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Résumé

La suralimentation chez les carnivores domestiques, notamment le chien et le chat, constitue
un probléme de plus en plus préoccupant en médecine vétérinaire. Ce phénomene résulte d’un
déséquilibre entre les apports énergétiques et les dépenses, souvent favorisé par une

alimentation inadaptée, le manque d’activité physique et certaines influences humaines.

Ce travail vise a explorer les différentes causes de la suralimentation, a en analyser les
conséquences métaboliques, comportementales et pathologiques (tels que I'obésité, le diabéte

sucré, I'arthrose, etc.), ainsi qu'a proposer des stratégies de prévention et de gestion.

Le mémoire aborde en premier une présentation des besoins nutritionnels spécifiques des
chiens et des chats, suivis par les mécanismes physiopathologiques de la suralimentation et ses
nombreuses conséquences sur la santé des animaux. Et en derniére partie les moyens de
prévention et de gestion, mettant en avant l'importance d’une évaluation vétérinaire

personnalisée, d’'une alimentation équilibrée et d’une activité physique adaptée.

Ce travail met en lumiere I'importance du réle du vétérinaire dans I'orientation du propriétaire
et le suivi a long terme des animaux domestiques afin de prévenir les risques liés a une

alimentation excessive.

Mots clés : Suralimentation, chien, chat, nutrition, obésité, diabéte, arthrose, vétérinaire,

propriétaire.



Abstract

Overfeeding in Domestic carnivores, especially dogs and cats, is becoming an increasingly
significant concern in veterinary medicine. It results from an imbalance between energy intake
and expenditure, often promoted by inappropriate feeding practices, lack of physical activity,

and human behavioral influences.

This bibliographic study explores the various causes of overfeeding, analyzes its metabolic,
behavioral, and pathological consequences (notably obesity, diabetes mellitus, osteoarthritis,

etc.), and proposes strategies for prevention and management.

The work begins with a presentation of the nutritional needs specific to dogs and cats. It then
discusses the physiopathological mechanisms of overfeeding and its effects on animal health.
The final section emphasizes preventive and corrective strategies, highlighting the

veterinarian’s role in nutritional education, physical activity, and long-term animal monitoring.

This study underscores the importance of veterinary intervention to guide owners in adopting

feeding behaviors that promote animal health and well-being.

Keywords: Overfeeding, cat, dog, nutrition, Obesity, Diabetes mellitus, Osteoarthriti, veterinary,

owners.
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Introduction :

La nutrition joue un role fondamental dans la santé et le bien-étre des animaux domestiques.
L'alimentation équilibrée permet de satisfaire les besoins énergétiques et nutritionnels du
chien et du chat en fonction de leur age, de leur niveau d'activité physique et de leur statut
physiologique. Au contraire, une alimentation mal gérée, en particulier la suralimentation, peut

avoir des effets néfastes sur leur santé (German, 2006).

La suralimentation est un terme donné a un dépassement de consommation alimentaire en
rapport avec le vrai besoin de I'animal. C'est un phénoméne de plus en plus courant, en
particulier chez les animaux domestiques, résulte principalement de causes multiples, souvent
d’origine humaine, notamment : portions de repas mal réduites, libre alimentation,
anthropomorphisme. Aussi d’autres facteurs peuvent aggraver ces erreurs tels que

sédentarisation accrue, prédisposition génétique ou des troubles hormonaux. Cette
surconsommation en énergie cause un déséquilibre métabolique pouvant favoriser I'apport

excessif de poids et le dépot de masse grasse (Courcier et al., 2010).

L'obésité, résultant d'un bilan énergétique chronique positif, est maintenant officialisée comme

une maladie réelle chez les animaux de compagnie.

Un chien ou un chat est considéré en surpoids lorsque son poids dépasse de 10 a 20 % son
poids idéal, et obése au-dela de 20 % (Laflamme, 2012). Certaines recherches ont prouvé que
I'obésité est associée a un pourcentage de graisse corporelle élevé supérieur a 35 %, avec des
troubles métaboliques (diabéte sucré, dyslipidémie), des ostéo-articulaires troubles, des
maladies cardio-vasculaires et une diminution importante de I'espérance de vie (German, 2006).
Face a I'ampleur de ce probléme, il est essentiel de rechercher les causes de la suralimentation,
d'étudier leurs effets et de suggérer des stratégies de prévention pertinentes. Une stratégie
impliquant une alimentation équilibrée, une activité physique journaliere et une stricte
surveillance vétérinaire permettrait de contrdler ces périls et d'enrichir le niveau de vie des

animaux domestiques (Salt et al., 2019).

Cette recherche se propose d'étudier a fond les causes de suralimentation du chien et du chat,
ses effets sur leur santé et les solutions pour garantir un mode de vie sain a ces animaux de

compagnie.



Chapitre | : Les bases de I'alimentation des carnivores domestiques

1. Les besoins nutritionnels des Chiens et des Chats :

L’alimentation joue un r6le fondamental dans la santé et la longévité des animaux de
compagnie. Les chiens et les chats ont des besoins nutritionnels spécifiques, influencés par leur
espeéce, leur age, leur état physiologique et leur mode de vie (National Research Council, 2006).
Une alimentation déséquilibrée peut entrainer des carences ou des exces, favorisant
I'apparition de diverses pathologies telles que I'obésité, les maladies rénales et les troubles
digestifs (Hand et al., 2010). Selon AniCura Belgique (s.d), un régime adapté, apportant les
protéines, lipides, glucides, vitamines et minéraux en quantités adéquates, est essentiel pour

préserver leur bien-étre et prévenir les maladies nutritionnelles.

Le chien (Canis lupus familiaris) est un carnivore opportuniste qui s'adapte a une alimentation
variée, combinant des protéines végétales et animales (MacDonald et al., 1984). Pour assurer
une bonne santé et éviter les problémes alimentaires, ses besoins nutritionnels doivent étre

précisément équilibrés (Freeman et al., 2013).

En revanche Le chat (Felis catus), quant a lui, est un carnivore strict dont le métabolisme repose
sur une forte dépendance aux protéines animales. Il a besoin d'un apport élevé en certains
nutriments qu'il ne peut synthétiser, comme la taurine, I'acide arachidonique ou la vitamine A
active, ce qui rend une essentielle une alimentation riche en produits d'origine animale (Zoran

et Buffington, 2011).
1.1. Les protéines :

Les protéines sont essentielles a la croissance, a la réparation cellulaire, au maintien musculaire
et a de nombreux processus métaboliques (AAFCO, 2020 ; Laflamme, 2012). Les sources
animales comme le poisson, la volaille et les ceufs sont privilégiées, car elles fournissent tous
les acides aminés essentiels, notamment la lysine, la thréonine la méthionine et la taurine.
Cette derniere est essentielle aux chats, qui ne peuvent la synthétiser comme les chiens. Une
cardiomyopathie dilatée (CMP) peut résulter d'une carence en taurine chez le chat (Lefebvre,

2019 ; Zooplus, s.d).



Les besoins protéiques augmentent dans Certaines conditions physiologiques, comme la
gestation ou l'allaitement. Par exemple, le lait des chiennes de grande race peut contenir

jusqu'a 36 % de protéines (AniCura Belgique®, s.d).
1.2. Les lipides :

Les lipides fournissent environ 9 kcal/g et représentent une source d’énergie concentrée. lls
participent a la synthése hormonale, au maintien de I'intégrité cellulaire, a la qualité de la peau
et du pelage (Lefebvre, 2017). Les acides gras essentiels, comme les oméga-6 (acide linoléique,
acide arachidonique) et les oméga-3 (EPA, DHA), doivent étre apportés par I'alimentation. Le
chat, a la différence du chien, a un besoin spécifique en acide arachidonique (Deschamps,

2023).

Les huiles de poisson, les graisses animales et certaines huiles végétales (colza, lin) sont les

principales sources de ces acides gras.
1.3. Les glucides et les fibres :

Bien que les glucides ne soient pas essentiels chez le chat, leur digestion est possible s’ils sont
hautement digestibles. Chez le chien, ils constituent une source énergétique utile, surtout pour
les muscles et le cerveau (NutriSource Pet Foods, 2023). Des sources comme le riz ou la patate

douce favorisent une bonne digestibilité (De-Oliveira et al., 2012 ; Swanson et al., 2013).

Les fibres alimentaires, qu'elles soient solubles (pulpe de betterave) ou insolubles (cellulose),
ont un intérét digestif : elles améliorent la satiété, régulent le transit intestinal et favorisent un

microbiote équilibré, particulierement chez les chats sédentaires (Verbrugghe et Hesta, 2017).
1.4. Vitamines et minéraux :

Ces micronutriments jouent un rdle central dans les fonctions immunitaires, osseuses,
métaboliques et neurologiques. La vitamine A, essentielle a la vision et a I'immunité, doit
obligatoirement provenir de sources animales chez le chat, incapable de convertir le béta-
carotene (Lefebvre, 2019a). Les vitamines B (thiamine, niacine, pyridoxine) soutiennent le

métabolisme énergétique, tandis que la vitamine D régule la calcémie et la santé osseuse.

Les minéraux comme le calcium, le phosphore, le zinc, le fer ou le cuivre sont cruciaux pour

I’équilibre osseux, la fonction rénale et les défenses immunitaires (Colson, 2020 ; NRC, 2006).



