. (45, 68)

Les lézards insectivores, lorsqu’ils sont nourris avec des invertébrés carencés en calcium, sont
également sensibles a la MBD. (14, 68)

Les reptiles carnivores tels que les ophidiens ou les gros lézards développent rarement une
MBD. (29, 40, 48, 50) Leur alimentation a base de proies entiéres constitue un régime
alimentaire suffisamment riche et correctement équilibré en calcium et vitamine D. (29, 68)
Cependant, les espéces carnivores ne consommant que de la viande sans os sont plus a risque.
C’est par exemple le cas des crocodiliens en captivité. (50, 68)

IV. B. 2. PHYSIOLOGIE DU METABOLISME CALCIQUE CHEZ LES REPTILES

IV. B. 2. a. REGULATION HORMONALE DE LA CALCEMIE CHEZ LES REPTILES

La concentration plasmatique en calcium ionisé est habituellement située entre 8 et 11 mg/dl
chez la plupart reptiles. Lorsque la calcémie est inférieure a 8 mg/dl, le reptile concerné est en
hypocalcémie. (45)

Le calcium plasmatique est régulé par les interactions de trois hormones principales: la
parathormone (PTH), la calcitonine, et le Calcitriol (forme active de la vitamine D, aussi nommée
1,25-dihydroxycholécalciférol). D’autres, comme le glucagon, les cestrogeénes, et la thyroxine
peuvent aussi influencer le métabolisme du calcium chez les reptiles. (45) L'os, principale
réserve calcique de l'organisme, est sujet a des remodelements permanents, en réponse a
'action de ces différentes hormones. (29)
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La vitamine D3 stimule I'absorption intestinale de calcium et de phosphore. (45) Elle exerce de
plus un rétrocontréle négatif sur la synthése de parathormone. (29)

La parathormone est sécrétée par les glandes parathyroides lors d’hypocalcémie ou
d’hyperphosphatémie. (29, 45) Elle permet d’augmenter le calcium circulant en agissant sur les
reins, les os et la muqueuse intestinale. La PTH stimule en effet la réabsorption tubulaire de
calcium, l'activation rénale de la vitamine D3 (et indirectement I'absorption intestinale de
calcium), mais aussi la résorption de calcium osseux. (29, 45) Par conséquent, la trame osseuse
minéralisée se raréfie progressivement, au détriment de son intégrité. (29)

La calcitonine est sécrétée par les corps ultimo-branchiaux des glandes thyroides lors
d’hypercalcémie. Elle exerce des effets contraires a ceux de la PTH. Elle permet notamment de
diminuer la résorption osseuse en inhibant les ostéoclastes, favorisant ainsi la minéralisation
des os par dépot de calcium et de phosphore. (45)

IV. B. 2. b. SOURCES DE VITAMINE D

Le métabolisme calcique des reptiles, tout comme celui des mammiferes, est fortement
dépendant de la vitamine D. Les animaux peuvent trouver cette vitamine dans leur alimentation,
mais ils possedent également une capacité de synthése endogene, activée par les rayonnements
UVB. Certaines espéces en sont particulierement dépendantes afin de couvrir leurs besoins en
vitamine D. (66)

Il existe deux grands types de sources alimentaires de vitamine D : les végétaux pour la vitamine
D; et les sous-produits animaux pour la vitamine Ds. (31) Les proies carnées, ainsi que les huiles
de poissons, constituent un apport adéquat en vitamine D pour les reptiles carnivores.
Cependant, contrairement aux mammiféres, les reptiles, ainsi que les oiseaux, les poissons et les
amphibiens, sont incapables d’utiliser la vitamine D présente dans les végétaux qu’ils ingérent.
(29, 66) Ainsi, les reptiles herbivores ne trouvent que tres peu de vitamine D utilisable dans leur
alimentation. Ils dépendent entiéerement de la synthése endogene de celle-ci. (29, 66) Une
exposition réguliére aux rayonnements ultraviolets B est donc indispensable chez les espéces
herbivores en captivité. (66)

IV. B. 2. c. SYNTHESE ENDOGENE DE VITAMINE D CHEZ LES REPTILES

Les mammiféres, les oiseaux et les reptiles synthétisent la vitamine D au niveau de leur peau,
lors d’exposition aux rayonnements ultraviolets B. (68) Les UVB permettent la conversion du 7-
déhydroxycholestérol (provitamine D) en prévitamine D3, dans la couche de Malpighi de
I'épiderme. (29, 68) Seuls les rayonnements possédant une longueur d’'onde comprise entre 290
et 315 nm sont efficaces. (29, 68) Ces rayonnements UVB sont émis par la lumiére du jour, mais
en quantité variable selon I'heure et la période de I'année. Chez les reptiles, la prévitamine D3
synthétisée sous I'action des UVB subit ensuite une isomérisation température-dépendante dans
la peau. (29) La production de vitamine D3 est extrémement lente aux températures inférieures
a la température optimale de I'espéce. La vitamine D ainsi produite nécessitera par la suite d’étre
activée dans le foie et les reins. (29)

Ainsi, a la fois les radiations UVB et une température adéquate au niveau de la peau sont
indispensables a la biosynthése de vitamine D. Une exposition excessive a la lumiére solaire ne
produit toutefois pas d’effets toxiques. (29)

Des différences quant a I'efficacité de la conversion de vitamine D lors d’exposition aux UVB chez
certaines espéces de reptiles ont été mises en évidence. Par exemple, pour une méme exposition
aux UVB, le gecko des murs (Hemidactylus turcicus), animal nocturne, produit plus de vitamine
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D3 par unité de temps que le 1ézard épineux du Texas (Sceloporus olivaceus). Les geckos peuvent
ainsi produire suffisamment de vit D en s’exposant au soleil pendant de breves périodes. (29)

IV. B. 2. d. TRANSPORT ET STOCKAGE DE LA VITAMINE D

Une fois convertie dans la peau, la prévitamine D3 est transportée dans le sang par la Vitamine D
Binding-Protein (VDBP), jusqu’au foie ou elle est stockée. (29) Il existe peu d’informations
concernant le stockage de la vitamine D chez les reptiles. Les études réalisées chez les iguanes
suggeérent une faible capacité de stockage, contrairement aux mammiféres, chez qui elle peut
étre stockée pendant plusieurs mois. (29)

IV. B. 2. e. ROLES BIOLOGIQUES DE LA VITAMINE D

Chez les reptiles comme chez la plupart des autres animausx, la vitamine D3 stimule I'assimilation
digestive du calcium apporté par I'alimentation. (14, 29, 68) Elle agit au niveau des entérocytes,
en stimulant la production de Calcium Binding-Protein. Cette protéine permet le transport du
calcium de la lumiére intestinale vers le sang par voie transcellulaire. Le calcium peut aussi
traverser la muqueuse intestinale grace a un transport passif par voie paracellulaire lorsque les
concentrations entérales en calcium sont élevées. (29)

Il ne s’agit ici que d’une fonction parmi tant d’autre de cette hormone. La vitamine D3 est aussi le
précurseur de plusieurs hormones stéroides, elle est impliquée dans la réponse immunitaire, la
sécrétion d’insuline, la contractibilité musculaire, le développement des organes reproducteurs,
etc. Ainsi, les reptiles souffrant de carence en vitamine D peuvent présenter d’autres anomalies
telles qu'une baisse de I'immunité, de I'obésité ou des maladies cardiaques, en plus de la MBD.
(29)

IV. B. 3. ETIOLOGIE DE LA MBD

La Maladie osseuse métabolique apparait lors d'un déséquilibre de la balance calcique de
I'organisme. Ce déséquilibre peut étre provoqué par plusieurs éléments.

L’alimentation peut étre a l'origine de la maladie : une carence d’apport en calcium ou un
rapport phosphocalcique inadapté a I'espéce entrainent un déficit de calcium dans 'organisme.
De méme, l'alimentation peut étre déficitaire en vitamine Ds;. Un défaut d’exposition aux
rayonnements UVB est d’autre part une erreur d’élevage classique chez les reptiles,
occasionnant une carence en vitamine D endogene. Le plus souvent, plusieurs de ces facteurs
sont impliqués dans la maladie. (3, 8, 14, 26, 28, 29, 37, 45, 48, 50, 64, 69, 71, 74) D’autres causes
plus anecdotiques ont aussi été rapportées, comme un défaut d’humidité ou de chauffage du
terrarium. (37) Etant donné que la température ambiante influence lactivité, la prise
alimentaire, la digestion, I'absorption et le taux de croissance du reptile, ce parametre n’est pas a
négliger. (45)

Chacune de ces anomalies aboutit au développement d’'une hypocalcémie. Divers mécanismes
régulateurs se mettent alors en place afin de répondre aux besoins de 'organisme en calcium. En
effet, 'hypocalcémie stimule la synthése de parathormone par les glandes parathyroides. Celle-ci
agit ensuite sur différents organes pour augmenter la libération de calcium dans le
compartiment sanguin. Cette production excessive de PTH se nomme Hyperparathyroidisme
Secondaire d’origine Nutritionnelle (HPSN). (45, 50) Il constitue la cause la plus fréquente de
MBD chez les reptiles, et est lui-méme la conséquence d’erreurs d’élevages classiques. (45) Les
facteurs primaires les plus souvent impliqués dans I'HPSN chez les reptiles sont une exposition
insuffisante aux rayonnements UVB ainsi que la distribution d’aliments possédant un rapport
phosphocalcique inadapté aux besoins des reptiles. (45, 71)
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Des anomalies totalement différentes peuvent également entrainer le développement d'une
MBD. Elles sont aussi a 'origine d’'une sécrétion excessive de PTH, mais la cause primaire de la
maladie n’est pas une carence alimentaire. Ce phénomene se nomme Hyperparathyroidisme
Secondaire d’origine Rénale (HPSR). La cause primaire la plus fréquente est une défaillance
rénale. (48, 71)

Un hyperparathyroidisme primaire constitue également une cause potentielle de
développement de MBD. (48) Plus rarement, un métabolisme anormal de la vitamine Ds,
secondaire a une affection rénale, hépatique, intestinale ou parathyroidienne peut faire partie
des étiologies de 1la MBD. (3, 50) Une production excessive d’cestrogénes peut aussi par exemple
perturber le métabolisme du calcium. (29)

L’HPSN et 'HPSR sont deux troubles physiopathologiques majeurs dans la MBD. L’augmentation
secondaire de PTH entraine dans les deux cas une mobilisation des réserves calciques de
I'organisme, dont 99% se trouvent dans la trame des os. La baisse de calcium sérique est ainsi
compensée par une déminéralisation osseuse progressive, se manifestant par une
ostéodystrophie. (37, 40, 45, 68)

L’étiologie détaillée de 'HPSN et de 'HPSR est présentée dans la partie suivante.

IV. B. 3. a. ETIOPATHOGENESE DE L’'HPSNUTRITIONNEL

L’hyperparathyroidisme secondaire d’origine nutritionnel peut étre secondaire a une ou
plusieurs des situations suivantes.

v' DEFAUT D’APPORT ALIMENTAIRE PRIMAIRE EN CALCIUM

De nombreux aliments proposés aux reptiles sont carencés en calcium.

La plupart des fruits et légumes tout d’abord, constituent de mauvaises sources de calcium. (40,
45) C’est typiquement le cas des laitues, courgettes, pommes, carottes et tomates, pourtant tres
souvent distribuées aux reptiles herbivores. (68) Les tortues terrestres et les 1ézards herbivores
sont ainsi trés exposés aux carences d’apport en calcium. (40, 45, 68)

De méme, la plupart des insectes destinés a l'alimentation des lézards (grillons, criquets,
sauterelles, larves de Tenebrio molitor ou de Zoophobas morios, larves de teignes de ruche) sont
tous treés pauvres en calcium. Ces invertébrés ne posseédent qu'une cuticule, non minéralisée, en
guise d’exosquelette. Si ces insectes ne sont pas préalablement correctement nourris ou
simplement saupoudrés de carbonate de calcium, ils ne peuvent couvrir les besoins des 1ézards
en calcium. (40, 45, 68)

Les proies destinées aux reptiles carnivores, lorsqu’elles sont distribuées entieres avec les os,
constituent un apport de calcium particuliérement équilibré. (45, 68) En revanche, les reptiles
nourris avec des morceaux de viande désossée sont sujets aux carences primaires en calcium.
C’est souvent le cas des tortues aquatiques et des crocodiliens. (14, 45, 68) Il faut aussi étre
prudent quant aux proies néonatales, car les os ne sont que peu minéralisés a la naissance. (45,
50)
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v EXCES DE PHOSPHORE ET RAPPORT PHOSPHOCALCIQUE INAPPROPRIE

Plusieurs aliments proposés aux reptiles, en plus d’étre pauvres en calcium, contiennent du
phosphore en excés. Le rapport phosphocalcique d'une ration destinée aux reptiles devrait étre
compris entre 1,5/1 et 2/1, voire jusqu’a 5/1 chez certaines espéces. (40, 68, 75)

Les régimes a base de poissons ou de viande sans os, de méme que les insectes vendus en
animalerie et la plupart des légumes, constituent des rations déséquilibrées sur le plan minéral,
trop pauvres en calcium et trop riches en phosphore. (14, 40, 45, 50, 68, 75) Par exemple, le
rapport phosphocalcique des insectes ou de la viande désossée est proche de 1/10. (68) Pire
encore, les abats (reins, foie, coeur) possedent un rapport égal a 1/44. (75)

Les aliments cités précédemment possedent un rapport phosphocalcique inversé par rapport
aux besoins des reptiles. lls déclenchent une hyperphosphatémie associée a une hypocalcémie
chez le reptile. D'une part, le phosphore en excés forme des complexes avec le calcium libre de la
circulation sanguine, rendant alors ce dernier physiologiquement indisponible. (50) D’autre
part, I'excés de phosphore dans l'organisme augmente directement I’élimination rénale de
calcium, sous forme de phosphate de calcium. (29, 42, 45) L’excés de phosphore dans la ration
accentue ainsi ’hypocalcémie initialement due a une carence d’apport en calcium. (50, 68) Enfin,
I’hyperphosphatémie stimule la sécrétion de PTH, hormone hypercalcémiante et
hypophosphatémiante. (14, 50) Ce dernier phénomeéne est responsable du syndrome d’"HPSN.
(14)

v" NUTRIMENTS REDUISANT L’ABSORPTION INTESTINALE DE CALCIUM

Une carence en calcium peut étre secondaire a une alimentation trop riche en oxalates. Ces
derniers sont a éviter car ils interagissent avec le calcium de I'aliment en formant des complexes
d’oxalates de calcium. Le calcium initialement présent est alors inutilisable par I'organisme. (40,
50) Plusieurs légumes sont riches en oxalates, comme par exemple les feuilles de betterave, le
chou frisé et les épinards. (40, 50) Ces aliments peuvent participer au développement d’'une
MBD lorsqu'’ils sont présents en quantité excessive dans la ration d’un reptile herbivore. (50)

De méme, I'absorption intestinale de calcium est altérée lors de régime trop riche en phytates,
composant classique du soja. (45) Une affection de l'intestin gréle peut éventuellement
interférer avec I'absorption gastro-intestinale de calcium. (50)

v DEFAUT D'APPORT ALIMENTAIRE EN VITAMINE D3

Ce paragraphe concerne essentiellement les reptiles herbivores. Ces derniers possedent un
apport adéquat de vitamine D; grace aux végétaux mais ils sont incapables de I'utiliser. (74) En
revanche, leur apport en vitamine D3, présente essentiellement dans les tissus animaux, est trés
limité, voire inexistant. C’est pourquoi les reptiles herbivores sont trés dépendant des
rayonnements UVB afin de couvrir leurs besoins en vitamine Ds.

