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LISTE DES ABREVIATIONS

S : Small, chien de petit format de poids standard adulte <15kg
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L : Large, chien de grand format de poids standard adulte >25kg

Xh : x heures apres la naissance

Jn : n®Me jour aprés la naissance

IgG : immunoglobulines G

IgY : immunoglobulines Y

Qn : n'®me quartile
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INTRODUCTION

La période néonatale, qui fait référence aux trois premieres semaines de vie du chiot
avant le sevrage, est associée a un taux de mortalité élevé chez les chiots (Gill, 2001). Le
contexte et les circonstances de ce taux élevé, a I'origine d’importantes pertes économiques
en élevage canin, méritent d’étre approfondis afin de rechercher les causes de cette mortalité.
En effet, le traitement des chiots s’avére complexe et peu efficace deés lors qu’ils présentent
des signes cliniques (Minnich et Klichenmeister, 2014) ; la prévention est donc cruciale pour

limiter la mortalité néonatale en élevage.

La survie des chiots au cours des premieres semaines de vie dépend tout
particulierement du colostrum, une sécrétion spécifique des glandes mammaires produite au
cours des deux premiers jours post-partum. Le colostrum est a la fois une source de
nutriments et d’immunoglobulines, les chiots étant quasiment dépourvus de
gammaglobulines a la naissance. lls acquieérent 90% de leur immunité passive par I'ingestion
de colostrum dans les 12 a 16 premiéeres heures de leur vie ; passé ce délai, la barriere
intestinale n’est plus perméable aux immunoglobulines (Ig, Mila et al., 2014). La prise
colostrale peut étre évaluée par la qualité du transfert d'immunité passive pour ce qui
concerne les apports immunitaires et par la croissance du chiot entre la naissance et |'age de
deux jours, témoignant de I'apport énergétique. L'immunité et I’énergie fournies au chiot par
le colostrum sont essentielles a sa survie. Un transfert d’immunité passive insuffisant
(concentration sanguine en 1gG a I'dge de 2 jours < 2,3g/l) et un taux de croissance négatif
entre la naissance et I'age de 2 jours sont ainsi associés a un taux de mortalité néonatale
supérieur (Mila et al., 2014). A I'dge de deux jours, environ 20% des chiots présentent un

déficit d’'immunité passive et 30% une croissance insuffisante (Mila et al., 2015).

L'intérét de notre étude consiste a évaluer les effets de I'administration orale d’une
supplémentation énergétique, sous la forme d’un lait maternisé enrichi en glucides, sur la
croissance, la mortalité et différents paramétres métaboliques (glycémie, température). Nous
avons suivi 300 chiots de différentes races, de leur naissance a leur sevrage.

Dans la premiére partie, une synthése bibliographique détaillera les principales causes
de mortalité néonatale chez les chiots puis abordera les apports du colostrum qui en font un
élément essentiel a la survie des chiots. Nous envisagerons ensuite les supplémentations
possibles en élevage canin pour pallier un déficit énergétique chez les chiots ; la deuxieme

partie de I'’étude sera consacrée a la présentation de nos résultats expérimentaux.
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PREMIERE PARTIE : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

La période néonatale canine fait référence aux 2, voire 3 premiéres semaines de vie

des chiots selon les auteurs. La mortalité périnatale peut étre définie par la combinaison des

pertes dues aux chiots mort-nés et a la mortalité néonatale précoce, ol la mortalité néonatale

précoce regroupe les chiots nés vivants qui meurent dans la premiére semaine qui suit la
naissance (Gill, 2001).

En élevage canin, la mortalité périnatale est une des plus élevées parmi les animaux

domestiques avec un pic de mortalité au moment de la naissance et lors de la premiere

semaine de vie. La mortalité périnatale représente ainsi entre 70,8% et 94,0% de la mortalité

totale selon les études, avec une mortalité néonatale précoce élevée (de 27,1% a 55,9% de la

mortalité totale) alors que la mortalité néonatale tardive ne représente qu’une faible partie

de la mortalité totale (Potkay et Bacher, 1977 ; Nielen et al., 1998 ; van der Beek et al., 1999 ;
Indrebg et al., 2007 ; Tennessen et al., 2012 ; Mila et al., 2012 ; Belin, 2013) (Tableau 1).

Tableau 1 : Taux de mortalité de chiots dgés de 0 a 2 mois rapportés dans la littérature.

Potkay et
Bacher (1977)

Nielen et al.
(1998)
Van der Beek
et al. (1999)

Gill (2001)

Indrebg et al.
(2007)
Tonnessen et
al. (2012)
Mila et al.
(2012)

Belin (2013)

Taux de mortalité
(nombre de chiots
morts / nombre
de chiots nés
totaux)

23,5%
(676 / 2872)

18,6%
(470 / 2527)
21,7%
(571/ 2622)
20,2%
(519 / 2574)
16,9%
(132 / 744)
9%
(5260 / 58439)
23,2%
(228/ 982)
22,8%
(524 / 2288)

36,1%

43,6%

25,4%

35,0%

65,0%

48,0%

35,1%

43,7%

Mortalité
entre J1
etlJ7

Mortalité
périnatale

Mortalité Mortalité

entre J8

etJ21

En % de la mortalité totale

48,9%

34,8%

55,9%

29,0%

51,0%

27,1%

85,0%

78,4%

90,9%

94,0%

89,0%

70,8%

12,3%

5,9%

15%

9,1%

11,0%

29,2%

entre J21

et J60

9,3%

0,1%

19



En comparaison aux autres espéces, ces taux sont élevés méme si la comparaison
interspécifique est rendue complexe par la variété des définitions de la période néonatale en
fonction des espéces. En médecine humaine, la période néonatale est définie par les quatre
premiéeres semaines de vie des nouveau-nés, du premier au 28éme jour apres la naissance.
Cette période peut étre divisée en deux intervalles de temps : la période néonatale précoce,
du premier au 7éme jour de vie et la période néonatale tardive du 8éme au 28&me jour
(Obladen, 1998). Les déces de nouveau-nés représentent 45% de I'ensemble des déces
d’enfants de moins de cing ans. La majorité des décés néonataux (75%) surviennent pendant
la premiére semaine de vie et, parmi eux, de 25 a 45% surviennent au cours des premieres 24
heures. Les principales causes de déces de nouveau-nés sont la prématurité et I'insuffisance
pondérale a la naissance, les infections, I'asphyxie (manque d’oxygéne pendant
I'accouchement) et les traumatismes obstétricaux. Ces causes représentent pratiquement

80% des déces dans ce groupe d’age (Anon, 2016).

En élevage porcin, le taux de mortalité néonatale (de la naissance au sevrage, a I'age
d’un mois) est en moyenne de 18 a 20% ; la grande majorité (de 70 a 80%) survient entre la
naissance et les trois premiers jours de vie, intervalle défini comme la période périnatale ou
les agents infectieux jouent un role mineur. Les mort-nés représentent 5 a 7% de la totalité
des porcelets nés alors que 10 a 13% des porcelets nés vivants meurent avant le sevrage
(Herpin et al., 2002 ; Edwards, 2002). Au sein d’'une méme portée, les porcelets dont le poids
de naissance est faible ont un risque de mortalité particulierement élevé.

Chez les lapins, le taux de mortalité néonatale (de la naissance au sevrage soit en
moyenne 5 semaines de vie) varie entre 12 et 20% dont 70 a 78% au cours de la premiere
semaine. La premiére cause de mortalité néonatale est 'abandon de la portée par la mére
(31%) et la proportion des lapereaux qui n’ont pas eu assez de lait ou sont morts de jeline
représente 12% des déces (Rashwan et Marai, 2000).

Enfin chez les bovins, le taux de mortalité néonatale (jusqu’a I’dge d’un mois) varie
entre 9 et 11,5% ; 7,3% de veaux nés sont morts entre 0 et 3 jours de vie et 4,2% entre 3 jours
et 1 mois (Raboisson et al., 2013). Parmi les facteurs de risque mis en évidence se trouvent les
mises bas dystociques (qui multiplient par 5 le risque de mortalité au cours de la premiere
semaine de vie) et un faible poids de naissance par rapport a leur groupe génétique (Azzam et
al., 1993).

La premiere semaine de vie représente donc une période particulierement a risque de
mortalité pour les chiots. Nous allons développer les causes de mortalité mises en évidence
dans la littérature au cours de cette période afin d’identifier celles sur lesquelles il est possible

d’agir avec des mesures préventives en élevage canin.
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I- Les causes de mortalité néonatale chez les chiots

Les chiots nouveau-nés sont moins matures que les nouveau-nés d’autres espéces et
présentent des états physiologiques qui peuvent paraitre pathologiques (Grundy, 2006;
Minnich, 2008).

A- Immaturité a la naissance

Les chiots ont un systéme cardio-vasculaire a basse pression, faible volume et faible
résistance périphérique, mais une fréquence et un débit cardiaques, un volume plasmatique
et une pression veineuse centrale élevés par rapport aux adultes. lls ont également une
innervation sympathique incompléte et un faible tonus vagal, ce qui implique qu’une
bradycardie chez le nouveau-né suggére plutot une hypoxie survenue chez le foetus et au
cours des 4 premiers jours de vie.

Les chiots d’un jour présentent une fréquence respiratoire normale faible comprise
entre 10 et 18 mouvements par minute et une forte sensibilité a I’hypoxémie. Cette fréquence
augmente et atteint 16 a 32 mouvements par minute, comme chez I'adulte, a I'age d’une
semaine (Grundy, 2006). Ceci est a mettre en relation avec un besoin métabolique important,
une immaturité des chémorécepteurs carotidiens qui détectent des changements de
concentration en oxygene du sang artériel et la grande compliance de la cage thoracique qui
demande une pression plus importante pour maintenir un volume courant équivalent a celui
d’un adulte.

Dans l'espece canine, le rein du nouveau-né est immature d’un point de vue
morphologique et fonctionnel ; la néphrogenése perdure au moins deux semaines apres la
naissance. Une densité urinaire basse est ainsi normale (1,006-1,007) tout comme une
glycosurie ou une protéinurie en période néonatale (Evan et al., 1979). De plus, les chiots
n‘urinent et ne déféquent pas spontanément, une stimulation périnéale par la mere est
nécessaire. A la naissance, le foie des chiots est également immature : ils présentent une
cholestase fonctionnelle et une activité enzymatique hépatique modifiée par rapport aux
adultes. La phosphatase alcaline (PAL) et la gamma-glutamyltransférase (GGT) sont élevées
chez le nouveau-né de 0 a 2 semaines (PAL= 3845 (618-8760) Ul/I chez le chiot nouveau-né
contre 4-107 Ul/I chez I'adulte et GGT= 1111 (163-3558) Ul/I contre 0-7 Ul/l) (Center et al.,
1995). Leur métabolisme des médicaments (anti-inflammatoires non stéroidiens et
antibiotiques) est donc réduit en raison d’une excrétion rénale et d’'un métabolisme hépatique
diminués : le débit de filtration glomérulaire des nouveau-nés est en effet d’environ 20% celui
des adultes (Grundy, 2006).
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A la naissance, le tractus gastro-intestinal des chiots est stérile, caractérisé par un pH
gastrique neutre et une perméabilité de la muqueuse intestinale qui augmente durant les 10
premiéres heures puis diminue brutalement. La motilité intestinale du nouveau-né est
fortement influencée par la température corporelle : en-deca de 34,4°C, un iléus apparait chez
les chiots qui ne veulent plus téter et sont prédisposés a développer des pneumonies par
aspiration s’ils sont sondés pour étre nourris. |l faut donc veiller a maintenir une température
environnementale adéquate pour éviter un iléus chez les chiots qui sont déja en hypothermie
pendant les premiéres semaines de vie par rapport aux adultes. De plus, les chiots ont un poids
corporel qui augmente de 10 a 15% par jour et ont ainsi un besoin énergétique tres important.

Les chiots nouveau-nés sont incompétents d’un point de vue immunologique et
présentent un déficit majeur en immunoglobulines : seuls 5 a 10% des IgG sériques présents
a I’age de deux jours chez le chiot sont issus d’un transfert transplacentaire (Bouchard et al.,
1992). L'acquisition de I'immunité passive nécessite une ingestion et une absorption de
colostrum au cours des 12 a 16 premieres heures de vie. Il est donc essentiel de s’assurer de
la prise colostrale chez les chiots afin qu’ils soient protégés par les anticorps d’origine
maternelle.

Les paupieres des chiots se séparent entre 10 et 14 jours et leurs réflexes pupillaires
dépendent du développement de la rétine ; ces derniers sont en général présents a I’dge de 2
semaines et les chiots ont une vision normale seulement a partir de la quatrieme semaine de

vie. Leurs oreilles s’ouvrent, quant a elles, entre 14 et 16 jours apreés la naissance.

1- Les anomalies congénitales

Les anomalies congénitales sont définies comme les anomalies de structure ou de
fonction présentes a la naissance; elles ont, pour la plupart d’entre elles, une origine
génétique. Ces anomalies peuvent étre létales dés la naissance du chiot ou dans les jours qui
suivent mais peuvent également ne pas étre identifiées de fagon précoce et étre responsables
de I'apparition de signes cliniques lorsque le chiot est plus dgé, comme dans le cas d’un shunt
porto-systémique ou de méga-cesophage (Gill, 2001). Des lors, elles peuvent étre a I'origine
d’une partie de la mortalité néonatale.

Les pertes associées a des anomalies congénitales représentent entre 1,0% (Potkay et
Bacher, 1977) et 2,8% de I’ensemble des chiots nés, soit 15,0% de la mortalité dans I'étude de
Gill (2001). Les principales anomalies mises en évidence sont les fentes palatines, les sinus
dermoides, les omphaloceles, mais des troubles héréditaires de la coagulation et des
désordres métaboliques sont des atteintes fonctionnelles également diagnostiquées chez les
chiots (Gill, 2001).
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2- Une croissance foetale retardée

Le poids de naissance refléte la croissance intra-utérine alors que la prise de poids dans
les deux premiers jours de vie reflete la prise de colostrum. Le poids de naissance normal d’un

chiot dépend de sa race, mais il est d’environ 250 + 150g pour un chiot de race moyenne.

Un poids de naissance faible, qui peut étre défini comme étant celui des 25% des poids
de naissance les plus bas des chiots, représente un risque de mortalité néonatale (Mila et al.,
2015) en particulier en raison d’un refroidissement plus rapide di a un rapport
surface/volume plus élevé et a une capacité a téter et a maintenir une glycémie normale
réduite par rapport aux chiots plus lourds a la naissance (Grundy, 2006). Les poids de naissance
varient cependant en fonction du format racial mais aussi au sein d’'un méme format racial en
fonction de larace (Trangerud et al., 2007). C’'est pourquoi la définition d’'une base de données
multi-raciale contenant les poids de naissance des chiots et la mortalité associée pourrait
permettre une meilleure estimation des chances de survie d’un chiot nouveau-né en fonction
de son poids de naissance afin de lui prodiguer les soins adéquats si nécessaire. L'impact du
poids de naissance sur la mortalité est ainsi trés contrasté : un faible poids de naissance
représente un facteur de risque majeur pendant les deux premiers jours de vie alors qu’il n’est
pas associé a la mortalité néonatale de 2 a 21 jours de vie (Mila et al., 2015).

Le poids de naissance est fortement corrélé positivement au poids de la mére et
négativement au nombre de chiots par portée : plus le poids de la mére est important, plus le
poids de la portée augmente, mais plus le nombre de chiots par portée augmente, plus le
poids de chaque individu est faible (Mila, 2015). La grande taille de portée est donc un facteur

de risque de mortalité néonatale.

3- Un part dystocique

Un part prolongé et les mises-bas dystociques sont responsables de la plus grande
partie des mortalités néonatales (Nielen et al., 1998).

Une mise-bas dystocique ou un part prolongé sont associés a une hypoxie ou anoxie a
I'origine d’'une forte mortalité néonatale dans I'espéce canine. La dystocie, définie par une
mise-bas difficile ou I'incapacité a expulser les feetus de la filiere pelvienne au moment de la
parturition, peut étre d’origine maternelle ou foetale, ou une combinaison des deux. Les
causes maternelles représentent 75% des dystocies, dont pres de la moitié est due a une
inertie primaire compléte chez la chienne. Pres de 25% des dystocies ont une origine foetale,
les causes majeures étant une mauvaise présentation et une disproportion foeto-maternelle
(Linde-Forsberg et Eneroth, 1998).
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La survie des chiots suite a une mise-bas dystocique dépend de nombreux
parameétres tels que I'age de la chienne (les chiennes plus agées et primipares donnent
naissance a des chiots moins vifs), les causes de dystocies (inertie ou position de présentation),
le temps de travail avant I'expulsion du premier chiot (lorsqu’il atteint plus de 6h),

I’'administration d’ocytocine et la fréquence des injections (Minnich et Kiichenmeister, 2009).

4- Un déficit de prise colostrale

Comme précisé précédemment, les chiots naissent agammaglobulinémiques ou hypo-
gammaglobulinémiques et doivent avoir un apport énergétique régulier et important aprés la
naissance pour maintenir leur glycémie et assurer leur thermorégulation. Il est ainsi essentiel
gu’ils consomment du colostrum en quantité suffisante pour acquérir une immunité passive
et de I'énergie.