Un déséquilibre nutritionnel peut entrainer des troubles métaboliques, tels que I'obésité, la
dysplasie osseuse ou des déficiences immunitaires, d’ou I'importance d’un régime alimentaire
adapté aux besoins spécifiques du chien selon son age, son activité et son état de santé

(Laflamme et al., 2012).

Tableau 1 : Liste des Nutriments Essentiels pour Chiens et Chats par Groupe ( Fascetti et al.,,

2023).

Groupe [Nutriments Spécificités
|Protéines (Acides Aminés) Arginine, Histidine, Isoleucine, |Taurine : essentielle pour le chat,
Leucine, Lysine, Méthionine, non pour le chien

Phénylalanine, Thréonine,

Tryptophane, aline, Taurine

|Lipides (Acides Gras Essentiels) |Acide linoléique, Acide Acide arachidonique : essentiel
arachidonique, Acide pour le chat, non pour le chien
eicosapentaénoique (EPA), Acide

docosahexaénoique (DHA)

|Macrominéraux Calcium (Ca), Phosphore (P)|Nécessaires a 100 mg/Mcal ou
|Magnésium (Mg), Sodium (Na),environ 2400 ppm

Potassium (K), Chlorure (Cl)

Microminéraux (Oligo- Fer (Fe), Cuivre (Cu), Zinc (Zn), |Nécessaires a <100 mg/Mcal ou
éléments) IManganése (Mn), Sélénium (Se), lenviron <400 ppm

lode (I)
Vitamines Liposolubles Vitamine A (rétinol), Vitamine D3|Vitamine K : essentielle pour le

(cholécalciférol), Vitamine E (a- |chat, non pour le chien
[tocophérol), Vitamine K3
(ménadione), Vitamine K1

(phylloquinone)

Vitamines Hydrosolubles Thiamine (B1), Riboflavine (B2),
Pyridoxine (B6), Niacine (B3),
Acide pantothénique (B5),
Cobalamine (B12), Acide folique




2. Note de I'Etat corporel :

Le Body Condition Score (BCS) est un outil essentiel pour évaluer I'état corporel des chiens et
des chats. Il permet de déterminer si un animal est en sous poids, en surpoids ou a un poids
idéal, et d’adapter son alimentation et son mode de vie en conséquence. Une bonne gestion du
BCS est cruciale pour prévenir I'obésité et les maladies associées, ainsi que pour assurer une

bonne qualité de vie aux animaux de compagnie (Deschamps, 2023).
2.1. Définition et importance du BCS :

Le BCS est une échelle d’évaluation basée sur I'observation visuelle et la palpation. Il est
généralement noté sur une échelle de 1 a 9, ol 1 correspond a une maigreur extréme et 9 a
une obésité sévere. Un score idéal se situe entre 4 et 5, indiquant un bon équilibre entre masse
graisseuse et musculaire (Laflamme, 1997). Cet outil est largement utilisé en médecine
vétérinaire pour évaluer I'état nutritionnel des animaux et prévenir les risques de maladies liées

au poids (Lefebvre, 2019b).
2.2. Catégories de BCS :

Selon Besson (2005) :

e BCS 1-3 (Maigreur) : Les cOtes, les vertébres et les os pelviens sont facilement palpables

et visibles. L’animal présente une perte musculaire notable et une taille trés marquée.

o BCS 4-5 (Etat optimal) : Les cotes sont palpables sans excés de graisse, la taille est bien

définie et une légere couche de graisse est présente.

e BCS 6-9 (Surpoids/Obésité) : Accumulation excessive de graisse, cotes difficiles a palper,

taille peu visible ou absente, dép6t de graisse au niveau de la queue et du thorax.
2.3. Techniques de mesure du BCS :

L’évaluation du BCS peut étre réalisée a I'aide de plusieurs techniques complémentaires :



2.3.1. Méthode visuelle et palpatoire :

La plus courante et accessible aux vétérinaires et propriétaires, Cette étape permet d’évaluer la
silhouette de I'animal en vue dorsale et latérale. Un chien ou un chat avec un BCS optimal (4 a

5/9) présente une taille bien définie et un léger repli abdominal (Fascetti et al., 2023).
2.3.2. Analyse morphométrique :

Est une méthode non invasive et facilement accessible qui permet d'estimer la composition
corporelle des chiens et des chats a partir de mesures anatomiques (telles que les
circonférences du tronc, les circonférences abdominales, la longueur du corps, etc.) (Laflamme,
2012). Ces données sont ensuite intégrées dans des formules prédictives permettant d'estimer

le pourcentage de masse grasse et maigre.

Cette technique est fréqguemment utilisée dans la recherche nutritionnelle et dans les cliniques
vétérinaires, notamment pour la surveillance des animaux en surpoids (German et al., 2012).
Malgré sa simplicité et son faible codt, sa fiabilité peut varier selon la race de I'animal, sa

conformation et I'expérience du praticien (Laflamme, 2012).
2.3.3. Bio-impédance :

Méthode avancée repose sur le passage d’un courant électrique a faible intensité a travers le
corps de I'animal. Les tissus musculaires, riches en eau, conduisent bien I’électricité, tandis que
la graisse, plus résistante, la freine. L’analyse de I'impédance permet ainsi d’estimer la masse
maigre et la masse grasse (Rae et al., 2024). Des études ont montré que cette méthode peut
fournir des résultats plus précis que le BCS seul, en particulier pour détecter des variations
subtiles de la composition corporelle (Laflamme, 2012). Elle est notamment utilisée pour suivre
I’évolution des animaux obéses ou ceux en perte de poids afin de s’assurer que la réduction
pondérale concerne bien la masse grasse et non la masse musculaire. Toutefois, la bio-
impédance présente certaines limites, notamment une sensibilité aux variations d’hydratation
de I'animal, qui peuvent fausser les résultats. De plus, son co(t et son accessibilité en pratique
vétérinaire restent des obstacles a son utilisation généralisée. Malgré ces contraintes, elle
représente un outil complémentaire intéressant pour affiner le diagnostic de I'état corporel et
optimiser les stratégies nutritionnelles adaptées aux animaux de compagnie (German et al.,

2010).



2.3.4. Scan DEXA (absorptiométrie biphotonique a rayons X) :

Utilisé en recherche et en médecine vétérinaire avancée, il permet d’obtenir une évaluation
précise de la masse grasse et maigre (Besson et al., 2005), le Scan DEXA fournit des mesures
guantitatives et reproductibles, ce qui en fait une référence en recherche clinique et

nutritionnelle (Laflamme, 2012).

Cette technique est particulierement utile dans les études sur I'obésité animale, car elle permet
de suivre précisément les changements de composition corporelle lors d’'un programme de
gestion du poids. Cependant, son application en pratique vétérinaire courante reste limitée, en
raison de son co(t élevé, de la nécessité d’un équipement spécialisé et du besoin d’une
sédation ou anesthésie pour éviter les mouvements de I'animal durant I'examen. Malgré ces
contraintes, le Scan DEXA représente un outil précieux pour affiner le diagnostic de I'état
corporel et améliorer la prise en charge nutritionnelle des chiens et des chats (German et al.,

2012).
2.4. Importance du BCS dans la gestion du poids :
Une évaluation réguliére du BCS permet (German, 2006) :
e D’ajuster I'apport calorique et le type d’alimentation.
e De prévenir les maladies liées au surpoids.

e De suivre I'évolution du poids et de la masse musculaire, notamment chez les animaux

agés ou malades.

Tableau 2 : Echelle d’état corporel en fonction du sexe chez le chien en correspondances avec

le pourcentage moyen de matiere grasse de |I'organisme (Besson et al. ,2005).

ND : non déterminer

Note BCS Description générale Palpation et silhouette | % graisse
1 (émacié) Squelette tres Cotes, verteébres, ND
apparent, aucune bassin, saillies visibles a
graisse distance ; fonte
musculaire sévére




2 (trés maigre) Cotes, vertébres et Cotes, Male : 3,7
bassin bien visibles vertébres et bassin Femelle: 2,6
; pas de graisse bien visibles ; pas
palpable de graisse palpable
3 (maigre) Silhouette fine, pas Cotes Male : 8,2
) . palpables/visibles,
de graisse sous-cutanée Femelle : 8;4
Apophyses vertébrales
et bassin proéminents
4 (fin) Léger tissu adipeux Cotes facilement Male : 12,7
alpables, graisse
palp & Femelle : 14,1
minimale
5 (optimal) Silhouette idéale, Cotes palpables, sans Male : 17,2
graisse modérée exces de graisse Femelle : 19,9
6 (surcharge) Légere surcharge Cotes palpables, léger Male : 17,2
graisseuse . .
exces de graisse Femelle : 19,9
7 (gros) Graisse visible, Cotes difficiles a palper; | Male : 26,2
silhouette peu définie graisse sur lombes, base
Femelle: 31,4
de la queue
8 (obeése) Fort dépot adipeux, Cotes palpables Male : 30,7
silhouette arrondie seulement avec forte
Femelle : 37,2
pression ; graisse
abondante
9 (trés obese) Masse graisseuse Cotes non palpables ; Male : 35,1
importante, cotes non dépots majeur (thorax,
Femelle : 43

palpables

rachis, queue)
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Figure 1: Echelle d’état corporel (Body Condition Score) chez le chien (Besson et al., 2005).
La note 1 représente un chien cachectique ; 3, un chien maigre ; 5, un état

d’entretien normal ; 7, un gros chien ; 9, un chien obése, respectivement.