Par ailleurs, certains aliments peuvent entrainer une carence secondaire en vitamine D. Un
régime pauvre en graisse par exemple, diminue l'efficacité de l'absorption intestinale de
vitamine D, molécule liposoluble. (29)
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v DEFAUT D’EXPOSITION AUX RAYONNEMENTS ULTRAVIOLETS B

Un défaut d’exposition aux rayonnements ultraviolets B est une erreur d’élevage classique. (14,
40, 45) Ce type de rayons est essentiel a I'activation de la vitamine Ds. (14, 40) Par conséquent,
un déficit d’exposition aux UVB mene a une baisse de synthése de vitamine D3. Une carence en
cette vitamine, essentielle a 'absorption intestinale et au métabolisme du calcium, entraine une
hypocalcémie. (50)

Ainsi, un animal nourri avec un régime correctement équilibré mais n’ayant pas ou peu accés a
une source d'UVB peut développer une MBD, de la méme fagcon qu'un animal ayant seulement
une ration alimentaire déséquilibrée. (50)

Ce manque d’exposition aux UVB est un facteur classique de développement de MBD chez les
iguanes et autres lézards herbivores, de méme que chez les tortues terrestres. (40, 48)
Contrairement aux carnivores, ces espéces de reptiles ne trouvent pas ou tres peu de vitamine
D3 dans leur alimentation et dépendent de la synthése endogene de vitamine D pour couvrir
leurs besoins. De plus, quelques études préliminaires menées sur ce sujet indiquent que la
vitamine D3 ne serait pas absorbéede facon efficace dans le tractus intestinal des iguanes verts.
(40, 48) Les lézards herbivores sont ainsi d’autant plus dépendant des rayonnements UVB pour
couvrir leurs besoins en vitamine Ds. (40, 45)

Au contraire, les reptiles carnivores sont en mesure d’utiliser la vitamine D3 provenant des
proies carnées. IIs n'ont donc pas strictement besoin d'étre exposés a des rayons UVB, a
condition que leur alimentation soit compléte et équilibrée sur le plan minéral et vitaminé. (40,
50) Une source d’'UVB dans leur environnement est toutefois recommandée car elle est
bénéfique a plusieurs fonctions de leur organisme. (50)

A T'état naturel, les reptiles bénéficient des rayonnements UVB émis par le soleil. (45) En
revanche, les reptiles vivant en intérieur nécessitent un apport d’'UVB par une source artificielle.
(50) Certaines consignes sont toutefois a respecter pour assurer l'efficacité du dispositif (choix
de la quantité d’'UVB émis, distance animal-lampe, renouvellement, etc). (45) (Cf. partie IV. B. 8.

c.)
IV.B. 3. b. ETIOPATHOGENESE DE L’HPS RENAL

Lors de néphropathie, plusieurs mécanismes physiopathologiques entrent en jeu et concourent a
I'apparition d'un hyperparathyroidisme secondaire, a I'origine d’'une ostéodystrophie. (45)

Tout d’abord, la seconde hydroxylation de la vitamine D a lieu dans les reins, plus précisément
au niveau des tubules proximaux. Lors d'une atteinte tubulaire chronique, le rein est dans
I'incapacité de transformer la 25-hydroxyvitamine D3 en 1,25-hydroxyvitamine D3 (forme active
de la vitamine D). (40) Une carence en vitamine D apparait alors peu a peu, malgré un apport
alimentaire et une biosynthése cutanée corrects, car celle-ci ne peut étre activée dans le circuit
rénal. (40, 45)

De plus, le phosphore est normalement excrété par les reins. (29, 45) Lors d’atteinte rénale
chronique, la baisse du taux de filtration glomérulaire entraine une rétention de phosphore,
menantpar conséquent a une hyperphosphatémie. (29, 45, 50) L’hyperphosphatémie est en effet
une marque relativement spécifique de I'HPS d’origine rénale. (45)

Cette hyperphosphatémie stimule la sécrétion de PTH, hormone hypophosphatémiante. (29, 45)
Par ailleurs, '’hyperphosphatémie exerce un rétrocontrdle négatif sur I'’hydroxylase rénale
permettant I'activation de la vitamine D, aggravant ainsi les conséquences de la néphropathie.
(29, 45) L’hypocalcémie qui en résulte accentue d’autant plus la sécrétion de PTH. (29, 45) De

95



plus, lorsque la vitamine D est en carence, elle n’exerce plus de rétrocontréle négatif sur la
production de PTH, ce qui accroit davantage I’hyperparathyroidisme en développement. (29, 40,
45)

Néphropathie
chronique

& N

lIHydroxylation finale \ | Elimination urinaire de

de la vitamine D phosphore
Carence en Vitamine D HYPERPHOSPHATEMIE
1
HYPOCALCEMIE
Sécrétion de Schéma n°4 : Mécanismes
PARATHORMONE physiopathologiques de

L'hyperparathyroidisme secondaire rénal

IV.B. 4. PHYSIOPATHOLOGIE

Quelle que soit la cause primaire, le déséquilibre phosphocalcique engendre I'apparition d'un
hyperparathyroidisme. (45, 68) C’est la sécrétion chronique de PTH qui est a l'origine de
remaniements osseux importants. (28, 45, 50, 68) En effet, la PTH stimule l'activité des
ostéoclastes, responsables de la résorption osseuse. (28, 29, 50, 68) Peu a peu, les os se
déminéralisent et le calcium est mobilisé. (45, 68) Le tissu osseux précédemment calcifié est
ensuite remplacé par du tissu conjonctif fibreux: une ostéofibrose se développe. (28, 29, 68)
Celui-ci peut se déposer tant dans les cavités de la trame osseuse qu’autour des os. Les os longs,
les mandibules, ainsi que la carapace des tortues sont particulierement touchés. (48)

L’intégrité osseuse est considérablement affectée par ces remaniements. (45) Apparaissent alors
un ramollissement, une fragilisation et une déformation du squelette des animaux, expliquant
les signes cliniques observés lors de MBD. (46, 50, 68) Les difficultés locomotrices représentent
le premier signe clinique des lésions osseuses. (46)

D’autre part, 'hypocalcémie est responsable d’'une augmentation du seuil de dépolarisation des
cellules nerveuses et musculaires. Ces dernieres sont plus sensibles aux stimulations et se
dépolarisent plus facilement. Les symptomes engendrés incluent de la parésie, des trémulations
musculaires, des tremblements des doigts, un prolapsus cloacal. (45)

Lors d’hyperparathyroidisme, certains facteurs se mettent en place et entretiennent la
chronicité de la maladie. La stimulation exagérée des glandes parathyroides entraine une
hypertrophie compensatoire de celles-ci. En conséquence, les rétrocontréles s’exercant
d’ordinaire sur les parathyroides (hypercalcémie, vitamine D...) deviennent inefficaces. (45)

Par ailleurs, I'élévation de PTH n’affecte pas seulement l'intégrité des os, mais aussi celle
d’autres organes. Au niveau du rein, elle favorise une vasodilatation des vaisseaux pré-
glomérulaires et une vasoconstriction des artérioles efférentes. Le débit de filtration
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glomérulaire en est ainsi augmenté. Des dommages irréversibles de la membrane basale se
développent peu a peu, entrainant une perte d’albumine dans les urines et le développement
d’cedémes déclives. Ces mécanismes n’ont pas été clairement mis en évidence chez les reptiles
mais une atteinte rénale est fréquemment diagnostiquée chez les 1ézards atteints d’'HPNS. Chez
les mammiféres, la PTH affecte également les flux sanguins au niveau du foie et du cerveau. (29)

IV. B. 5. TABLEAU CLINIQUE

Les jeunes animaux en croissance sont les plus affectés par la maladie osseuse métabolique. En
effet, les os en pleine croissance peuvent se déformer plus facilement. Les manifestations
cliniques apparaissent donc rapidement chez les jeunes. (14, 45, 50, 68) Au contraire, les
animaux adultes ne montrent parfois qu'une léthargie, voire une simple baisse de dynamisme,
associée ou non a des difficultés de déplacement. (28, 45, 68)

IV.B. 5. a. BAISSE DE L’ETAT GENERAL ET PROSTRATION

Les reptiles atteints de MBD présentent le plus souvent une atteinte de 1’état général non
spécifique de I'affection. Il s’agit parfois de la seule anomalie rapportée par le propriétaire.

Les symptomes classiques sont une faiblesse générale, allant parfois jusqu’a la 1éthargie. (14, 50,
68) Les reptiles se montrent réticents aux déplacements, et prostrés. (3, 14) Certains sont
incapables de se soulever du sol ou de tenir en appui sur leurs pattes. (14, 28, 29, 40) Les
propriétaires peuvent rapporter une baisse d’activité, une perte d’agilité, ou encore une posture
ou une immobilité anormale. (14, 28, 45) Dans les cas avancés, certains peuvent manifester des
difficultés de déplacements et des boiteries. (28, 45, 68)

Les animaux atteints développent également une baisse d’appétit pouvant évoluer jusqu’a une
anorexie prolongée. IIs sont classiquement amaigris. Dans les cas graves, les reptiles peuvent se
laisser mourir d’inanition. (3, 14, 29, 45, 50)

IV.B. 5. b. ANOMALIES DU SQUELETTE

Le squelette est le systeme le plus affecté lors de MBD. Les conséquences de la décalcification
des différents os peuvent s’exprimer de différentes manieres. Outre les difficultés de
déplacement et une posture souvent anormale, la MBD peut étre responsable de fractures ou de
déformations osseuses. (29)

v LES DEFORMATIONS OSSEUSES

La déminéralisation osseuse entraine classiquement des déformations de certains os. Différentes
parties du squelette peuvent étre atteintes, mais les plus fréquemment affectées sont les os longs
(particuliérement les membres pelviens), la machoire, le crine, et la colonne vertébrale. (40, 45)
En début d’évolution, ces os présentent un ramollissement, puis ils se déforment selon les
contraintes exercées par le reste du corps. (26, 28, 40)

Chez les tortues, la carapace déminéralisée devient souple et se déforme de facon
caractéristique. (68) (Cf. infra) Les 1ézards développent un ramollissement et une déformation
de la machoire, mais aussi des os longs et de la colonne vertébrale. (29) Chez certains animausx,
les doigts peuvent aussi se déformer.

v FRACTURES PATHOLOGIQUES

Les fractures sur os pathologiques constituent des complications classiques de MBD. (29, 50) Il
s’agit soit de fractures spontanées, soit de fracture secondaire a un léger traumatisme. (14, 28)
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Chez les juvéniles, il s’agit classiquement de fracture en bois vert ou de fracture multiple. Les
fractures sont plus conventionnelles chez les adultes. (28, 29, 40) Elles affectent le plus souvent
les os longs et la colonne vertébrale. (28, 40, 45, 48) Une fracture pathologique ou une
déformation osseuse impliquant les vertebres peut étre a l'origine d'une compression
médullaire, et s’exprime alors par une parésie ou une paralysie. (29)

En conséquence, la MBD doit toujours étre explorée lors de fracture chez un reptile. (3)

v' OSTEOFIBROSE

Lors de déminéralisation, la trame osseuse se raréfie puis est peu a peu remplacée par du tissu
fibreux conjonctif. Ce tissu fibreux peut aussi se développer autour des os déminéralisés, en
formant des « manchons ». (14, 29)

Les malformations engendrées par la fibrosesont surtout visibles au niveau des membres
pelviens, des os du bassin et des mandibules. (28, 29, 45) Macroscopiquement, elle se manifeste
par un épaississement du cortex osseux et une tuméfaction en regard des os. (40, 45) Les
membres pelviens apparaissent trés charnus et indurés a la palpation, la machoire est
hypertrophiée. (29, 40, 45, 48) Ces anomalies accentuent la déformation du squelette. (14, 29)

Chez les tortues, la carapace présente des déformations caractéristiques au niveau des écailles.
Chez les 1ézards, la fibrose se manifeste essentiellement par une tuméfaction indurée des cuisses
et une déformation de la méachoire. (14)

v PARTICULARITES CHEZ LES SAURIENS

Les localisations préférentielles des séquelles de MBD chez les reptiles concernent
principalement les membres pelviens, le crane et les mandibules, puis la colonne vertébrale.

Chez les iguanes, le signe précoce et le plus marqué est le ramollissement des mandibules. (3, 14,
28, 48, 68) Dans certains cas, les maxillaires sont aussi affectées. (3, 14, 68) La déminéralisation
progressive et le remplacement de la trame osseuse par du tissu conjonctif entraine une
souplesse exagérée de la machoire. (28, 29) Celle-ci se ramollit, et se déforme en raison de la
tension exercée par les muscles maxillaires. Les animaux peuvent développer un faciés
caractéristique, comme s'ils souriaient. (29) A la palpation, les os de la machoire sont souples
voire pliables. (29) Les mandibules peuvent par la suite présenter un aspect tuméfié symétrique.
(3,29,48)

Plus rarement, la déminéralisation du crane entraine son ramollissement. (3, 28) Les lézards
atteints de MBD peuvent ainsi garder un crane d’aspect juvénile, de forme circulaire. (3) Quant
aux caméléons, ils ont tendance a développer un casque fripé, plissé et bossu. (45)

Comme nous l'avons vu précédemment, les os longs des membres pelviens sont
particulierement atteints chez les sauriens. Leur déminéralisation est relativement précoce, et
est a 'origine de fractures pathologiques et de déformations. Suite a la fibrose secondaire, les
cuisses apparaissent hypertrophiées, trés charnues, et la palpation révele un tissu induré
entourant l'os. (3, 14, 29, 45, 48) De plus, la faiblesse musculaire secondaire a I'’hypocalcémie
provoque un comportement anormal du lézard. Celui-ci est souvent au sol, et présente des
difficultés pour se soulever sur ses pattes. (68)

Les sauriens développent classiquement des déformations du rachis, secondaires ou non a des
fractures sur os pathologique. (68) Les vertebres peuvent perdre leur congruence articulaire,
elles ont tendance a se déformer par écrasement. (3) Les conséquences macroscopiques de ces
phénomeénes peuvent étre une scoliose, une cyphose (convexité exagérée de la colonne
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vertébrale) et parfois une lordose (concavité de la colonne vertébrale). (3, 29, 50, 68) De plus,
ces déformations peuvent étre a I'origine d'une compression de la moelle épiniére, et donc du
développement d’une parésie voire d'une paralysie. (3, 45)

Les doigts des lézards souffrant de MBD peuvent présenter des déformations osseuses
définitives. Ils perdent leur aspect rectiligne et s’incurvent a la suite de consolidations anormales
de multiples fractures phalangiennes, souvent non remarquées. (14, 28, 68)

v PARTICULARITES CHEZ LES CHELONIENS

Chez les chéloniens, les 1ésions caractéristiques de MBD concernent essentiellement la carapace.
La rhamphothéque ainsi que le bassin et les membres pelviens sont également souvent atteints.

Dans les conditions physiologiques, la carapace, soit la dossiere et le plastron, se calcifie peu a
peu au cours de la croissance pour devenir trés dure et indéformable a partir de I'Age de un an.
(28, 68) Les tortues souffrant de MBD présentent un ramollissement de la carapace. (14, 28, 29,
48) La carapace se laisse alors plus ou moins plier et permet I'enfoncement d’'un doigt. (28) Cette
souplesse exagérée de la carapace est responsable d’'une déformation caractéristique de celle-ci.
(14, 28) La carapace se déforme dans le sens d’'un aplanissement, en réponse aux contraintes
mécaniques exercées par les muscles locomoteurs sur la dossiere. (46, 68) Les écailles
marginales de la dossiére s’aplanissent et s’évasent, puis s’ourlent vers le haut a leur périphérie.
Une lordose de la dossiére apparait, celle-ci prend un aspect de « toit de pagode » ou de « selle a
cheval ». (14, 28, 68)

Outre la trame osseuse de la carapace, les écailles se déforment également. Le tissu osseux du
bord des écailles a tendance a étre remplacé par du tissu conjonctif, formant un sillon entre les
écailles. Par ailleurs, des protubérances apparaissent au niveau de la convexité des écailles. (28,
46, 50) Elles sont secondaires a la prolifération de tissu conjonctif, qui a pour but de compenser
la décalcification du squelette et de maintenir son role de soutien. (28) La MBD se manifeste
ainsi par une conformation pyramidale des écailles de la dossiére. (48, 50, 68)

Les tortues peuvent aussi développer des anomalies de conformation de la rhamphoteque et de
la gnathotheque, se manifestant sous forme d’excroissance du bec corné, aussi appelé « bec de
perroquet ». (29, 48, 68)

Certains chéloniens atteints de MBD peuvent développer un évasement des membres
postérieurs, secondaire a l'aplanissement latéral de I'os pelvien, entrainant une démarche
anormale. (48, 50)

IV. B. 5. c. MANIFESTATIONS CLINIQUES DE L’HYPOCALCEMIE

L’hypocalcémie est responsable d'un tableau clinique particulier, avec des atteintes
neuromusculaires ainsi que des troubles de la reproduction chez les femelles. (45, 50)

v" DYSTOCIE

L’hypocalcémie secondaire a la MBD peut étre a l'origine de dystocie. (50) D’une part, la coquille
des ceufs se déminéralise et s’amincit, engendrant ainsi une protection et une solidité médiocre,
voire une déformation de la coquille. (28, 45) D’autre part, une hypocalcémie au moment de la
ponte entraine une faiblesse musculaire et un mauvais fonctionnement des oviductes, a I'origine
d’'une stase des ceufs. (28, 29, 68) Les femelles atteintes de MBD sont ainsi prédisposées a
développer une rétention d’ceufs. (29, 48, 50)
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Apres la naissance, les nouveau-nés peuvent présenter un squelette anormal et des
malformations. (28) La ponte est souvent plus longue. Certains feetus meurent rapidement apres
la ponte. (28) Parfois, ils sont trop faibles pour parvenir a briser la coquille et restent bloqués
dans I'ceuf. (28)

De facon plus générale, toutes les femelles en hypocalcémie développent une baisse de la
fertilité. (28)

v' ATTEINTE NEUROMUSCULAIRE

Un taux significativement bas en calcium peut se manifester par un subtil dysfonctionnement
des nerfs et des muscles, a 'origine des symptomes neuromusculaires suivants. (45, 50)

Les animaux concernés présentent parfois simplement une faiblesse généralisée. (28, 29, 45, 48,
50,68) Une hypocalcémie suffisamment basse (inférieure a 2 mmol/l [40]) peut aussi provoquer
des tremblements musculaires, souvent localisés aux doigts ou aux membres. (14, 28, 29, 40, 45,
68) Dans les cas avancés, les reptiles peuvent devenir si faibles qu’ils sont incapables de se
déplacer. (28) Ces troubles neuromusculaires peuvent par la suite évoluer en tétanie, en parésie
ou en paralysie. (29, 40, 45)

Le prolapsus cloacal constitue un signe fréquent d’hypocalcémie chez les reptiles. (45, 48, 50)

Quant aux caméléons en hypocalcémie, ils présentent classiquement un trouble de motilité de
leur langue protractile. L’animal présente des difficultés a projeter ou a rétracter sa langue. (29,
45, 68) Le caméléon ne parvient plus a se nourrir. (68) Dans certains cas, la langue est
partiellement ou totalement dépliée, pendante et atone, hors de la cavité buccale. Son exposition
a divers traumatismes nécessite parfois son amputation. (68)

[V. B. 6. DIAGNOSTIC

Le diagnostic de Maladie Osseuse Métabolique repose essentiellement sur I'examen clinique et
les commémoratifs de 'animal. Un régime alimentaire déséquilibré ou un déficit d’exposition
aux UVB, associé aux signes cliniques, sont des forts indicateurs de suspicion. Cependant, des
examens complémentaires, tels que des radiographies et des analyses biochimiques, fournissent
des informations intéressantes. (28, 45, 48, 50)

v' EXAMEN CLINIQUE

L’examen clinique des animaux malades est a réaliser avec précaution en raison du fort risque
de fracture osseuse. (29, 68)

La palpation-pression des mandibules chez les 1ézards, ou de la carapace chez les tortues,
permet de constater un ramollissement du tissu osseux. (28, 68) Une machoire légérement
souple et flexible signe une minéralisation osseuse insuffisante. (28) Une faiblesse musculaire
généralisée ou une boiterie peuvent aussi étre mises en évidence. (68)

v COMMEMORATIFS

Plusieurs données concernant les commémoratifs sont intéressantes a recueillir afin de
suspecter une MBD. Tout d’abord, il est trés important de s’intéresser a 'alimentation du reptile
concerné. Ensuite, une étude des équipements du terrarium et particulierement des lampes a
UVB est indispensable.
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Les reptiles herbivores en captivité sont particuliérement touchés. En effet, les fruits et légumes
qui leur sont proposés sont souvent inappropriés, trop pauvres en calcium et parfois trop riches
en phosphore. Les 1ézards insectivores sont aussi prédisposés, car le rapport phosphocalcique
des insectes d’animalerie est inadapté a leurs besoins.