Le transfert d'immunoglobulines de la chienne vers le foetus est trés limité par la
placentation endothéliochoriale dans I'espéce canine ; les chiots acquiérent donc 90% de leur
immunité passive par l'ingestion de colostrum dans les 12 a 16 premiéres heures de leur vie
(Chastant-Maillard et al., 2012).

Dans I'espéce canine comme dans de nombreuses espéces, le transfert d'immunité
passive joue un réle majeur dans le controle de la mortalité néonatale. Une concentration
sanguine en 1gG inférieure ou égale a 230 mg/dl a I’dge de 2 jours caractérise le déficit de
transfert d’immunité passive chez le chiot car elle est associée a un taux de survie réduit. Plus
de 44% des chiots dont la concentration en IgG au deuxieme jour de vie était inférieure ou
égale a 230 mg/dl (définie comme le seuil de déficit en immunité passive) sont morts pendant
la période néonatale contre 5% des chiots dont la concentration en IgG était supérieure au
seuil. Le taux de croissance au cours des 2 premiers jours de vie est fortement corrélé a la
concentration en I1gG sérique du chiot. En effet, ces deux paramétres refletent la
consommation en colostrum des chiots, puisque celui-ci assure a la fois un roéle
immunologique et nutritionnel (Mila et al., 2014).

Un défaut de consommation de colostrum est ainsi a I’origine d’un déficit immunitaire
et énergétique qui a pour conséquence une absence de prise de poids, une hypothermie et
une forte sensibilité aux infections, qui sont des causes de mortalité néonatale en élevage

canin.
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5- Les maladies infectieuses

Les maladies infectieuses, principalement bactériennes, représentent la deuxieme
cause de mortalité aprés les pertes durant la mise-bas (Nielen et al., 1998). Si elles sont la
cause réelle de la mort, elles peuvent étre secondaires a des affections non infectieuses
comme I’hypoxie, I'hypoglycémie et la déshydratation (Minnich et Kiichenmeister, 2014).

La flore intestinale des nouveau-nés est physiologiquement colonisée par des
bactéries pendant les premiers jours de vie (Saijonmaa-Koulumies et al., 2003). En I'absence
de stress, les bactéries appartiennent a la flore commensale et n’induisent que de faibles
symptomes, des maladies bénignes qui se résolvent spontanément ou des infections
cliniquement inapparentes.

L'incidence des infections bactériennes est plus importante durant la premiere
semaine (Minnich et Klichenmeister, 2014). A I'inverse, dans des situations ou le chiot est en
difficulté comme en témoignent une hypothermie, une hypoglycémie, un déficit de transfert
de I'immunité passive, les bactéries entrainent des symptomes voire la mort. La figure 1
résume les différentes voies et chronologies possibles qui peuvent conduire a la mort de chiots
en période néonatale.

Les autopsies révelent qu’Escherichia coli, et des espéces de Staphylococcus ou
Streptococcus sont responsables de mortalités de chiots peu de temps apres la naissance.
Cependant, E. coli, S. aureus, S. pseudointermedius, P. aeruginosa ou Klebsiella sp. sont
également des especes souvent diagnostiquées sur des échantillons prélevés sur des chiots
malades ou post-mortem (Miinnich, 2008).

Escherichia coli est en particulier associée a une grande variété de maladies
intestinales et peut également causer des infections systémiques et un sepsis. Les
staphylocoques sont souvent associés a des maladies dermatologiques. Le sepsis se développe
qguand l'infection bactérienne neutralise les défenses immunitaires du chiot, la muqueuse
intestinale étant la principale barriere empéchant I'acces des bactéries a la circulation
systémique.

Les infections virales peuvent également toucher les chiots en période néonatale et
sont a I'origine de mortalité : I'herpés virus canin qui cause des troubles digestifs, suivis d’une
anorexie, d’'une perte du réflexe de succion et d’'une hypothermie, et le virus minute CPV-1

responsable de gastro-entérites hémorragiques (Carmichael et al., 1994 ; Poulet et al., 2001).
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Chiot né en bonne santé

Déficit en colostrum,
Déshydratation,
Hypothermie,
Hypoglycémie

OU chiot né avec une
malformation, prématuré
ou avec un poids de
naissance faible

Pas de traitement
possible

Chiot présentant des
signes cliniques

Infection bactérienne
ou virale

Translocation bactérienne
et neutralisation des
défenses immunitaires du
chiot

SIRS, Sepsis, MODS

Figure 1 : Différentes voies possibles pouvant entrainer une mortalité néonatale chez les chiots pendant
la premiere semaine de vie (SIRS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique et MODS : Syndrome
de déficience multi-organique) (d’aprés Miinnich et Kiichenmeister, 2014)

L'observation de signes cliniques tels que la déshydratation, I’hypothermie,
I’hypoglycémie et la perte de poids au cours des premiers jours de vie des chiots constitue un
signe d’appel puisque ces symptémes refletent un déficit de la consommation de colostrum
ou une qualité colostrale insuffisante, une malformation ou un phénomeéne infectieux chez le
chiot. lls précedent la mort des chiots et surveiller leur apparition peut permettre d’apporter

des soins particuliers aux chiots touchés afin de limiter la mortalité néonatale.
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B- Signes cliniques prédictifs d’une augmentation du risque de mortalité néonatale

1- Lhypoxie

L’hypoxie, qui résulte des conditions de déroulement de la mise-bas, cause plus de 60%
des pertes de chiots. Toute forme d’obstruction ou de dystocie peut causer une souffrance
foetale tout comme une procédure obstétricale dont la césarienne et I'anesthésie de Ia
chienne (Moon et al., 2000). Les chiots hypoxiques ne présentent pas forcément d’épisodes
d’hyperventilation et la survenue d’une acidose respiratoire et métabolique est normale a la
naissance des chiots ; I'’équilibre acido-basique se stabilise 2 a 3 heures aprés la naissance.
Cela rend la reconnaissance de I’hypoxie difficile chez le chiot, mais sa vigueur, sa
température, ses fréquences respiratoire et cardiaque ainsi que sa courbe respiratoire sont
des éléments cliniques a utiliser pour diagnostiquer une hypoxie. Une bradycardie et une

hypotension accompagnent fréquemment une hypoxie (Lawler, 2008).

En médecine humaine, les nouveau-nés sont systématiquement évalués a I'aide d’un
score APGAR au cours des 5 minutes aprés la naissance. Chez les chiots, en évaluant sur 2
points (0O étant la pire note et 2 la meilleure) la couleur des muqueuses, la fréquence
cardiaque, la fréguence respiratoire, la réactivité aux stimuli et le tonus musculaire, un score
APGAR sur 10 points est obtenu reflétant la vitalité générale et I’état de santé du chiot. Le
score APGAR, ainsi que la concentration ombilicale en lactates a la naissance, sont donc
représentatifs de I'état d’oxygénation des nouveau-nés. Un score APGAR inférieur ou égal a 6
au cours des 8 premiéeres heures apres la naissance, reflétant une hypoxie chez le chiot, a été
associé a un risque de mortalité élevé pendant les 24 premieres heures de vie : 22% des chiots
dont le score APGAR était de 6 points ou moins sont morts au cours des premiéeres 24 heures
apres la naissance contre 1% dont le score APGAR était supérieur a 6. De plus, plus de deux
fois plus de chiots dont le score APGAR avait été évalué comme inférieur ou égal a 6 sont

morts au cours de la période néonatale par rapport aux autres chiots (Mila, 2015).

Bien que la résistance des chiots a I’hypoxie soit supérieure a celle des adultes, I'anoxie
cause leur mort en trés peu de temps. De plus, I’hypoxie chez le nouveau-né peut entrainer
un choc septique en raison d’une translocation bactérienne malgré I'absence de lésion de la
mugqueuse respiratoire (Grundy, 2006) et prédispose les chiots a I'entérocolite nécrosante. Ce
risque est plus particulierement élevé chez les chiots qui n’ont pas consommé de colostrum.
Les chiots qui survivent a une hypoxie sévere au cours de la mise-bas présentent donc un
risque élevé de mortalité jusqu’a 48h apres la naissance et il est indispensable de s’assurer de

la prise colostrale chez ces individus (Lawler, 2008 ; Minnich et Klichenmeister, 2014).
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2- L’hypothermie

La chute initiale de température immédiatement apres la naissance (qui peut passer
de plus de 35°C a moins de 30°C dans certains cas) semble étre une forme de protection de
I’hypoxie contre les dommages causés par I'acidose par réduction de la demande métabolique
(Milnnich et Kiichenmeister, 2014). La température remonte normalement au cours de la
premiére heure qui suit la respiration du nouveau-né; ces fluctuations sont donc
physiologiques. La température d’un chiot en bonne santé est comprise entre 35 et 36,5°C 24
heures aprés la naissance (Prescott, 1972). L’hypothermie est pathologique lorsqu’elle
persiste apres la naissance. Les facteurs de risque sont les cas ol le nouveau-né reste mouillé
dans un environnement froid, ne recoit pas de soins de la part de sa mére ou ne regoit pas
assez de colostrum. Les chiots ne sont pas capables de réguler leur température corporelle
dans un environnement froid jusqu’a 6 jours apres la naissance. L’hypothermie en elle-méme
n’est pas nécessairement |étale dans tous les cas mais une température anormalement basse
chez le chiot, en particulier inférieure a 34,4°C, supprime la motilité intestinale et donc
I'appétit (Lawler, 2008), menant a la déshydratation, et a une plus grande sensibilité aux
infections par des Herpesvirus ou des bactéries. Ces agents pathogenes opportunistes
contaminent les intestins du nouveau-né et produisent des toxines et endotoxines qui

peuvent causer la mort des chiots.

Le tremblement et les réflexes de vasoconstriction ne sont pas fonctionnels chez le
nouveau-né, les réponses physiologiques a une hypothermie observées sont une bradycardie,
une insuffisance cardio-vasculaire, une atteinte nerveuse et un iléus (Grundy, 2006). En effet,
en cas d’hypothermie modérée, le chiot a une fréquence cardiaque et des réflexes diminués
qui ne I'empéchent pas de téter mais le lait ne sera pas digéré. En cas d’hypothermie sévere
(inférieure a 34,4°C), le chiot ne bouge plus, est apathique et se met en décubitus latéral, sa
fréquence respiratoire et cardiaque diminuent, il lui devient impossible de téter, ce qui cause
a terme un iléus. La plupart des chiots en meurent (Fisher, 1982).

En revanche, exposer un chiot nouveau-né agé de moins de 48h a des températures
environnementales élevées (supérieures a 32°C au cours de la premiere semaine) réduit sa
réponse ventilatoire au dioxyde de carbone, a l'inverse des adultes; cela suggere qu’un
environnement surchauffé prédispose les chiots nouveau-nés a un arrét respiratoire (Gunn-
Moore, 2006a).

28



3- L’hypoglycémie

A la naissance, le nouveau-né doit effectuer une transition d’un apport nutritionnel par
le placenta a une production de glucose endogene a partir de ses propres réserves
énergétiques. Au cours des 3 a 24 premiéres heures, les réserves en glycogene hépatique
diminuent de plus de 50% et il se produit un passage d’une glycogénolyse seule a un mélange
de néoglucogenese et glycogénolyse. Afin de maintenir leur glycémie normale, les chiots
doivent avoir acces régulierement a une source nutritionnelle (Grundy, 2006).

Le métabolisme des nouveau-nés ne leur permet pas de produire autant de glucose
qgue les adultes alors qu’ils en ont un besoin plus important (Gunn-Moore, 2006b). Le foie
immature des nouveau-nés produit de I'énergie de fagon moins efficace que chez les adultes
et la capacité a maintenir une glycémie normale aprés avoir consommé toutes les réserves de
glycogéne est limitée (Center et al., 1995). Au cours d’un jeline, la réserve minimale en
glycogéne diminue rapidement : entre 3 et 24 heures, les réserves en glycogéne hépatique
ont diminué de 575 a 266 umol/g de foie. Néanmoins, cette réserve est suffisante pour
maintenir une glycémie stable jusqu’a 24 heures chez les chiots qui subissent un je(ine
(Kliegman et Morton, 1987).

De plus, des complications en péri-partum peuvent causer une hypoglycémie chez les
chiots a la naissance : une insuffisance placentaire, la prématurité, I’hypoxie, une hypogalactie
ou agalactie de la mére, de mauvaises conditions environnementales et un sepsis (Lawler,
2008).

Jusqu’a I'age de 6 jours, les chiots maintiennent leur température corporelle grace ala
libération de catécholamines et a |'utilisation de la graisse brune, ce qui nécessite de I’énergie
et peut causer rapidement une hypoglycémie chez le nouveau-né (Ashwell et al., 1987). Un
chiot malade ou stressé peut également développer une hypoglycémie. Les chiots dont le
poids de naissance est faible ont des besoins métaboliques et donc énergétiques supérieurs a
ceux des autres chiots ; le risque de présenter une hypoglycémie est ainsi plus important. Ces
chiots ont également un foie plus petit et des réserves en glycogene hépatique plus faibles
(Minnich et Kiichenmeister, 2014). Un faible poids de naissance a été associé a une glycémie
plus faible a la naissance : la glycémie est de 80mg/dl chez les chiots dont le poids se trouve
dans les 25% des poids de naissance les plus bas contre 105 mg/dl pour les chiots dont les
poids de naissance se trouvent dans les 25% des poids de naissance les plus importants (Mila,
2015). Les chiots de petites races sont plus prédisposés a une hypoglycémie due au jeline que

ceux de grandes races.
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Les signes cliniques associés a une hypoglycémie chez le chiot incluent une léthargie,
un défaut d’alimentation, une stupeur, des convulsions, des tremblements, une nervosité ou

des vocalises.

La glycémie normale d’un chiot doit étre comprise entre 52 et 127mg/dl au cours de
la premiére semaine. Néanmoins, dans une étude menée sur 367 chiots, le seuil de glycémie
associé a une augmentation significative du risque de mortalité néonatale est de 92 mg/dl. En
effet, le taux de mortalité néonatale des chiots dont la glycémie était inférieure ou égale a
cette valeur est plus de quatre fois supérieur a celui des chiots dont la glycémie est supérieure
au seuil. Les chiots a risque de mortalité ne sont donc pas en hypoglycémie au sens strict
(défini chez les chiots par une glycémie inférieure a 40 mg/dl) mais présentent une glycémie
inférieure a I'dge de 24 heures par rapport a celle des chiots qui survivent a la période
néonatale (Mila, 2015). Ce seuil critique élevé suggére soit un besoin énergétique tres élevé
chez le chiot nouveau-né, soit une prise colostrale insuffisante dont le glucose est un

biomarqueur.

4- La déshydratation

Les nouveau-nés sont prédisposés a la déshydratation pour plusieurs raisons : ils
possedent plus de liquide extracellulaire que les adultes, le rapport entre la surface corporelle
et le poids des chiots est élevé, ils ont une capacité rénale a retenir I'eau inférieure a celle des
adultes et les pertes de fluides sont plus importantes avec des peaux immatures (Meyers,
2009). La déshydratation peut se développer suite a une diarrhée, une pneumonie, des
pathologies séveres associées a un choc, une nutrition insuffisante a cause d’un déficit de
consommation ou d’un défaut de lactation de la meére, ou I'exposition a des températures
environnementales trop élevées (Lawler, 2008). L’hypotension causée par I’hypovolémie
induite prédispose les chiots a une hémorragie intracranienne ou a une insuffisance cardiaque
congestive. De plus, les nouveau-nés ne peuvent ni gérer une surcharge volémique ni
remplacer rapidement des pertes volémiques comme les adultes (Minnich et Kiichenmeister,
2014).

5- Une perte de poids

Parce qu’ils sont poikilothermes et doivent effectuer une transition entre un apport
énergétique placentaire et la production de leur propre énergie, les chiots ont une capacité
réduite a lutter contre les dommages causés par leur environnement, les infections ou les

affections congénitales. Un des premiers signes cliniques observés chez les chiots malades est
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une absence de prise de poids ; ce signe apparait bien avant tout autre manifestation clinique
d’atteinte du nouveau-né (Grundy, 2006).

Si un faible poids de naissance n’a pas d’influence sur la mortalité entre 2 et 21 jours
de vie, un gain de poids faible pendant les deux premiers jours de vie représente en revanche
un facteur de risque de mortalité majeur au cours de cette période. Cette influence peut étre
expliquée par la prise colostrale et la valeur nutritionnelle et/ou immunologique du colostrum.
Un taux de croissance inférieur a -4% dans les 48 premieres heures de vie du chiot est associé

a une augmentation du risque de mortalité (Mila et al., 2015).

Peser les chiots deux fois par jour au cours des premieres semaines de vie permet donc
de détecter un chiot malade de fagon précoce, en repérant ceux dont la prise de poids est
faible, afin d’intervenir au plus t6t. Cette prise en charge précoce des chiots a risque permet
de réduire la mortalité néonatale. Il peut ainsi étre conseillé aux éleveurs d’apporter des soins
particuliers aux chiots qui perdent plus de 4% de leur poids a la naissance aprés 48 heures de
vie. Cet outil facilement utilisable permet de détecter les chiots dont le risque de présenter
une hypoglycémie et une hypothermie est important et dont le risque de mortalité néonatale

est par conséquent élevé.