Tableau 3 : Echelle d’état corporel en fonction du sexe chez le chat en correspondances avec le

pourcentage moyen de matiére grasse de I'organisme (Besson et al. ,2005).

ND : non déterminer

Note BCS

Description générale

Palpation et silhouette

% graisse

1 (émacié)

Squelette tres

apparent, aucune

graisse

Cotes, vertébres

lombaires, ailes de

Iilion visibles ; ventre

levretté

Male : ND

Femelle : ND

2 (trés maigre)

Cotes, vertébres et

bassin bien visibles

; pas de graisse palpable

Intermédiaire

entre let 3

Male : ND

Femelle : ND




3 (maigre) Silhouette fine, pas de Cotes et Vertébres Male : ND
graisse sous cutanée lombaires palpables ;
Femelle : ND
taille marquée
4 (fin) Léger tissu adipeux Intermédiaire entre 3 et | Male : 19,8
5
Femelle : ND
5 (optimal) Silhouette idéale, Cotes palpables, Male : 21,8
. o silhouette idéale, léger
graisse modérée Femelle : ND
bourrelet abdominal
6 (surcharge) Légere surcharge Intermédiaire entre 5 et | Male : 28,7
. 7
graisseuse Femelle : 42,8
7 (gros) Graisse visible Cotes peu palpables ; Male : 36,9
silhouette peu définie | taille peu visible ;
Femelle : 44,1
bourrelet abdominal
modéré
8 (obeése) Fort dépot adipeux, Intermédiaire entre 7 et | Male : 39,2
. . 9
Silhouette arrondie Femelle : 47,4
9 (tres obese) Masse graisseuse Cotes non palpables, Male : ND
importante, cOtes . . .
Distension abdominale, | Femelle : 53,4

non palpables

dépots graisseux
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Figure 2 : Echelle d’état corporel (Body Condition Score) chez le chat (Besson et al., 2005).

La note 1 représente un chat cachectique ; 3, un chat maigre ; 5, un état d’entretien normal ; 7,

un gros chat ; 9, un chat obése, respectivement
3. Types d’alimentation :

L'alimentation des carnivores domestiques varie en fonction de leurs besoins nutritionnels, des
préférences de leurs propriétaires et des recommandations de leurs vétérinaires (Zafalon et al.,
2020). Il existe quatre types d'alimentation : I'alimentation industrielle (croquettes, patées), le

rationnement ménager, le régime BARF (Biologically Appropriate Raw Food) et le régime mixte.
3.1. Alimentation industrielle (croquettes, patée, semi-humide) :

Les trois principaux types d'aliments industriels pour chiens et chats sont les aliments semi-
humides, les patées et les croquettes. Leur praticité et leur capacité a assurer un équilibre

optimal les rendent largement utilisés (Case et al., 2011 ; Hand et al., 2010).
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3.1.1. Croquettes (aliments secs) :

Les croquettes sont des aliments secrets fabriqués par extrusion qui contiennent des protéines
animales ou végétales, des céréales, des grains, des fibres, des vitamines et des minéraux ainsi

gue des stabilisants pour assurer la stabilité du produit (Case et al., 2011).

Avantages : Facilité de stockage et de distribution (Hand et al., 2010) ; Equilibre nutritionnel :
répond aux normes fixées pour assurer une alimentation complete ; Rapport colt-efficacité

favorable (Case et al., 2011).

Inconvénients : Faible teneur en eau (10-12%) : peut favoriser des pathologies urinaires,
notamment chez le chat ; Présence d’additifs et de sous-produits ; Qualité variable selon les
margques : certaines formules sont trop riches en glucides, ce qui peut favoriser I'obésité et le

diabéte (Laflamme et al., 2012).
3.1.2. Patée (alimentation humide) :

L’alimentation humide, aussi appelée patée, se présente sous forme de boites de conserve, de
sachets ou de barquettes contenant une préparation humide a base de viande, d’abats et
d’autres ingrédients (Case et al., 2011). Sa teneur en eau est généralement comprise entre 70

et 80 %, ce qui en fait un choix idéal pour I’hydratation des animaux domestiques (NRC, 2006).

Avantages : Haute teneur en eau (70-80%) : aide a I’hydratation et diminue les risques de
maladies urinaires et rénales ; Appétence élevée (Hand et al., 2010) ; Bonne digestibilité (NRC,

2006).

Inconvénients : Colt plus élevé (FEDIAF, 2023) ; Conservation limitée aprées ouverture : une fois

ouverte, une boite doit étre consommée dans les 24 a 48 heures et conservée au réfrigérateur.
3.1.3. Alimentation semi-humide :

L’alimentation semi-humide, contenant 20 a 30 % d’eau, constitue un compromis entre les
croquettes et la patée. Présenté sous forme de bouchées tendres, il est destiné aux animaux

présentant difficultés masticatoires (Hand et al., 2010 ; FEDIAF, 2023).

Elle est composée de protéines animales et végétales (viande, soja), de céréales (mais, blé), de

matieres grasses, d'humectant (comme la glycérine), ainsi que de sucres et de conservateurs. La
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cuisson est modérée pour maintenir une texture moelleuse et assurer la stabilité du produit

(Case etal., 2011).

Ce type d'aliment est apprécié pour son excellent go(it et sa texture appropriée, mais il peut

contenir plus de sucres et d'additifs que d'autres formes industrielles.

Avantages : Appétence améliorée : plus savoureuse que les croquettes, souvent préférée par
les animaux difficiles (Hand et al., 2010) ; Teneur en eau supérieure aux croquettes : aide a une
meilleure hydratation que I'alimentation seche (FEDIAF, 2023) ; Texture tendre : plus facile a

macher, adaptée aux animaux agés ou ayant des problémes dentaires (NRC, 2006).

Inconvénients : Présence fréquente de sucres et d’humectant (Case et al., 2011) ; Co0t plus

élevé que les croquettes (FEDIAF, 2023) ; Risque de fermentation rapide.
3.2. Alimentation ménageére (ration maison) :

L’alimentation ménagere consiste a préparer des repas faits maison a base d’ingrédients frais,
ce qui permet un meilleur controle des apports nutritionnels (Case et al., 2011 ; Freeman et al.,
2013). Elle est souvent choisie pour des raisons de qualité ou d’adaptation aux besoins
spécifiques de I'animal (Zicker, 2008), mais nécessite des connaissances en nutrition et un suivi

vétérinaire rigoureux (Weber et al., 2007). Une ration équilibrée comprend :

Protéines animales (50-70 %) : viandes, poissons, abats, indispensables pour les chiens et
particulierement pour les chats qui ont un besoin absolu en taurine (Hand et al.,, 2010 ;

Laflamme et al., 2012).

Glucides (10-30 %) : sources d’énergie comme le riz ou les pommes de terre chez le chien, mais

a limiter chez le chat (Zicker, 2008 ; Weeth et al., 2007).

Légumes (10-15 %) : riches en fibres et vitamines, a cuire et mixer pour une bonne digestibilité

(Case etal., 2011).

Matiéres grasses (5—10 %) : huiles végétales ou de poisson, essentielles mais a doser avec

précaution (Freeman et al., 2013).

Suppléments : calcium, vitamines (A, D, E) et taurine sont indispensables pour prévenir les

carences (Weber et al., 2007 ; Hand et al., 2010).

Mal équilibrée, une ration maison peut entrainer des troubles de santé (Laflamme et al., 2012).
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Avantages : Qualité et controle des ingrédients : Absence d'additifs chimiques, conservateurs
et colorants industriels (Laflamme et al.,, 2012) ; Utilisation de produits frais et naturels,
adaptés aux besoins de I'animal ; Adaptation aux besoins spécifiques (Weeth et al., 2007) :
Rations personnalisées pour les animaux souffrant d'allergies alimentaires, d'obésité, de
maladies rénales ou digestives ; Meilleure digestibilité et appétence (Zicker, 2008) ; Réduction
du risque de contamination industrielle (Weber et al., 2007) : Moins d'exposition aux

mycotoxines ou aux contaminations croisées présentes dans certains aliments industriels.

Inconvénients : Risque de déséquilibre nutritionnel : Une ration mal formulée peut entrainer
des carences graves en calcium, taurine ou vitamines (Freeman et al., 2013) ; Codt plus élevé ;
Temps de préparation : La préparation quotidienne des repas demande du temps et une
organisation stricte (Weeth et al., 2007) ; Nécessité d'un suivi vétérinaire : Une consultation
avec un spécialiste en nutrition est indispensable pour éviter les déséquilibres (Hand et al.,

2010).