Un défaut d’apport en vitamine D, qu’il soit alimentaire ou secondaire a un manque d’exposition
aux UVB, peut aggraver ou provoquer la carence en calcium.

v" IMAGES RADIOGRAPHIQUES

Des radiographies peuvent étre réalisées pour mettre en évidence la déminéralisation de la
trame osseuse du squelette (et de la carapace chez les tortues). (14, 45, 48, 50, 68) Celle-ci est
caractérisée par une perte de densité osseuse globale, particuliérement visible au niveau des
ceintures pectorales et pelviennes, et des membres. (14, 40, 50, 68) De plus, une baisse d’opacité
des processus transverses des vertebres coccygiennes est quasiment pathognomonique de la
MBD chez les 1ézards. (29) Un amincissement des corticales des os longs peut aussi étre mis en
évidence. (26, 29, 48, 50, 68, 74) Dans les cas avancés, la limite entre le tissu osseux et les tissus
mous environnants devient quasiment invisible, la silhouette osseuse apparait floue. (26, 50, 68)

La radiographie peut aussi révéler une hypertrophie des articulations ainsi qu'un élargissement
des épiphyses des os longs et des jonctions costo-chondrales. (18, 29, 74, 75) Il est possible
d’observer des déformations osseuses, car les os longs déminéralisés s’arquent sous le poids du
corps. (29, 48, 50) Les cartilages de croissance sont épaissis et irréguliers. (18)

De plus, les fractures osseuses, complications classiques de la MBD, peuvent étre mises en
évidence. (45, 50, 68, 74) Ces fractures sont de type pathologiques, elles sont secondaires a la
déminéralisation qui fragilise les os. Elles peuvent étre spontanées ou faire suite a de légers
traumatismes. Les os longs et les cotes sont le plus souvent concernés. (48) De plus, la
radiographie permet de distinguer une fracture en bois vert secondaire a une MBD d’une
fracture provoquée par un traumatisme. (68)

Concernant les tortues atteintes de MBD, les images radiographiques de leurs carapaces sont
assez caractéristiques. La trame osseuse des ostéodermes apparait diffuse, en «toile
d’araignée ». (68) Les écailles semblent composées d'un tissu fibreux dense entourant quelques
ilots de tissu osseux sinueux et arrondis. Par la suite, de larges bandes de tissu conjonctif se
développent entre chaque écaille. (28)

v" ANALYSES BIOCHIMIQUES

Les dosages biochimiques du calcium et du phosphore sériques permettent d’évaluer la sévérité
de la maladie. (50) Cependant, ces valeurs ne doivent pas constituer un critére diagnostique car
elles sont souvent normales ou dans les limites des valeurs usuelles. (14, 29, 40, 50, 68) En effet,
les taux sanguins en calcium ne reflétent pas la teneur en calcium physiologiquement disponible
de l'organisme. (50)

Une basse calcémie est suggestive d'une MBD, mais en général, 'activité hyperparathyroidienne
permet de maintenir la calcémie a des valeurs quasi normales. (50) Dans les stades précoces de
la maladie, la concentration en calcium peut étre normale ou légerement élevée, car 'organisme
est en train de mobiliser activement le calcium osseux afin de répondre aux besoins de
I'organisme. Au fur et a mesure que la maladie progresse, sans traitement, la déplétion en
calcium ne peut plus étre compensée et c’est a ce moment-la qu’'une baisse des concentrations
sanguines en calcium se produit. (40, 50)
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La concentration en vitamine D3 activée est un bon reflet de I'exposition aux rayons UVB et de
I'apport alimentaire en vitamine Ds. Il est désormais possible de doser le Calcidiol chez les
reptiles (en Angleterre), mais les limites des valeurs usuelles ne sont pas clairement
déterminées. (29)

L’hypocalcémie et la déminéralisation secondaire résultent souvent en une augmentation des
PAL (Phosphatase Alcaline). Les PAL constituent un marqueur précoce, car elles atteignent des
valeurs élevées bien avant que les signes radiographiques n’apparaissent. (74, 75) Il est
également intéressant d’évaluer d’autres parametres biochimiques tels que I'’ASAT (Aspartate
Transaminase), la CK (Créatine Kinase), I'acide urique, les protéines, et les électrolytes. (50)

v' DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DE L’HYPERPARATHYROIDISME

Tout d’abord, il est souvent difficile de distinguer les hyperparathyroidismes secondaires
nutritionnel et rénal. (50) Tous les deux peuvent présenter une inversion du rapport
phosphocalcique et les signes cliniques sont analogues. Ces similitudes sont liées a
I’hypocalcémie secondaire a I'’hyperphosphatémie de rétention que l'on observe lors de
néphropathie, particulierement classique chez les iguanes verts. (50, 68) L’hématologie peut
aider a évaluer le statut du patient mais aussi a orienter le diagnostic. Les reptiles atteints d'un
hyperparathyroidisme secondaire d’origine nutritionnel sont habituellement normocalcémique,
tandis que les reptiles avec une atteinte rénale présentent une néphromégalie accompagnée
d’'une hyperphosphatémie franche (supérieure a 120mg/L). (50, 68) Par ailleurs, ces deux
affections peuvent se développer de fagon concomitante. (50)

Le diagnostic différentiel de la MBD comprend toutes les affections osseuses, qu’il s’agisse
d’ostéopathie hypertrophique, d’ostéomalacie, d’ostéomyélite bactérienne, de fracture
traumatique, etc. Les autres affections a rechercher sont une septicémie, une infestation
parasitaire massive, une intoxication (insecticide). (45, 69)

IV.B. 7. TRAITEMENT

Le traitement de la MBD nécessite une prise en charge rigoureuse et souvent longue. (40, 45) Il
est a la fois médical, diététique et environnemental. (68) Une correction de I'alimentation du
reptile est indispensable, combinée a une supplémentation en calcium et un apport adéquat en
vitamine D. (48, 50)

IV.B. 7. a. CORRECTION DU REGIME ALIMENTAIRE

Plusieurs regles sont a respecter pour proposer aux reptiles une alimentation répondant a leurs
besoins. Il est par exemple indispensable de proposer aux espeéces herbivores des fruits et
légumes riches en calcium et possédant un rapport phosphocalcique adapté. Quant aux
insectivores, une préparation et un élevage attentifs des insectes permettent d’éviter les
carences classiquement observées en captivité. (Cf. partie IV. B. 8. a.)
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IV. B. 7. b. SUPPLEMENTATION EN CALCIUM

v FORME INJECTABLE : A UTILISERCHEZ LES ANIMAUX TRES CRITIQUES

Les formes injectables de calcium sont surtout utilisées lorsque le reptile manifeste des signes
cliniques d’hypocalcémie : tétanie, parésie, trémulations musculaires, faiblesse. (45, 71) Certains
auteurs les utilisent aussi lors de déminéralisation marquée du squelette a la radiographie,
méme si dans ce cas une supplémentation par voie orale est plutot indiquée. (45)

Le Gluconate de Calcium a 10% (Calcium Sandoz®) est la forme injectable de calcium la plus
adaptée, a la dose de 50 a 100 mg/kg. Les injections peuvent étre renouvelées toutes les 12 a 24
heures en fonction des besoins du patient. (14, 29, 45, 50, 68, 71) Les voies intramusculaire et
sous-cutanée sont les plus classiquement utilisées, mais les voies intraveineuse ou intra-osseuse
peuvent étre utilisées pour une action plus rapide. (45) Le traitement par voie injectable est
poursuivi jusqu'a ce que le patient soit stable cliniquement, ou que les signes cliniques
d’hypocalcémie aient rétrocédés, pour ensuite prendre le relai avec une supplémentation en
calcium par voie orale. (29, 45)

Certains auteurs citent les injections de calcium comme une pratique risquée en raison des
possibles complications cardiaques et rénales. Le patient devrait étre placé sous monitoring afin
de détecter d’éventuelles arythmies. (45)

v" RELAI EN CALCIUM PAR VOIE ORALE

Une fois le patient stabilisé, il est préférable de prendre le relai avec une supplémentation en
calcium par voie orale. Le sirop de glubionate de calcium est idéal. (40) La posologie indiquée est
de 10 a 23 mg/kg de glubionate, a renouveler toutes les 12 a 24 heures. (3, 29, 45, 50, 71) La
supplémentation peut durer de un a trois mois, selon la sévérité de I'ostéopénie. (29, 40, 68, 71)

Les autres sources de calcium, telles que le carbonate de calcium, sont a saupoudrer sur la
nourriture. Cependant, un dosage précis est ici trés délicat a réaliser. (50)

Il est toutefois important de préciser que le calcium apporté par voie orale ne pourra étre
correctement absorbé que si le patient n’est pas carencé en vitamine D. (45)

IV.B. 7. c. COUVRIR LES BESOINS DE L’ORGANISME EN VITAMINE D

v' EXPOSITION AUX UVB

La méthode la plus efficace pour améliorer le statut d'un reptile en vitamine D est de lui assurer
une bonne exposition aux UVB. (3, 29) Ainsi, il est indispensable d’installer une source d’'UVB
dans le terrarium ou d’exposer 'animal a la lumiére du jour directe. (45, 68) Plusieurs critéres
sont toutefois a respecter pour répondre aux besoins des reptiles (Cf. partie IV. B. 8. c.)

v SUPPLEMENTATION EN VITAMINE D

Lorsque I'animal ne peut pas étre correctement exposé aux UVB, un apport adjuvant de vitamine
Dspeut étre recommandé en dernier recours. (45, 50, 69) Il existe plusieurs types de
préparations. Il est possible de complémenter I'alimentation en la saupoudrant de préparation a
base de vitamine D. Les quantités a distribuer sont imprécises, mais la plupart des auteurs
distribuent I'équivalent de 200 Ul/kg de vitamine D3, une fois par semaine. (3, 40) Selon les
especes de reptiles, I'efficacité de la vitamine D par voie orale est toutefois controversée. (40)

Cette pratique est toutefois moins risquée que les injections intramusculaires de vitamine D.
Certains auteurs préconisent deux injections intramusculaires par semaine, a raison de 100
Ul/kg de vitamine D. (45, 71) Il faut étre tres prudent car les besoins réels des reptiles en
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vitamine D ne sont pas objectivés. Ainsi, un surdosage en vitamine D peut survenir rapidement,
et les conséquences d'une hypervitaminose D, a 'origine d’une calcification des tissus mous, sont
dramatiques. (14)

De plus, lorsqu’un animal est traité par de la vitamine D, il est primordial de complémenter sa
ration en calcium. En effet, lors d’'une hypocalcémie, la vitamine D accélererait le processus de
déminéralisation. (74, 75)

Ainsi, la supplémentation en vitamine D, méme occasionnelle, peut s’avérer dangereuse. Au
contraire, 'exposition aux UVB permet au reptile de synthétiser la quantité de vitamine D
correspondant a ses besoins, sans aucun risque de surdosage. (10, 45)

Cependant, les reptiles souffrant d’insuffisance rénale sont incapable d’utiliser la vitamine D3
distribuée, ni méme de la synthétiser lors d’exposition aux UVB. (29) Il est alors intéressant
d’utiliser du Calcitriol par voie orale, a 1a dose de 2ng/kg/jour, car cette forme de vitamine D est
directement utilisable par 'organisme et ne nécessite aucune activation. (29) Les risques de
surdosage sont toutefois a craindre. (45)

D’autre part, il est important de préciser que 'administration de vitamine D; est inutile car elle
ne peut pas étre métabolisée par les reptiles. (45)

IV.B. 7. d. LA CALCITONINE : UNE ALTERNATIVE PROMETTEUSE

La calcitonine, hormone hypocalcémiante et hypophosphatémiante, exerce un rétrocontréle
négatif sur les glandes parathyroides. (37, 40, 45) Elle permet de diminuer la sécrétion de
parathormone. Les conséquences directes de la calcitonine sur 'organisme sont un arrét de la
résorption osseuse par inhibition des ostéoclastes, et une stimulation de la formation osseuse
par activation des ostéoblastes. (45) La calcitonine améliore le dépdt de calcium et la
minéralisation osseuse, c’est pourquoi elle est tres utile chez les patients atteints de MBD. (29,
40, 45)

Une calcitonine de synthese, nommée « Calcitonine de saumon» est disponible dans le
commerce. La posologie est de 50 Ul/kg, en deux injections intramusculaires a une semaine
d’intervalle. (29, 40, 45) Le traitement semble, de facon empirique, accélérer 'amélioration
clinique et radiographique des animaux atteints. (45) La calcitonine a fait ses preuves chez les
iguanes notamment, mais elle est déconseillée chez les especes de petite taille (caméléons), en
raison de leur tres faible poids. (14, 45)

La calcitonine augmente la clairance rénale de calcium et de phosphore. Elle peut ainsi s’avérer
néfaste en causant une hypocalcémie. (29, 45) Elle ne doit donc pas étre administrée chez les
patients hypocalcémiques. (37, 40, 45) Il est donc conseillé de réaliser au préalable une
supplémentation en calcium et un traitement a base de vitamine D (exposition aux UVB ou
supplémentation par voie orale), pendant une semaine, avant de débuter le traitement a la
calcitonine. (45)

IV.B. 7. e. AUTRES

Une complémentation en vitamine A peut étre utile lors de MBD. En effet, une hypovitaminose A
possede des conséquences néfastes sur le squelette. (29)

L'utilisation de chélateurs de phosphate peut également étre utile. Ces derniers agissent au
niveau de I'estomac, en diminuant I'absorption de phosphore. Ils n’ont cependant aucune action
directe sur les concentrations sériques de phosphore. Si I'animal est nourri avec une
alimentation présentant un bon rapport phosphocalcique, les chélateurs ne sont pas nécessaires.
(50)

104



IV.B. 7. f. TRAITEMENT DE SOUTIEN

Le traitement de soutien de la MBD consiste en une réhydratation par fluidothérapie et une
alimentation assistée. Un gavage par sonde cesophagienne est a envisager rapidement chez les
patients anorexiques. (14, 40, 50) Il est également indispensable de prescrire un repos strict et
des manipulations précautionneuses afin de minimiser les risques de fracture. (40, 50)

IV. B. 8. PREVENTION

La prévention de la MBD chez les reptiles consiste en 'optimisation des conditions d’élevage en
captivité. Pour cela, une sensibilisation des propriétaires est indispensable, en insistant sur la
sélection de I'alimentation distribuée, et la nécessité d’exposition du reptile aux rayonnements
UVB. (3, 14, 29, 40, 50)

[V. B. 8. a. CONSEILS NUTRITIONNELS

Les aliments distribués aux reptiles doivent premiérement étre adaptés a leur régime
alimentaire : des fruits et légumes frais pour les tortues terrestres et les 1ézards herbivores, des
insectes pour les lézards insectivores, des proies carnées pour les carnivores. Cependant, une
certaine qualité de ces aliments est a respecter. Idéalement, l'alimentation doit étre
naturellement enrichie en calcium, et a teneur limitée en phosphore. Selon les auteurs et les
especes, le rapport phosphocalcique doit étre compris entre 1/1 et 4/1. Il est donc trés
intéressant d’identifier et de privilégier les aliments correspondant a ces criteres. (14, 29, 45, 50,
68)

v FRUITS ET LEGUMES FRAIS

Les especes herbivores sont a risque de développer une MBD car les fruits et légumes
classiquement choisis par les terrariophiles amateurs sont carencés en calcium et trop riches en
phosphore.