La figure 2 résume les populations de chiots dont le risque de mortalité néonatale a

été identifié comme plus élevé par rapport aux autres chiots dans la littérature.
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Figure 2 : Facteurs de risque de mortalité néonatale chez le chiot (d’aprés Mila, 2015 ; Lawler, 2008)

31



Le diagnostic des pathologies néonatales est rendu difficile par I'absence de spécificité
des signes cliniques contrairement aux pathologies des chiens adultes et par la difficulté
d’obtenir un échantillon de sang ou de réaliser des examens complémentaires qui pourraient
étre diagnostiques (Gunn-Moore, 2006b). Les anomalies mises en évidence par |'examen
clinique d’un chiot différent également de celles des adultes. De plus, les recommandations
thérapeutiques doivent étre adaptées aux nouveau-nés et tenir compte de leur
pharmacocinétique, ce qui rend les traitements difficiles et souvent infructueux (Minnich et
Kichenmeister, 2014).

La mort d’un chiot durant la premiere semaine de vie est essentiellement la
conséquence de phénomenes survenus bien avant le déclenchement de signes cliniques, c’est
pourquoi l'identification pour une prise en charge précoce puis la maitrise de ces facteurs de

risque permettraient de réduire significativement la mortalité néonatale (Belin, 2013).

Les facteurs de risque mis en évidence au cours de la premiere semaine de vie
(hypoglycémie, hypothermie, poids de naissance ou taux de croissance faibles) suggérent un
déficit énergétique alors que les besoins des chiots nouveau-nés paraissent élevés lors de
cette période. Cette énergie est apportée aux chiots, qui ne dépendent alors que de leur mere,

par la prise de colostrum.

[I- Les substituts et compléments colostraux

En élevage porcin, I'insuffisance de consommation en colostrum a été identifiée
comme étant 'une des causes majeures de mortalité néonatale (Edwards, 2002). La mortalité
néonatale a majoritairement lieu entre la naissance et 3 jours de vie et affecte principalement
les porcelets dont le poids de naissance et le gain de poids moyen sont faibles. La prise de
colostrum, évaluée grace au poids de naissance et a la prise de poids en 24 heures, a été
associée a une concentration en IgG, une température rectale et une glycémie plus élevées
chez des porcelets agés d’un jour. Les porcelets qui sont morts durant la premiere semaine
présentaient un poids de naissance et une vitalité faibles, la faible vitalité a la naissance étant
un signe d’hypoxie durant la mise-bas. Ces porcelets plus faibles ont consommé moins de
colostrum, perdu du poids, et ont ainsi présenté une hypoglycémie et une absorption faible
d’lgG, qui sont les signes prédictifs de mortalité néonatale chez le porcelet (Devillers et al.,
2011).
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Chez les lapins, un taux de croissance plus élevé a été mis en évidence chez les
lapereaux dont le poids de naissance est plus important : les lapereaux les plus lourds ont
absorbé plus de colostrum et I'ont converti de facon plus efficace en masse corporelle (ils
gagnent en masse corporelle immédiatement apres la prise de colostrum). Cette meilleure
conversion du colostrum en masse corporelle s’explique par le fait que les lapereaux les plus
lourds avaient comparativement plus de partenaires de la portée autour d’eux dans le nid, ils
devaient faire moins d’efforts pour rester en position centrale et pouvaient ainsi maintenir
une température corporelle plus élevée favorisée par leur rapport surface/volume réduit et
plus favorable (Roédel et al., 2008).

A- Les apports du colostrum

Les effets déléteres observés en I'absence de consommation suffisante de colostrum
peuvent étre expliqués par ce qu’il apporte au nouveau-né : le colostrum a en effet une valeur
nutritionnelle et immunologique. Au premier jour de lactation, le colostrum de chienne
contient 548kJ/100g (Mila et al.,, 2015) et une concentration en immunoglobulines G de
19,4g/L. La concentration en IgG sérique a 48 heures de vie, utilisée comme marqueur du
transfert passif d'immunité, est fortement corrélée au taux de croissance au cours des deux

premiers jours de vie et a la mortalité néonatale (Mila et al., 2014).

1- Apports immunologigues

Le lait maternel contient également des facteurs qui aideraient a réguler et
augmenteraient I'efficacité de I'immunité, tels que les cytokines et les cellules mémoires, qui
aident a la protection contre certains antigenes et pathogenes et agissent comme des facteurs
de signalisation au sein de la muqueuse intestinale. Certains oligosaccharides pourraient
également servir de liaison avec des bactéries pathogénes, empéchant leur adhésion a
I’épithélium intestinal alors que les lysozymes et lactoferrines ont une activité antivirale. Le
lait maternel pourrait ainsi limiter la contamination par de nombreux agents pathogénes

auxguels sont sensibles les nouveau-nés comme E. coli ou Staphylococcus (Lonnerdal, 2000).

2- Apports nutritionnels

L’énergie apportée par le colostrum peut également expliquer le lien entre la prise
insuffisante de ce dernier et les facteurs de risque de mortalité néonatale tels qu’une

hypoglycémie, une hypothermie et un faible taux de croissance. Jusqu’au sevrage, le nouveau-
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né dépend du colostrum et du lait pour couvrir ses besoins nutritionnels. Le profil nutritionnel
du lait maternel est considéré comme optimal pour le chiot et les recommandations de
nutrition néonatale s’inspirent de la composition du lait maternel (tableau 2). Le lait maternel
couvre généralement les besoins énergétiques des nouveau-nés avec un apport calorique

estimé a environ 200 kcal/kg de poids vif jusqu’a I’age de 4 semaines (Kirk, 2001).

Tableau 2 : Comparaison de la composition du colostrum et du lait de la chienne en lactation (Chastant-
Maillard et Mila, 2016)

Nutriments Jours de lactation

1 3 7 14 21

Colostrum Lait Lait Lait Lait

Protéines (g/L) 143,0 102,3 81,7 66,8 68,4

Immunoglobulines G (g/L) 23,8 ? 5,9 0,6 0,6
Lipides (g/L) 132,2 137,2 132,1 118,5 112,5
Lactose (g/L) 16,6 29,3 35,4 39,9 39,4
Calcium (mg/L) 1363 1366 1773 1950 1929
Phosphore (mg/L) 935 914 1166 1175 1359
Energie (kcal/L) 1831 1761 1657 1493 1444

Le colostrum est la premiére sécrétion mammaire produite aprés la mise-bas ; aprés
deux a trois jours de lactation, la transition vers la production de lait s’effectue.
Macroscopiquement, le colostrum est jaune et plus visqueux que le lait. Le colostrum differe
également du lait de par sa haute concentration protéique (plus de deux fois celle du lait
sécrété a 2 semaines post-partum, le colostrum étant particulierement riche en
immunoglobulines) et une concentration en matiére grasse légerement plus élevée (de 10%
par rapport au lait sécrété au 14°™e jour de lactation). La concentration glucidique est en
revanche plus faible (la concentration en lactose double entre le premier et le 14°™¢ jour de
lactation). La concentration en minéraux évolue également avec le temps : la concentration
en calcium et phosphore augmente jusqu’au 14°™ jour de lactation (tableau 2) (Chastant-
Maillard et Mila, 2016).

La valeur énergétique du colostrum est d’au moins 20% supérieure a celle du lait : 52%
de I'énergie fournie par le colostrum sont sous forme de protéines et 40% proviennent des
lipides. Les faibles variations de valeurs énergétiques du colostrum qui peuvent exister entre

les chiennes s’expliquent principalement par des variations de concentration lipidique.
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Les immunoglobulines et I’énergie fournies par le colostrum ont une influence sur le
risque de mortalité des chiots au cours de la période néonatale. Néanmoins, la qualité
immunologique et la valeur énergétique du colostrum ne sont pas corrélées (Chastant-
Maillard et Mila, 2016).

3- Autres apports

Le colostrum contient également de nombreuses substances bioactives comme la
prolactine, des corticostéroides, I'insuline, la progestérone, la leptine et de nombreux facteurs
de croissance essentiels au développement normal des organes. Chez les porcelets, I'IGF1
(Insulin-like Growth Factor) présent dans le colostrum joue un role dans le développement du
tractus gastro-intestinal, stimulant la synthése protéique (Farmer et Devillers, 2006). Chez les
chiots, la prise colostrale augmente la masse intestinale de facon importante dans les 24
premieres heures de vie (42% du poids de la muqueuse intestinale) ; la prise alimentaire, la
capacité de digestion et d’absorption augmentent donc également (Paulsen et al., 2003). La
prise colostrale insuffisante, observée chez les chiots dont la croissance est faible au cours des
deux premiers jours de vie, pourrait ainsi réduire I'absorption nutritionnelle et causer un taux
de mortalité plus élevé chez les chiots par la suite (Mila et al., 2015).

Le colostrum canin contient également de nombreuses cellules (dont des
macrophages, des neutrophiles et des lymphocytes) qui sont absorbées par le chiot avant la
fermeture de la barriére intestinale. Par la suite, soit elles rejoignent la circulation générale,
soit elles jouent un réle dans I'immunité cellulaire, humorale ou locale dans le tractus digestif
(Wheeler et al., 2007).

B- Les substituts possibles

Lorsque la chienne est absente ou ne produit pas assez de colostrum, il est
indispensable de fournir au chiot un substitut de colostrum pour limiter la mortalité
néonatale. Un substitut idéal serait a la fois une source d’'immunoglobulines et d’énergie ; la
meilleure solution consiste a avoir une autre chienne ayant mis bas au cours des 24 a 48
heures qui précedent. Dans ce cas, la chienne peut adopter les chiots, ou une partie du
colostrum qu’elle produit peut étre collecté, éventuellement congelé et administré aux chiots
(Chastant-Maillard et Mila, 2016). Passé ce délai, le lait de la chienne adoptante constituera
une source d’énergie suffisante mais la concentration en IgG sera insuffisante. En effet, entre

le premier et le 21°™¢ jour de lactation, la valeur énergétique du lait ne perd que 20% alors
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que dés le 7¢™¢ jour, la concentration en IgG du lait représente le quart de celle du colostrum
(tableau 2).

Si des substituts énergétiques existent et montrent de bons résultats chez les nouveau-
nés, en I'absence de substitut idéal, combinant apport nutritionnel et immunologique, la
création d’'une banque de colostrum parait étre la meilleure solution disponible actuellement.
En effet, traire une chienne est généralement facilement réalisable et les éleveurs peuvent
prélever le lait des chiennes deux jours aprés la mise-bas, des lors que les chiots nouveau-nés
ont consommé du colostrum et acquis une immunité passive. Le colostrum peut étre collecté
dans de petits tubes en plastique et congelé pour étre décongelé au besoin et administré a la
dose d’1,5ml par 100g de poids vif de chiot par jour (Chastant-Maillard et Mila, 2016).

De plus, le lait des chiennes est considérablement différent de celui des ruminants
(tableau 3) ; le lait de ces especes n’est donc pas adapté comme seule nutrition pour des chiots

et le lait de remplacement doit avoir un profil nutritionnel similaire a celui du lait de chienne.

Tableau 3 : Comparaison nutritionnelle moyenne du colostrum de chienne et du lait de vache (d’aprés
Kirk, 2001 ; Chastant-Maillard et Mila, 2016)

Nutriments Colostrum de chienne Lait de vache
Protéines (g/L) 143 330
Lipides (g/L) 132 36
Lactose (g/L) 17 47
Calcium (mg/L) 1363 1190
Phosphore (mg/L) 935 1110
Energie métabolisable (kcal/L) 1831 690

1- Les sources d’'immunoglobulines envisageables

Les laits maternisés commercialisés ne contiennent pas d’'immunoglobulines canines.
En revanche, le sérum d’un chien adulte en contient mais a une concentration 3 fois inférieure
a celle du colostrum. L’administration de sérum canin, prélevé sur des chiens adultes, par voie
orale a des chiots privés de colostrum permet d’augmenter la concentration en IgG circulants
mais de facon minime par rapport a celle obtenue avec la consommation normale de

colostrum. L'administration par voie sous-cutanée pourrait permettre d’atteindre le seuil de
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concentration en Ig minimal protecteur (230 mg/dl) mais des réactions locales (cedéme sous-

cutané) rendent cette voie inutilisable (Poffenbarger et al., 1991; Bouchard et al., 1992).

Le colostrum bovin, facilement accessible, pourrait étre utilisé comme source
d’'immunoglobulines hétérologues mais son intérét immunologique chez le chiot pour
I'acquisition d’une immunité systémique reste a étudier. Les IgY constituent également une
source envisageable : des anticorps spécifiques dirigés contre des agents pathogenes canins
(E. coli et CPV2), collectés chez des poules vaccinées contre ces pathogenes, peuvent étre
administrés a des chiots par voie orale d’lgY a des chiots avant la fermeture de la barriere
intestinale. La croissance des chiots de grandes races et la richesse du microbiote digestif sont

ainsi améliorés au cours de la période néonatale (Olivier, 2014; Mila et al., 2016).

A défaut d’un substitut complet du colostrum, un apport énergétique proche de celui
du colostrum doit au moins étre fourni aux chiots privés de colostrum pour diminuer la
mortalité néonatale. Les laits maternisés ne constituent pas une source d'immunoglobulines
mais ont une concentration énergétique d’environ lkcal/ml (soit environ la moitié de I'apport

énergétique du colostrum), ce qui permet un soutien nutritionnel.

2- Les sources énergétiques possibles

Les chiots doivent recevoir une supplémentation alimentaire s’ils perdent plus de 4%
de leur poids de naissance dans les 24 premiéres heures qui suivent la naissance ou si leur
poids de naissance est faible (plus de 25% inférieur a la moyenne de la race) (Mila et al., 2015).
Il faut cependant étre vigilant et ne pas suralimenter les chiots puisqu’il s’agit de la cause de
diarrhée non infectieuse la plus importante chez les chiots orphelins pendant les trois
premieres semaines de vie. La quantité de lait de remplacement a administrer aux nouveau-
nés doit donc étre calculée précisément : 20% du poids vif du chiot a donner en 6 a 8 repas
sur 24 heures (Mosier, 1978).

Apporter un substitut énergétique aux chiots nouveau-nés dont le poids de naissance
est faible peut s’avérer délicat puisqu’il s’agit d’administrer de petites quantités de lait a
intervalles réguliers de 2 a 3 heures afin d’éviter une suralimentation. Le besoin énergétique
d’un chiot nouveau-né est d’environ 20 a 26 kcal/100g de poids vif par jour et la capacité
maximale de I’estomac est d’environ 4ml/100g de de poids vif.

Il n’est pas attendu des chiots nourris avec un lait de remplacement qu’ils parviennent
a maintenir des taux de croissance comparables a ceux des chiots ayant acces au colostrum

de la mere (Lawler, 2008). Néanmoins, des chatons nourris avec un lait de substitution
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peuvent avoir des taux de croissance supérieurs a ceux des chatons ayant accés au colostrum
maternel ad libitum (Remillard et al., 1993). De plus, des études en médecine humaine
montrent que les nourrissons nourris avec du lait maternisé ont pris plus de poids que les ceux
nourris au sein aprés les 3 a 4 premiers mois de vie (Rogers et al., 1997). Or, ce lait ne peut
apporter que les nutriments essentiels, mais ne peut pas fournir I'ensemble des autres
constituants du colostrum aux effets bénéfiques décrits précédemment.

Un apport nutritionnel supplémentaire pourrait permettre d’ajouter un apport
d’énergie et d’augmenter la prise de poids chez les chiots nouveau-nés et de diminuer ainsi la
proportion de chiots a risque de mortalité néonatale qui ne consommeraient pas assez de

colostrum.

Des porcelets supplémentés 3 jours aprés la naissance avec du lait maternisé ad
libitum en complément du lait maternel ont présenté une croissance plus rapide et un poids
supérieur (6,6kg contre 5,7kg) au moment du sevrage a celui des porcelets non supplémentés.
Un nombre plus important de porcelets du groupe supplémenté ont également atteint le
sevrage et ils ont atteint 110kg de poids corporel trois jours avant les porcs du groupe non
supplémenté (Wolter et al., 2002).

Une autre étude, menée sur 135 porcelets élevés avec leur mére et supplémentés avec
du lait maternisé concentré en nutriments en libre acces d’'un a 21 jours apres la naissance, a
montré que les porcelets du groupe supplémenté sont significativement plus lourds aprés 21
jours de supplémentation que les porcelets du groupe témoin. Le poids de I'intestin gréle des
porcelets supplémentés est plus élevé que celui des porcelets témoins tout comme le ratio
poids/longueur de I'intestin. Si la longueur des villosités intestinales et le nombre de cellules
caliciformes sont les mémes dans les deux groupes, les porcelets supplémentés avec le lait
maternisé concentré ont des cryptes intestinales plus profondes, ol une expression cellulaire
nettement augmentée d’'un marqueur de prolifération cellulaire (PCNA : Protein Cell Nuclear
Antigen) a été mise en évidence. De plus, cette étude suggére également que ces porcelets
expriment de facon plus marquée le géne IGF1 dans leur jéjunum, ce qui serait lié a la
régulation de la prolifération cellulaire du tractus intestinal et a sa croissance (de Greeff et al.,
2016).