3.3. Régime BAREF (Biologically Appropriate Raw Food) :

3.3.1. Définition et principes du régime BARF :

Le vétérinaire australien lan Billinghurst (1993) a proposé le régime BARF (Biologically
Appropriate Raw Food ou Bones and Raw Food), qui consiste de nourrir les chiens et les chats
avec des aliments naturels et simples (viande, os, abats, légumes, fruits) d' une maniere qui
imite leur régime alimentaire ancestral (Case et al., 2011).Le régime BARF vise a fournir une
alimentation plus naturelle tout en tenant compte de I'anatomie digestive et des besoins

nutritionnels des chiens et des chats (Freeman et al., 2013 ; Marie, 2022).
Le régime repose sur plusieurs principes fondamentaux :

e Utiliser des aliments crus et naturels : éviter les produits industriels transformés

(Billinghurst, 1993).

e Respecter I'équilibre nutritionnel : viande, os, abats, légumes, huiles et compléments

(Case etal., 2011).

e Adapter la ration aux besoins spécifiques de I'animal (age, poids, activité) (Freeman et

al., 2013).
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 Eviter les céréales et glucides en exces : les chiens et chats les digérent mal (Zoran et

Buffington, 2011).
3.3.2. Composition du régime BARF :

Une ration BARF équilibrée se compose généralement des éléments suivants :

A. Viandes et abats crus : Les protéines sont essentielles au maintien de la masse musculaire et
aux fonctions métaboliques. Un apport insuffisant peut entrainer une fonte musculaire et des

troubles métaboliques (Hand et al., 2010). Les viandes utilisées incluent :
e Viandes musculaires : beeuf, poulet, dinde, canard, lapin, cheval, agneau.
e Abats (10-15 % de la ration totale) :
e Foie : Riche en vitamine A et en fer (NRC, 2006).
e Coeur: Source de taurine, essentielle pour les chats (Case et al., 2011).
e Rognons et rate : Source de zinc, fer et sélénium (Freeman et al., 2013).

B. Os charnus crus : Les os crus fournissent du calcium et du phosphore, nécessaires a la
minéralisation osseuse et au développement musculaire. Leur mastication favorise également

la santé bucco-dentaire en réduisant la formation de tartre (Lonsdale, 2001).

C. Légumes et fruits : Bien que les chiens et chats soient principalement carnivores, une petite

proportion de végétaux peut étre bénéfique (Schlesinger et Joffe, 2011).
e Légumes autorisés : carottes, courgettes, haricots verts, épinards, brocolis.
e Fruits autorisés : pommes, poires, baies, bananes.
Aliments toxiques a éviter : oignons, ail, raisins, avocats, chocolat (Dural et Ince, 2024).

D. Huiles et matiéres grasses : Les lipides sont une source essentielle d’énergie et participent a

la santé du pelage et de la peau (Freeman et al., 2013).

e Huiles animales : huile de poisson (saumon, sardine), riche en oméga-3 (Weeth et al.,

2007).

e Huiles végétales : huile de colza, huile d’olive, huile de coco (NRC, 2006).
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Tableau 4 : Les composants du régime du BARF (Davies et al., 2019 ; NRC, 2006 ; Schlesinger et
Joffe, 2011 ; Freeman et al., 2013).

Type d’aliment |Pourcentage dans la ration [Réle nutritionnel

Viande musculaire 50-60% Source principale de protéines et

d’acides aminés essentiels

|Os charnus crus 10-15% Source de calcium et de
phosphore pour la solidité

osseuse

Abats (foie, coeur, rognons, etc.) [10-15% Riche en vitamines A, B, fer et
[taurine (essentielle pour les

chats).

|Légumes et fruits 10-20% Source de fibres, vitamines et

antioxydants.

[Huiles et matiéres grasses 5-10 % Apport en oméga-3 et oméga-6

pour la peau et le pelage.

Avantages : Meilleure digestion et santé intestinale : réduction des ballonnements et selles
moins odorantes (Weber et al.,, 2007) ; Amélioration du poil et de la peau : moins de
démangeaisons et de pellicules (Freeman et al., 2013) ; Santé bucco-dentaire améliorée :
réduction du tartre et meilleure haleine (Lonsdale, 2001) ; Energie et vitalité accrues : meilleur

tonus musculaire et endurance (Case et al., 2011).

Inconvénients : Risque de déséquilibre nutritionnel : une ration mal formulée peut causer des
carences en calcium, phosphore, vitamines A et D (Hand et al., 2010) ; Risque de contamination
bactérienne : présence possible de Salmonella, E. coli, Listeria (Schlesinger et Joffe, 2011) ; Colt
élevé et complexité logistique : demande un congélateur pour stocker les viandes et du temps

pour la préparation (Freeman et al., 2013).
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3.4. Régime mixte (combinaison de plusieurs types d’alimentation) :

3.4.1. Définition et principes du régime mixte :

Le régime mixte est une approche combinant plusieurs types d’alimentation pour les carnivores
domestiques, notamment les chiens et les chats (Hand et al., 2020). Il s'agit d'alterner ou de
mélanger alimentation industrielle (croquettes, patée) et alimentation ménagére (ration
maison) ou régime BARF (alimentation crue) (Freeman et al., 2013). Ce mode d’alimentation est

souvent adopté pour :

e Diversifier les apports nutritionnels, en profitant des avantages de chaque type

d’alimentation (Zoran et Buffington, 2011).

e Réduire les inconvénients spécifiques de chaque régime pris isolément (Case et al.,

2011).

e Améliorer I'appétence et I'acceptation des repas chez les animaux difficiles (Weber et

al., 2007).

o Adapter I'alimentation aux besoins individuels, notamment pour les animaux ayant des

besoins spécifiques (allergies, maladies, age avancé) (Schlesinger et Joffe, 2011).
3.4.2. Différentes combinaisons possibles du régime mixte :

Le régime mixte peut prendre plusieurs formes en fonction des préférences du propriétaire et

des besoins de I'animal (Zafalon et al., 2020).

A. Croquettes + Patée (ou alimentation humide) : Améliore I’hydratation, mais peut

favoriser la prise de poids (Freeman et al., 2013)

B. Croquettes + Ration ménageére (ration maison) : Apporte des nutriments frais, mais

risque de déséquilibres (Zafalon et al., 2020)

C. Croquettes ou Patée + Régime BARF (alimentation crue) : Bénéfices du cru, mais

attention aux troubles digestifs et risques bactériens (Weber et al., 2007)

D. Patée + Régime BARF : Bonne hydratation et transit, mais nécessite des compléments

adaptés (Schlesinger et Joffe, 2011)
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Avantages : Equilibre nutritionnel amélioré : En combinant plusieurs sources alimentaires, on
limite les carences éventuelles (Hand et al., 2010) ; Plus grande flexibilité pour le propriétaire :
Moins de contraintes qu’un régime strict (par exemple, un propriétaire qui ne peut pas toujours
préparer une ration maison peut utiliser des croquettes) (Zafalon et al., 2020) ; Transition
progressive vers une alimentation plus naturelle : Utile pour les chiens et chats habitués aux
croquettes, qui peuvent progressivement intégrer de la nourriture fraiche ou crue ; Prévention
des maladies urinaires et digestives : L'introduction d’aliments humides améliore I’hydratation

et réduit le risque de troubles urinaires, en particulier chez les chats (Weber et al., 2007).

Inconvénients : Difficulté d’équilibrage nutritionnel : Mélanger plusieurs types d’aliments
demande une bonne connaissance des besoins nutritionnels de I'animal (Case et al., 2011) ;
Risques digestifs en cas de mauvaise association : Mélanger des croquettes et du BARF peut
perturber la digestion (Weber et al., 2007) ; Peut-étre plus colteux et chronophage : Une
alimentation mixte avec des produits frais ou crus peut-étre plus onéreuse et demander plus de

temps de préparation (Hand et al., 2010).
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Chapitre 2 : la suralimentation définition et causes

1.Définition et mécanismes physiopathologique :
1.1. Définition :

La suralimentation est un probléme nutritionnel courant. Décrit comme un apport énergétique
qui dépasse les besoins physiologiques réels de I'animal, entrainant un stockage excessif sous
forme de tissu adipeux (Laflamme, 2012 ; German, 2006). Le déséquilibre est causé par un
apport calorique et une dépense énergétique inadéquats, fréquemment aggravés par un mode
de vie sédentaire, une alimentation négligée ou mal formulée, voire une distribution excessive
de friandises (APOP, 2022). Considéré comme un geste affectif, mais s'il est répété sans tenir
compte des besoins énergétiques quotidiens, il peut rapidement devenir problématique. La

principale cause d'obésité et de surpoids chez les chiens et les chats est la suralimentation.

1.2. Mécanismes physiopathologiques :

1.2.1. Déséquilibre énergétique et calorique :

La suralimentation est mise en ceuvre dés que |I'apport énergétique dépasse systématiquement
les besoins métaboliques de I'animal. Peut-étre aggravé par un métabolisme basal réduit,
comme chez les animaux stériles, et une faible dépense énergétique associée a un

comportement sédentaire peuvent aggraver ce déséquilibre (German, 2006).
1.2.2. Contréole neuroendocrinien de l'appétit :

L'hypothalamus est principalement responsable de la régulation de I'apport alimentaire,
recevant des signaux provenant de diverses sources. Parmi celles-ci, la ghréline, sécrétée par
I'estomac pendant une période de jeline, stimule I'appétit. Les mécanismes sont perturbés en
cas de dénutrition chronique I'animal peut devenir résistant a l'insuline et a la leptine, ce qui
perturbe la régulation de la satiété et favorise une prise alimentaire excessive (Laflamme,

2012).
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Figure 3 : La régulation de la faim chez le chien et le chat (Amikinos, 2017).