Les végétaux riches en calcium et possédant un rapport phosphocalcique supérieur a 1 sont a
privilégier. 1l s’agit entre autres des blettes, endive, haricots verts, chou frisé, pissenlit, persil,
cresson, trefle, luzerne déshydratée, feuilles de navet, de betterave, brocolis ou de murier. (14,
40, 68) Les feuilles et fleurs d’hibiscus sont aussi intéressantes. (14) Au contraire, les laitues,
courgette, pomme, carotte, concombre, tomate, bananes, représentent une ration tres
déséquilibrée qui nécessite d’étre rapidement corrigée. (14)

Si le propriétaire n’a pas accés a une gamme variée et adaptée de végétaux, il peut envisager
sans risque une alimentation a base de granulés complets, enrichis en calcium, disponible en
points de vente spécialisés (ex : Tortoise Food de Zoo Med®). (14, 45, 68)

v' INSECTES

Les insectes achetés en animalerie sont tous classiquement tres pauvres en calcium et possedent
un rapport phosphocalcique inversé par rapport aux besoins des reptiles. (29, 45) Afin de
réduire les risques d’apparition de MBD chez les reptiles insectivores, il est indispensable de
respecter quelques techniques d’élevage. Les invertébrés devraient étre nourris avec une
nourriture de qualité et nutritionnellement compléte, pendant 24 heures avant leur utilisation.
(50) 1l faut pour cela privilégier les aliments riches en calcium. Les végétaux cités dans le
paragraphe précédent peuvent étre utilisés, de méme que les granulés complets riches en
calcium habituellement destinés aux lézards et tortues juvéniles, ou les aliments déshydratés
pour poissons d’aquarium. (14, 68) Il existe également des poudres et des granulés spécialisés,
destinés aux grillons, et congus pour la terrariophilie. (14, 68)
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Autrement, certains auteurs conseillent de saupoudrer les invertébrés avec une poudre de
carbonate de calcium au moment du nourrissage, une a deux fois par semaine, mais les
surdosages sont plus a craindre avec cette pratique. (50)

v" PROIES CARNEES

Les especes carnivores ne sont généralement pas concernées par la MBD, car leur régime
alimentaire est naturellement équilibré sur le plan phosphocalcique. Cependant, certains types
de proies sont a éviter sur le long terme en raison de leur carence en calcium. Les rongeurs
nouveau-nés agés de moins de trois jours, par exemple, représentent une source insuffisante de
calcium en raison de leur trop faible minéralisation osseuse. (14, 50) De méme, les morceaux de
viande désossés ou les poissons sans arétes sont a éviter. (45, 50) Il est alors envisageable de
tremper ce type de proie dans une poudre de carbonate de calcium, afin d’'améliorer leur teneur
en calcium. (50) Une seconde alternative est de distribuer des granulés d’aliment complet pour
reptiles carnivores, a condition que ces derniers les acceptent. (28)

IV.B. 8. b. COMPLEMENTS MINERAUX

Plusieurs auteurs conseillent d’ajouter des compléments minéraux sur les aliments ou dans I'eau
de boisson des reptiles. Cette pratique peut permettre de pallier un certain déficit nutritionnel
des aliments proposés, mais elle est toutefois trés imprécise. La quantité réelle de complément a
ajouter est rarement objectivée et des surdosages peuvent se produire aisément. (29, 45)

La carbonate de calcium est un complément intéressant a utiliser (Bone Aid T-Rex®, Calcium
reptiles de Virbac®). (14, 28, 68) Il faut toutefois sélectionner un complément possédant un
rapport phosphocalcique intéressant, supérieur a 2/1. (28) Un mélange contenant un rapport de
6/1 ou méme de 20/1 sera d’autant plus bénéfique. (28) Ce complément peut étre utilisé une a
deux fois par semaine, au moment des repas. (68)

Une alternative naturelle peut étre d’installer un os de seiche dans le terrarium, composé
naturellement riche en calcium (300mg de calcium/g). (14)

IV. B. 8. c. CONSEILS D’INSTALLATION POUR UNE EXPOSITION OPTIMALE AUX
RAYONNEMENTS UVB

Plusieurs types de sources lumineuses sont disponibles dans les commerces spécialisés. Il existe
des sources produisant une lumiére du jour, des lampes chauffantes, et des lampes a spectre
particulier, libérant notamment des rayonnements UVB et/ou UVA. (29, 45) Par ailleurs, la
photopériode correspond a une durée de 14 a 15 heures par jour en été, et de 10 a 12 heures en
hiver. (45, 50) Cette durée est importante a respecter pour améliorer le confort du reptile en
captivité et répondre a ses besoins physiologiques. (45)

Concernant la prévention de la MBD, la source lumineuse a considérer est celle qui fournit les
UVB. (14, 29, 45) Les rayonnements UVB correspondent aux longueurs d’onde comprises entre
285 et 320 nm. (45, 50) Les ultraviolets B sont indispensables, surtout chez les reptiles ne
trouvant pas de vitamine D3 dans leur régime alimentaire (especes herbivores et insectivores).
IIs permettent la conversion du 7-déhydroxycholestérol en prévitamine D3, dans la peau,
réaction dont le rendement est directement dépendant de la quantité d’'UVB recue. (45) La
quantité de rayonnements UVB correspond a la radiance, habituellement mesurée en pw/cm?
(45) Cependant, toutes les longueurs d’onde comprises entre 285 et 320 nm ne sont pas
d’efficacité égale. (45) Le taux maximal de conversion se produit a 295 nm, et environ 60% de
produits sont convertis entre 285 et 300 nm. (45) Ainsi, différents types de lampes UVB
possédant des caractéristiques égales de radiance ne sont pas forcément équivalentes. (45)
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Les rayonnements UVB peuvent étre apportés naturellement, en exposant le reptile a la lumiere
solaire directe, ou bien artificiellement, en plagant une lampe ou un néon UVB dans le terrarium.
(14, 45) 11 est important de savoir que les UVB ne représentent qu’environ 5% des UV solaires
dans nos régions européennes. (55)

Les rayonnements de type UVA (longueur d’onde de 320 a 400nm), quant a eux, ne participent
pas a la conversion de la vitamine D en molécule active dans la peau. (45, 50) Ils ne sont pas a
négliger car ils possédent entre autres des effets bénéfiques concernant le comportement et la
reproduction des reptiles. (45, 50)

v" CHOIX DE LA SOURCE D’UVB

Il existe plusieurs types d’éclairage fournissant des UVB dans le commerce terrariophile. Chaque
type de lampe a des performances différentes et nécessite une installation appropriée et adaptée
al’espéce. Le choix est délicat et le recours a un professionnel est vivement conseillé. (29, 45)

Bien que certaines ampoules se vantent de fournir un spectre complet, les propriétaires doivent
s’'assurer qu’ils sont surtout une bonne source d’UVB. Il existe deux types d’ampoules
fournissant des UVB : les ampoules fluorescentes et les ampoules a vapeur de mercure. (50)

Les ampoules fluorescentes produisent un certain pourcentage d’'UVA et d’'UVB. Elles sont
disponibles sous forme de néons ou d’ampoule tubulaire arrondie. Plusieurs pourcentages
d’'UVB sont disponibles, ils permettent de s’adapter aux besoins de différentes espéces. (45, 50)

Une valeur de 5% d’UVB(correspondant aux rayonnements UVB naturellement émis par le
soleil), est idéale pour les reptiles européens, les espéces tropicales ou celles issues de
« biotopes fermés » (caméléons, iguanes, tortues semi-aquatiques...). (45, 50, 55) Les sources
produisant des UVB a 8% ou 10% sont a réserver aux espéces désertiques diurnes (Pogona).
(29, 37, 45, 55) Les lampes produisant 2% d’'UVB sont largement insuffisantes, sauf pour
quelques rares 1ézards nocturnes. (37, 45, 50, 55) De plus, quelle que soit I'espece, une radiance
d’au minimum 13 pw/cm? est indispensable pour promouvoir la synthése de vitamine D. (45)
Les éclairages Reptisun Zoomed 5.0 UVB® (produisant 5% d’UVB), Repti Glo 5.0 UVB®, les
néons Iguana Light 5.0 UVB®, et PowerSun UV® sont des sources UVB de qualité.(45, 55, 68, 69)

Les ampoules a vapeur de mercure(de marque UV Raptor Solar® par exemple), quant a elles,
présentent I'avantage de fournir de la chaleur en plus des radiations UVB. Cette caractéristique
est intéressante, car elle permet aux reptiles de synthétiser la vitamine D3 tout en se
thermorégulant. De plus, elles sont capables de fournir des rayons UVB jusqu’a une distance
supérieure a 30 cm. Elles sont généralement pourvues d'un ballast électronique. Les
inconvénients de ce type d’ampoule sont qu’elles sont fragiles, qu’elles s’épuisent rapidement
(en six mois), et qu’elles sont chéres. (50)

v PARTICULARITES D’UTILISATION DES SOURCES D’UVB DANS LE TERRARIUM

La source d’'UVB doit étre placée dans un endroit stratégique du terrarium, une place de repos,
ou le reptile apprécie de 1ézarder. Il est aussi important de créer un gradient d’'UVB dans le
terrarium, en placant la source dans un angle par exemple, point de réception maximale d’'UVB.
Le reptile pourra ainsi ajuster son exposition aux UVB en fonction de ses besoins physiologiques.
(29, 45) Une certaine distance est a respecter entre le reptile et 'ampoule. Elle est de 20 cm
minimum, afin d’éviter les risques de brilure. D’autre part, l'efficacité des UVB fournis décroit
de facon exponentielle a une distance de I'ampoule supérieure 30 cm. En moyenne, la source
doit étre placée entre 20 et 30 cm du reptile, mais certaines peuvent aller jusqu’a 40 cm, voire
60 cm pour les lampes les plus performantes. (45, 50, 68) La conception du terrarium en
fonction des sources lumineuses est donc tres importante a prendre en compte. (50)
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Par ailleurs, pour que la conversion de la vitamine D puisse se poursuivre, les rayonnements
UVB doivent étre associés a un point chaud, situé sous une lampe chauffante de type infrarouge.
Dans la nature, la chaleur et les rayonnements UVB sont naturellement combinés. Les lampes a
vapeur de mercure possedent 'avantage de mimer ce phénoméne. (45)

Une considération tres importante a prendre en compte est le fait que toute vitre, qu’elle soit de
verre, de plexiglas ou de plastique, bloque la majorité des radiations UVB. Méme les vitres dites
« UV-transparentes » réduisent la transmission de ces radiations d’environ 20%. Il est donc
primordial de ne jamais placer de vitre entre la source lumineuse et le reptile, qu’il s’agisse d'une
source artificielle ou de la lumiere solaire naturelle. (29, 45)

D’autre part, la production d’'UVB par la lampe diminue progressivement avec le temps. Il est
indispensable de remplacer les sources d’'UVB tous les 6 mois en général, voire tous les 10 a 12
mois selon les fabricants. (45, 50, 68)

v/ L’EXPOSITION DIRECTE A LA LUMIERE SOLAIRE

La meilleure source d’'UVB est la lumiere solaire directe, non filtrée. (50) L’exposition a la
lumiére naturelle seule peut parfois suffire mais dans des conditions difficiles a réaliser en
captivité. En effet, la quantité de rayonnements UVB de la lumiére solaire varie fortement en
fonction de plusieurs facteurs : la latitude, 'heure du jour, I'altitude, et la présence de nuages.
Les radiations sont maximales en milieu de journée (13-14h en France) et pendant I'été
(maximum au solstice d’été le 21 juin). (29) Ainsi, une durée d’exposition théorique a la lumiere
solaire est trés difficile a préciser en raison des fortes variables. L’exposition solaire seule est
certainement insuffisante pendant I'hiver en France. (14, 29, 45, 50)

I est tout de méme conseillé, pour tout reptile en captivité déja soumis a une lampe UVB, une
exposition de 15 a 30 minutes a la lumiére solaire, deux a trois fois par semaine, notamment lors
des beaux jours. (45, 50) Il faut cependant tenir compte du fait que les vitres et autres matériaux
bloquent le passage des rayons UVB bénéfiques. (50)

IV. B. 8. d. LE RECOURS A LA VITAMINE D PAR VOIE ORALE

Les avis quant a une supplémentation en vitamine D par voie orale dans le but de pallier a
I'absence d’'UVB sont controversés. Si cette pratique semble simple, elle pose toutefois probléeme
en raison de la difficulté a administrer la dose précise correspondant aux besoins de I'espéce.
Tant une hypovitaminose D qu’'une hypervitaminose ont été rapportées, sachant que ces deux
affections peuvent étre mortelles. Laisser I'animal s’exposer aux UVB et fabriquer lui-méme la
quantité de vitamine D3 dont il a besoin est certainement la meilleure solution. En effet, une
étude a montré que les caméléons panthére (Furcifer pardalis) étaient capables d’ajuster leur
exposition aux UVB en fonction de leur propre statut en vitamine D. (23) De plus, les risques
d’hypervitaminose D secondaires a la photosynthése de vitamine D par les UVB sont peu
probables. (45)

[V. B. 9. PRONOSTIC

Le pronostic de la MBD, méme s'il est variable en fonction de la sévérité des signes cliniques, est
généralement réservé. (14, 28, 40, 45) Il peut étre relativement bon lorsque les malformations
sont infimes ou modérées. (28) Les déformations osseuses peuvent étre compensées, dans une
certaine mesure, du fait des capacités de régénération des reptiles. (28) En revanche, des signes
avancés tels que les fractures pathologiques spontanées ou encore un déficit neurologique
soulignent un pronostic plus sombre. (28, 45, 71) Quant aux malformations osseuses affectant la
machoire ou la colonne vertébrale, elles sont habituellement permanentes. (29, 40)
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[V. C. HYPOVITAMINOSE A

IV.C. 1. PRESENTATION ET EPIDEMIOLOGIE

L’hypovitaminose A est la carence la plus fréquemment rencontrée chez les reptiles vivant en
captivité, et est probablement sous diagnostiquée. (14, 64) Tout reptile est théoriquement
sensible, mais le blépharcedéme secondaire a une hypovitaminose A est un motif de consultation
classique chez les chéloniens, surtout chez les espéces aquatiques et semi-aquatiques. (14, 29,
45, 50, 64, 68)

Parmi les tortues les plus souvent affectées, il est possible de citer la tortue de Floride
(Trachemys scripta elegans), la tortue peinte (Chrysemys picta), puis dans une moindre mesure
les genresClemnys, Emys, Pseudemys... (14, 28, 45, 64, 68) Les tortues Boites du genre Terrapene
sont elles aussi fréquemment concernées. (29, 45, 68) Les chéloniens juvéniles sont les plus
sensibles. (45, 64, 68)

Bien que I'hypovitaminose A soit plus fréquente chez les chéloniens que chez les autres reptiles,
le caméléon est lui aussi largement affecté par cette maladie. (14, 29, 45, 50) Les autres 1ézards
ne sont habituellement pas concernés, hormis certaines especes peu courantes comme les
Anoles verts (Anolis carolinensis). (45, 50)

IV. C. 2. ETIOLOGIE

Une source alimentaire de vitamine A est essentielle chez toutes les especes vertébrées. Il peut
s’agir de la forme préformée de vitamine A (Acétate de rétinol, Palmitate de Rétinyle), qui est
d’origine animale, ou des précurseurs de la vitamine A (f-caroténe), d’origine végétale.
L’hypovitaminose A apparait chez les reptiles dont I'alimentation est pauvre en rétinol et/ou en
B-caroténes. (14, 45, 68)

IV. C. 2. a. CARENCE D’APPORT ALIMENTAIRE CHEZ LES TORTUES

L’hypovitaminose chez les tortues aquatiques est souvent liée a un défaut d’'information des
propriétaires quant au régime alimentaire de leur reptile. Historiquement, '’hypovitaminose A
était plus prévalente chez les jeunes tortues aquatiques, nourries avec de la verdure, des
morceaux de viande non supplémentés (crevettes séchées, steak de beeuf), ou des aliments
commerciaux a mauvaise formulation. (29, 40, 45, 68) L’hypovitaminose A peut aussi étre
secondaire a une carence d’absorption lié a une anorexie prolongée. (68)

La plupart des végétaux sont riches en caroténoides, précurseurs de la vitamine A. C'est
pourquoi il est peu probable de rencontrer les hypovitaminoses A chez les tortues terrestres
nourries avec des fruits et légumes frais, sauf si elles sont nourries avec des légumes pauvres en
caroténoides, comme la laitue iceberg ou le concombre. (45, 50)