Une des questions qui se pose est de savoir quel est le facteur le plus limitant pour le
chiot dans le colostrum : I’énergie ou I'immunité. En termes de fréquence, 20% des chiots a 2
jours sont en déficit d’immunité passive et 30% sont en déficit énergétique (Mila et al., 2015).
En termes de volume de colostrum consommeé nécessaire, 1,3 ml/100g de chiot (pour un chiot
dont la concentration en IgG sérique est de 2,3 g/l, avec un taux d’absorption de 40%, un

hématocrite de 35% et un taux d’IgG dans le colostrum de 20g/l) sont nécessaires pour assurer
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un apport immunitaire suffisant alors que 12 ml/100g sont requis pour les apports
énergétiques (avec un besoin énergétique de 212 kcal/kg par jour si le colostrum fournit 19800
kcal/l) (Chastant-Maillard et Mila, 2016).

L’objectif de notre étude est d’étudier les effets d’'une supplémentation énergétique
chez les nouveau-nés. Nous avons choisi d’administrer un lait maternisé enrichi en sucres (par
rapport a un lait maternisé classique). L'intérét de cette supplémentation a ainsi été évalué
sur la proportion de chiots qui présentent des facteurs de risques de mortalité néonatale tels
gu’une hypothermie, une hypoglycémie, une perte de poids au cours des deux premiers jours
qui suivent la naissance. Dés lors, nous allons étudier I'effet de la supplémentation
énergétique sur la croissance, la glycémie, la température et la mortalité des chiots de 0 a 21

jours.
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE EXPERIMENTALE

- Matériels et méthodes

A- Population étudiée

Les données sont issues d’un seul élevage frangais situé dans le Pas-de-Calais. Elles ont
été recueillies entre le 13 Octobre 2014 et le 19 Décembre 2014. Tous les chiots nés de 56
chiennes de 16 races différentes ont été intégrés dans cette étude. Les conditions d’entretien
de tous les animaux inclus ont été les mémes en termes de régime alimentaire, de distribution
de I'alimentation, d’hébergement, de protocoles de nettoyage des locaux et de prophylaxie
sanitaire. Une semaine avant la mise-bas, les chiennes ont été placées dans un box individuel
chauffé par un chauffage au sol, complété par une lampe chauffante a infrarouges les 3 a 5
premiers jours apres la mise-bas, afin que la température au niveau des chiots soit comprise
entre 28 et 31°C. Les chiennes et chiots sont restés dans ces boxes jusqu’a la fin de la lactation.
Pendant cette période, les chiennes ont été nourries avec une alimentation seche pour chiots

en croissance (Starter, Royal Canin, Aimargues, France) a volonté.

Ala naissance, les chiots ont été identifiés avec un collier en laine de couleur différente
pour chaque chiot au sein d’'une méme portée, associé a une lettre alphabétique. Chaque
chiot a ainsi pu &tre suivi individuellement de 12h aprés sa naissance jusqu’a son 21®™¢ jour
de vie. Pour chaque chiot, différentes données ont été consignées telles que sa race, son sexe,

le jour et I’heure de naissance (déterminée par 3 périodes : 8-16h, 16-24h et 24-8h ; figure 3).

A la naissance, les chiots ont été classés en fonction de leur race et de leur poids de
naissance. Trois groupes de format ont été préalablement définis :

- sile poids adulte attendu du chien est inférieur a 15kg, le chiot appartient au groupe
Small (S) ; les races représentées étaient Bichon Frisé, Bichon Maltais, Cavalier King
Charles, Jack Russell Terrier, Lhassa-Apso, Shih-tzu, Scottish Terrier et Yorkshire
Terrier;

- sile poids adulte attendu du chien est compris entre 15 et 25kg, le chiot appartient au
groupe Medium (M) (races Berger Australien et Cocker Spaniel) ;

- au-dela d’un poids adulte attendu de 25kg, il appartient au groupe Large (L) ; les races
représentées étaient Berger Allemand, Bouvier Bernois, Boxer, Golden Retriever et

Labrador Retriever.
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Pour chaque format racial, des bornes de classement du poids de naissance ont été
définies a partir des poids de naissance des chiots des 3 formats raciaux nés dans cet élevage
au cours des années précédentes. Le classement a été effectué sur les quartiles de poids de
naissance. Q1 correspond au premier quartile : ainsi, 25% des chiots ont un poids de naissance
inférieur a Q1, 25% ont un poids compris dans I'intervalle de poids Q2, 25% dans Q3 et 25%
dans Q4. Les bornes définies sont présentées dans le tableau 4. Par exemple, pour les chiots
de grande race (Large), la médiane du poids de naissance est de 376g, 25% des chiots ont un
poids inférieur a 330g (ce qui détermine donc le premier quartile) et 25% des chiots ont un

poids supérieur a 428g, groupe qui représente le quatrieme quartile.

Tableau 4 : Classification des chiots en fonction de leur format racial et de leur poids de naissance

Poids du chiot a la naissance (JO) en grammes

Format racial Q1 Q2 Q3 Q4

Small (S) <151 151-184 185-219 >219
Medium (M) <225 225-267 268-309 >309
Large (L) <330 330-376 377-428 >428

Certains chiots n’ont pas été suivis jusqu’aJ21 en raison de I'arrét de la période d’étude
en fin d’expérimentation. Ceci, ainsi que la mortalité néonatale des chiots expliquent la
diminution des effectifs au cours des 5 périodes d’étude. L'effectif est de 300 chiots a la

naissance puis de 151 chiots a J21 (tableau 6).

B- La supplémentation

Douze heures apres la naissance, les chiots ont été séparés en deux groupes distincts
et randomisés en quartiles en fonction de leur format racial au sein de chaque portée. Le
groupe supplémenté (S, n=134 chiots) a recu un lait de remplacement et le groupe témoin (T,
n=137 chiots) n’a recu aucune supplémentation. Les chiots des deux groupes avaient libre

acces a la mere durant toute la durée de I'étude.

Le lait utilisé pour la supplémentation est un lait maternisé pour chiot (Baby dog milk®,
Royal Canin) enrichi en matieres grasses et en glucides. La composition nutritionnelle du

produit final est : 3% d’humidité, 31% de protéines, 35% de matieres grasses et 27% de
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glucides contre 3% d’humidité, 33% de protéines, 39% de matieres grasses et 18,5% de
glucides dans lait maternisé seul (pour 1000g de poudre). Dix grammes de produit ont été
reconstitués dans 20 ml d'eau puis distribués au groupe S (1,5 ml de la solution/100g de poids
vif de chiot) 6 fois au total a 6h d’intervalle entre 12 et 48 heures de vie (tableau 6). Cette dose
correspond a 40% de la consommation théorique d’un chiot par repas toutes les 6 heures, soit
4ml/100g de poids vif de chiot. La premiére supplémentation n’a eu lieu que 12 heures apres
la naissance afin d’attendre la fermeture de la barriere intestinale et de ne pas saturer la
capacité d’ingestion des chiots durant cette période ou ils consomment le colostrum

maternel.

La journée a été découpée en 3 plages horaires : 8-16h, 16-24h ou 24h-8h. Les horaires

de supplémentations dépendent de cette division horaire (tableau 5).

Tableau 5 : Heures d’administration des supplémentations en fonction de la plage horaire de mise-bas
(lorsqu’une mise-bas a eu lieu a cheval sur deux plages horaires, le créneau choisi a été celui ol la
majorité des chiots sont nés).

Plage horaire Heures d’administration

de mise-bas

8-16h 24h 8h* 14h 20h 24h (J+1)*  8h (J+1)*
16-24h 8h 14h 20h 24h* 8h (J+1)* = 14h (J+1)
24-8h 14h 20h 24h* 8h (J+1)*  14h (J+1)  20h (J+1)

* Certaines supplémentations sont intervenues 4 ou 8 heures apres la précédente afin de faciliter le
travail des opérateurs et d’homogénéiser les horaires de supplémentation entre les portées.

L’administration du lait utilisé a été réalisée a I'aide d’'une sonde oro-gastrique apres
la mesure préalable de la distance entre la pointe du nez et le coude du chiot (Figure 3). Des
cathéters urinaires de type TomCatNP (Mila International, Erlanger, USA), mesurant de 13 a
15 cm de longueur et 3,5 a 5 Fr soit 1 a 2 mm de diametre, ont été placés dans la bouche du

chiot, puis introduits dans I'cesophage lorsque ce dernier déglutissait.
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Figure 3 : Administration cesophagienne de lait maternisé a un chiot par sondage oro-gastrique

C- Suivi clinigue

Différents parametres ont été mesurés au cours de notre étude tels que le poids, la

température et la glycémie des chiots a différentes périodes. La chronologie du protocole de

supplémentation et de suivi des chiots témoins et supplémentés est illustrée par la figure 4.

Naissance 12h 24h 30h 36h 42h 48h

A A A A A A

Sup. Sup. Sup. Sup. Sup. Sup.

* * *

17

Pesée

Sup. : Supplémentation pour les chiots du groupe S

* : Pesée, mesure de glycémie et de température

Figure 4 : Protocole de supplémentation et de suivi des chiots

J14 J21
A A
Pesée Pesée
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LITTER NR BITCH ID BREED PARTURITION (date, hour) EI \:I |:|
8-16h  16-24h  24-8h
Milk collection (time since 17 puppy born) Born puppies: Stillborn:
ah 8h 12h 16h 20h 24h 36h 12 13 & 17 114 21
PUPPY: | color: F ‘:’ M D Ql D Q2 D Q3 D Q4D S D C ‘:’ Dose
Age 12h 18h 24h 30h 36h 42h 48h
Supplem. 24:00 8:00 14:00 20:00 24:00 8:00 8:00-16:00
time: 8:00 14:00 20:00 24:00 8:00 14:00 16:00-24:00
14:00 20:00 24:00 8:00 14:00 20:00 8:00
s [ [ )| L] ] O
. Urine
Date Weight Blood oD collection Temp Comments
12h glu: D
24h glu: D
glu: collection
D2
on: [] [ ]
D7
D14
D21
Death (date, cause)
Stillborn |:| Weight .................. Cleft palate D
PUPPY : color: F |:| M |:| Q1 |:| Q2 D Q3 D Q4E| S D C |:| Dose
Age 12h 18h 24h 30h 36h 42h 48h
Supplem. 24:00 8:00 14:00 20:00 24:00 8:00 8:00-16:00
time: 8:00 14:00 20:00 24:00 8:00 14:00 16:00-24:00
14:00 20:00 24:00 8:00 14:00 20:00 8:00
w | ] ] | O | O | OO
iah lood Urine
Date Weight Bloo oD collection Temp Comments
12h glu: D
24h glu: D
glu: collection
D2 [] []
D7
D14
D21

Death (date, cause)

Stillborn ‘:l Weight .o

Cleft palate D

Figure 5 : Fiche de suivi des portées de chiots
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1- Le poids

Douze heures apres leur naissance, les chiots ont
été pesés une premiére fois a l'aide d’une balance
électronique (Fischer Scientific International Inc.,
Hampton, USA) dont la précision est de 0,5g (Figure 6).
Cette premiére pesée a permis de déterminer le quartile
auquel les chiots appartenaient. Ils ont ensuite été pesés a
24h (J1), 48h (J2), puis toutes les semaines a J7, J14 et J21.
Ces pesées ont permis d’assurer un suivi précis de la

croissance des chiots.

Figure 6 : Pesée d’un chiot

Le taux moyen de croissance des chiots a ensuite été calculé a chaque période d’étude.
Il est défini par le rapport de la différence de poids des chiots entre le début et la fin de la

période étudiée sur le poids des chiots au début de cette période.

2- Laglycémie

A 12h, 24h, et 48h d’age, la glycémie des chiots a été mesurée a I'aide d’un glucometre
portable utilisé en médecine humaine et de bandelettes de dosage jetables (Free Style Optium
NDAbbott, North Chicago, USA). L'intervalle de mesure de I'appareil est de 20 a 500mg/d| et
le coefficient de variation (CV) est de 2,7 a 4,0%. Toute concentration inférieure a 20mg/dl a
été considérée comme équivalente a 20mg/dl. La glycémie a été évaluée avant toute

supplémentation.

Le sang a été prélevé sur le bord libre de I'oreille des chiots, ponctionné avec une

aiguille de taille 0,5*16mm afin d’obtenir une goutte de sang (Figure 7).
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Figure 7 : Mesure de la glycémie de deux chiots : ponction du bord libre de I'oreille et mesure avec le
glucométre

3- Latempérature

A 12h, 24h et 48h de vie, la température rectale a été évaluée a l'aide d’'un
thermometre digital (Torm 10s mt-403s, Hangzhou Sejoy Electronics & Instruments Co.,
Hangzou, China) dont la fourchette de mesure va de 32°C a 42,9°C avec une précision de 0,1°C
pour les températures comprises entre 35,5°C et 42°C et de 0,2°C pour des températures
inférieures a 35,5°C et supérieures a 42°C (Figure 8). Toute température mesurée inférieure a

32°C a été considérée comme équivalente a 32°C dans les calculs.

Figure 8 : Mesure de la température d’un chiot
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4- Mortalité

Si la mort d’un chiot survient au cours de la période néonatale, le jour de sa mort est
consigné ainsi que son age. Afin de déterminer la cause de la mort du chiot, une autopsie est

réalisée.

Trois cents chiots ont été inclus dans I'étude : 28 sont mort-nés (soit 9,3% de la
population totale), un chiot est mort a 12 heures de vie et deux chiots sont morts avant I'age
de 24 heures.

Dans la suite de notre étude, cinq périodes en fonction de I'age des chiots seront

analysées : 12-24h, 24-48h, 48h-7j (J2-17),)7-J14 et J14-)21. Les populations étudiées a chaque

période sont représentées dans le tableau 6.

Tableau 6 : Description de la population étudiée

Format racial

Small Medium Large Total

12-24h Nombre 122 47 100 269
Proportion 45,3% 17,5% 37,2% 100%

Supplémentés 61 22 50 133

Témoins 61 25 50 136

24-48h Nombre 120 46 98 264
Proportion 44,6% 17,1% 36,4% 98,1%

Supplémentés 60 21 49 130

Témoins 60 25 49 134

J2-17 Nombre 102 45 89 236
Proportion 37,9% 16,7% 33,1% 87, 7%

Supplémentés 52 20 42 114

Témoins 50 25 47 122

J7-]14 Nombre 82 40 71 193
Proportion 30,5% 14,9% 26,4% 71,8%

Supplémentés 43 18 33 94

Témoins 39 22 38 99

J14-)21 Nombre 65 33 53 151
Proportion 24,2% 12,3% 19,7% 56,2%

Supplémentés 35 15 24 74

Témoins 30 18 29 77

48



D- OQOutils statistiques

Les résultats sont exprimés sous la forme moyenne + écart-type.

En fonction de la normalité des valeurs, les tests de Mann-Whitney (non paramétrique)
et T-test (pour les valeurs normales) ont été utilisés pour comparer les moyennes deux par
deux en ce qui concerne la croissance, la glycémie et la température des chiots supplémentés
et témoins.

Le test du Chi? a permis d’étudier I'effet de la supplémentation sur le nombre de chiots
morts et le nombre de chiots a risque de mortalité en raison d’une hypothermie, d’une
hypoglycémie, d’un faible poids de naissance ou d’un taux de croissance faible. Au sein de la
population étudiée, les chiots dont le risque de mortalité néonatale était plus élevé ont été
spécifiguement étudiés. Ces chiots présentaient au moins une des caractéristiques suivantes :
une perte de poids entre la naissance et I'age de 2 jours supérieure a 4% (Mila et al., 2015),
une glycémie a 24 heures de vie inférieure a 92mg/dl (Mila, 2015), une température rectale a
48 heures de vie inférieure a 35°C (Lawler, 2008), et un petit poids de naissance (soit les chiots
appartenant au quartile Q1) (Mila, 2015).

Les tests ANOVA (pour les valeurs normales) et de Kruskal-Wallis (non paramétrique)
ont été utilisés pour comparer plus de deux moyennes entre elles et de rechercher les effets
du format racial sur le poids, le gain de croissance et la mortalité en fonction des différentes

périodes d’étude.

Pour étudier I'effet de la supplémentation sur le taux de croissance, la glycémie et la
température des chiots, les modeles linéaires mixtes ont été utilisés avec le logiciel R (Imer
package, Statistics department of the University of Auckland, Auckland, New Zealand)
intégrant les variables suivantes : le poids de naissance (quartiles 1 a 4), le format racial (Small,
Medium ou Large), la taille de la portée, le sexe (male ou femelle) et la supplémentation
(témoin ou supplémenté).

Pour étudier I'effet de la supplémentation sur les populations de chiots a risque de
mortalité, les modeles linéaires généralisés mixtes ont été utilisés. L’analyse multivariée a été
réalisée a I'aide du logiciel SAS (Version 9.3 ; SAS Institute Inc., Cary, N.C, USA) avec la
procédure statistique GLIMMIX afin de randomiser.

Ces modeles prennent en compte I'effet commun de la portée.

Deux valeurs sont considérées comme significativement différentes pour une valeur

de p<0,05, et comme fortement différentes si p<0,001.
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- Résultats

Trois cents chiots nés de 56 chiennes ont été inclus dans I'étude. Les portées
comptaient 6,8 * 3,2 chiots pour les grandes races, 6,0 + 1,8 chiots pour les races moyennes
et 5,6 £ 1,7 chiots pour les petites races. 28 chiots sont mort-nés et un chiot est mort a 12
heures de vie : 271 chiots ont donc été étudiés a partir de I'age de 12 heures. Parmi ces
derniers, 134 chiots, soit 49,4%, ont été supplémentés et 137 chiots, soit 50,6%, ont constitué
le groupe témoin.