2. Facteurs prédisposants :
2.1. Facteurs génétiques :

2.1.1. Chez les chiens :

Certaines races de chiens présentent une prédisposition génétique a la suralimentation et a la
prise alimentaire excessive. Les Labradors Retrievers, Beagles, Golden Retrievers et Cocker
Spaniels sont reconnus pour leur appétit accru et leur tendance a quémander de la nourriture.
Une mutation du géne POMC (pro-opiomélanocortine), impliqué dans la régulation de la satiété,
a été identifiée chez les Labradors et les Flat-Coated Retrievers, réduisant la sensation de

satiété et augmentant la motivation alimentaire (Raffan et al., 2016).
2.1.2. Chez les Chats :

Certaines races de chats ont également une prédisposition génétique a la suralimentation. C’est
le cas du British Shorthair, du Maine Coon, du Ragdoll, du Persan, du Norvégien et du Savannah,
qui sont davantage enclins a consommer des quantités excessives de nourriture, surtout en cas
de libre acces (Tierarztpraxis Karlsruhe-Durlach, s.d.). En revanche, les races comme |’Abyssin,
le Cornish Rex et le Sphynx présentent un métabolisme plus actif et un comportement

alimentaire plus modéré (Saavedra et al., 2024).
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2.2. Facteurs environnementaux :

2.2.1. Alimentation inadéquate :

Suralimentation par les propriétaires : Beaucoup de propriétaires donnent trop de nourriture a
leur animal, souvent par méconnaissance des besoins nutritionnels réels. Cela inclut des

portions trop grandes ou des friandises excessives (Vetopedia, 2009).

Aliments riches en calories : Les aliments industriels pour animaux, en particulier ceux de basse
qualité, peuvent étre treés caloriques et pauvres en nutriments essentiels, ce qui favorise la prise

de poids. (Laflamme et al., 2012).

Acces libre a la nourriture : Laisser de la nourriture en libre-service encourage les animaux a
manger plus que nécessaire, surtout chez les chats qui ont tendance a grignoter tout au long de

la journée (Vetopedia, 2009).
2.2.2. Manque d'exercice physique :

Mode de vie sédentaire : Les animaux qui vivent en intérieur ou qui ne bénéficient pas de
suffisamment d'exercice sont plus susceptibles de prendre du poids. Cela est particulierement
vrai pour les chats d'appartement et les chiens de petite taille (Courcier et al., 2010). Les chiens
sans exercice régulier dépensent significativement moins d'énergie (jusqu'a 50 % de moins que
les animaux a poids normal selon Godfrey, 2024) et Chez les chats, une stimulation physique et
comportementale adéquate est essentielle pour prévenir I'accumulation excessive de tissu

adipeux (German et al., 2010 ; Machado et al., 2020).

Environnement limité : Le mode de vie urbain, avec des espaces extérieurs limités, facilite un
mode de vie sédentaire dont la problématique est récurrente, tout comme celle de sa
rencontre avec le stress, 'anxiété, I'ennui, la tendance a se tourner vers la nourriture, soit la
prise alimentaire émotionnelle, celle par laquelle I'animal mange davantage pour compenser
un mal-étre, et que le propriétaire conscient du souci d’'une nutrition équilibrée ou d’un

exercice physique régulier pourrait prévenir par son implication (Pilla et Suchodolski, 2021).
2.3. Facteurs comportementaux :

Les comportements de I'animal lui-méme peuvent également contribuer a la suralimentation.

21



2.3.1. Comportement alimentaire :

Manger par ennui ou stress : Chez certains animaux, la prise alimentaire devient une réponse
au stress ou a I'ennui, notamment en |'absence de jeux ou d’interaction. Le comportement
compulsif alimentaire est documenté, surtout chez le chat anxieux ou dépressif, qui perd la

régulation naturelle de la satiété (German, 2006).

Compétition alimentaire : Dans les foyers avec plusieurs animaux, la compétition pour la
nourriture peut pousser certains individus a manger plus vite ou en plus grande quantité

(Bradshaw, 2006).

hY

2.3.2. Comportement lié a I'age :

Réduction de I'activité avec I'age : Les animaux agés ont tendance a étre moins actifs, ce qui
réduit leurs besoins énergétiques. Si leur alimentation n'est pas ajustée, cela peut entrainer

une prise de poids (Saavedra et al., 2024 ; Godfrey et al., 2024).
2.3.3. Comportement lié a la stérilisation :

La régulation hormonale de I'appétit est directement impactée par la stérilisation. Elle entraine
une diminution de la sécrétion de certaines hormones sexuelles (testostérone et cestrogenes),
impliquées dans la régulation de l'activité hypothalamique. Si la ration alimentaire n’est pas
ajustée, ce décalage hormonal entraine une augmentation de la consommation alimentaire et
une diminution des dépenses énergétiques, pouvant entrainer un excés de poids (Laflamme,
2012). De plus, la stérilisation peut modifier le comportement de votre animal en le rendant

moins actif (Griffet, 2023).
2.4. Influence du propriétaire sur I’alimentation :

La suralimentation chez les animaux domestiques est souvent liée aux habitudes et
comportements des propriétaires Plusieurs études montrent que les attitudes, croyances et

pratiques des maitres jouent un role clé dans 'obésité animale (Vetopedia, 2009).
2.4.1. Anthropomorphisme et suralimentation :

Les comportements des propriétaires jouent un réle fondamental dans la suralimentation.

L’anthropomorphisme, ou I'animal est percu comme un enfant ou un compagnon humain,
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conduit a une alimentation affective : friandises données en dehors des repas, récompenses

multiples ou restes de table (Kienzle et al., 1998 ; Masood, 2024).
2.4.2. Mauvaise estimation des besoins énergétiques :

Les propriétaires ont souvent une perception erronée de I'état corporel de leur animal et
surestiment leurs besoins nutritionnels. Cela conduit a des erreurs de rationnement ou a une

offre alimentaire trop généreuse (Teng et al., 2020).
2.4.3. Utilisation de la nourriture comme outil de gestion du comportement :

Les propriétaires donnent des friandises pour calmer, récompenser ou occuper leur animal,

créant une dépendance alimentaire (German et al.,2006).

3. Identification et diagnostic de la suralimentation :

3.1. Signes cliniques de la suralimentation :

La suralimentation entraine une accumulation de masse grasse et divers troubles visibles sur le

plan comportemental, physique et métabolique.
3.1.1. Signes généraux et comportementaux :

On observe une prise de poids progressive avec un BCS > 5/9, accompagnée d’un

comportement alimentaire compulsif : mendicité, vol de nourriture, agitation (German, 2006).
3.1.2. Signes cutanés et morphologiques :

La graisse s’accumule au niveau du cou, de I'abdomen et de la base de la queue. La peau
devient grasse, des pellicules apparaissent, et des infections cutanées peuvent survenir

(Tierarztpraxis Karlsruhe-Durlach, s.d.).
3.1.3. Signes respiratoires et cardiovasculaires :

Les animaux suralimentés présentent une intolérance a I'effort (essoufflement, toux) et parfois

des signes d’hypertension comme un souffle cardiaque (Brown et al., 2007).
3.1.4. Signes musculo-squelettiques :

On note des boiteries, une raideur, et une arthrose précoce, notamment aux hanches et aux

coudes. La dysplasie est aggravée chez les grandes races (Kealy et al., 1992).
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3.1.5. Signes métaboliques et digestifs :

Des troubles digestifs (vomissements, constipation ou selles molles) sont fréquents. La

polyphagie sans prise de poids peut signaler un diabete (Zoran, 2010).
3.1.6. Signes spécifiques aux chats :

Chez le chat obése, la graisse abdominale excessive entrave le toilettage, entrainant un pelage

sale, des bourres de poils ou des infections cutanées localisées. (Center, 2005).

3.2. Diagnostic différentiel de la Suralimentation :
3.2.1. Hypothyroidie (chien) :

Signes distinctifs : Prise de poids malgré un appétit normal ou diminué ; Léthargie, intolérance

au froid ; Alopécie bilatérale symétrique, hyperpigmentation ; Bradycardie (Bertalan, 2013).

Diagnostic : Dosage de la T4 totale, T4 libre, TSH ; Profil lipidique (hypercholestérolémie
fréquente) (Dixon et al., 1999).

3.2.2. Hypercorticisme (Syndrome de Cushing) :

Signes distinctifs : Prise de poids avec redistribution graisseuse (abdomen pendulaire) ; PUPD,
polyphagie ; Peau fine, comédons, calcinosis cutis ; Faiblesse musculaire (dos vo(té) (Feldman,

2015).

Diagnostic : Test de stimulation a I'ACTH ; Dosage du cortisol urinaire/créatinine ; Echographie

surrénalienne (Feldman et al., 2015).
3.2.3. Diabéte Mellitus :

Signes distinctifs : Perte de poids malgré polyphagie (décompensé) ; Polyurie/polydipsie

marquée ; Cataracte (chien) (Behrend et al., 2018).

Diagnostic : Glycémie a jeun > 250 mg/dl ; Glycosurie persistante ; Dosage des

fructosamines (Rand et al., 2015).
3.2.4. Acromégalie (chat) :

Signes distinctifs : Elargissement des traits faciaux ; Insulinorésistance sévére ; Organomégalie
(Fournier, 2020).
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Diagnostic : Dosage de I'lGF-1 ; IRM hypophysaire (Fournier, 2020).