D’autre part, les tortues juvéniles sont particulierement sensibles a cette carence. Leur vitellus
peut pallier une carence d’apport pendant une période de 6 mois, mais a terme, il s’épuise.
L’appauvrissement du stock néonatal de vitamine A chez la jeune tortue est d’autant plus rapide
que le régime alimentaire est riche en protéines, comme c’est le cas des tortues aquatiques. (14,
68)
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IV. C. 2. b. CARENCE D’APPORT ALIMENTAIRE CHEZ LES CAMELEONS

Concernant les lézards, I'’hypovitaminose A s'observe généralement chez les especes
insectivores. (29, 50) Les caméléons sont particulierement sujets a développer cette carence,
notamment lorsque leur alimentation est a base d’insectes, achetés en animalerie, non
préalablement nourris et non supplémentés. (14, 29, 50)

En effet, la vitamine A est principalement stockée dans le foie des animaux, or les criquets et
autres invertébrés ne possedent pas de foie. (45) De plus, les études menées sur le sujet mettent
en évidence une tres faible teneur des criquets en vitamine A, qui correspondrait a moins de 1
Ul/g. (45) Les insectes, quels qu’ils soient, sont naturellement tres pauvres en vitamine A. (14,
45) Soit une supplémentation par voie orale, soit une nutrition au préalable des insectes, sont
indispensables afin de répondre aux besoins des 1ézards insectivores en vitamine A. (14, 29, 45)

IV. C. 2. c. DEFAUT DE CONVERSION DES CAROTENOIDES EN RETINOL

Les différentes especes de reptiles difféerent dans leur capacité a convertir les caroténoides en
vitamine A. (29, 45) Outre le défaut d’apport alimentaire, le défaut d’efficacité dans cette
conversion peut étre une cause d’hypovitaminose A. (29, 45)

Les B-caroténes, précurseurs de la vitamine A présents naturellement dans les végétaux,
nécessitent d’étre clivés pour former du rétinol, molécule biologiquement active dans
l'organisme. (45) Les espéces herbivores sont capables d’exploiter efficacement les
caroténoides. En revanche, le métabolisme des précurseurs de la vitamine A chez les especes
carnivores est beaucoup moins efficace. IIs nécessitent un apport alimentaire sous forme
d’esters de rétinol, directement actif dans 'organisme. (45) Des études ont montré que c’est
aussi le cas des caméléons et des tortues Boites du genre Terrapene. (29, 45) Les fruits et
légumes, bien que riches en (3-caroténes, sont nettement insuffisants pour couvrir les besoins en
vitamine A de ces espéces. (45) Une source de vitamine A libre, sous forme de rétinol, est alors
indispensable. (29, 45) Le rétinol est souvent apporté sous forme de complément vitaminé en
poudre, riche en rétinol, et non en 3-caroténe, est a ajouter a I’alimentation habituelle. (45)

IV. C. 3. PATHOGENIE

IV. C. 3. a. IMPORTANCE DU ROLE BIOLOGIQUE DE LA VITAMINE A

Lorsqu’elle est présente en quantité optimale, la vitamine A assure l'intégrité des tissus
épithéliaux, surfaces de recouvrement de I'organisme. (14, 66, 68) De nombreuses structures
anatomiques sont concernées : les poumons, les conjonctives oculaires, les glandes lacrymales,
les reins, le tube digestif, le pancréas, et 'appareil uro-génital. (68)

IV.C. 3. b. METAPLASIE DES SURFACES EPITHELIALES DE L’ORGANISME

Le principal désordre engendré par la carence en vitamine A est une métaplasie squameuse
multifocale et une hyperkératose des surfaces épithéliales de 1'organisme. (14, 29, 45, 68) Les
changements précoces incluent une nécrose épithéliale ou une atrophie. (45) Les cellules
sécrétrices de mucus sont remplacées par un épithélium kératinisé, a desquamation continue.
(45) Les débris cellulaires et kératinisés ainsi produits remplissent les cavités entre les cellules
et obstruent les conduits des glandes affectées. (29, 45)

Chez les tortues, deux glandes lacrymales, la glande de Harder, cranio-médiale, et la glande
lacrymale caudo-latérale sont particuliéerement affectées par ce processus. L'obstruction des
conduits lacrymaux résulte en une distension des glandes dans la direction de moindre
résistance, expliquant la tuméfaction des paupieres et la protrusion des conjonctives. (14, 45) De
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plus, les débris cellulaires s’accumulent sous les paupieres, dans le cul de sac conjonctival,
formant ainsi un matériel épais, blanchatre a jaunatre, semblable a du pus. (45)

IV. C. 3. c. CONSEQUENCES CLINIQUES DE LA METAPLASIE EPITHELIALE

Les conséquences au niveau des yeux sont nombreuses, et constituent souvent le motif de
consultation. L'cedeme et l'occlusion des paupiéres sont rapidement remarqués par les
propriétaires. Le défaut de production du film lacrymal peut étre a I'origine du développement
d’'une kératoconjonctivite séche. (14, 45) De plus, la métaplasie des épithéliums entraine une
altération de la barriére naturelle contre les agents infectieux. (14, 45) L'organisme est alors
sujet a développer des infections bactériennes opportunistes. (14, 45)

La dégénérescence cellulaire peut également affecter tous les organes possédant une surface
épithéliale. (45, 50) Dans l'ordre décroissant, les épithéliums des systemes respiratoires,
oculaires, endocriniens, gastro-intestinaux et uro-génitaux sont le plus souvent impliqués. (45)
Ainsi, les conjonctives, les gencives, les canaux pancréatiques, les tubules rénaux, la peau, les
alvéoles pulmonaires peuvent étre altérés voire obstrués. (45, 50) Les dommages engendrés
favorisent une colonisation bactérienne et/ou fongique compliquant le tableau clinique. (45)

Etant donné les multiples surfaces épithéliales présentes sur le corps, ’hypovitaminose A peut
se manifester de plusieurs manieres. (50, 68)

IV. C. 4. TABLEAU CLINIQUE

v' EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE

Chez les tortues, le symptéome le plus classique de I’hypovitaminose A est un blépharospasme,
associé a une tuméfaction cedémateuse diffuse des paupieres. (14, 28, 29, 40, 50, 64, 68)
L’cedéme palpébral est si marqué que le globe oculaire n’est plus visible, conférant un aspect
d’exophtalmie. (14, 64) Une éversion de la conjonctive peut se produire lorsque I'cedéme est trés
développé. (29, 68) Au fur et a mesure, les paupieres se soudent temporairement 'une a I'autre,
il est alors difficile de les désolidariser. (14, 28) L’évolution n’est pas toujours bilatérale. (45)

Les conséquences directes de la métaplasie squameuse de 1'épithélium conjonctival sont un
défaut de production de larmes et une xérophtalmie. (29, 45) Une conjonctivite associée ou non
a une blépharite et a une kératite se développe alors. (29, 45, 48, 50, 68) Dans les cas chroniques,
un matériel blanc-jaunatre, composé de débris cellulaires desquamées, s’accumule sous les
paupieres. (29, 45, 68) En effet, contrairement aux mammiféres, les conjonctivites des reptiles
ne se manifestent pas par un épiphora mucopurulent mais plutot par un dépét de pus caséeux
adhérent a la face interne des paupieres. (68) L’espace conjonctivo-palpébral devient
fréquemment le siége de surinfections par des bactéries opportunistes, compliquant ainsi le
tableau clinique. (29, 45, 50, 68)

Outre l'opacification cornéenne secondaire a la kératite, il est également possible que
I'hypovitaminose A ait des conséquences néfastes sur la rétine, engendrant alors des troubles de
la vision voire une cécité. (14, 28, 50)
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v' EXAMEN CUTANE

Les tortues souffrant d’hypovitaminose A présentent souvent des anomalies cutanées. (48, 50)
L’hyperkératose est un signe assez classique lors d’atteinte chronique, souvent localisée aux
paupieres ou a la région péribuccale, parfois sur le corps. (28, 29, 50) Une hyperkératose et un
exceés de croissance du bec corné peuvent aussi apparaitre. (29, 50) Des troubles de la mue sont
occasionnellement rapportés. (14) La dermatite est une complication fréquente de la carence en
vitamine A. (45)

Par ailleurs, plusieurs cas d’otite moyenne secondaire a une hypovitaminose A ont été rapportés.
Elles se manifestent par une tuméfaction de la membrane tympanique associée ou non a une
abcédation de la bulle. (45, 50, 68) Chez les tortues aquatiques et les tortues Boites, 'apparition
d’'une otite moyenne suppurée doit toujours faire suspecter une hypovitaminose A. (50, 68) De
méme, des abcés oraux peuvent apparaitre. (45)

Dans les cas trés avancés, des cedémes sous-cutanés apparaissent. Ils sont la conséquence de
désordres métaboliques. (45)

v' ATTEINTE DE L’ETAT GENERAL

Les animaux carencés en vitamine A présentent une baisse de |'état général, avec un abattement
voire une léthargie. (14, 29, 40, 45, 48, 68) Par la suite, les animaux deviennent classiquement
anorexiques, soit a cause de leur absence de vision due au blépharospasme, soit a cause de leur
affaiblissement. (14, 28, 29, 45, 64, 68) Un retard de croissance ou une perte de poids sont
souvent rapportés. (45)

v' ATTEINTE DE I’APPAREIL RESPIRATOIRE

Dans les cas chroniques, les épithéliums de 'appareil respiratoire superficiel et profond sont
particulierement touchés. (29, 45, 50) De plus, les tortues carencées en vitamine A sont
prédisposées a développer des infections secondaires telles qu'une rhinite ou une pneumonie.
(14, 28, 29, 45, 48) Les manifestations cliniques sont du jetage, une respiration gueule ouverte,
ou une dyspnée. (14, 50, 64, 68)

v' ATTEINTE DES VISCERES ABDOMINAUX

La carence chronique en vitamine A évolue progressivement et affecte peu a peu tous les
épithéliums de 'organisme. OQutre I'appareil respiratoire, classiquement touché, une atteinte des
organes digestifs et rénaux est possible. (28, 45, 50) Il se produit alors une métaplasie des
cellules cuboidales des épithéliums, principalement rapportée au niveau du foie, du pancréas,
des reins, de la vessie et des uretéres. (28, 29, 50) Dans les stades avancés, des cedémes sous-
cutanés axillaires et inguinaux peuvent apparaitre. Ils sont la conséquence d'une insuffisance
rénale secondaire au remaniement épithélial, et sont de trés mauvais pronostic. (45, 68)

Par ailleurs, une dégénérescence graisseuse du foie a été mise en évidence chez plusieurs tortues
atteintes d’hypovitaminose A. (29, 45, 50)

L’évolution de la maladie, par l'altération des différents épithéliums de l'organisme et
I'apparition de surinfections, aboutit, a terme et sans traitement, a la mort de I'animal en
quelques mois. (14, 29)
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v AUTRES SIGNES CLINIQUES

Des troubles de la reproduction, notamment les dystocies et les rétentions d’ceufs, sont
fréquemment associées a ’hypovitaminose A. (45, 68) Des troubles neurologiques tels que de
'ataxie sont également rapportés. (14)

Il faut également tenir compte du fait que I'immunodépression causée par l'altération des
différents épithéliums prédispose le reptile au développement de complications, notamment des
surinfections bactériennes. (29)

v' PARTICULARITES DU TABLEAU CLINIQUE CHEZ LES CAMELEONS

Tout comme les tortues, mais de facon moins systématique, les caméléons carencés en vitamine
A peuvent développer un blépharcedéme, possiblement associé a des troubles respiratoires. (29,
45, 48, 50) Les animaux sont classiquement anorexiques et présentent un retard de croissance.
(29,50)

D’autres signes non spécifiques peuvent également étre présents. Une tuméfaction péribuccale
avec suintement d'un fluide muqueux épais et clair, est occasionnellement rapportée. (29, 45)
Elle serait secondaire a une obstruction des conduits des glandes salivaires par les débris
cellulaires. (45) Des déformations vertébrales peuvent se développer, notamment des cyphoses
ou lordoses exagérées. (29, 45) Une impaction des hémi-pénis par des bouchons muqueux est
relativement fréquente. (14, 29, 45, 48) Des lésions cutanées et des troubles de la mue peuvent
apparaitre. (29, 45, 48, 50) Des troubles de la reproduction tels qu’'une baisse de la fertilité et de
la viabilité des ceufs ont été rapportés. (29) D’autres signes sont plus anecdotiques, certains
auteurs citent des troubles neurologiques ou une nécrose du bout de la queue. (29, 48) Des
cedémes gulaire et inguinaux ne sont pas rares chez les caméléons. (29)

Chez les crocodiles atteints d’hypovitaminose A, les 1ésions sont limités a de multiples nodules
de couleur brun péle, de plus de 5 mm de diamétre, localisés sur la face dorsale de la langue. (45)

[V. C. 5. DIAGNOSTIC

Plusieurs méthodes diagnostiques sont envisageables pour mettre en évidence une carence en
vitamine A. L’espece, l'historique alimentaire et les signes cliniques orientent fortement la
suspicion. (45, 48, 50) Des examens complémentaires plus complexes tels que les dosages
sanguins ou encore 'histopathologie sont envisageables, mais souvent non indispensables. (29,
45) En regle générale, le diagnostic thérapeutique permet de confirmer I’hypovitaminose A. (45,
50)

v ANAMNESE ET COMMEMORATIFS

L’identification des espéces a risque de développer une carence en vitamine A est primordiale. Il
s’agit habituellement des tortues aquatiques, des tortues Boites et des caméléons. (28, 45, 50) La
constatation d'un blépharcedéme chez ces reptiles est fortement caractéristique. (45, 50, 68)

Il est également trés important d’obtenir des informations sur I'alimentation du reptile afin de
déceler un éventuel déficit en aliment riche en vitamine A. (45, 50)
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v" EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE

L’examen ophtalmologique permet d’objectiver une tuméfaction péri-oculaire, un
blépharospasme. Un matériel semblable a du pus épais peut s’accumuler dans le cul-de-sac
conjonctival. (14, 45, 50) Les paupieres sont parfois soudées. (14, 45) Un test de Schirmer ou un
test au fil imprégné de phénol rouge s’averent intéressants afin de mettre en évidence une
sécheresse oculaire. (45)

v DIAGNOSTIC THERAPEUTIQUE

Les reptiles souffrant d’hypovitaminose A répondent rapidement au traitement. L’amélioration
clinique suite a I'administration de vitamine A permet ainsi de confirmer la maladie. Si le
traitement n’est a 'origine d’aucune amélioration, d’autres pistes doivent étre envisagées, et la
réalisation de biopsie est alors utile. (45)

v EVALUATION DU STATUT DE L’ORGANISME EN VITAMINE A

Le dosage du rétinol peut étre réalisé sur un prélévement sanguin ou une biopsie hépatique.
(45) Cependant, le statut en vitamine A et 'apport alimentaire ne peuvent pas étre précisément
évalués avec les dosages sanguins. De plus, les valeurs usuelles ne sont pas connues chez toutes
les espéces. (45, 50)

Le dosage sur biopsies de foie est plus représentatif du statut en vitamine A de l'animal. Le
prélevement est relativement facile a réaliser chez la plupart des reptiles. (45, 68) Cette pratique
est toutefois invasive et ne doit pas étre mise en ceuvre a chaque suspicion d’hypovitaminose A.
(45, 68)

v" DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE

L’histologie des glandes lacrymales met en évidence la métaplasie cellulaire: 1'épithélium
cuboidal normal est remplacé par des cellules kératinisées aplaties, associé a une infiltration
éosinophilique. (14, 28, 45, 50) La desquamation des kératinocytes est excessive. (45) Aucune
bactérie n’est présente normalement, sauf cas d'infection secondaire. (45)

v DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Les conjonctivites et/ou blépharites sont assez communes chez les reptiles. (68) Elles sont
souvent d’origine infectieuse (bactérie, virus, champignon, nématode) ou traumatique, sauf chez
les tortues, trés sensibles a I'hypovitaminose A. (45, 68) C’est pourquoi I'historique alimentaire
est tres important a prendre en compte. (45)

IV.C. 6. TRAITEMENT

Le traitement de I'hypovitaminose A consiste tout d’abord en I'administration de vitamine A, soit
par voie injectable, soit par voie orale. Il ensuite primordial de corriger 'alimentation afin
d’éviter les récidives. Un traitement ophtalmologique est souvent préconisé lors d’atteinte
oculaire. De plus, une thérapie de soutien permet d’aider le reptile en cas d’atteinte sévére. (28,
45, 50, 68)

Suite a un apport de vitamine A et a la mise en place d'une alimentation adaptée, les patients
s’améliorent généralement en deux a quatre semaines, en fonction de la sévérité des symptdmes.