Au sein du groupe supplémenté, 20 chiots appartiennent au quartile Q1 (7,4%), 29 au
quartile Q2 (10,7%), 44 au quartile Q3 (16,2%) et 41 au quartile Q4 (15,1%). Parmi le groupe
témoin, 18 chiots appartiennent au quartile Q1 (6,6%), 34 au quartile Q2 (12,5%), 43 au
quartile Q3 (15,9%) et 42 au quartile Q4 (15,5%).

A- Croissance

Nous avons étudié la croissance des chiots suivant deux parameétres : le gain de poids
moyen et le taux de croissance. Nous avons distingué un groupe de chiots présentant un
risque de mortalité plus élevé en raison d’un déficit de croissance entre la naissance et I'age
de 2 jours. En effet, une perte de poids supérieure a 4% durant les 48 premieres heures de vie
des chiots multiplie par 8 le risque de mortalité néonatale (Mila et al., 2015). L'effet de la
supplémentation sur la croissance de I'ensemble des chiots inclus et les chiots en déficit de

croissance a donc été analysé.

1- Croissance des chiots

Le poids de naissance moyen des chiots est significativement différent pour les 3
formats raciaux (p<0,001) : 184,2 + 32,7g pour les petites races, 292,3 + 56,3g pour les races

moyennes et 419,3 + 80,9g pour les grandes races.

a. Gain de poids

e Format racial
Les gains de poids moyens des chiots de petites, moyennes et grandes races aux cing

périodes d’étude sont présentés dans le tableau 7. L’évolution du poids des chiots agés de 12

heures a 21 jours par format racial est représentée par la figure 9.
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Tableau 7 : Gains de poids moyens des chiots en fonction de leur format racial et de la période étudiée
(moyenne #+ SD)

Périodes de croissance

12-24h 24-48h J2-)7 J7-)14 J14-)21

Small (S)

124 1,0+7,8g 7,7 £15,3g 72,2 +47,8g 164,5 £ 61,6¢g 172,0 £ 66,6g
n=
Medium (M)

. 83+12,2g 20,1+19,0g 1459+55,7¢g 255,0+87,3g 307,9+%100,8g
n=
Large (L)

100 1,56 +15,1g 11,3+29,6g 150,7+104,7g 321,1+164,6g 398,2+167,7g
n=
Valeur de p
(effet du format <0,01 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
racial)

Le format racial a donc un effet significatif sur la croissance des chiots entre 12 et 24

heures de vie ; il en est de méme pour les quatre autres périodes de croissance étudiées.
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Figure 9 : Evolution du poids des chiots des différents formats raciaux (n=271 chiots). ** et ***:
différence entre les formats raciaux pour une période donnée (**: p<0,01, n=271 a 12h et ***:

p<0,001, n=269 a 24h, 264 a 48h, 236 aJ7, 193 a J14, 151 a J21).
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e Sexe

A 12 heures, les poids de 131 femelles et 140 males ont été étudiés.
Le poids moyen des chiots a 12h est significativement plus important pour les chiots
de sexe femelle que pour ceux de sexe male (p=0,038) : 294,7 + 131,6g contre 285,0 + 111,5¢g

respectivement.

Les gains de poids moyens des chiots femelles et males aux cing périodes d’étude sont
présentés dans le tableau 8 et I’évolution du poids des chiots agés de 12 heures a 21 jours en
fonction de leur sexe est représentée par la figure 10. Entre 12 et 24h, le gain de poids moyen
des chiots males est significativement plus important que celui des chiots femelles. En
revanche, au cours des autres périodes d’études, aucune influence du sexe n’a été mise en

évidence sur le gain de poids moyen des chiots.

Tableau 8 : Gains de poids moyens des chiots en fonction du sexe et de la période étudiée et nombre de
chiots de chaque sexe inclus a chaque période (n= 131 femelles et 140 mdles a 12h de vie).

Période de croissance

12-24h 24-48h 12-)7 17-)14 J14-)21
n=129 n=127 n=116 n=96 n=74
Chiots femelles
1,48+10,8g 11,7+21,3g 118,6+88,1g 233,4+127,6g 275,2+159,9¢g
n= 139 n= 136 n=120 n=97 n=77

Chiots males
3,50+13,0g 10,7+24,1g 113,2+81,0g 248,3+140,2g 286,88+ 150,68

Valeur de p 0,028 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

52



1600

1400

1200

1000

800

Poids (g)

600

400

200

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
Age des chiots en jours

Femelles ==@=\ales

Figure 10 : Evolution du poids des chiots en fonction de leur sexe. * la prise de poids des mdles et
femelles est significativement différente (p<0,05, n=271 chiots).

e Poids de naissance

Le poids moyen des chiots a 12h est de 181,3 + 64,5g pour les chiots appartenant au
quartile Q1, 218,4 + 77,6g pour les chiots du quartile Q2, 292,2 + 94,8g pour les chiots du
quartile Q3 et 390,5 + 114,6g pour les chiots du quartile Q4. La répartition des poids des chiots
agés de 12 heures par format racial et par quartile au sein de notre étude est présentée dans

le tableau 9.
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Tableau 9 : Poids des chiots de petites, moyennes et grandes races 12 heures apreés la naissance en
fonction de leur quartile d’appartenance. Q1 représente les 25% plus petits poids de naissance, Q2 et
Q3 les 25% des poids de naissance respectivement inférieurs et supérieurs a la médiane et Q4 les 25%
plus gros poids de naissance.

Poids du chiot a 12h

Type de race Q1 Q2 Q3 Q4 Effectif
Small (S) 135,212 (1)1,8g 168?9= 129,1g 201?3= 119,5g 232?9= ic;Jg 124
Medium (M) o ;626,5g 50,5 ;815,9g 291,r8]=ili4,9g 341,;2 (1)8,4g Y
Large (L) 260,2=11§3r6g 3 58,r5]=¢1i1,6g 405,2=¢3i’3,9g 486,214 §5,1g 100

Effectif 38 63 87 83 27

Les gains de poids moyens des chiots par quartile aux différentes périodes d’étude sont
présentés dans le tableau 10 et I’évolution du poids des chiots agés de 12 heures a 21 jours

par quartile est représentée par la figure 11.

Tableau 10 : Gain de poids moyen des chiots aux différentes périodes de croissance en fonction de leur
quartile d’appartenance et n I'effectif a chaque période pour chaque quartile. Q1 représente les 25%
plus petits poids de naissance, Q2 et Q3 les 25% des poids de naissance respectivement inférieurs et
supérieurs a la médiane et Q4 les 25% plus gros poids de naissance.

Période de croissance

12-24h 24-48h 1237 J7-114 J14-)21

n=37 n=35 n=27 n=24 n=22

a 3,0+£11,2g 10,3+ 15,5g 92,0+£72,3g 187,8 £98,9g 265,4 + 146,4g
n=62 n=61 n=54 n=50 n=38

Q@ 2,0+11,5¢ 8,5+15,7g 95,9 £75,2g 214,1 +155,7g 244,3 +151,2g
n=87 n=86 n=80 n=64 n=50

@ 0,9+10,8g @ 10,1+22,0g 99,8 + 76,8g 224,5 +105,1g 279,3 + 156,68
n=83 n=82 n=75 n=55 n=41

st 4,2+13,8g 14,6+29,2¢g 155,9 £ 89,7g 307,5+134,1g 325,8 +154,8g

Valeur

de p 0,20 0,03 <0,001 <0,001 0,08

Aucun effet du quartile de poids de naissance sur le gain de poids n’a été mis en
évidence sur le gain de poids moyen entre 12 et 24h (p=0,20). En revanche, le gain de poids
moyen est significativement différent pour les 4 quartiles de chiots sur trois périodes : de 24
a48h,deJ2al7 etdel7alla.
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Figure 11 : Evolution du poids des chiots en fonction de leur poids de naissance. * p<0,05 et ***p<0,001.
Q1 n=38 chiots, Q2 n=63, Q3 n=87 et Q4 n=83.

b. Taux de croissance

e Format racial

Les taux moyens de croissance (rapport de la différence de poids des chiots entre le
début et la fin de la période étudiée sur le poids des chiots au début de cette période) des
chiots par format racial aux différentes périodes de croissance sont présentés dans le tableau

11 et leur évolution est représentée par la figure 12.

Tableau 11 : Taux de croissance des chiots par format racial

Période de croissance

12-24h 24-48h 12417 J7-J14 J14-)21

Small (S) n=122 n=120 n=102 n=82 n=65
n=124 05+4,1% 51+7,7% @ 349+218% @ 59,8+22,7%  37,9+15,2%

Medium (M) n=47 n=46 n=45 n=40 n=33
n=47 2,6+40% 65+65% 46,8+20,2%  550+17,6% @ 44,0+10,5%

Large (L) n=100 n=98 n=89 n=71 n=53
n=100 04+39% @ 2,7+6,6% @ 329+20,9% @ 50,5+21,9% @ 41,2+16,4%

Valeur de p 0,002 0,0014 0,0012 0,008 0,14
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Le format racial a un effet significatif sur le taux de croissance moyen des chiots entre
24h et J14 de vie. Entre 12h et J7, les chiots dont le taux moyen de croissance est le plus élevé
sont les chiots de race moyenne, suivis des chiots de petites races et les grandes races sont
celles qui ont le taux de croissance le plus bas. Les chiots de petites races sont ceux qui ont le
taux de croissance le plus élevé entre J7 et J14. En revanche, chez les chiots agés de 14 a 21

jours, aucune influence du format racial n’a été mise en évidence.
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Figure 12 : Evolution du taux de croissance des chiots en fonction du format racial au cours de la période
néonatale. ** p<0,01, n=269 chiots.

e Poids de naissance

Les taux de croissance des chiots en fonction du quartile auquel ils appartiennent aux
cing périodes d’étude sont présentés dans le tableau 12 et leur évolution est représentée par
la figure 13.
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Tableau 12 : Taux de croissance des chiots au cours de la période néonatale en fonction de leur poids
de naissance. Q1 représente les 25% plus petits poids de naissance, Q2 et Q3 les 25% des poids de
naissance respectivement inférieurs et supérieurs a la médiane et Q4 les 25% plus gros poids de
naissance.

Période de croissance

12-24h 24-48h 1247 17-114 114-J21
n‘=1317 13+4,6%  63t7,7%  42,6+269% = 63,4%+23,7%  51,6+11,0%
n‘:gz 05t4,5%  47+74%  388:t248%  59,6%262%  41,3+161%
n‘:; 04+38%  40£68%  31,1+200%  53,5+21,0%  39,3%14,5%
n‘:; 1,4+3,7%  39+7,3%  381:180%  504+151%  34,8+12,8%

Valeur de p 0,43 0,39 0,04 0,03 <0,001

Le poids de naissance des chiots (en quartiles) n’a pas d’influence sur le taux de
croissance des chiots agés de 12 a 48 heures. En revanche, entre J2 et J21, le taux de croissance
moyen est significativement différent pour les 4 quartiles de chiots (figure 13). Entre J7 et J21,
plus les chiots appartiennent a un quartile élevé et donc plus leur poids de naissance est élevé,

moins leur taux de croissance est important (figure 13).
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Figure 13 : Evolution du taux de croissance des chiots au cours de la période néonatale en fonction de
leur poids de naissance (donc du quartile auquel ils appartiennent). * p<0,05, *** p<0,001. Q1 n=37
chiots, Q2 n=62, Q3 n=87 et Q4 n=83
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2- Les chiots en déficit de croissance entre O et 2 jours

Parmi les 264 chiots dont le taux de croissance a été évalué entre 12h et 48h, 59
présentent une perte de poids supérieure a 4% soit 22,3% de la population. Parmi ces chiots,
24 sont morts avant J21 (soit 40,7%), alors que parmi les 205 chiots dont le taux de croissance
est supérieur ou égal a -4%, 15 sont morts (7,3%). Les chiots dont la perte de poids est
supérieure a 4% dans les 48 premiéres heures de vie présentent donc un risque de mortalité

néonatale significativement plus important dans notre étude (p<0,001).

Le format racial a une influence significative sur le taux de croissance des chiots entre
12 et 48 heures (p=0,003). En revanche, aucune influence du format racial n’a été mise en
évidence sur le nombre de chiots en déficit de croissance entre 0 et 2 jours (p=0,12 ; tableau
13).

Tableau 13 : Taux de croissance et effectif des chiots a risque de mortalité par format racial

Small (S) Medium (M) Large (L) \
Taux de croissance n=120 n=46 n=98
entre 12 et 48h 6,2 £9,9% 9,1+8,9% 3,3%£8,9%
Nombre de chiots
dont le taux de 30 5 24

croissance est <-4%

3- Effet de la supplémentation

a. Surla croissance des chiots

Les groupes supplémentés et témoins ne sont pas significativement différents en ce
qui concerne le poids a 12h : 287,7 + 120,2g pour le groupe supplémenté et 291,6 + 123,2g

pour le groupe témoin (p=0,84). Ils sont donc comparables sur ce critere de départ.

Le taux moyen de croissance des chiots supplémentés est significativement plus
important aux périodes 12-24h et 24-48h que celui des chiots témoins (figure 14) :
- Entre 12 et 24h, il est de 1,8 + 3,5% pour les chiots supplémentés contre -0,1 + 4,3%
pour les chiots témoins (p<0,001),
- Entre 24 et 48h, il est de 5,2 + 6,8% pour les chiots supplémentés contre 3,6 + 7,5 %

pour les chiots témoins (p<0,001).
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Figure 14 : Influence de la supplémentation sur le taux de croissance entre 12 et 48h de vie. ***
p<0,001, n=269 chiots.

En revanche, entre J2 et J21, les taux moyens de croissance des chiots supplémentés
et témoins ne sont pas significativement différents (figure 15) :
- Entre J2 et J7, le taux moyen de croissance des chiots supplémentés est de 35,19 +
21,2% contre 37,6 + 22,2% pour les chiots témoins (p=0,65)
- Entre J7 et J14, il est de 53,3 + 21,8% pour les chiots supplémentés et 57,37+ 21,6%
pour les chiots témoins (p=0,06),
- Entre J14 et J21, il est de 40,5 + 15,4% pour les chiots supplémentés et 40,3 + 14,5%

pour les chiots témoins (p=0,47).
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Figure 15 : Influence de la supplémentation sur le taux de croissance de I’dge de 2 jours a 21 jours.
n=236 chiots
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Si le taux moyen de croissance des chiots supplémentés est significativement plus
important que celui des chiots témoins lors des deux premieres périodes étudiées, il ne I'est
plus lorsque I'on étudie chaque type racial séparément :

- Pour les petites races, il est de 1,7 + 3,3% et 5,8 + 7,8% pour les chiots supplémentés
contre-1,4 £ 8,2% et 4,3 + 7,7% pour les chiots témoins entre 12 et 24h (p=0,06) et 24
et 48h (p=0,22) respectivement,

- Pourlesraces moyennes,ilestde 3,7 £ 3,2% et 7,8 £ 5,0% pour les chiots supplémentés
contre 1,7 +4,5% et 5,3 £ 7,4% pour les chiots témoins entre 12 et 24h (p=0,08) et 24
et 48h (p=0,34) respectivement,

- Pour les grandes races, il est de 1,2 + 3,8% et 3,2 + 5,9% pour les chiots supplémentés
contre -0,3 £3,9% et 2,1 + 7,2% pour les chiots témoins entre 12 et 24h (p=0,12) et 24
et 48h (p=0,56) respectivement.

Pour chaque type racial, le taux de croissance des chiots supplémentés reste
néanmoins supérieur a celui des chiots témoins entre 12 et 24h et entre 24 et 48h mais de

facon non significative (figure 16).
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Figure 16 : Influence de la supplémentation sur le taux de croissance en fonction du format racial aux
périodes 12-24h et 24-48h. n=269 chiots.
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b. Surla proportion de chiots en déficit de croissance

Parmi les 130 chiots supplémentés, 21 (16,2%) ont présenté une perte de poids
supérieure a 4% entre 12 et 48 heures tout comme 38 (28,4%) des 134 chiots témoins
(p<0,05). Le nombre de chiots a risque de mortalité est donc significativement plus faible dans

le groupe supplémenté que dans le groupe témoin.

B- Glycémie

Nous avons étudié la glycémie des chiots mesurée a 12, 24 et 48 heures. Nous avons
distingué un groupe de chiots en particulier qui présentait un risque de mortalité plus élevé
en raison d’une glycémie faible. En effet, une glycémie inférieure ou égale a 92mg/dl a 24h de
vie (dite basse), est associée a un taux de mortalité 4 fois plus élevé en période néonatale
(Mila, 2015). L’effet de la supplémentation sur la glycémie des chiots et sur I'effectif du groupe

de chiots dont la glycémie est basse a donc été analysé.

1- Glycémie des chiots

o Age

La glycémie des chiots a 12h, 24h et 48h de vie a été significativement différente au
cours de chacune des trois périodes : 115,9 + 38,5mg/dl a 12h, 124,2 + 41,7mg/dl a 24h et 110
+ 36,5mg/dl a 48h (p<0,01). L’age des chiots a donc une influence sur leur glycémie dans les

premieres 48 heures de vie.

e Format racial

Les glycémies des chiots de petites, moyennes et grandes races a 12, 24 et 48 heures

sont présentées dans le tableau 14 et la figure 17.