3.2.5. Rétention Hydrique :

Pathologies a exclure : Insuffisance cardiaque ; Syndrome néphrotique ; Hypoprotéinémie

Signes : (Edéme déclive ; Epanchements cavitaires (Kittleson et Kienle, 1998).

Tableau 5 : Principaux critéres différentiels entre suralimentation et affections endocriniennes

chez le chien et le chat

Critére Suralimentation |Hypothyroidie Cushing Diabéte

Appétit Augmenté Normal Augmenté Augmenté
PU/PD Non Non Oui Oui

Etat pelage Normal Alopécie Peau fine Terne
Distribution Généralisée Généralisée Abdominale Perte musculaire
graisseuse

3.3. Examens Complémentaires Recommandés :

1. Bilan sanguin :

NFS, biochimie (ALP, cholestérol, glucose) ; Tests endocriniens si suspicion clinique (Case et al.,

2011).

2. Imagerie Echographie abdominale (foie, surrénales) ; Radiographie thoracique
(cardiomégalie) Cette approche permet d'établir un diagnostic précis et d'éviter des erreurs de

prise en charge (Case et al., 2011).

Un questionnaire détaillé sur 'alimentation et le mode de vie reste essentiel !
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Chapitre 3 : Conséquences de la suralimentation
1. L'obésité :
1.1. Définition et prévalence :

Selon Crane (1991), I'obésité est un dépassement de poids par rapport au poids idéal. Elle peut
également étre définie comme le dépot excessif de graisse due a un excés chronique de
consommation énergétique par rapport a I'énergie dépensée, c'est-a-dire que I'animal dépense

plus d'énergie que ce qu'il consomme (Lewis, Morris et al., 1987).

Le surpoids est défini le plus souvent par un dépassement de poids au-dela de 10 % de la norme
(environ 30 % de la masse grasse corporelle), alors que l'obésité commence a 20 % de
dépassement (environ 40 % de la masse grasse corporelle) (Lefebvre, 2019b). Dans les pays
développés, la prévalence d'obésité est estimée a 20 % chez les chiens et a 10 % chez les chats,

alors que le surpoids touche environ 40 % de chiens et 30 % de chats (Lefebvre, 2019b).

L'obésité est le trouble nutritionnel le plus commun chez les animaux de compagnie (German,
2006), qui ont de nombreuses complications comme le diabéte type, les maladies
cardiovasculaires, I'arthrose et réduction de l'espérance de vie (German et al., 2010 ; Laflamme,
2012). En facteurs impliqués dans l'obésité, il est présent d'une gamme de différentes
habitudes alimentaires, suppression de l'activité physique, prédisposition héréditaire et autres

facteurs du cadre de vie (Courcier et al., 2010).

Figure 4 : Obésité et surpoids chez le chien (Blanchard, 2021).
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1.2. Mécanismes de prise de poids :

L'obésité est une maladie nutritionnelle multiforme résultant d'un déséquilibre entre |'apport
énergétique et les dépenses caloriques, ce qui entraine une accumulation excessive de tissu
adipeux (Laflamme, 2012). Il s'agit actuellement I'un des problemes métaboliques les plus
courants chez les carnivores domestiques. Autrefois considéré comme passif, le tissu adipeux
est aujourd'hui considéré comme un organe endocrinien actif produisant des hormones comme
la leptine, impliquées dans la régulation de la satiété. Une hyperleptinémie se développe chez
les animaux obéses, ce qui se traduit par une résistance a la leptine et une dysrégulation de

I'appétit (Masood, 2024).

L'obésité provoque également un état inflammatoire chronique de faible intensité par
libération de cytokines inflammatoires, ce qui augmente la résistance a l'insuline. Ce
phénomeéne est particulierement visible chez le chat, ou il peut évoluer vers un diabéte de type

2 (Kawano et Arora, 2009).

L'insulino- résistance est un mécanisme central dans I'obésité des carnivores domestiques, bien
que son expression soit plus prononcée chez le chat que chez le chien. Chez le chat, une
alimentation riche en glucides peut accentuer cette dysrégulation métabolique, car son

métabolisme est davantage adapté a une diete hyper-protéinée (Valtolina et Favier, 2017).

En plus, I'obésité altére la structure du microbiote intestinal, ce qui affecte le contrble
énergétique et favorise une prise de poids plus importante (Pilla et Suchodolski, 2021). Les
modifications hormonales et inflammatoires spécifiques a I'excés d'adiposité modifient
également la fonction immunitaire et peuvent accroitre la vulnérabilité a certaines maladies,

telles que I'arthrose ou les maladies cardiovasculaires (Masood, 2024).

Enfin, I'obésité perturbe le métabolisme lipidique en augmentant la lipogenése et en diminuant
la mobilisation des réserves de graisse, rendant la perte de poids plus difficile et favorisant un

dépot cumulatif de graisse (German et al., 2010).
1.3. Facteurs de risque :

L'obésité dans les carnivores domestiques est le résultat d'une multitude de facteurs
endogenes et exogénes affectant I'équilibre entre la dépense alimentaire et la dépense

énergétique.
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1.3.1. Facteurs de risque endogénes :

o Age : Métabolisme et activité réduits (Alexander et al., 2011).

e Sexe : Femelles stérilisées plus a risque (Saavedra et al., 2024).

e Hormonaux : Hypothyroidie, diabéte (Kawano et Arora, 2009).

e Génétique : Races prédisposées (Bermingham et al., 2014).

e Comportement : Stress, troubles de la satiété (German, 2006).

1.3.2. Facteurs de risques exogenes :

e Sédentarité : Moins de dépense énergétique (Godfrey, 2024).

e Suralimentation : Portions excessives, friandises (Masood, 2024).

e Aliments appétents : Excés calorique (Bermingham et al., 2014).

e Mode de vie : Ennui, stress, environnement restreint (Pilla et Suchodolski, 2021).

Tableau 6 : Liste des facteurs de risques de I'obésité (Case, 2011).

Facteurs de risques endogénes

Facteurs de risques exogéenes

Age

Activité physique

Sexe et statut reproducteur

Influence environnementale sur la prise

alimentaire

Affection endocrinienne

Composition de I'alimentation et appétence

Prédispositions génétiques

Environnement et style de vie

1.4. Lien entre la stérilisation et I'obésité :

La stérilisation est une cause importante du risque d'obésité surtout chez les chats, car elle
entraine une réduction des besoins énergétiques de 20 a 30 %, une augmentation de l'appétit

due a des modifications hormonales (baisse des cestrogénes et de la leptine, augmentation de

la ghréline) et une diminution de I'activité physique spontanée (Saavedra et al., 2024).

Les chats stérilisés, particulierement les males, peuvent engraisser jusqu'a 43 % en seulement
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trois mois si leur alimentation n'est pas équilibrée (Wei et al., 2014). De plus, les propriétaires
sous-estiment souvent le surpoids de leur animal et ont tendance a lui offrir plus de nourriture
ou de friandises par affection, aggravant ainsi la situation (Teng et al., 2020). Les chats
d'intérieur sont particulierement vulnérables a cette prise de poids en raison d'un mode de vie
plus sédentaire et d'un manque de stimulation (Machado et al., 2020). Pour prévenir |'obésité
post-stérilisation, il est essentiel d'adapter immédiatement I'apport calorique, de privilégier une
alimentation riche en protéines et pauvre en glucides, de fractionner les repas, et d'encourager
I'exercice physique a travers des jeux interactifs et des enrichissements environnementaux
(Godfrey et al., 2024). Une sensibilisation des propriétaires a I'importance du suivi du poids

corporel et de |'état corporel permet de réduire ce risque et d'assurer une meilleure santé a

long terme aux chats stérilisés (Wall et al., 2019).

b

Figure 5 : Chat male castré présentant une obésité marquée (Blanchard, 2022).
2. Impact sur les organes et le métabolisme :
2.1. Maladies endocriniennes :
2.1.1. Le diabéte sucré :

2.1.1.1. Définition et mécanismes physiopathologiques du diabéte sucré :

Le diabéte sucré est une maladie endocrinienne qui est courante chez les carnivores
domestiques et qui se caractérise par une hyperglycémie chronique provoquée soit par une

insuffisance d'insuline, soit par une résistance a l'insuline, soit par une combinaison des deux
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(Lefeuvre, 2024). L'obésité, la sédentarité, le surpoids, la suralimentation et une alimentation
inadaptée, notamment riche en glucides, peuvent tous contribuer a cette affection
métabolique. Un riche en glucides, peuvent tous contribuer a cette affection métabolique. Ces
facteurs augmentent la sensibilité a I'insuline et le risque de développer une maladie rénale
diabétique, en particulier chez les chiens (type 1) et les chats (type 2). Le risque de développer
une maladie rénale diabétique, notamment chez les chiens (type 1) et les chats (type 2) (Wurtz,

2022).
2.1.1.1.1. Diabete sucré chez le chat :

Le diabéte de type 2 chez I'homme est en grande partie similaire au diabéte sucré. Elle se
développe sur wune résistance périphériqgue a l'insuline, fréquemment liée a un
dysfonctionnement progressif des cellules B- pancréatiques. La prévalence du diabéte chez les
chats est estimée entre 0,5% et 0,6% et elle a tendance a augmenter a mesure que les modes
de vie changent, en particulier pour les animaux qui vivent exclusivement a l'intérieur, sont
confinés, sédentaires et nourris avec des croquettes riches en glucides (McCann et al., 2007 ;

O'Neill et al., 2016 ; Lefeuvre, 2024)

2.1.1.1.1.1. Dysfonctionnement des cellules B : dégradation progressive et perte

de sensibilité :

Le diabéte sucré félin ressemble principalement au diabéte de type 2 humain, caractérisé par
une insulinorésistance périphérique suivie d’un dysfonctionnement progressif des cellules
pancréatiques (O'Brien, 2002). Contrairement au chien, il n’y a pas de destruction auto-immune

massive des cellules B, mais plutot une perte de sensibilité a la stimulation glycémique.