(45)
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IV. C. 6. a. ADMINISTRATION DE VITAMINE A

Concernant les tortues, la posologie de la vitaminothérapie varie considérablement selon les
sources, de 200 a plus de 15000 Ul/kg de poids vif. (68) En pratique, une dose de 300 Ul/kg
permet généralement de traiter les cas débutants, tandis que 1000 a 2000 Ul/kg sont
nécessaires dans les cas plus séveres, sans entrainer des risques de surdosages. (29, 45, 50, 68)
Les injections de vitamine A ne doivent étre réalisées ni trop souvent, ni trop longtemps. (45, 50)
Il conseillé de réaliser deux a trois traitements par voie parentérale, a une ou deux semaines
d’'intervalle. (14, 29, 45, 50, 68) La vitamine A peut étre injectée par voie sous-cutanée ou
intramusculaire. (29, 50) Il est ensuite recommandé de poursuivre le traitement avec une

supplémentation par voie orale et une correction de I'alimentation. (29, 50)

Une posologie de 1000 Ul/kg semble également adaptée au traitement des caméléons carencés
en vitamine A. (29) Peu d’études ont été réalisées concernant les reptiles. (29, 45)

L’administration de vitamine A par voie orale seule peut étre suffisante lors de diagnostic
précoce. (29) La posologie par voie orale est trés variable selon les auteurs. (14, 28, 45, 48)
Certains conseillent de distribuer de petites quantités de foie ou d’utiliser de I'huile de foie de
morue, une fois par semaine. Cependant la quantité idéale est délicate a objectiver. (28, 45, 50)

IV. C. 6.b. CORRECTION DE L’ALIMENTATION : PRECONISER LES ALIMENTS RICHES EN
VITAMINE A OU EN SES PRECURSEURS

Chez les especes herbivores, il est trés intéressant de sélectionner les végétaux riches en (3-
carotenes, précurseurs de la vitamine A. (45, 68) 1l s’agit de tous les 1égumes a feuilles vert foncé,
tels que les épinards, la laitue, et les feuilles de pissenlit, de moutarde, de navet, de brocolis. (45,
68) Les fruits et légumes de couleur jaune ou orangée, tels que les courges d’hiver (coloquinte),
les carottes, le melon, les poivrons et les patates douces, en sont aussi tres riches. (14, 45, 68)

Les sous-produits animaux riches en vitamine A préformée (Rétinol) sont a privilégier chez les
tortues carnivores (especes aquatiques et semi-aquatiques). (45, 50) Le foie de vertébré (souris,
veau, poisson) est la meilleure source de rétinol, mais ne doit pas étre distribué plus d'une fois
par semaine. (45, 48) Il est d’ailleurs primordial de distribuer les proies non éviscérées aux
reptiles carnivores, afin de leur fournir une source essentielle de vitamine A. (29, 45, 50) Les
algues et autres plantes de bassin constituent également de bons apports en vitamine A. (45)

Les grillons destinés a I'alimentation des caméléons doivent étre élevés dans des conditions
optimales, car les invertébrés achetés en animalerie sont généralement carencés. Il est
indispensable de les nourrir au préalable avec des aliments riches en vitamine A. Plusieurs
sources peuvent étre utilisées: les végétaux cités précédemment, des morceaux de foie, des
croquettes pour chat. (14, 45)

L’utilisation d’aliments commerciaux tels que les granulés complets pour tortues constitue une
alternative simple et adaptée. De nombreux aliments commerciaux sont d’excellentes sources de
vitamine A pour les reptiles. (14, 68)

[V.C. 6.c. TRAITEMENT ADJUVANT

Lors d’atteinte oculaire, un traitement ophtalmologique est indiqué. La premiere étape consiste
en un nettoyage de I'ceil. Il faut désolidariser délicatement les deux paupiéres, grace a un rincage
a l'aide de nettoyant oculaire et a un coton-tige. (14, 28, 68) Les débris cellulaires accumulés
sous les paupieres et la membrane nictitante sont a retirer avec précaution, par irrigation par
exemple. (14, 28, 45)
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Une fois que le globe oculaire est propre, une pommade ophtalmique peut étre appliquée. (14,
45, 68) Les pommades contenant des antibiotiques (Ophtalon®, Tevemyxine®, solution a base
de Gentamycine) sont intéressantes car elles permettent de traiter ou de prévenir une
éventuelle surinfection oculaire. (14, 45, 68) D’autre part, leur caractére lubrifiant compense la
sécheresse oculaire secondaire au défaut de sécrétion de larmes. (45) L’application seule d’une
pommade oculaire a base de vitamine A est peu efficace en cas d’hypovitaminose A. (14, 28)

La prise en charge de I'atteinte oculaire est primordiale car les reptiles carencés en vitamine A
développent une trés mauvaise vision, voire une cécité, a cause de I'cedéeme palpébral ou de la
kératite. (28, 45) Or un reptile aveugle refuse généralement de s’alimenter et peut se laisser
dépérir. (28, 45) Réaliser des bains d’eau tieéde, a 25°C environ, plusieurs fois par jour, assure
une réhydratation efficace de 'animal. (45) Une nutrition forcée, ou l'utilisation d’'une sonde
d’cesophagostomie, sont recommandées lors d’atteinte sévere. (45)

Lors de complication respiratoire (dyspnée, jetage nasal purulent, bruits respiratoires
augmentés), une antibiothérapie systémique peut étre indiquée. (45) Les médicaments
néphrotoxiques sont toutefois a éviter. (45)

IV. C. 6. d. PRECAUTIONS A PRENDRE AFIN D’EVITER LES RISQUES
D’HYPERVITAMINOSE A IATROGENE

Le traitement de I'hypovitaminose A doit étre mené judicieusement et précautionneusement,
afin d’éviter une hypervitaminose A iatrogene. (28, 29, 45, 50, 68) La vitamine A est en effet
toxique lorsqu’elle est administrée a une dose 10 a 100 fois supérieure aux besoins. (45, 68) Le
probléme chez les reptiles est que les besoins en vitamine A sont imprécis et trés variables selon
les auteurs. (28) De plus, les produits vitaminiques sont souvent tres concentrés, et ne sont pas
adaptés aux reptiles de petite taille. (45, 50) Une seule injection peut ainsi suffire a entrainer une
hypervitaminose. (29, 50) Il est d’autre part primordial de toujours vérifier que le reptile n’a pas
recu une administration de vitamine A récemment, avant de lui en faire une nouvelle. (29)

L’hypervitaminose A iatrogene est ainsi devenue une erreur classique dans le traitement des
carences. (45) Elle peut étre a l'origine de graves troubles, essentiellement dermatologiques.
(50, 68)(Cf. Partie IV. D)

Par ailleurs, il existe deux grands types de préparations riches en vitamine A : elles peuvent étre
hydrosolubles ou liposolubles. Les études réalisées suggerent que le stockage hépatique de
rétinol est plus élevé lors de I'injection d'une préparation a base hydrosoluble. La vitamine A
hydrosoluble semble active beaucoup plus rapidement que la vitamine A liposoluble. Ainsi, il est
préférable d’opter pour les préparations de vitamine A a base liposoluble pour les
administrations par voie injectable. (45, 50)

Un apport d’aliments naturellement riches en 3-caroténes est I'alternative de supplémentation la
plus slire et la plus prudente. La conversion des précurseurs est en effet régulée en fonction des
besoins de l'organisme en vitamine A. Cette pratique est parfois insuffisante en début de
traitement, surtout si 'atteinte est sévere. Elle est également inutile chez les espéces incapables
de convertir les caroténoides en rétinol. (48, 50)

IV. C. 7. PRONOSTIC

Le pronostic est bon lorsque le diagnostic est précoce, mais plutot réservé lorsque les animaux
sont anorexiques. (28) Les conséquences cliniques de I’hypovitaminose A sont souvent
réversibles, selon la durée d’évolution de la maladie, mais des changements permanents peuvent
se produire. (45)

116



I[V.D. HYPERVITAMINOSE A

L’hypervitaminose A est une affection qu’il ne faut pas négliger chez les reptiles, notamment
dans un contexte de carence en cette vitamine. Les espéces les plus concernées sont celles qui
sont traitées pour une hypovitaminose A, soit les chéloniens et les caméléons. (28, 45)

IV.D. 1. ETIOLOGIE

Une hypervitaminose A est généralement iatrogéne. (45) En effet, lors d’'une carence en vitamine
A, les erreurs de traitement sont fréquentes. (45) Plusieurs facteurs sont a I'origine de ce fort
risque de surdosage en vitamine A. (45)

Tout d’abord, les doses nécessaires pour supplémenter un reptile en vitamine A sont souvent
minimes. (45) Elles sont a adapter au faible poids de I'animal, de quelques dizaines de grammes
pour un caméléon a plusieurs centaines selon les tortues. (45) Or, beaucoup de sources
commerciales a base de vitamine A sont destinées aux mammiferes et contiennent une
concentration trés élevée. (45) De plus, les plus petites seringues ne sont pas suffisamment
précises pour 'administration de volumes souvent tres inférieurs a 0,1 ml. (28, 45)

D’autre part, les posologies conseillées dans la littérature sont trés variables selon les auteurs et
sont généralement basées sur des données empiriques. (45) Certaines sont trés peu précises,
d’autres sont données en Ul, indépendamment du poids. (45) Il faut se montrer vigilent et
garder un ceil critique sur les doses proposées dans les ouvrages.

La toxicité de la vitamine A peut aussi apparaitre a cause de I'administration de complexes
minéralo-vitaminés ou de compléments multi-vitaminés (Vitamines A, D et E) (28, 29). Les
proportions des vitamines dans ce type de produit ne sont pas adaptées au besoin des reptiles
(28). Les surdosages et sous-dosages sont alors classiques lors de leur utilisation. (45)

Les conséquences cliniques de I'’hypervitaminose A se manifestent habituellement suite a
I'injection de doses supérieures ou égales a 10000 Ul/kg. (29, 45) De plus, une seule
administration peut suffire a entrainer une toxicité. (45)

Il faut également tenir compte du fait que la forme hydrosoluble de la vitamine A est active
beaucoup plus rapidement que la forme liposoluble. (45) Selon certaines études, la vitamine A
hydrosoluble produirait les 1ésions cutanées en dix a quinze jours, tandis qu'une méme dose de
vitamine A liposoluble n’aurait pas encore d’effet apres ce méme laps de temps. (45)

IV.D. 2. PATHOGENIE

La vitamine A, tout comme les autres vitamines liposolubles, peut étre a l'origine de toxicité.
Cette toxicité s’explique par I'accumulation de vitamine A dans l'organisme, permise par le
stockage hépatique. (45)

Les caroténoides apportés par l'alimentation sont convertis en rétinol dans les intestins ou le
foie des animaux, puis sont ensuite stockés dans le foie. Le foie agit tel un réservoir, en ajustant
le rétinol circulant pour lutter contre les carences et les excés. En revanche, lors de
I'administration de doses massives de vitamine A, les capacités du foie sont surpassées. Il en
résulte une circulation excessive du rétinol, sous sa forme libre, non liée a la retinol-binding
protein. Sa présence exagérée dans les tissus est a 'origine des signes cliniques. (45, 49)
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IV.D. 3. TABLEAU CLINIQUE

Chez les tortues, les premiers signes de la toxicité du rétinol affectent essentiellement
I'épiderme. Une xérodermie apparait progressivement. (45, 48, 68) Lorsque I'épiderme se
décolle du tissu sous-jacent, les 1ésions macroscopiques typiques apparaissent a la surface de la
peau, sous forme de grosses vésicules, ou d’ampoules. (27, 28, 29, 45, 48, 50, 68) Une
décoloration de la peau peut aussi apparaitre. (45, 48) Les lésions cutanées sont principalement
situées a la base du cou, autour de I'anus, et sur la partie proximale des pattes. (27, 28, 29, 45, 50,
68) Les griffes et la carapace demeurent intactes. (45)

Apres quelques jours, les vésicules se rompent et exposent un tissu humide, inflammatoire a
nécrotique.(45) Un exsudat visqueux, jaunatre, peut étre sécrété par endroits. (28) Des pertes
épithéliales se produisent, parfois en plaques, se manifestant comme un trouble de la mue. (45,
48) Ces lésions desquamantes peuvent étre particulierement délabrantes. (29, 68) Il en résulte
le développement de grandes plaies superficielles a profondes, humides, présentant des aires
érythémateuses associées a une coloration grisatre, nommeées lésions de dermite nécrosante.
(28, 29, 45, 48) Ces plaies peuvent étre comparées a des briillures du second et troisiéme degré.
(29) Une complication par surinfection bactérienne peut se produire, assombrissant le pronostic
de récupération. (45)

Certains reptiles souffrant d’hypervitaminose A peuvent ne développer qu'un simple trouble de
la mue, associée a une desquamation cutanée excessive. (45, 68)

La toxicité de la vitamine A se manifeste également par une atteinte de I'état général. Les reptiles
présentent une baisse d’appétit voire une anorexie, ainsi qu'une dépression, voire une léthargie.
(45) Lors d’atteinte sévére, la perte de substance au niveau de la peau peut étre tres importante.
(45) La maladie peut alors évoluer vers la mort de 'animal. (45)

D’autre part, un exces de vitamine A interfére avec le métabolisme de la vitamine D. (14, 71)
Certains caméléons souffrant d’hypervitaminose A iatrogéne peuvent ainsi développer des
lésions du tableau clinique de la MBD, avec des altérations osseuses notamment. (45, 71) De
plus, chez les caméléons, I'cedeme gulaire est relativement fréquent lors d’hypervitaminose A.
(14, 45, 71) 1l est secondaire a une atteinte des organes tels que les reins et le foie. (48, 71) Une
insuffisance hépatique ou rénale peut se développer lors d’intoxication a la vitamine A. (14, 45,
48)

IV. D. 4. DIAGNOSTIC

Une hypervitaminose A est a envisager chez un reptile traité récemment avec de la vitamine A,
d’autant plus s’il présente des troubles dermatologiques, avec ou sans atteinte de 1'état général.
(45, 48) 1l est alors indispensable de se renseigner sur la forme de vitamine administrée, la voie
utilisée, la posologie et la fréquence de traitement. (45, 48)

Cependant, le diagnostic de certitude s’établit grace a l'analyse histopathologique d’un
prélévement cutané ou d’'une biopsie hépatique. (48) Les lésions précoces au niveau de la peau
incluent un aplanissement marqué du stratum cornéum et du stratum germinativum de
I'épithélium. (27, 45) Le stratum corneum se détache des couches sous-jacentes, révélant un
cedéme intercellulaire. Ces lésions sont qualifiées d’acanthose et de parakératose. (45)
Macroscopiquement, elles se manifestent sous forme de vésicules a la surface de la peau. (45)
Parfois, I'altération des couches superficielles est si marquée qu’elle meéne a une exposition du
derme, voire du muscle. (45)
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IV.D. 5. TRAITEMENT

Le traitement de I'hypervitaminose A consiste premierement en 'arrét de 'administration de
vitamine A, sous forme injectable ou sous forme de complément alimentaire. (27, 28, 45)
L’alimentation peut étre appauvrie en aliments riches en rétinol. (28) Les [-caroténes
alimentaires sont beaucoup moins nocifs car ils sont métabolisés en vitamine A en fonction des
besoins de I'organisme. (45)

Les lésions dermatologiques peuvent étre traitées de la méme fagon que les brilures. (27, 29,
45) Une désinfection ainsi qu'un parage des plaies doivent étre réalisés avant de placer des
pansements de type hydrocolloide. (29, 45) Il est intéressant de mettre en place une antibio-
prévention car les infections secondaires cutanées se développent rapidement. (28, 29, 45) Si le
délabrement cutané est important, la douleur peut étre gérée avec des morphiniques
(Butorphanol) ou des anti-inflammatoires non stéroidiens. (45) En revanche, 'administration de
corticoides est contre-indiquée car ils prolongent la circulation plasmatique du rétinol. (45)

Une fluidothérapie et un soutien nutritionnel sont a mettre en place selon I'état clinique du
reptile. (29, 45)

Les lésions cutanées cicatrisent lentement, mais les animaux peuvent guérir completement. (45,
68) La convalescence peut durer de quatre a six mois. (45) Le pronostic dépend de la sévérité
des lésions, de la quantité de vitamine A recue, et de I'état général de I'animal. (45) La plupart
des reptiles survivent, mais de forts dosages ou une absence de traitement peuvent étre mortels.
(28, 45)

[V. E. HYPOTHIAMINOSE -
CARENCE EN VITAMINE B1

L’hypovitaminose B: affecte essentiellement les reptiles piscivores. Les crocodiliens, les
chéloniens aquatiques, et les couleuvres piscivores sont les plus touchés. (14, 29, 45, 68) Une
alimentation a base de poissons, particulierement s’il s’agit de morceaux congelés, prédispose
les reptiles a l'apparition de cette carence. (14, 29, 45) Dans certains cas particuliers, des
especes herbivores peuvent aussi étre affectées. (29, 45, 64)

IV.E. 1. ETIOLOGIE

La carence en thiamine peut apparaitre dans plusieurs circonstances, présentées ci-dessous.