A 12h, la glycémie des chiots est significativement différente pour les chiots des trois
formats raciaux. Une influence du format racial a donc été mise en évidence sur la glycémie
des chiots agés de 12h. En revanche, les glycémies des chiots a 24 et 48h sont comparables

pour les 3 formats raciaux et aucune influence de ce parametre n’est mise en évidence.
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Tableau 14 : Glycémies (mg/dl) des chiots dgés de 12, 24 et 48 heures par format racial

Age des chiots

12h 24h 48h
Petites races
116,1 + 39,3mg/dl 129,2 + 43,6mg/dl 111,7 + 38,4mg/dl
n=124
Races moyennes
47 126,3 + 37,9mg/dl 125,3 + 34,4mg/dl 109,6 + 29,7mg/dI
n=
Grandes races
95 110,4 + 37,0mg/dl 117,4 + 41,9mg/dl 109,6 + 37,2mg/dI
n=
Valeur de p <0,05 >0,05 >0,05
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Figure 17 : Glycémie par format racial a 12h, 24h et 48h de vie. * : p<0,05 ; n=266 chiots.

e Poids de naissance

Les glycémies des chiots des quatre quartiles a 12, 24 et 48 heures sont présentées

dans le tableau 15 et la figure 18 en représente les évolutions de 12 a 48 heures.
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Tableau 15 : Glycémie (mg/dl) des chiots a 12, 24 et 48 heures en fonction du poids de naissance. Q1
représente les 25% plus petits poids de naissance, Q2 et Q3 les 25% des poids de naissance
respectivement inférieurs et supérieurs a la médiane et Q4 les 25% plus gros poids de naissance.

Age des chiots

12h 24h 48h
Q1
97,8+42,1 117,8 + 50,6 109,8 +42,5
n=38
Q2
111,3 + 40,5 125,6 + 45,3 110,3 +33,1
n=62
Q3
118,4 + 40,7 122,2 £ 39,3 109,5 £ 37,8
n=84
Q4
125,1+29,0 128,1+37,1 112,2 +35,3
n=82
Valeur de p 0,015 0,04 (pour Q4) >0,05

La glycémie des chiots a 12h est significativement différente en fonction du quartile
auquel ils appartiennent : plus on s’éléve dans les quartiles, plus la glycémie moyenne des
chiots augmente. A 24h de vie, seule la glycémie des chiots appartenant au quartile Q4 est
significativement différente de celle des autres chiots. A 48h, les glycémies moyennes ne

different pas en fonction du quartile de poids de naissance.
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Figure 18 : Evolution de la glycémie des chiots dgés de 12 a 48 heures en fonction du poids de naissance
(en quartile). * : p<0,05. Q1 n=38 chiots, Q2 n=62, Q3 n=84 et Q4 n=82.
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2- Hypoglycémie

Parmi les 263 chiots dont la glycémie a été mesurée a 24h, 64 présentent une glycémie
inférieure ou égale a 92mg/dl soit 24,3% des chiots dont 19 sont morts avant J21 alors que,
parmi les 199 chiots dont la glycémie est supérieure a 92mg/dl, 24 individus (soit 12,1%) sont
morts (p<0,001). Les chiots dont la glycémie est inférieure ou égale a 92mg/dl a 24h de vie

sont donc significativement plus exposés a la mortalité néonatale dans notre étude.

3- Effet de la supplémentation

a. Surla glycémie des chiots

Les groupes supplémentés et témoins ne présentent pas de différences significatives
au regard de la glycémie a 12h: 115,1 + 36,9 mg/dl pour le groupe supplémenté et 116,7 +
40,1 mg/dl pour le groupe témoin (p=0,71).

La glycémie n’est significativement différente entre les deux groupes ni au terme de
24h de vie, ni au terme de 48h (figure 19) : elle est de 127,0 + 42,0 mg/dl pour le groupe
supplémenté contre 121,4 + 41,4 mg/d| pour le groupe témoin a 24h (p=0,27) et de 111,3 +
33,3 mg/dl pour le groupe supplémenté contre 109,9 + 39,4 mg/dl pour le groupe témoin a
48h (p=0,97).

Aucune influence de la supplémentation n’a donc été mise en évidence sur la glycémie
des chiots a 24 et 48h de vie.

180
160

140
12
10
8
6
4
2

0

12h 24h 48h

Age des chiots

Glycémie mg/dl
o o o o o o

B Supplémentés B Témoins

Figure 19 : Effet de la supplémentation sur la glycémie des chiots (n=266 chiots)
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Aucune différence significative entre les glycémies des chiots supplémentés et témoins

des quatre quartiles n’a été mise en évidence (p>0,05) (figure 20) :

Glycémie (mg/dl)

Les chiots du quartile Q1 ont une glycémie moyenne de 117,4 * 56,1 mg/dl pour le
groupe supplémenté et de 118,4 + 44,7 mg/dl pour le groupe témoin a 24h puis de
105,4 + 35,8 mg/dl pour le groupe supplémenté et de 117,5 + 51,8 mg/dl pour le
groupe témoin a 48h,

Les chiots appartenant au quartile Q2 ont une glycémie moyenne de 119,6 + 39,4
mg/dl pour le groupe supplémenté et de 130,6 + 49,7 mg/dl pour le groupe témoin a
24h puis de 108,5 + 37,9 mg/dl pour le groupe supplémenté et de 111,7 + 29,0 mg/d|
pour le groupe témoin a 48h,

Les chiots du quartile Q3 ont une glycémie moyenne de 129,2 + 40,9 mg/dl pour le
groupe supplémenté et de 114,9 + 36,6 mg/dl pour le groupe témoin a 24h puis de
113,1 + 29,3 mg/d| pour le groupe supplémenté et de 105,8 + 45,0 mg/dl pour le
groupe témoin a 48h,

Les chiots appartenant au quartile Q4 ont une glycémie moyenne de 134,5 + 36,3
mg/dl pour le groupe supplémenté et de 121,7 + 37,2 mg/dl pour le groupe témoin a
24h puis de 114,0 + 33,7 mg/dl pour le groupe supplémenté et de 110,5 + 37,2 mg/dI

pour le groupe témoin a 48h.
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Figure 20 : Influence de la supplémentation sur la glycémie en fonction du poids de naissance (n=134
chiots supplémentés, n=137 témoins)
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b. Surla proportion de chiots a glycémie basse

Parmi les 132 chiots du groupe supplémenté, 30 chiots (22,7%) présentent une
glycémie inférieure ou égale a 92mg/dl a 24 heures alors que parmi les 131 chiots du groupe
témoin, 34 (26,0%) présentent une glycémie inférieure ou égale a ce seuil (p=0,54). Le nombre
de chiots a risque de mortalité n’est pas significativement plus faible dans le groupe

supplémenté que dans le groupe témoin.

Aucune influence de la supplémentation n’a donc été mise en évidence sur la

proportion de chiots a risque de mortalité lié a leur glycémie a 24 heures de vie.

C- Température

Nous avons étudié la température des chiots mesurée a 12, 24 et 48 heures. Nous
avons distingué un groupe de chiots en particulier qui présentait un risque de mortalité plus
élevé en raison d’une hypothermie. En effet, la température rectale normale d’un chiot a 48h
se situe entre 35,0 et 37,2°C (Lawler, 2008). On considéere donc ici que le groupe de chiots a
risque de mortalité plus élevé est composé de chiots en hypothermie, soit ceux dont la
température rectale est inférieure a 35,0°C. L’effet de la supplémentation sur la température

des chiots et sur I'effectif du groupe de chiots en hypothermie a donc été analysé.

1- Température des chiots

La température rectale des chiots a été significativement différente a 12, 24 et 48
heures de vie (p<0,01) : 36,0+ 1,1°Ca 12h, 36,7 + 1,0°C a 24h et 36,6 + 1,2°C a 48h. L’age des

chiots a donc une influence sur leur température dans les 48 premieres heures de vie.
Les températures rectales des chiots a 12, 24 et 48 heures par format racial sont

présentées dans le tableau 16 et la figure 21 représente I’évolution de la température de 12 a

48 heures.

66



Tableau 16 : Température des chiots dgés de 12 a 48 heures par format racial

Age des chiots

12h 24h 48h
Petites races
35,8+ 1,0°C 36,5+1,1°C 36,4+1,4°C
n=123
Races moyennes
36,0+ 1,5°C 37,0+0,5°C 36,9+0,7°C
n=47
Grandes races
36,3+1,0°C 36,9+1,0°C 36,6 £1,0°C
n=100
Valeur de p <0,01 <0,001 <0,05

e Format racial

A 12h, 24h et 48h, la température rectale des chiots est significativement différente

pour les trois formats raciaux. Il y a donc une influence du format racial sur la température

des chiots dans les 48 premiéres heures de vie.
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Figure 21 : Température rectale moyenne des chiots entre 12h et 48h de vie par format racial et toutes

races confondues. * p<0,05 ; ** p<0,01 ; *** p<0,001 ; n=271 chiots.
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e Poids de naissance

Les températures rectales des chiots des quatre quartiles a 12, 24 et 48 heures sont
présentées dans le tableau 17 et la figure 22 en représente les évolutions chez les chiots entre
12 et 48 heures.

La température rectale des chiots a 12h de vie est significativement différente entre
les quatre quartiles : plus on s’éléve dans les quartiles, et donc dans les poids de naissance,
plus la température des chiots augmente. A 24h et 48h, la température rectale des chiots est

également significativement différente pour les quatre quartiles de chiots.

Tableau 17 : Températures rectales des chiots entre 12 et 48 heures en fonction de leur poids de
naissance. Q1 représente les 25% plus petits poids de naissance, Q2 et Q3 les 25% des poids de
naissance respectivement inférieurs et supérieurs a la médiane et Q4 les 25% plus gros poids de
naissance. n=271 chiots

Age des chiots

12h 24h 48h
Q1 35,2+1,6°C 36,3+1,2°C 36,4 +1,3°C
Q2 35,7+1,1°C 36,5+1,2°C 36,7 +1,3°C
Q3 36,2 +0,8°C 36,9 +0,9°C 36,5+1,2°C
Q4 36,5+ 0,8°C 36,8 +0,8°C 36,6 + 0,9°C
Valeur de p <0,001 <0,035 <0,035
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Figure 22 : Evolution de la température rectale moyenne des chiots en fonction du poids de naissance.
* p<0,05 ; *** p<0,001 ; n=271 chiots.
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2- Les chiots en hypothermie a 48 heures

Parmi les 261 chiots dont la température rectale a été mesurée a 48h, 20 présentent
une température inférieure a 35,0°C soit 7,7% des chiots et, parmi eux, 11 sont morts avant
J21 (55,0%) alors que, parmi les 241 chiots dont la température est supérieure ou égale a
35,0°C, 27 sont morts soit 11,2% des chiots (p<0,001). Les chiots dont la température rectale
est inférieure a 35°C a 48h de vie présentent donc un risque significativement plus élevé de

mortalité néonatale dans notre étude.

3- Effet de la supplémentation

a. Sur la température des chiots

Les groupes supplémentés et témoins ne s’avérent pas significativement différents en
ce qui concerne la température rectale des chiots a 12h: 36,0 + 1,1°C pour le groupe

supplémenté et 36,0 + 1,1°C pour le groupe témoin (p=0,82 ; figure 23).

La température rectale des chiots n’est pas significativement différente entre les deux
groupes a 24h de vie : elle est de 36,8 £ 1,0°C pour le groupe supplémenté contre 36,7 + 1,0°C
pour le groupe témoin a (p=0,13).

En revanche, les chiots agés de 48h ont une température rectale significativement plus
élevée dans le groupe supplémenté que dans le groupe témoin : 36,7 + 0,9°C pour les chiots

supplémentés contre 36,4 + 1,3°C pour les chiots témoins (p=0,036).
La supplémentation énergétique n’a donc pas d’influence sur les chiots agés de 24h

alors qu’elle a une influence significative sur les chiots agés de 48h, avec une augmentation

de la température.
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Figure 23 : Influence de la supplémentation sur la température rectale des chiots entre 12 et 48 heures
de vie. * p<0,05 ; n=271 chiots.

Les températures rectales des chiots supplémentés et témoins des quatre quartiles a
12, 24 et 48 heures sont présentées dans le tableau 18 et la figure 24 en représente I’évolution
chez les chiots supplémentés et témoins entre 12 et 48 heures.

Aucune différence significative entre les températures rectales des chiots

supplémentés et témoins des quatre quartiles n’a été mise en évidence.

Tableau 18 : Influence de la supplémentation sur la température des chiots en fonction de leur poids de
naissance. Q1 représente les 25% plus petits poids de naissance, Q2 et Q3 les 25% des poids de
naissance respectivement inférieurs et supérieurs a la médiane et Q4 les 25% plus gros poids de
naissance. n=270 chiots

Age des chiots

24h 48h
Q1 Témoin 36,4+0,9°C 36,4+1,1°C
Supplémenté 36,3 +1,4°C 36,4 +1,5°C
Q2 Témoin 36,3+1,4°C 36,6 £1,5°C
Supplémenté 36,8+0,7°C 36,8 +1,0°C
Q3 Témoin 37,0+ 0,7°C 36,4+1,4°C
Supplémenté 36,8 +1,0°C 36,7 £0,8°C
Q4 Témoin 36,7+ 0,8°C 36,4+1,1°C
Supplémenté 37,0+0,7°C 36,7+0,7°C
Valeur de p >0,05 >0,05
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Figure 24 : Influence de la supplémentation sur la température des chiots en fonction de leur poids de
naissance (n=270 chiots)

b. Sur la proportion de chiots en hypothermie

Parmi les 130 chiots du groupe supplémenté, 7 ont présenté une température rectale
inférieure a 35°C soit 5,4% des chiots supplémentés alors que parmi les 131 chiots du groupe
témoin, 13 ont présenté une hypothermie a I’'dge de 48 heures soit 9,9% des chiots témoins
(p=0,17) (figure 29). Le nombre de chiots a risque de mortalité n’est pas significativement plus
faible dans le groupe supplémenté que dans le groupe témoin (p=0,17).

Aucune influence de la supplémentation n’a donc été mise en évidence sur la

proportion de chiots a risque de mortalité lié a leur température rectale a 48 heures de vie.

D- Mortalité

Nous avons étudié la mortalité des chiots au cours de 5 périodes : entre 0 et 2 jours, 2
et 7 jours, 7 et 14 jours et 14 et 21 jours. Nous avons distingué un groupe de chiots en
particulier qui présentait un risque de mortalité plus élevé en raison d’un faible poids de

naissance (quartile Q1). On peut donc s’intéresser au risque de mortalité de cette catégorie
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de chiots par rapport a celui des autres quartiles. L’effet de la supplémentation sur la mortalité
des chiots et sur I'effectif du groupe de chiots dont le poids de naissance est faible a donc été

analysé.

1- Mortalité des chiots

Sur les 300 chiots inclus dans I’étude, 28 chiots sont mort-nés, soit 9,3% de la
population totale et un chiot est mort a 12h avant d’étre inclus dans un des groupes
(supplémenté ou témoin). Pendant la période néonatale, entre JO et J21, 47 chiots sont
décédés soit 17,3% (47/272) du nombre de chiots nés vivants (figure 25). Chaque chiot décédé
est autopsié et les principales causes de mortalité identifiées sont :

- le «fading puppy syndrom » qui concerne 17 chiots soit 36,2% (17/47) des chiots
décédés,

- un désintérét maternel ou un défaut d’adoption pour 16 chiots soit 34,0% (16/47),

- une infection de type pneumonie, omphalite ou péritonite pour 9 chiots (19,1% soit

9/47),

- une cause inconnue pour 4 chiots (8,5% soit 4/47)

- l'ingestion de copeaux de litiere pour un chiot (2,1% soit 1/47).

300 chiots nés dont 28 mort-nés

272 chiots vivants a JO

11 chiots morts a J2 4,0%* de morts soit 11 chiots entre JO et J2

A 4

261 chiots vivants a J2 soit 96,0%**

32 chiots morts a J7 ~ 8,0%* de morts soit 21 chiots entre J2 et J7

A 4

240 chiots vivants a J7 soit 92,0%**
42 chiots morts a J14 4,2%* de morts soit 10 chiots entre J7 et J14

230 chiots vivants a J14 soit 95,8%**

47 chiots morts a J21  2,2%* de morts soit 5 chiots entre J14 et J21

225 chiots vivants a J21 soit 97,8%**

Figure 25 : Schéma représentant les populations de chiots aux différentes périodes de mortalité. Les
pourcentages correspondent * au taux de mortalité des chiots encore vivants a la période concernée et
** au taux de chiots encore vivants a la période précédant la période concernée.
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Trente-deux chiots sur 47, soit 68,1% des chiots nés vivants sont concernés par une
mortalité néonatale précoce, survenue dans les 7 premiers jours de vie, avec un pic de
mortalité a 3 jours (8 chiots décédés a I'age de 3 jours soit 17,0%). Le risque de mortalité
diminue avec I’age : 10 chiots sont décédés entre J7 et J14 (21,3%) et 5 chiots sont décédés
entre J14 et J21 (10,6%) (p<0,001, figures 26 et 27).