L’examen histopathologique révele une dégénérescence progressive des cellules B, souvent
associée a une amyloidose des flots de Langerhans due a I'accumulation de polypeptide
amyloide (IAPP), Co-sécrété avec linsuline (Hoenig, 2012 ; Roomp et Rand, 2009). En cas
d’hyperstimulation chronique (obésité, insulinorésistance), ces dépots perturbent I'architecture

des ilots et aggravent la défaillance des cellules B (Zini et al., 2010).

La perte de fonction B-cellulaire est progressive, multifactorielle et non immunitaire, mais peut
étre partiellement réversible avec un contréle glycémique précoce, limitant la toxicité
glucidique et I'apoptose. Cependant, une prise en charge tardive conduit souvent a une
insulinopénie irréversible (Zini et al., 2010).
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Enfin, une variabilité interindividuelle est observée : certains chats maintiennent une sécrétion
résiduelle d’insuline longtemps, tandis que d’autres développent rapidement une insulinopénie

sévere, compliquant leur gestion (Reusch et al., 2015).
2.1.1.1.1.2. Influence du sexe, de la stérilisation et le statut hormonal :

Une étude rétrospective britannique a confirmé que la stérilisation augmente significativement
le risque de diabéte, particulierement chez les males (McCann et al., 2007). La castration
entraine une baisse du métabolisme basal et une prise de poids, favorisant ainsi

I'insulinorésistance.

Contrairement a la chienne, le cycle cestral des chattes n’a pas d’impact significatif sur la
régulation glycémique, et les fluctuations hormonales naturelles ne constituent pas un facteur

déclencheur majeur du diabete (Lefeuvre, 2024).
2.1.1.1.1.3. Le role central de I'obésité :

L'obésité, méme modérée, augmente le risque de diabete chez le chat en réduisant la
sensibilité a l'insuline. Le tissu adipeux libére des substances pro-inflammatoires (cytokines,
adipokines) qui perturbent le métabolisme du glucose, notamment en altérant I'expression des

transporteurs GLUT4 et GLUT1 (Brennan et al., 2004).
Ces perturbations incluent :
e Une baisse de I'adiponectine (hormone protectrice)
e Une hausse du TNF-a (favorisant l'insulinorésistance) (Hoenig, 2006)

Ces mécanismes peuvent conduire a un prédiabete, puis a un diabete déclaré si les cellules

pancréatiques s'épuisent (Lefeuvre, 2024).
2.1.1.1.1.4. Prédispositions génétiques et raciales :

Les races félines présentent des prédispositions génétiques distinctes au diabéete sucré, avec
une prévalence particulierement élevée chez les Birmans (4 fois supérieure aux chats communs)
et une surreprésentation notable des Burmese, Norvégiens, Tonkinois et Abyssins, comme |'ont
démontré les études d'O'Leary (2013) et O'Neill (2016), confirmant ainsi l'influence

déterminante des facteurs héréditaires dans |'apparition de cette pathologie métabolique.
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Des facteurs génétiques polygénétiques sont impliqués, notamment un polymorphisme du
géne MCA4R (régulation de I'appétit et équilibre énergétique), associé a I'obésité et au diabete

(Lefeuvre, 2024).
2.1.1.1.1.5. Alimentation et mode de vie:

Le type de régime alimentaire est un facteur déterminant. Un régime alimentaire industriel sec,
riche en glucides et pauvre en humidité, favorise une surcharge glycémique postprandiale et
une surcharge pancréatique. En revanche, les régimes riches en protéines et pauvres en
glucides, se rapprochant du régime naturel des chats, semblent améliorer la sensibilité a

I'insuline (McCann et al., 2007).
2.1.1.1.2. Diabéte chez le chien :

Dans le cas des chiens, le diabéte de type 1 est en grande partie similaire au diabéte chez
I'hnomme. Il résulte d'un manque total d'insuline, suivi de la destruction des cellules B-
pancréatiques. Ce type de diabete est insulino-dépendant deés le diagnostic et sa prévalence est
estimée entre 0,3 % et 1.3 % avec une tendance a I'augmentation dans certaines populations

canines (Guptill et al., 2003 ; Davison et al., 2012 ; Fall et al., 2007 ; Wurtz, 2022).

2.1.1.1.2.1. Destruction des cellules B : origine immunitaire ou dégénérative :

Les chiens ont montré des signes de destruction immunitaires des cellules B avec la présence
d'autoanticorps dirigés contre des protéines spécifiques des cellules pancréatiques comme
I'insuline, la GAD65 ou encore IA-2, indépendants et similaires a ceux retrouvés chez les
humains diabétiques de type 1 (Davison et al.,, 2012 ; Wurtz, 2022). Cette réaction auto-
immune, qui est difficile a démontrer systématiquement, semble jouer un réle majeur dans de
nombreux cas.

A quoi sont ajoutées des causes dégénératives : celui de quelques chiens est caractérisé par des
flots réduits en cellules B, vacuolisés, voire absents, surtout dans les diabéetes juvéniles. Les
Iésions sont le plus souvent irréversibles, ce qui rend l'animal entierement dépendant d'une

supplémentation exogene d'insuline pour survivre (Behrend et al., 2018 ; Lefeuvre, 2024).
2.1.1.1.2.2. Facteurs hormonauyx, influence des chaleurs et role du sexe :

Plusieurs études mettent en évidence des différences significatives dans la prévalence du

diabete sucré canin selon le sexe et le statut reproducteur. Les femelles présentent
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globalement un risque plus élevé que les males (Guptill et al., 2003 ; Bouchard, 2022),
particulierement les chiennes non stérilisées en raison de l'effet diabétogéne de Ia
progestérone durant le dicestrus, qui stimule la production d'hormone de croissance
antagoniste de I'insuline (Behrend et al., 2018). Paradoxalement, certaines études ne montrent
pas de différence significative entre femelles stérilisées et entiéres. Chez les males, la castration

augmente le risque comparativement aux males entiers (Guptill et al., 2003).
2.1.1.1.2.3 Réle de I'obésité et de la résistance a l'insuline :

Contrairement au chat, I'obésité n'est pas une cause primaire fréquente de diabéete sucré chez
le chien. Cependant, elle peut renforcer une insulinorésistance sous-jacente et accélérer la
décompensation métabolique chez un sujet prédisposé. Le tissu adipeux, notamment chez le
chien obese, sécrete des cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-a, qui perturbent la
signalisation insulinique (Hoenig et al., 2006). Cette condition peut potentiellement déclencher
I'apparition d'un diabéte chez un animal préexistant a risque, en particulier chez certaines races

prédisposées (Wurtz, 2022).

A=

Elevatic?n Fle . Insuline Résistance 4 Augmerlwtation
la glycémie 3 linsuline ' de la fréquence
p V des repas
Glucides iharion LPL
de la leptine

)

Stockage

du gras/

prise de
poids

o

Manque i

Ghréline o« de

Wnutriments

Amikinos®

Figure 6 : Effets de la résistance a I'insuline sur la régulation de 'appétit chez le chien (Amikinos,

2017).
2.1.1.1.2.4. Races prédisposées et composante génétique :

Plusieurs races canines présentent un risque accru de diabéte sucré, notamment le Schnauzer

nain, Caniche, Samoyede, Terrier tibétain et Labrador retriever, tandis que le Boxer et Berger
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allemand semblent moins touchés (Davison, 2012 ; Desportes, 2023). Les études récentes
incluent également les Terriers, Huskies, Border Collies, Beagles et Cavaliers King Charles (Fall
et al., 2007). Cependant, ces données pourraient étre biaisées par la surreprésentation des

races pures dans les populations assurées (Fall et al., 2007 ; Desportes, 2023).

2.1.2. Hypothyroidie :

2.1.2.1. Définition :

L'hypothyroidie est une pathologie relativement courante chez le chien mais trés rare chez le
chat. Elle est caractérisée par une production insuffisante des hormones thyroidiennes (T3 et
T4) essentielles a la régulation du métabolisme, de la température corporelle et des fonctions
biologiques. Cette carence hormonale entraine un ralentissement du métabolisme, souvent

exacerbé par un exces de poids di a une suralimentation (AniCura, 2024).

2.1.2.2. Mécanismes et causes de I’hypothyroidie :

2.1.2.2.1. ’hypothyroidie chez le chien:

Chez le chien, I’hypothyroidie est généralement causée par une thyroidite lymphocytaire, une
maladie auto-immune ol le systéme immunitaire détruit progressivement les cellules de la

thyroide, ou bien par une atrophie idiopathique de la thyroide (Fregis, 2023).