v ALIMENTATION A BASE DE POISSONS RICHES EN THIAMINASES

Les reptiles piscivores, tels que les tortues aquatiques, les crocodiliens, et tout particulierement
les couleuvres des genres Thamnophis, Natrix, Nerodia, sont les plus concernés par
I'hypothiaminose. (14, 25, 29, 45, 68) Les reptiles risquent de développer une carence en
vitamine B1 lorsqu’ils sont nourris exclusivement de poisson. (50, 64, 68) Ce risque est d’autant
plus élevé que les poissons sont riches en thiaminase, enzyme dégradant la vitamine B;. (50, 68)
Les espéces de poisson les plus riches en cette anti-vitamine B; sont le poisson rouge, le poisson-
chat, I'éperlan, le maquereau, la morue, la carpe, le hareng, la sardine, le chabot et I'alose
commune. (29, 55, 64, 66, 68) Certains mollusques tels que les palourdes contiennent également
une quantité considérable de thiaminases. (45, 55)
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v' LA CONGELATION DES ALIMENTS

Dans ce domaine encore, les espéces de reptiles piscivores sont particuliérement concernées. En
effet, il n'est pas rare que les poissons destinés a l'alimentation des reptiles aient été
préalablement congelés. (45)

La congélation accentue le risque d’hypothiaminose. (14, 29, 45, 48, 50, 66) D’une part, la
congélation diminue considérablement la quantité de thiamine initialement disponible dans
I'aliment frais. (14, 45, 48, 66) D’autre part, la congélation pourrait augmenter l'activité des
thiaminases, déja présentes en grande quantité dans certaines chairs de poissons. (14, 45, 66)
Les morceaux de poisson congelés sont ainsi particulierement riches en thiaminases, et
beaucoup plus pauvre en vitamine B1 que le poisson frais. (14, 29, 45)

Par ailleurs, ce phénomene d’altération de la quantité de vitamine B dans I'aliment est aussi
valable pour les lots de fruits et légumes congelés. La disponibilité initiale en vitamine B; en est
notablement réduite. (29)

v LES PHYTOTHIAMINASES DES PLANTES

Certains végétaux feuillus, dont plusieurs plantes d’intérieur, contiennent des phytothiaminases,
enzymes végétales détruisant la vitamine B1. (29, 45, 64) De facon générale, toutes les fougeres,
les amarantes et les préles contiennent de la thiaminase en quantité faramineuse. (55) Ces trois
groupes de plantes sont d’ailleurs particulierement toxiques. (55) Si ces plantes sont présentes
en quantité notable dans la ration alimentaire des reptiles herbivores, elles peuvent étre a
I'origine d’'une carence en thiamine. (29, 45, 55, 64)

v" UNE ANTIBIOTHERAPIE PROLONGEE

Comme pour la plupart des vitamines du groupe B, la flore intestinale commensale participe
activement a la couverture des besoins en vitamine Bi. En effet, celle-ci couvre une partie non
négligeable des besoins en thiamine. (45) Ainsi, une antibiothérapie sur le long terme peut
induire une carence en thiamine, par altération de la flore bactérienne. (25, 29, 45)

IV.E.2. PATHOGENIE

La thiamine est nécessaire au bon fonctionnement du systeme nerveux central. Une carence en
vitamine B; est a 'origine d’'une encéphalopathie, secondaire a une nécrose du cortex cérébral et
a une névrite périphérique. (14, 29, 45, 48) L’hypovitaminose B; peut aussi occasionner une
dégénérescence du nerf optique. (68)Une cardiomyopathie est citée par certains auteurs. (29,
68)

IV.E. 3. TABLEAU CLINIQUE

Le tableau clinique de 'hypothiaminose est dominé par les troubles nerveux. (14, 25, 48)

Les symptdmes incluent une posture anormale, un torticolis, des tremblements musculaires, une
ataxie, pouvant évoluer en parésie ou paralysie. (14, 25, 29, 45, 48, 50, 64) Les troubles nerveux
peuvent aussi se manifester sous la forme de convulsions toniques, en opisthotonos. (14, 29, 45)
Dans ces moments-13, le serpent se vrille, formant des spirales avec son corps. (14)

Les reptiles atteints peuvent présenter une cécité, une dysphagie et une ouverture permanente
de la bouche. (14, 25, 45, 48, 50, 64) En conséquence, les serpents montrent souvent des
difficultés a attraper leurs proies. (45) D’autre part, les ophidiens carencés développent souvent
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une perte du réflexe de retournement. (45, 48, 50) Chez les tortues, I'enophtalmie est un signe
clinique fréquemment rapporté. (25, 29, 45)

La maladie peut évoluer jusqu’a la mort de I'animal. (29, 45)

IV. E. 4. DIAGNOSTIC

La suspicion de I'hypothiaminose s’établit sur l'historique alimentaire (reptiles piscivores,
aliments congelés) et les signes cliniques a dominante nerveuse. (45) La réponse rapide au
traitement permet le plus souvent de confirmer le diagnostic. (45)

Le diagnostic de certitude est obtenu grace a 'examen histopathologique du cerveau. (45, 68) En
général, aucune lésion macroscopique n’est visible a I'autopsie. (45) L’analyse histopathologique
met en évidence une nécrose du cortex cérébral, associée a une éosinophilie diffuse et une
absence de cellules inflammatoires. (45, 68) Une névrite périphérique, caractérisée par une
démyélinisation sévére et une fragmentation axonale, est également présente. (45, 68)

Chez les boidés présentant une altération du réflexe du retournement, le diagnostic différentiel
est a établir avec I'encéphalite virale. (45)

IV. E. 5. TRAITEMENT

Le traitement de ’hypothiaminose consiste en I'administration de vitamine B (Corébral®), par
voie injectable sous-cutanée, a la dose de 50 a 100 mg/kg/jour, en une ou deux prises
quotidiennes. (14, 28, 29, 45, 50, 66) Ce traitement parentéral est a poursuivre pendant trois
jours. (45) Le relais se fait avec une complémentation par voie orale, a la dose de 25 mg/kg/jour.
(45, 50)L’amélioration de I'alimentation est indispensable afin de limiter 'apport de thiaminases
et de couvrir les besoins nutritionnels en vitamine Bi.

La réponse au traitement est souvent rapide, surtout si I'expression clinique est aigiie et la prise
en charge de 'animal précoce. (45, 48) En effet, la nécrose corticale cérébrale est réversible dans
les premiers stades. (14) Si les symptomes neurologiques sont tres marqués ou d’évolution
chronique, la résolution complete de la maladie est moins probable. (29, 45)

De fagon anecdotique, la vitamine B; est fréquemment prescrite lors de troubles du systeme
nerveux périphérique et central, chez les NAC mais aussi chez de nombreux mammiféres
d’élevage. (28)

IV.E. 6. PREVENTION DE L'HYPOTHIAMINOSE PAR L’ALIMENTATION

v' PRIVILEGIER LES SOURCES ALIMENTAIRES RICHES EN VITAMINE B;

Les salmonidés d’eau douce(saumon, truite...) ainsi que certains Cyprinidés (gardons, goujons...)
sont particulierement connus pour leur richesse en vitamine B1. (55) De plus, leur teneur en
thiaminase est tres faible. (55) Ces especes-la sont donc a privilégier pour la nutrition des
reptiles piscivores. (45, 55)

De fagon plus générale, la distribution de poissons vivants ou fraichement tués suffit
généralement a prévenir la carence en vitamine B1. (14, 45, 50, 66) En effet, la principale cause
d’hypovitaminose B1 est la congélation des filets de poisson, car elle détruit la thiamine et non la
thiaminase. (29, 45, 66)
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D’autres types d’aliments relativement riches en vitamine B; peuvent étre utilisés. Il s’agit
notamment des rongeurs, a condition qu'’ils soient préalablement frottés avec du poisson pour
qu’ils en prennent 'odeur. (14, 29, 45) L’utilisation de tétards ou de vers-de-terre est aussi
judicieuse. (45, 55)

v' REDUIRE L’APPORT ALIMENTAIRE EN THIAMINASES

Les especes de poisson riches en anti-vitamine B; sont a éviter (poisson rouge, poisson-chat,
éperlan, maquereau, morue, carpe, hareng, sardine, chabot, alose commune). (29, 55, 64, 66, 68)

Une solution alternative est de cuire ou de faire bouillir ce type de poisson, afin de dénaturer les
thiaminases. Une cuisson des filets de poisson a 82°C pendant 5 minutes permet ainsi d’éviter
les carences en vitamine B1. (29, 45, 48, 55)

Il est également intéressant de distribuer des salmonidés (saumon, truite...), des cyprinidés
(gardons, goujons), des poeciliidés (poissons d’aquarium tels que le guppy, le platy, le molly...),
ou encore de l'anguille, car ces especes de poissons sont particuliérement pauvres en
thiaminases. (45, 55)

Concernant les reptiles herbivores, les plantes telles que les fougeres, les amarantes et les préles
sont a retirer de I'alimentation. (45, 55)

v' SUPPLEMENTATION EN VITAMINE B;

Si la sélection des aliments idéaux est trop contraignante pour le propriétaire, il est possible
d’envisager une supplémentation de l'alimentation en vitamine Bi. (29, 45, 48) Un apport
quotidien de 20 mg de thiamine/kg de poids semble convenir. (45) L’apport en vitamines du
groupe B peut aussi étre fourni grace a une petite quantité de levure de biere, distribuée
quotidiennement sur I'aliment. (29)

Y

D’autre part, la supplémentation en thiamine est a conseiller chez les patients sous
antibiothérapie prolongée. (45).

IV. F. CARENCE EN BIOTINE

La carence en biotine, aussi nommeée vitamine Bg, ou encore vitamine H, concerne exclusivement
les reptiles ovivores vivant en captivité. Il s’agit notamment des serpents mangeurs d’ceufs et les
gros 1ézards tels que les varans, le monstre du Gila (Heloderma suspectum) et le 1ézard perlé
(Heloderma horridum).(25, 29, 45, 48, 66, 68)

IV.F. 1. ETIOLOGIE

La biotine est une vitamine présente dans la plupart des aliments, mais en faible quantité. (25,
45, 48) Une alimentation pauvre en biotine associée a la présence d'un composé a activité anti-
vitaminique est indispensable. (25, 45, 48, 68)

L’avidine est une molécule dotée d’'une puissante activité anti-biotine. (45, 48, 66, 68) Cette
substance, naturellement présente dans le blanc d’ceuf cru, est normalement consommée au fur
et a mesure du développement embryonnaire. (45, 68) De plus, les rations alimentaires a base
d’ceufs crus constituent un faible apport alimentaire en vitamine H. En effet, la quantité de
biotine présente dans I'ceuf, initialement tres faible, croit progressivement au fur et a mesure de
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I'embryogenése. (45, 48, 68) Ainsi, les ceufs non fécondés sont particulierement riches en
avidine et pauvres en biotine. (25, 68)

En conséquence, seuls les reptiles se nourrissant exclusivement d’ceufs crus et non fécondés
sont concernés par I'hypovitaminose H. (25, 45, 48, 66, 68) Il s’agit des espéces de lézards
ovivores (varan, lézard perlé, monstre de Gila...) et de quelques serpents mangeurs d’ceufs. (29,
45, 48) La vie en captivité les prédispose a I'apparition de cette carence, notamment lorsqu'’ils
sont nourris avec des ceufs de poule (infertiles). (29)

Cette carence ne se rencontre pas chez les reptiles sauvages. (29, 45, 48) D’une part, les ceufs
qu’ils mangent sont généralement fécondés. Grace a la présence de tissus embryonnaires, ces
ceufs-1a sont plus riches en biotine que les ceufs non fécondés, et leur teneur en avidine est plus
faible. (29, 45, 48) D’autre part, les ceufs crus ne constituent pas la totalité de leur régime
alimentaire dans la nature ; les sources de biotine sont donc variées. (29)

IV.F. 2. TABLEAU CLINIQUE

Les signes cliniques de la carence en biotine sont a dominance nerveuse. (25, 45) Dans les stades
précoces, les reptiles atteints manifestent une faiblesse musculaire généralisée et des
trémulations musculaires. (25, 29, 45) Les troubles nerveux peuvent ensuite évoluer vers un
torticolis, de l'ataxie, des convulsions, provoquant parfois la mort de l'animal. (25, 45)
Parallelement, des troubles dermatologiques tels que des mues anormales sont fréquemment
cités. (29)

IV.F. 3. DIAGNOSTIC

Apreés avoir objectiver les troubles neurologiques de I'animal, la suspicion étiologique repose sur
I'historique alimentaire de I'animal. (25, 29, 45) Une espece ovivore nourrie a base d’ceufs crus
est particulierement prédisposée aux carences en biotine. (29, 45, 48) Une épreuve
thérapeutique (complémentation en vitamines du groupe B ou en biotine si possible) permet
généralement de confirmer le diagnostic. (45)

L’examen histopathologique du cerveau, post-mortem, permet également de confirmer la
maladie. (45, 68) Lors d’encéphalopathies par carence en biotine, 'examen révele une
éosinophilie diffuse, une démyélinisation, une fragmentation axonale, et une absence de cellule
inflammatoire. (68) Les résultats de cet examen sont cependant similaires lors
d’hypothiaminose. (68) L'historique alimentaire permet généralement de distinguer les deux
affections. (45, 68)

IV.F. 4. TRAITEMENT

Le traitement repose sur une complémentation en vitamines du groupe B, par voie orale ou
injectable. (29, 45) Une correction de I'alimentation suffit souvent a améliorer I'état clinique du
reptile. (45) La biotine est relativement ubiquiste et se trouve dans de nombreux aliments. (45,
68) Concernant les especes ovipares, il est prudent de diversifier I'alimentation, en incluant, en
plus des ceufs, des petits rongeurs par exemple. (45) Les ceufs non fécondés ne doivent pas
représenter une trop grande part de l'alimentation. Il est préférable de les faire cuire au
préalable (85°C pendant 5 minutes), ou de les remplacer par des ceufs embryonnés. (45)
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IV. G. CARENCE EN VITAMINE E

La carence en vitamine E est largement répandue chez les reptiles carnivores dont I'alimentation
est a base de proies grasses (poissons huileux ou rongeurs obeses). Il s’agit principalement des
tortues aquatiques, des crocodiliens, et de quelques serpents. (19, 28, 45)

IV. G. 1. ETIOLOGIE

L’hypovitaminose E peut étre secondaire a différents phénomeénes. En effet, 'efficacité de
I'absorption du tocophérol est influencée par de nombreux facteurs, tels que le stade
physiologique du patient, le statut de l'organisme en vitamine E, la nature de l'apport en
tocophérol (sous forme de bolus ou bien une administration progressive). (19, 45)

Cependant, concernant les reptiles, la carence en vitamine E apparait généralement dans un
contexte alimentaire bien particulier : lors de ration riche en acides gras polyinsaturés. (19, 29,
45, 50) Contrairement aux monoglycérides et aux triglycérides, les acides gras insaturés
diminuent considérablement I'absorption du tocophérol. (19) Cet effet est d’autant plus marqué
que le nombre de liaisons insaturées est grand. (19)

Ainsi, 'hypovitaminose E concerne le plus souvent les reptiles carnivores se nourrissant de
proies grasses, comme des rongeurs obéses ou des poissons huileux. (19, 45, 50)

v REPTILES PISCIVORES

L’hypovitaminose E est relativement classique chez les espéces de reptiles aquatiques
carnivores (tortues, crocodiliens), notamment lorsque leur alimentation est a base de poissons a
forte teneur en acides gras polyinsaturés. (28, 29, 45, 50, 66)

Plusieurs especes de poissons sont trés riches en acides gras polyinsaturés. Il s’agit entre autres
du saumon, du flétan, du hareng, du maquereau, des anchois et des sardines. (19, 29) Par
ailleurs, si les conditions de stockage du poisson sont mauvaises, I'effet négatif sur la vitamine E
est accentué. (29, 45) En effet, la chair de poisson a tendance a s’oxyder apres la mort, ce qui
épuise rapidement les réserves de vitamine E. (29)

D’autre part, une administration massive d’huile de foie de morue, riche en acides gras
polyinsaturés (dont les vitamines liposolubles A et D), peut suffire a déclencher une
hypovitaminose E. (28, 29)

v REPTILES CARNIVORES SE NOURRISSANT DE PROIES GRASSES

L’hypovitaminose E peut aussi atteindre les reptiles carnivores nourris avec des proies
particulierement grasses. Une alimentation a base de rongeurs de laboratoire, souvent obéses,
peut entrainer une carence en vitamine E. (29, 45)

v/ INTERACTION ENTRE LA VITAMINE E ET LES AUTRES VITAMINES LIPOSOLUBLES

La vitamine E interagit avec les autres vitamines liposolubles. (19, 45) L’acide rétinoique en
particulier, de méme que les autres acides gras polyinsaturés a longue chaine, réduit
considérablement son absorption. (19) Par conséquent, les exces de vitamine A peuvent
engendrer une carence en vitamine E. (19)
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IV. G. 2. PATHOGENIE

La physiopathologie et les 1ésions associées a la carence en vitamine E sont similaires entre les
especes domestiques et exotiques. (19)

Les acides gras polyinsaturés se concentrent dans les membranes cellulaires et séquestrent la
vitamine E en quantité considérable, ce d’autant plus que leur degré d’insaturation est
important. (19) Il en résulte une nécrose du tissu adipeux, accompagnée d’'une réaction
inflammatoire. (28)