35 68,1% 32/47
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Age en jours

Figure 26 : Nombre de chiots morts par période (J1-17, J7-J14, J14-J21), pourcentage et proportion de
mortalité associés. *** p<0,001 pour la comparaison entre périodes. n=47 chiots
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Figure 27 : Mortalité des chiots en fonction de leur dge. n=75 chiots

73



e Format racial

Quarante-sept chiots nés vivants sont morts en période néonatale. Parmi les 124
chiots de petites races, 24 sont décédés soit 19,4%, alors que 3 des 47 chiots de format moyen
(soit 6,4%) et 20 des 101 chiots de grand format racial (soit 19,8%) sont morts (figure 28).
Aucune différence significative du taux de mortalité en fonction du format racial n’a été mise
en évidence (p=0,57) : 51,1% des chiots morts sont de petit format, 6,4% sont de format

moyen et 42,6% sont des chiots de grand format.

30

- 19,4% 24/124

19,8% 20/101

20

15

10

Nombre de chiots morts

(€]

6,4% 3/47

M Petites races M Races moyennes M Grandes races

Figure 28 : Nombre de chiots morts au cours de la période néonatale par format racial et taux de
mortalité associé. n=272 chiots

2- Mortalité des chiots dont le poids de naissance est faible (quartile Q1)

Parmiles 39 chiots appartenant au quartile Q1, 11 sont morts entre JO et J21 soit 28,2%
des chiots de ce quartile, alors que 11 des 63 chiots du quartile Q2 (17,5%), 14 des 87 chiots
du quartile Q3 (16,1%) et 11 des 83 chiots du quartile Q4 (13,3%) sont décédés au cours de la
période néonatale. Le quartile Q1 compte ainsi 28 chiots vivants a J21, le quartile Q2 en
compte 52, Q3 en compte 73 et Q4 en compte 72 (figure 29).

Il 'y a pas de différence significative entre les 4 quartiles en ce qui concerne la
mortalité des chiots en période néonatale (p=0,23). En revanche, il existe une différence
significative entre les chiots du quartile Q1 et ceux du quartile Q4 (qui représentent les chiots
dont le poids est le plus élevé par format racial) s’agissant de la mortalité des chiots entre JO
et J21 (p=0,045).
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Figure 29 : Taux de mortalité au cours de la période néonatale des quatre quartiles de chiots et
proportions de chiots morts par rapport au nombre de chiots nés vivants de chaque quartile. Q1
représente les 25% plus petits poids de naissance, Q2 et Q3 les 25% des poids de naissance
respectivement inférieurs et supérieurs a la médiane et Q4 les 25% plus gros poids de naissance. Les
lettres majuscules sont différentes : il y a une différence significative entre le taux de mortalité des
chiots du quartile Q1 et celui du quartile Q4. n=272 chiots

3- Effet de la supplémentation

a. Surla mortalité des chiots

Dans les 48 premieres heures, 6 des 134 chiots nés vivants (soit 4,5%) du groupe
supplémenté et 4 des 137 chiots du groupe témoin (soit 2,9%) sont décédés. Entre J2 et J7,
8,6% des chiots du groupe supplémenté (11/128) et 7,5% des chiots du groupe témoin
(10/133) vivants a J2 sont morts, puis 4,3% chiots du groupe supplémenté (5/117) et 4,1% des
chiots du groupe témoin (5/123) vivants a J7 sont morts entre J7 et J14 et enfin, entre J14 et
J21, 1,8% des chiots du groupe supplémenté (2/112) et 2,5% des chiots du groupe témoin
(3/118) vivants a J14 sont décédés (figure 30).

Aucune influence de la supplémentation n’a donc été mise en évidence sur la mortalité
des chiots de JO a J21 (p>0,5).
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Figure 30 : Effet de la supplémentation sur le taux de mortalité des chiots morts en fonction de la
période étudiée (JO-J2, J2-17, J7-114, 114-J21) et proportion de chiots décédés par rapport au nombre de
chiots vivants au cours de la période concernée. n=272 chiots

b. Surla mortalité des chiots du quartile Q1

Parmi les 20 chiots supplémentés nés vivants du quartile Q1, 5 chiots soit 25,0% sont

morts au cours de la période néonatale alors que 5 des 18 chiots témoins du quartile Q1 soit
27,8% sont décédés entre JO et J21 (p=0,84; figure 31). Aucune influence de la

supplémentation sur la mortalité des chiots du quartile Q1 n’a été mise en évidence dans cette

étude.
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Figure 31 : Taux de mortalité des chiots du quartile Q1 au cours de la période néonatale des groupes
supplémenté et témoin. n=38 chiots.
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E- Les chiots présentant au moins un facteur de risque de mortalité néonatale

1- La proportion de chiots présentant au moins un facteur de risque

Les chiots présentant au moins un facteur de risque de mortalité néonatale montrent
au moins un des critéres suivants : un poids de naissance faible, une hypoglycémie a 24 heures
de vie (£92mg/dl), une hypothermie a 48 heures de vie (<35°C), ou un taux de croissance
inférieur ou égal a -4%. Parmiles 259 chiots dont les facteurs de risque de mortalité néonatale
ont été évalués, 111 présentent au moins un de ces facteurs soit 42,9% des chiots et, parmi
eux, 29 sont morts avant J21 (26,0%) alors que, parmi les 148 chiots ne présentant aucun de
ces facteurs de risque, 10 sont morts soit 6,8% des chiots (p<0,001).

Ces chiots sont donc significativement plus a risque de mortalité lorsqu’ils présentent
au moins un de ces critéres : quatre fois plus des chiots présentant au moins un des criteres

définis sont morts que les autres chiots.

2- Effet de la supplémentation

Parmi les 129 chiots du groupe supplémenté, 49 chiots (38,0%) présentent au moins
un facteur de risque de mortalité néonatale alors que parmi les 130 chiots du groupe témoin,
62 (47,7%) présentent au moins un de ces facteurs (p=0,11). Le nombre de chiots a risque de
mortalité présentant au moins un des critéres définis n’est pas significativement plus faible

dans le groupe supplémenté que dans le groupe témoin.
Aucune influence de la supplémentation n’a donc été mise en évidence sur la

proportion de chiots présentant au moins un risque de mortalité néonatale a 48 heures de

vie.
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11- Discussion

Le taux de mortalité des chiots entre 0 et 2 mois décrit dans la littérature est en
moyenne de 20% ; 40% de cette mortalité (des chiots nés vivants) a lieu au cours de la
premiere semaine de vie et constitue donc la mortalité néonatale précoce (Tgnnessen et al.,
2012 ; Belin, 2013). Ces taux dépendent en partie de la prise colostrale du chiot apres la
naissance et de I'énergie qu’il absorbe au cours des jours qui suivent. Cette énergie permet au
chiot de prendre du poids et de réguler sa température et sa glycémie : ces éléments justifient

cette étude.

Les chiots ont recu une supplémentation énergétique par voie orale entre 12 et 48
heures de vie en plus de téter librement leur mére. Le délai a été choisi afin de ne pas
interférer avec I'absorption des immunoglobulines présentes dans le colostrum maternel
avant la fermeture de la barriére intestinale qui intervient vers 12-16 heures de vie (Chastant-
Maillard et al., 2012). Du lait maternisé enrichi en glucides par rapport a un lait maternisé
classique a été administré a 6 reprises sur cette période. L'objectif est d’augmenter la prise de
poids des chiots, mais aussi leur glycémie et leur température corporelle : en effet, ces
parameétres sont associés au risque de mortalité néonatale (Miinnich et Kichenmeister,
2014 ; Mila, 2015; Mila et al., 2015). Aucun effet significatif de la supplémentation n’a été mis
en évidence sur le taux de croissance des chiots entre le 2¢™¢ et le 21°™¢ jour de vie, ni sur la
glycémie des chiots entre 12 et 48 heures de vie, sur la proportion de chiots en hypoglycémie
ou en hypothermie, ni sur le taux de mortalité. En revanche, la supplémentation a été associée
aun taux de croissance supérieur entre 12 et 48 heures, a une température rectale plus élevée
a 48 heures de vie et a une proportion diminuée de chiots a risque de mortalité en raison de
leur perte de poids au cours des deux premiers jours de vie. La supplémentation énergétique

influe donc sur la croissance et le métabolisme des chiots dans les premiers jours de vie.

A- La population étudiée

Trois cents chiots issus de 56 portées et de 16 races différentes ont été inclus dans
I’étude. Notre analyse porte sur les données d’un seul élevage, ce qui nous a permis d’obtenir
les mémes conditions d’entretien pour I'ensemble des chiennes et des chiots en termes
d’alimentation, d’environnement, d’éclairage, de chauffage, d’hygrométrie et de pression
infectieuse. Ces résultats mériteraient néanmoins d’étre vérifiés dans d’autres conditions
d’élevage. L’'ensemble de nos données a été collectée au cours d’une seule saison (automne

2014), cependant I’étude de Belin (2013) n’a mis en évidence aucun effet de la saison sur la
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mortalité néonatale. Les études menées sur I'effet de la supplémentation énergétique sur la
croissance des porcelets utilisent un nombre comparable de nouveau-nés (Wolter et al.,
2002 : 384 porcelets ; De Greeff et al., 2016 : 135 porcelets). En revanche, un nombre de chiots
beaucoup plus important a été utilisé dans les études descriptives sur la mortalité néonatale
en élevage canin dans la littérature, soit souvent plus de 2000 chiots (Potkay et Bacher,
1977 ; Nielen et al., 1998 ; Tgnnessen et al., 2012 ; Belin, 2013).

1- Influence du format racial

Le nombre de chiots est suffisant pour obtenir trois groupes correspondant a des
formats raciaux significativement différents et qui représentent la population canine réelle
ainsi que les différences physiologiques entre les races. Néanmoins, chaque groupe de chiots
n‘est pas représenté de maniere équivalente : les chiots de petites races constituent la
majorité de la population avec 139 chiots et 10 races différentes, suivis des chiots de grandes
races avec 111 chiots et 5 races et des chiots de races moyennes qui ne comportent que 2
races et 50 chiots, ce qui peut biaiser les analyses.

Le poids de naissance et la croissance des chiots ont ainsi été significativement
différents pour les chiots de petites, moyennes et grandes races. Au cours des 2 premieres
semaines de vie (J0-J14), les chiots de grandes races sont ceux qui ont le taux de croissance le
plus bas alors que de J7 a J14, ce sont les chiots de petites races qui ont le taux de croissance
le plus élevé. Au cours de la premiere semaine de vie (J0-J7), ce sont les chiots de races
moyennes qui ont le taux de croissance le plus élevé tout comme au cours de la troisieme
semaine. Ces données recoupent celles de la littérature qui démontrent que les races « toy »
et les petites races peuvent étre considérées comme adultes, c’est-a-dire ayant terminé leur
croissance, a I’age de 9 mois alors que les grandes races ne I'atteignent qu’a I’age de 15 mois.
Cela indique donc un taux de croissance plus bas sur une période plus longue chez les chiots
de grandes races alors que les chiots de petites races ont un taux de croissance plus important
mais sur une période plus courte (Hawthorne et al., 2004). L’étude de Belin a également mis
en évidence que les chiots de petites et moyennes races atteignent le double de leur poids de
naissance au 10&me jour de vie alors que les races géantes l'atteignent au 12¢™¢ jour,

suggérant un taux de croissance plus bas que celui des petites et moyennes races (Belin, 2013).

Un effet du format racial a également été mis en évidence sur la glycémie des chiots
agés de 12h, les chiots de races moyennes ayant la glycémie la plus élevée, suivis des chiots
de petites races et des chiots de grandes races qui ont la glycémie la plus faible. Une étude
précédente a mis en évidence que les chiots de petites races ont une glycémie plus élevée que

celle des chiots de grandes races malgré leur rapport surface/volume plus important qui
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demanderait une consommation de glucose plus importante (Delebarre, 2014). Le format
racial a également eu une influence sur la température rectale des chiots agés de 12 a 48h au
sein de notre étude : les chiots de petites races ont une température inférieure a celle des
autres chiots, ce qui peut étre expliqué par leur rapport surface/volume plus élevé.

Aucune influence du format racial n’a cependant été mise en évidence sur la mortalité
néonatale. Dans la littérature, les races associées a une mortalité périnatale élevée sont au
contraire les races grandes et géantes alors que les petites races présentent le taux le moins
élevé de mortalité périnatale. Les petites races seraient en effet associées a des portées moins
nombreuses dont la mére peut mieux s’occuper et seraient également moins vulnérables aux
traumatismes causés par la mére, comparées aux chiots de grandes races (Tgnnessen et al.,
2012).

2- Influence du poids de naissance

Quatre groupes dépendant du poids de naissance par format racial ont été constitués
sous la forme de quartiles, le groupe Q1 (ou premier quartile) représentant les chiots dont le
poids de naissance est le plus bas pour le format racial et le groupe Q4 (ou quatrieme quartile)
les chiots les plus lourds de leur format a la naissance. Ces quartiles Q3 et Q4 sont comparables
en termes de nombre de chiots avec respectivement 87 et 83 chiots alors que les groupes Q1
et Q2 sont moins représentés avec respectivement 39 et 63 chiots.

Les chiots du quartile Q1 ont le taux de croissance le plus élevé tout au long de la
période néonatale alors que les chiots du quartile Q4 ont le taux de croissance le plus faible
de J7 a J21. Les chiots dont le poids de naissance est faible sont donc ceux qui montrent la
croissance la plus importante alors que les chiots les plus lourds a la naissance ont une
croissance moins marquée au cours de la période néonatale. L’étude de Mila et al. (2015) n’a
mis en évidence aucun effet du poids de naissance sur la croissance des 48 premiéres heures
alors que I'étude de Belin (2013) conclut a un effet négatif d’un poids inférieur au premier
quartile sur la majorité de la période néonatale pour les différents types raciaux. Les chiots de

petits poids de naissance ont donc un taux de croissance plus faible.

Une influence du poids de naissance a été mise en évidence sur la glycémie des chiots
agés de 12 heures et 24 heures : plus les chiots ont un poids de naissance important plus leur
glycémie est élevée a 12 et 24 heures de vie.

Une influence du quartile a également été mise en évidence sur la température rectale
des chiots entre 12 et 48 heures, montrant ainsi que plus les chiots sont lourds a la naissance,

plus leur température corporelle est élevée dans les deux premiers jours de leur vie.
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3- Influence du sexe

En ce qui concerne la répartition des chiots males et femelles, elle est pratiquement
équivalente : 150 males et 138 femelles ont été inclus dans I'étude. Si le poids des chiots
femelles est plus important a 12 heures que celui des chiots males, ces derniers prennent
significativement plus de poids que les femelles entre 12 et 24 heures. Aucune influence du
sexe n’a été mise en évidence sur le gain de poids moyen des chiots au cours des autres
périodes d’étude de la croissance soit entre J1 et J21. Dans une étude précédente, aucun effet
du sexe n’a été mis en évidence sur la croissance dans les 48 premieres heures de vie (Mila et
al., 2015).

4- Les populations de chiots a risque de mortalité

Certaines catégories de chiots présentent un risque de mortalité néonatale
significativement plus élevé. Il s’agit tout d’abord des chiots dont la perte de poids au cours
des premiéres 48 heures est supérieure a 4% du poids de naissance. Ces chiots présentent un
risque de mortalité néonatale 8 fois plus élevé selon Mila et al. (2015), et de plus de 5 fois
dans notre étude (40,7% de mortalité contre 7,3% chez les chiots dont le taux de croissance
est supérieur a -4%).

Les chiots dont la glycémie est inférieure ou égale a 92mg/dl a 'age de 24 heures
constituent un autre groupe de chiots a risque : en effet, une glycémie inférieure ou égale a
ce seuil a été associée a un taux de mortalité 4 fois plus élevé (Mila, 2015). Au sein de notre
étude, les chiots dont la glycémie est inférieure ou égale a 92mg/dl ont présenté un taux de
mortalité néonatale 2,5 fois plus élevé que les autres chiots.

Les chiots dont la température corporelle est inférieure a 35°C tétent moins et sont
ainsi plus exposés a la déshydratation, a une motilité gastro-intestinale réduite suivie d’un
iléus et au risque d’infection par des Herpesvirus ou des bactéries (Minnich et Klichenmeister,
2014). Les chiots dont la température est inférieure a 35°C a 48 heures de vie ont donc été
considérés comme un groupe de chiots a risque dans notre étude : ils ont présenté une
mortalité néonatale 5 fois plus importante que les autres chiots.

Les chiots qui présentent un faible poids de naissance (quartile inférieur) ont été
associés a un risque plus élevé de mortalité néonatale dans la littérature : de 3 fois plus élevé
que les autres chiots dans I’étude de Gill (2001) a 3,8 fois plus élevé que les autres chiots dans
I’étude de Mila et al. (2012). Tout comme dans I'étude de Belin (2013), les chiots de notre
étude ayant un poids de naissance inférieur au premier quartile défini pour chaque format
racial ont présenté une mortalité plus importante jusqu’a 21 jours de vie : 28% des chiots du

qguartile Q1 contre 15% des chiots des autres quartiles sont morts avant J21.
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En élevage porcin, les porcelets dont le poids et la température de naissance sont
faibles ont également un taux de mortalité néonatale plus élevé. Il a en effet été mis en
évidence que les porcelets mal nourris passent plus de temps prés de leur mére et présentent
ainsi plus de risques d’écrasement par la mére qui est la premiere cause de mortalité
néonatale identifiée. Or, les porcelets qui prennent moins de colostrum sont ceux qui sont en
hypothermie périnatale et dont le poids de naissance est faible. Ces porcelets ont en effet un
ratio surface/volume élevé et perdent plus de chaleur, mais ils ont aussi moins de réserves
énergétiques a la naissance, ont une premiéere prise colostrale diminuée et sont moins
compétitifs que les porcelets plus lourds a la naissance (Herpin et al., 2002 ; Edwards, 2002).

Chez les lapereaux, le poids de naissance a été positivement associé a la prise
colostrale, a la position dans le nid (et donc le nombre de lapereaux blottis autour), a la
température corporelle et a I'efficacité de conversion du lait en masse corporelle alors qu’il
est négativement associé aux déplacements proactifs au sein de la portée. Ceci suggere ainsi
une plus grande faiblesse et une faible température des lapereaux dont le poids de naissance
est faible et une mortalité 10 fois plus importante a été mise en évidence chez les lapereaux

les plus légers a la naissance (Rédel et al., 2008 ; Planinc et al., 2011).

B- L'effet de la supplémentation

Cent trente-quatre chiots ont été supplémentés et 137 chiots ont constitué le groupe
témoin. Les chiots supplémentés ont recu 6 fois a 6 heures d’intervalle 1,5mI|/100g de poids

vif d’un lait enrichi en glucides.

1- Sur la croissance des chiots

Les chiots supplémentés ont présenté un taux de croissance significativement plus
important que les chiots témoins au cours des 48 premieres heures de vie soit pendant la
période de supplémentation: entre 12 et 48 heures, le taux de croissance des chiots
supplémentés est 2 fois plus important que celui des chiots témoins. De méme, chez des
porcelets supplémentés avec un lait de remplacement et ayant accés a leur meére, une étude
a mis en évidence une prise de poids plus importante que chez les porcelets témoins qui
n’avaient accés qu’a leur mere. Ces porcelets supplémentés, plus lourds au moment du
sevrage, atteignaient également le poids d’abattage (110kg) 3 jours plus tot que les porcelets
du groupe témoin, suggérant un taux de croissance plus important chez les porcelets

supplémentés (Wolter et al.,, 2002). L'étude de De Greeff et al. (2016) a montré que des
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porcelets supplémentés au cours des trois premieres semaines de vie avec un lait maternisé
riche en nutriments étaient 8% plus lourds que les porcelets du groupe témoin au terme de la
période de supplémentation et avaient un tractus intestinal dont la masse et la longueur
étaient plus importantes. Cela confirme |'effet bénéfique de la supplémentation énergétique
des nouveau-nés avec un lait de remplacement sur la croissance avant le sevrage. Grace a
I'augmentation de la disponibilité en nutriments issus de la supplémentation, les porcelets
prennent plus de poids et leur croissance intestinale est stimulée. Cette supplémentation a
été associée a une augmentation de la croissance cylindrique plutét que luminale de I'intestin
des porcelets, suggérant une capacité d’adaptation plus importante de la croissance des
villosités intestinales aux stress liés a I'alimentation, au sevrage ou aux maladies infectieuses
(De Greeff et al., 2016).

Cependant, les porcelets de cette étude ont été supplémentés jusqu’a I'dge de 21
jours, et plus de 90% d’entre eux ont consommé le lait riche en nutriments au cours de la
troisieme semaine de lactation, au moment ou la production laitiere de la truie n’est plus
suffisamment adaptée a la croissance importante des porcelets. Le poids des porcelets n’a
ainsi pas été significativement différent entre le groupe supplémenté et le groupe témoin au
cours des deux premieres semaines de vie. |l peut étre intéressant de poursuivre cette étude
avec une supplémentation énergétique a plus long terme, qui pourrait étre administrée aux
chiots tout au long de la période néonatale. En effet, nous n’avons constaté aucun effet de la
supplémentation précoce sur le taux de croissance et la prise de poids des chiots dgés de 2 a
21 jours: une supplémentation jusqu’a 21 jours pourrait ainsi avoir un effet positif sur

I’ensemble de la période de croissance.

Lorsque I'on étudie chaque type racial séparément, aucune différence significative
n’est observée entre les groupes supplémentés et témoins chez les chiots agés de 12 a 48h,
alors que les chiots supplémentés dans leur ensemble ont un taux de croissance supérieur a
celui des chiots témoins au cours des deux premiers jours de vie. Ces résultats suggérent un
nombre insuffisant de chiots au sein de chaque groupe racial permettant de dégager une

influence de la supplémentation sur la croissance d’un format racial de chiots en particulier.

2- Sur la glycémie et la température des chiots

Aucun effet de la supplémentation n’a été mis en évidence sur la glycémie des chiots
agés de 12 a 48 heures. Il en est de méme pour la température des chiots agés de 24 heures.
En revanche, les chiots supplémentés dgés de 48 heures ont une température rectale

significativement plus élevée que celle du groupe témoin.
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Chez des veaux nourris avec un lait de remplacement dont un tiers du lactose avait été
remplacé par du glucose, il a été démontré que la sensibilité a I'insuline était la méme alors
gue les veaux souffrent davantage d’insulino-résistance que les porcelets et les ratons dont le
régime alimentaire est riche en glucose (Pantophlet et al., 2016). Or, le lait maternisé utilisé
dans notre étude était enrichi en glucides ; les chiots supplémentés dans notre étude auraient
ainsi pu stocker les glucides fournis dans le lait de remplacement sous I'action de l'insuline et
éviter I'épuisement des réserves hépatiques en glycogene qui sont faibles chez le nouveau-
né. Or, une baisse importante de la glycémie chez le chiot peut étre liée a une hypothermie :
jusqu’a I'age de 6 jours, les chiots doivent produire leur chaleur corporelle, ce qui nécessite
une grande quantité d’énergie pouvant conduire les chiots les plus faibles a I'hypoglycémie
(Minnich et Kichenmeister, 2014). L'effet de la supplémentation sur la température des
chiots a 48 heures peut de ce fait étre expliqué par la présence de réserves énergétiques plus
importantes chez ce groupe de chiots, qui maintiennent ainsi leur température corporelle plus
élevée. De plus, nous avons montré que le taux de croissance et la prise de poids des chiots
supplémentés étaient plus importants que ceux des chiots témoins au cours des 48 premiéres
heures de leur vie. Les chiots de ce groupe, plus lourds, ont donc un ratio surface/volume plus
faible que les autres chiots et ont besoin de moins d’énergie pour maintenir leur température

corporelle.

3- Sur la mortalité néonatale

Aucun effet de la supplémentation énergétique n’a été mis en évidence sur la mortalité
des chiots au cours des périodes étudiées, soit de 12 heures a 21 jours apreés la naissance. Au
cours de notre étude, sur 271 chiots, 47 chiots, soit 15,7% des chiots, sont morts avant |'dge
de 3 semaines. Parmi ces chiots, 42 sont décédés avant I'age d’'une semaine soit 14% de la
population totale, ce qui porte a 23,3% la mortalité périnatale et a 25% la mortalité néonatale
(75 chiots) au sein de notre étude. La mortalité périnatale représente donc 93,3% de la
mortalité totale. Ces taux de mortalité sont comparables a ceux qui sont rapportés dans la
littérature : la mortalité périnatale représente entre 70,8% et 94,0% de la mortalité totale
(Indrebg et al., 2007 ; Belin, 2013) et la mortalité totale varie entre 9% et 23,2% (Tgnnessen
et al,, 2012 ; Mila et al., 2012). Néanmoins, entre 744 et 58 439 chiots ont été inclus dans ces
études soit au minimum plus du double de la population que nous avons étudiée. Le nombre
de chiots inclus dans notre étude est donc insuffisant pour permettre d’étudier I'effet de la
supplémentation énergétique sur la mortalité néonatale; une analyse menée sur une
population plus importante pourrait permettre de conclure sur l'influence de cette
supplémentation sur la mortalité néonatale. Pour mettre en évidence une diminution du taux

de mortalité, il faut au minimum deux lots de 988 animaux.
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4- Sur les populations de chiots a risque

Nous avons étudié I'effet de la supplémentation sur les proportions des groupes
identifiés comme ayant un risque de mortalité plus élevé que les autres chiots.

Les chiots qui ont perdu plus de 4% de leur poids a la naissance aprés 48 heures de vie
constituent un premier groupe de chiots dont le risque de mortalité néonatale est plus élevé.
Or, 64,4% des chiots de ce groupe sont des chiots témoins alors que 35,6% sont des chiots
supplémentés. La supplémentation a donc permis de réduire significativement 'effectif du
groupe des chiots dont le risque de mortalité est élevé en raison d’une perte de poids
supérieure au seuil défini.

En ce qui concerne le groupe des chiots a risque en raison d’une glycémie inférieure
au seuil défini de 92mg/dl a 24 heures de vie, il est composé a 46,9% de chiots supplémentés
et a 53,1% de chiots témoins, ce qui ne constitue pas une différence significative entre les
deux groupes. Les chiots agés de 48 heures dont la température est inférieure a 35°C
constituent un autre groupe dont le risque de mortalité est élevé. Les chiots supplémentés
représentent 35,0% de ce groupe, contre 65,0% pour les chiots témoins. Si la supplémentation
énergétique a tendance a augmenter le métabolisme des chiots, et donc a diminuer la
proportion de chiots dont le risque de mortalité néonatale est plus élevé en raison de ce que
nous avons défini comme une hypoglycémie ou une hypothermie, cette influence positive
n’est pas significative.

Les chiots appartenant au premier quartile présentent également un risque de
mortalité néonatale plus élevé, et un nombre identique de chiots supplémentés que de chiots
témoins de ce quartile sont morts avant I'dge de 3 semaines. Aucune influence de la
supplémentation n’a donc été mise en évidence sur I'effectif du groupe de chiots dont les
faibles poids de naissance en fonction de leur format racial les rendent plus vulnérables et
dont le taux de mortalité est plus élevé.

Une proportion moins importante de chiots supplémentés que de chiots témoins
présente au moins un facteur de risque de mortalité néonatale au sein de notre étude : la
proportion des chiots présentant un des facteurs est 25% plus importante chez les chiots
témoins que chez les chiots supplémentés. Néanmoins, il ne s’agit que d’une tendance et le
nombre de chiots est insuffisant pour conclure a une influence significative de la

supplémentation sur les chiots présentant au moins un facteur de risque.

En augmentant la prise de poids et le taux de croissance des chiots, la supplémentation
énergétique a permis de diminuer significativement la proportion d’individus a risque de
mortalité en raison d’une croissance insuffisante. Il serait intéressant de renouveler cette
étude sur un plus grand nombre de chiots afin de pouvoir vérifier les tendances relevées ici.
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En effet, nous avons constaté précédemment que nous disposions d’'un nombre insuffisant de
chiots pour dégager une influence de la supplémentation énergétique précoce sur la mortalité
néonatale. De méme, I'étude d’une population plus grande nous permettrait d’obtenir des
effectifs plus importants au sein des groupes de chiots dont le risque de mortalité néonatale
est supérieur. On pourrait ainsi étudier I’existence d’une éventuelle différence significative
entre les chiots supplémentés et témoins au regard des risques de mortalité associés a

I’hypothermie, I’hypoglycémie et au faible poids de naissance.
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CONCLUSION

L’objectif de cette étude a été d’évaluer I'efficacité d’un apport précoce en énergie, et
en particulier en glucides, sur la croissance, le métabolisme et la mortalité des chiots en
période néonatale. Aucune influence significative de la supplémentation énergétique précoce
n’a pu étre mise en évidence sur la glycémie des chiots et la mortalité néonatale. Néanmoins,
nous avons constaté un effet significatif de I'apport en énergie sur la croissance des chiots
entre 12 et 48 heures de vie, sur la température des chiots agés de deux jours et sur la
proportion de chiots présentant un facteur de risque de mortalité néonatale plus élevé en
raison d’une perte de poids supérieure a 4% au cours des 48 premieres heures. Le taux de
croissance des chiots supplémentés est le double de celui des chiots témoins a I’dge de deux
jours et leur température rectale est augmentée. L'effectif des chiots dont le taux de
croissance est inférieur a -4% a 48 heures est réduit dans le groupe supplémenté, I'apport
énergétique permet donc de réduire la proportion d’individus a risque élevé de mortalité
néonatale en raison d’un déficit de croissance. En revanche, sur I'ensemble des chiots
présentant au moins un facteur de risque de mortalité néonatale, aucune influence

significative de la supplémentation n’a été mise en évidence.

La supplémentation énergétique permet I'augmentation de I'apport en nutriments aux
chiots qui prennent du poids, qui ont une croissance plus importante et développent
probablement leur masse intestinale, favorisant a son tour I'absorption des nutriments. Les
réserves énergétiques des chiots sont faibles mais nécessaires a la régulation de leur
métabolisme et en particulier de leur température corporelle. Les chiots les plus faibles a la
naissance se déplacent moins, consomment moins de colostrum, sont en déficit énergétique
et perdent donc du poids tout en utilisant leurs réserves énergétiques, ce qui entraine une

hypoglycémie et une hypothermie, et a terme, la mort d’'une grande partie de ces chiots.

La mise en ceuvre de la surveillance du poids des chiots au cours des premiers jours de
vie est un moyen de suivi facile a conseiller aux éleveurs canins qui peuvent ainsi repérer les
chiots les plus vulnérables dont le taux de croissance est faible ou dont la température baisse.
Une supplémentation énergétique comparable a celle qui a été utilisée dans le cadre de notre
étude peut alors étre administrée aux chiots par I'éleveur, sous forme de lait de substitution ;
elle permet de prévenir les risques associés a une mortalité néonatale élevée en élevage canin.
Néanmoins, supplémenter des chiots 6 fois par jour, en les biberonnant ou en utilisant une
sonde cesophagienne, présente le risque de saturer leur capacité d’ingestion. Si les chiots
n’ont plus faim et ne consomment plus de colostrum maternel, ils vont présenter un déficit

en immunoglobulines associé a un risque de mortalité néonatale élevé. Il faut donc veiller a
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ne pas administrer une quantité trop importante de complément énergétique aux chiots

lorsque cette méthode de supplémentation est utilisée.

Le but de notre étude est d’atteindre la croissance optimale des chiots: en lui
administrant une supplémentation énergétique, on cherche a permettre au chiot non
seulement de survivre mais aussi d’atteindre un taux de croissance qui respecte sa santé
ultérieure. L'objectif n’est donc pas d’aboutir a une croissance maximale en tentant de faire
consommer aux chiots le maximum d’énergie permis par sa capacité d’ingestion. En effet, les
conséquences a long terme d’une croissance tres élevée restent encore a investiguer mais il
existe des risques ultérieurs d’obésité, de développement de pathologies endocrines ou
encore orthopédiques. Une attention particuliére doit étre accordée a la courbe de croissance
des chiots supplémentés afin de s’assurer qu’elle respecte les courbes observées par format

racial.
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TITRE : Impact d’'une supplémentation énergétique précoce sur la croissance, le métabolisme
et la mortalité néonatale chez le chiot.

RESUME : La mortalité canine néonatale (entre la naissance et 21 jours de vie) est élevée et
cause des pertes économiques importantes pour les éleveurs en plus d’affecter le bien-étre
animal. L'objectif de cette étude, réalisée sur 271 chiots de 16 races différentes issus d’un
méme élevage, est d’évaluer I'impact d’'un apport énergétique précoce sous la forme d’un lait
maternisé enrichi en glucides (administré entre 12 et 48 heures de vie), sur la croissance, le
métabolisme (glycémie et température) et la mortalité au cours de la période néonatale, de
I’ensemble des chiots mais plus particulierement de la proportion de chiots identifiés comme
a risque de mortalité néonatale. Un effet significatif a été observé sur le taux de croissance
des chiots supplémentés entre 12 et 48 heures de vie (qui double par rapport a celui des chiots
non supplémentés), sur la température des chiots a 48 heures de vie et sur la proportion de
chiots a risque de mortalité néonatale en raison d’un taux de croissance inférieur a -4% entre
12 et 48 heures de vie. Cependant, aucun effet de notre supplémentation n’a été mis en
évidence sur la glycémie des chiots. Cette étude souligne lI'importance d’'un apport
énergétique chez les chiots au cours des premiers jours de vie en particulier chez ceux qui ont
été identifiés comme a risque de mortalité élevé.

MOTS CLES : colostrum/chiot/énergie/mortalité/croissance/métabolisme

ENGLISH TITLE : Impact of an early energetic supplementation on neonatal weight gain,
metabolism and mortality in puppies.

ABSTRACT: Neonatal canine mortality (between birth and 21 days of life) is high and causes
significant economic losses for breeders in addition to affecting animal welfare. The aim of
our study, conducted on 271 puppies of 16 different breeds from one breeding kennel, was to
evaluate the effect of an early energetic supplementation (formula milk rich in carbohydrates
administered between 12 and 48 hours of life) on growth rate, metabolism (temperature and
blood glucose) and mortality during the neonatal period, and, more specifically on the
proportion of puppies at risk of neonatal mortality. Supplemented puppies presented a better
growth rate between 12 and 48 hours of age (twice the control group’s growth rate) and a
higher rectal temperature at 48 hours of age. Also, the proportion of puppies at risk of
mortality because of a growth rate below -4% between 12 and 48 hours of age was
significantly reduced in the supplemented group. Nevertheless, no effect of the
supplementation on blood glucose was demonstrated in our study. This work shows the
importance of an energetic intake in puppies during the first days of life, particularly those
identified as at high risk of mortality.

KEYWORDS: colostrum/puppies/energy/mortality/growth/metabolism
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