IV. G. 3. TABLEAU CLINIQUE

La carence en vitamine E peut s’exprimer sous différents tableaux cliniques. En général, la
faiblesse musculaire, accompagnée de trémulations musculaires, constitue le premier signe
d’appel. (29, 45, 48) L’hypovitaminose E est souvent caractérisée par une paralysie flasque. (45,
48) Des convulsions peuvent occasionnellement apparaitre. (45) Lorsque la carence évolue,
I'animal développe une atteinte de I'état général, pouvant se manifester par une léthargie, une
anorexie, ou une perte de poids. (28, 29, 45, 69) Dans les cas sévéres, la mort de I'animal peut
étre brutale. (28, 29)

La stéatose est une séquelle habituelle des carences en vitamine E. (28, 29, 45, 50, 64)
L’apparition de nodules graisseux sous-cutanés, douloureux et indurés, est fréquemment
rapportée. (29, 45, 69) Des lésions dermatologiques sont possibles, telles que des ulcérations ou
des troubles de la mue. (29)

IV. G. 4. DIAGNOSTIC

La suspicion d’hypovitaminose E est basée sur I'historique du reptile et son régime alimentaire.
(45) En pratique, la confirmation du diagnostic s’établit sur 'amélioration clinique rapide apreés
I'administration de vitamine E. (45)

L’examen nécropsique de l'animal atteint d’hypovitaminose E révéle fréquemment une
myopathie. (45, 64) Les muscles squelettiques des membres sont pales et ou présentent des
striations caractéristiques. (45, 64) Une biopsie musculaire permet d’obtenir un diagnostic de
certitude. (29, 45) Par ailleurs, une augmentation de I'’ASAT (Aspartate aminotransférase) est en
faveur de 'hypovitaminose E. (45)

IV. G. 5. TRAITEMENT

Le traitement de I'hypovitaminose E consiste en 'administration de vitamine E a ’animal atteint.
Les doses destinées aux reptiles sont souvent extrapolées de celles destinées aux mammiféres.
(45) Une posologie empirique de 1 Ul/kg poids/jour semble suffire. (29, 45, 64) Cette posologie
correspond a une complémentation alimentaire a hauteur de 50 a 100 mg de vitamine E par kg
de matiére seche d’aliment. (19, 29, 45, 64)

Une amélioration de I'alimentation est indispensable pour assurer une absorption correcte de la
vitamine E apportée. (45) Il est primordial de vérifier la salubrité des aliments, leur fraicheur et
I'absence de rancidité. (45) Il faut également respecter des conditions de conservation correctes
afin de limiter au maximum I'oxydation des graisses. (19, 45, 50) Un apport limité des produits
les plus gras (poissons rouges et autres proies obeses) est toutefois conseillé. (45, 50)
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CONCLUSION

Selon leur régime alimentaire physiologique et 'adéquation de la ration qui leur est distribuée,
certains Nouveaux Animaux de Compagnie sont plus prédisposés que d’autres aux carences en
des vitamines particuliéres.

Concernant les petits mammiferes, les aliments complets du commerce ont permis de réduire
considérablement la prévalence des carences en vitamines. De nos jours, la plupart des aliments
industriels sont correctement supplémentés et répondent aux besoins physiologiques de
I'espéce indiquée. Il faut toutefois s’assurer du respect des bonnes conditions de conservation de
I'aliment, car certaines vitamines sont tres labiles. Ce dernier argument est particulierement vrai
pour les aliments destinés au cobaye, car cette espéce est prédisposée a I'hypovitaminose C.

Concernant les reptiles, les carences en vitamines sont le plus souvent liées a un manque
d’'information des propriétaires.

Les reptiles herbivores, par exemple, sont trés sensibles a la Maladie Osseuse Métabolique
(MBD), impliquant la carence en vitamine D. Une exposition adéquate aux rayonnements UVB
est alors indispensable chez ces espéces. Les reptiles insectivores, quant a eux, souffrent souvent
d’une ration inadaptée, a I'origine de défaut d’apport en vitamines A et D. Les espeéces carnivores
se nourrissant de proies carnées entiéres ne sont que rarement concernées par les carences. Ces
derniéres constituent en effet une ration trés bien équilibrée sur le plan minéralo-vitaminé. En
revanche, les carences induites par des substances a activité anti-vitaminique (Thiaminases et
Avidine, induisant respectivement une carence en vitamine Biet en Biotine) sont a connaitre
chez les reptiles piscivores et oviphages.

Enfin, l'intoxication par les vitamines est habituellement d’origine iatrogéne, lors de
supplémentation excessive, ou lors du traitement d’'une carence. Il faut donc étre tres prudent en
utilisant produits a base de vitamines liposolubles. Une des difficultés majeures chez les
Nouveaux Animaux de Compagnie est le manque d’information quant a la posologie des
vitamines dans le traitement des carences, car les données publiées a ce sujet sont souvent
empiriques.

Les affections nutritionnelles d’origine vitaminique ne sont pas a négliger chez les Nouveaux
Animaux de Compagnie. Il est intéressant de savoir reconnaitre ces entités cliniques, car une
supplémentation en la vitamine déficitaire permet une nette amélioration de I'état général de
I'animal.
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- ANNEXE 1 -
NOMENCLATURE DES VITAMINES ET FORMES BIOLOGIQUES
ACTIVES CORRESPONDANTES (notées en gras)

*VITAMINES LIPOSOLUBLES*

Provitamine : B-Carotene

Vitamine A L Lo . fas e
Rétinol, Rétinal, Acide rétinoique

Cholécalciférol (D3) = Dihydroxycholécalciférol

s B ; ) e
lamine Ergocalciférol (D,) - Dihydroxyergocalciférol

Vitamine B Tocophérol (a-Tocophérol essentiellement)

Phylloquinone (K;)

Vitamine K . .
itamine Ménaquinone (K5)

*VITAMINES HYDROSOLUBLES*

Thiamine
Vitamine B, —>Thiamine Pyrophosphate (TPP)
—>Thiamine Triphosphate (TTP)

Riboflavine
Vitamine B, —>Flavine Mononucléotide (FMN)
—>Flavine Adénine Dinucléotide (FAD)

Acide nicotinique
Vitamine Bs - Nicotinamide Adénine Dinucléotide (NAD)
- Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphate (NADP)

Acide pantothénique
Vitamine Bs —~>Coenzyme A
—>Acyl Carrier Protein (ACP)

Pyridoxine, Pyridoxal, Pyridoxamine

Vitamine Bg - Phosphate de pyridoxal

Biotine

Vitamine Bg - Biotinyl AMP

Acide folique

tamine B g
Vitamine By ->Tétrahydrofolates

Cobalamine
Vitamine By, ->Méthylcobalamine
—>Adénosylcobalamine

Acide ascorbique

V.t . C V4 H
taminé Acide déhydroascorbique

(D’apres 7, 16, 31, 36)
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- ANNEXE 2 -

TABLEAU RECAPITULATIF DES PRINCIPALES FORMES
CIRCULANTES ET DES SITES DE STOCKAGE DES VITAMINES

I'albumine

VITAMINE | PRINCIPALE FORME CIRCULANTE SITE DE STOCKAGE
Liée a une protéine spécifique : la Foie ++
A P e specrique - (hépatocytes et cellules
RBP (retinol-binding protein)
parenchymateuses)
Liée a une protéine spécifique : la Dépots lipidiques, sous forme
) Transcalciferrine ou DBP (D- d’esters d’acides gras :
23] D - ) . . .
— binding protein) Au niveau des reins, du foie, des
% poumons, de I'aorte et du cceur.
= Tissu adipeux
R . . .. Muscles
8 Liée aux lipoprotéines Foie
— (forte corrélation entre le taux de . .
— E , . (principalement au niveau des
tocophérol et la concentration de . . .
. , fractions cellulaires riches en
lipides dans le sérum) . .
membrane : mitochondries,
microsome, sarcoplasme)
K Liée aux lipoprotéines Non, trés faible et transitoire
Non,
e Mais concentration élevée dans le
B, A l'intérieur des globules rouges . .
foie, le coeur et les reins
Liée aux protéines de transport
B, non spécifiques : albumine et Non
globulines
%) .
E Bs Libre ou dans les globules rouges Non
m Bs A l'intérieur des globules rouges Non
3 Bs A l'intérieur des globules rouges Non
8 Bs Liée a une protéine spécifique Non
g Liée aux protéines de transport
=) Bo non spécifiques : albumine et Non
E globulines
Foie
B1 Liée a une protéine spécifique (Seule vitamine hydrosoluble
réellement stockée)
Non
c Libre dans le plasma, ou liée a Mais concentrations élevées dans

I’hypophyse et les glandes
surrénales.
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- ANNEXE 3 -

TABLEAU RECAPITULATIF DES FONCTIONS METABOLIQUES

DES VITAMINES

ANTIOXYDANTS

Protege les phospholipides membranaires polyinsaturés et d’autres

VITAMINE E molécules contre les dommages oxydatifs causés par les radicaux libres
VITAMINE C Protege les organites cytosoliques des dommages oxydatifs
HORMONES
VITAMINE A Coordination d’informations métaboliques au niveau de plusieurs tissus
VITAMINE D Participe a ’homéostasie du calcium dans I'organisme
VITAMINE K Cofacteur de I'Ostéocalcine
TRANSFERT D’ELECTRONS (Cofacteurs)
VITAMINE K Epoxyd‘at|on de la dihydrovitamine K dans la carboxylation de I’acide
glutamique
VITAMINE C Qxydatlon de I'acide déhydroascorbique = Neutralisation des radicaux
libres.
Interconversion des systemes FMN/FMNH/FMNH?2 et
RIBOE;‘I;VINE FAD/FADH/FADH2 dans plusieurs réactions d’oxydations (cycle de
2

NIACINE (Bs)

Krebs, de la chaine respiratoire...)

Interconversion des couples NAD+/NADH et NADP+/NADPH dans les
réactions de déshydrogénations (cycle de Krebs, la chaine respiratoire)

ACIDE
PANTOTHENIQUE Oxydation du coenzyme A dans le métabolisme des acides gras
(Bs)
COENZYMES
Coenzyme de la Rhodopsine : Modification conformationnelle de la
Rhodopsine (protéine rétinienne de la vision) en fonction de la
VITAMINE A luminosité
—>Réle dans la vision crépusculaire.
Cofacteur de la Peptide-glutamyl carboxylase : Carboxylation de I'acide
glutamique pour former les facteurs de la coagulation Il, VII, IX et X
VITAMINE K - Role dans la coagulation sanguine

Cofacteur des oxydations dépendantes du Cytochrome P450 :
-Hydroxylation des stéroides.
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VITAMINE C

THIAMINE (B1)

RIBOFLAVINE
(B2)

NIACINE (B3)

ACIDE
PANTOTHENIQUE

(Bs)

PYRIDOXINE (Be)

BIOTINE (Bs)

ACIDE FOLIQUE
(B9)

COBALAMINE
(B12)

-Métabolisme du cholestérol et de xénobiotiques.
-Synthése du collagéne, des catécholamines, de la carnitine et des
acides biliaires.

Coenzyme des réactions de :
-Décarboxylation des acides alpha-cétoniques dans le cycle de Krebs
-Transcétolisation : Voie des pentoses phosphates.

Composante de deux coenzymes, la Flavine Adénine Dinucléotide (FAD)
et la Flavine Mononucléotide (FMN)

-Catabolisme des acides gras, de certains acides aminés et des bases
puriques, cycle de Krebs et chaine respiratoire.

Composant de deux coenzymes, la Nicotinamide adénine Dinucléotide
(NAD) et I’Adénine Dinucléotide Phosphate (NADP) : Réactions de
déshydrogénations dans le métabolisme des carbohydrates, des lipides,
des protéines, du cycle du Krebs.

Précurseur de la coenzyme A et de I’ACP (Acyl Carrier Protein).
-Synthése des acides gras, du cholestérol, des triglycérides.

-Coenzyme des réactions du métabolisme des acides aminés :
transamination, déshydratation, transulfuration, racémisation,
décarboxylation, ...

-Métabolisme du glycogéne : phophorylations

-Synthése de neuromédiateurs (Epinéphrine)

-Synthése de la niacine a partir du tryptophane

-Synthése de I’'heme, de la taurine, de la carnitine.

Coenzyme des quatre enzymes de carboxylation : Pyruvate carboxylase,
Acétyl-CoA carboxylase, Proprionyl-CoA carboxylase et 3-
méthylcrotonyl-CoA carboxylase.

-> Catabolisme des glucides, de certains acides gras et acides aminés.

Cofacteur dans le métabolisme des unités monocarbonées :

-Synthése de la glycine, dégradation de I'histidine.

-Synthese de la méthionine a partir de ’'homocystéine (dépendant aussi
de la vit Blz)

-Synthése des bases puriques et d’une base pyrimidique.

Coenzyme dans le métabolisme du propionate,
-Synthése de la méthionine.

(D’apres 7, 16, 31)
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- ANNEXE 4 -

STABILITE DES VITAMINES DURANT LES PROCEDES DE
FABRICATION ET LE STOCKAGE DES ALIMENTS

: - - - 7 - -
5 % % 2 Bilan de la stabilité de la vitamine
o | - Q .
=| 2| | 8 dans les aliments dans les
= = ‘s s . .
S| &| 2| §| conditions d’utilisation classiques
. . Stabilité Variable. Pertes significatives pendant
Vitamine A / + S . : >
la fabrication et le stockage.
) ] Relativement stable dans les conditions
Vitamine D / + + + .
classiques.
. . Pertes de 70 a 100 % au cours de la cuisson.
Vitamine E ++ | +++ | + ++ .
Relativement stable.
. . Pertes non significatives grace a la synthése par
Vitamine K / / + + ) & & y P
la microflore.
Vitamine C + [+++| + | ++ | Pertesrapides et conséquentes par oxydation.
Thiamine (B1) | +++ | / + | ++ | Pertes rapides lors du chauffage.
Pertes rapides lors de I'exposition a la lumiére
. . (30% par jour dans une piece, 90%/h au soleil).
Riboflavine (B +++ ) .
(B2) / / / Tres stable dans le noir.
Faibles pertes au cours de la cuisson.
. Tres stable en général. Seulement quelques
Niacine (B . .
(B3) / / / / pertes au cours du blanchiment des végétaux.
Acide Pertes de 30 a 50% pendant la cuisson des
Pantothénique + / / / | viandes ou la fabrication des granulés.
(Bs) Relativement stables dans les végétaux.
. . Pertes de 50% au cours de la pasteurisation ou
Pyridoxine (Bs) | + + + + . e P
de la cuisson des viandes
Biotine (Bs) + / / / | Apparemment tres stable
Folates (Bo) + + + / | Absence de données.
Cobalamine . , -
(B12) / + + + | Faibles pertes lors d’exposition aux UVB.
12

/ : Relativement stable. + 3 +++ : Sensible a Trés Sensible

(D’apres 7, 16)
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- ANNEXE 5 -

TENEUR DES FRUITS ET LEGUMES FRAIS EN VITAMINE C

Teneur en vitamine C (en mg),
pour 100g (MB)
FRUITS (CRUS)
Goyave 200-240

Cassis 160-200

Kiwi 80-100
Citron 65-80
Fraise 55-60

Orange 50-60

Melon 40-45

Pamplemousse 40

Framboise 25

Ananas 25

Banane 10

Pomme 5

Cerise 5
LEGUMES (CRUS)

Persil 170-200
Poivron rouge 160-190
Fanes de navet 100-130

Chou frisé 120
Poivron vert 100
Oseille 80
Tiges et feuilles de moutarde 70
Choux de Bruxelles 50-85
Brocolis 50-80
Epinards 50
Chou-fleur 40-50
Feuilles de pissenlit 35
Feuilles de pissenlit 35
Asperge 20
Tomate 20-25
Laitue romaine 20
Pommes de terre 5-20
Betterave 12
Carotte 9

(D’aprés 7, 9, 39, 50, 56, 61)
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TITRE : CARENCE ET TOXICITE DES VITAMINES CHEZ LES REPTILES
ET LES PETITS MAMMIFERES DE COMPAGNIE

RESUME :

Cette étude bibliographique consiste en une synthése des affections secondaires aux carences ou aux
toxicités des vitamines chez les reptiles et les petits mammiféres de compagnie. Elle débute par une
présentation des treize vitamines, de leurs propriétés physicochimiques et de leurs réles biologiques. Les
manifestations cliniques des différentes affections vitaminiques sont ensuite développées, ainsi que les
méthodes diagnostiques et les approches thérapeutiques. En effet, les Nouveaux Animaux de Compagnie
sont particulierement concernés par les troubles d’apport en vitamines ; il est donc primordial de pouvoir
reconnaitre les signes d’appel correspondants et d’évaluer la nécessité d'une supplémentation en
vitamines.
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ABSTRACT :

This literature study consists in a summary of vitamin disorders in reptiles and small mammals. It starts
by presenting the thirteen vitamins, their physical and chemical properties and their biological functions.
The clinical symptoms of the different vitamin disorders are then explored, as well as diagnostic methods
and therapeutic approaches to treat these conditions. Exotic animals are especially concerned by vitamin
level disorders; identifying the first signs of the disease and evaluating the necessity of vitamin
supplements are accordingly essential.
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