L'obésité rend la maladie éventuellement plus marquée, car, I'animal prend du poids, son
métabolisme devient plus ralenti, les taux sanguins de cholestérol et de lipides augmentent
encore davantage ; Par ailleurs, les chiens en surpoids sont également, souvent, moins actifs.
C'est un effet accumulatif qui les rend encore plus lourds, ils deviennent plus fatigués et sont

moins capables de réagir aux changements causés par leur état de santé (AniCura, 2024).
2.1.2.2.2. L’hypothyroidie chez le chat :

La maladie est rare chez le chat et survient souvent lorsqu’il a subi une thyroidectomie
(ablation de la thyroide), ou un traitement a I'iode radioactif contre I’hyperthyroidie.

Des recherches indiquent que I'obésité anime I'axe thyroidien en réduisant la conversion de la
T4 en T3, ce qui crée des symptomes semblables a votre chat comme une faiblesse accrue et

une prise de poids. La maladie est rare chez le chat et survient souvent lorsqu’il a subi une
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thyroidectomie (ablation de la thyroide), ou un traitement a l'iode radioactif contre

I’hyperthyroidie (AniCura, 2024).

2.1.2.3. Conséquences de I’hypothyroidie aggravée par la suralimentation :
L’hypothyroidie entraine plusieurs effets systémiques, exacerbés par un exces de poids.
2.1.2.3.1. Prise de poids et ralentissement du métabolisme :

Les hormones thyroidiennes sont essentielles dans la régulation du métabolisme énergétique.
Elles en influencent la vitesse. En cas de carence, méme pas besoin de manger plus pour
prendre du poids (Fregis, 2023). Chez un chien ou un chat déja en exces de poids, cela vient
grossir le probléeme ; Non seulement il mange plus que nécessaire et son métabolisme ralentit,
mais en plus de ¢a, son corps brillera encore moins d’énergie qu’en temps normal (AniCura,

2024).

2.1.2.3.2. Troubles dermatologiques liés a [I'hypothyroidie et a |Ia

suralimentation :

L'hypothyroidie perturbe la santé cutanée en altérant le métabolisme cellulaire, entrainant
alopécie, séborrhée, hyperpigmentation et infections récurrentes (Feldman et al., 2015).
L'obésité aggrave ces manifestations en augmentant l'inflammation systémique et en

perturbant la fonction sébacée (Graham et al., 2007). Parmi ces troubles :
2.1.2.3.2.1. Alopécie bilatérale symétrique :

L'alopécie liée I'hypothyroidie est fréquemment symétrique et se retrouve au niveau du cou,
des flancs et des zones de frottement. Elle correspond a une diminution du cycle pilaire sans
chute active des poils. Aprés traitement, ces les zones deviennent glabres, non prurigineuses, et
la repousse est lente (Apté, 2023). Chez les animaux obéses, la résistance a l'insuline
compromet la régénération folliculaire et réduit la réponse au traitement hormonal (Kéhler et

al., 2012).
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Figure 7 : alopécie chez une chienne hypothyroidienne (Clinvet, 2021).
2.1.2.3.2.2. Séborrhée et pyodermite :

La séborrhée, qu'elle soit seche ou grasse, est causée par un déséquilibre de la production de
sébum d{ a un manque d'hormones thyroidiennes, ce qui entraine une peau squameuse et une

concentration de sébum favorisant la croissance bactérienne et fongique (Graham et al., 2007).

Les infections cutanées secondaires, également appelées pyodermites, sont fréquentes chez les
chiens hypothyroidiens et sont traitées par des antibiotiques et des antifongiques. Les chiens
obeses sont plus sensibles aux pyodermites, car une peau excessivement seche retient

I'humidité, créant un environnement propice a la croissance bactérienne (VetFocus, 2024).

Figure 8 : Cas de séborrhée chez un chat (DermaVet, S.d.)
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2.1.2.3.2.3. Hyperpigmentation cutanée :

En raison a l'inflammation chronique qui stimule les mélanocytes, I'hyperpigmentation affecte
fréquemment les zones alopéciques, en particulier I'abdomen et les aines (Feldman et al.,,

2015).

L'inflammation systémique induite par I'obésité favorisant la formation de mélanine, les chiens
et les chats surpoids présentent une hyperpigmentation plus marquée, ce qui aggrave la

coloration anormale de la peau (VetFocus, 2024).
2.1.2.3.2.4. Myxcedeme cutané :

Progression de I'hypothyroidie, le myxcedéme se caractérise par une infiltration cutanée de

composés contenant des mucopolysaccharides (santévet, 2024 ; Apté, 2023).

Provoque un épaississement de la peau, donnant au chien une expression faciale bouffie et
déprimée. Cette affection peut étre inversée grace a un traitement hormonal adapté, bien
qu'elle soit plus sévére chez les animaux obeéses, car la rétention d'eau et I'accumulation de

graisse sous-cutanée aggravent la rigidité de la peau (Peterson, 2013).
2.1.2.3.3. Fatigue et intolérance au froid :

Chez les chiens et les chats hypothyroidiens, la fatigue chronique est causée par un
métabolisme ralenti avec une diminution de la production d'ATP (Yavuz et al., 2019), ce qui
entraine une léthargie et une diminution de l'activité physique (Frégis, 2023). Ce manque
d'activité favorise la prise de poids et |'atrophie musculaire (Bertalan et al., 2013), exacerbées
par la suralimentation et dépassant les capacités réduites de combustion des calories de ces
animaux (Santévet, 2024). Une masse de grasse excessive provoque une inflammation
systémique, qui aggrave la fatigue (Radosta, 2024). De plus, en raison de leur thermogenése
diminuée, ces animaux sont plus sensibles au froid (Yau et Yen, 2020 ; Apté, 2023), surtout s'ils
sont surpoids, en raison d'une mauvaise circulation périphérique (Clinique Vet Fontaine, 2024).
Une prise en charge nutritionnelle et physique adaptée est essentielle pour rompre ce cercle

vicieux (Kumar et Srikala, 2023).
2.1.2.3.4. Dyslipidémie et hypercholestérolémie :

L’hypothyroidie chez le chien et le chat entraine souvent une dyslipidémie (cholestérol et

triglycérides élevés) due a un métabolisme lipidique ralenti (Feldman et al., 2015). Cela résulte
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d’une baisse de la lipoprotéine lipase et des récepteurs LDL (Ramos et Castillo, 2020). Une
alimentation riche en graisses saturées aggrave le risque de stéatose hépatique (Graham et al.,
2007). L'excés de lipides favorise aussi le stress oxydatif et I'inflammation vasculaire (Ramos et
Castillo, 2020). Enfin, I'hypothyroidie, combinée a 'obésité et a des facteurs génétiques, peut
induire une insulinorésistance (Ni et al.,, 2025). Une prise en charge adaptée (alimentation,

hormonothérapie, gestion du poids) est essentielle (Loftus et Wakshlag, 2014).
2.2. Troubles ostéo-articulaires :

Un exces de nourriture ameéne a I'obésité ce qui conduit a une surcharge de poids sur les
articulations ce qui va provoquer des problemes ostéo-articulaires chez les animaux de
compagnie comme l'arthrose, dysplasie de la hanche et la rupture de ligament croisé (Romain,

2022).

2.2.1. La dysplasie de la hanche :

2.2.1.1. Définition :

La dysplasie des hanches est une maladie dégénérative de I'articulation coxo-fémorale, c’est-a-
dire qu’il y a une dégradation progressive des structures atteintes (Clayton-Jones, 2011 ;
Romain, 2022), peut étre unilatérale ou bilatérale, Ceci est associé a un défaut de congruence
entre la téte fémorale et I'acétabulum provoquant une inflammation de I'articulation. A terme,

il peut y avoir le développement d’arthrose (King, 2017).

2.2.1.2. L'impact de la suralimentation sur le développement de la dysplasie de

la hanche :

La suralimentation est un facteur aggravant majeur de la dysplasie de la hanche (Cabinet
vétérinaire de Maurin, s.d.). Un excés de poids pése plus lourd sur l'articulation, ce qui

augmente la laxité articulaire et favorise |'apparition de la maladie (Kealy et al., 1992).
2.2.1.2.1. Augmentation de la laxité articulaire :

Le ligament fémoral et la capsule synoviale sont deux exemples de structures ligamentaires
sollicitées par un excés de poids (Romain, 2022). Selon Smith (2006), la surcharge mécanique
entraine une production excessive de liquide synovial, ce qui augmente la pression intra -

articulaire et allonge la capsule articulaire. Ce phénoméne retarde les signaux nerveux
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nécessaires a la contraction musculaire, ce qui entraine une amplitude articulaire excessive et

instable (Romain, 2022).
2.2.1.2.2. Altération du développement osseux chez les jeunes animaux :

La croissance excessive provoquée par un régime hypercalorique perturbe I'équilibre de
maturation des hanches (Hazewinkel et al., 1991). Des études montrent que les chiots nourris
seuls présentent un risque significativement plus élevé de développer une dysplasie sévére que

ceux dont I'apport calorique est controlé (Kealy et al., 1992).
2.2.1.2.3. Inflammation et dégénérescence articulaire précoce :

L'obésité favorise un état pro-inflammatoire, entrainant une augmentation de la production de
cytokines (telles que I'lL-6 et le TNF-a), ce qui accentue la détérioration du cartilage (Marshall
et al., 2010). L'obésité favorise l'apparition de l'arthrose secondaire chez les animaux

présentant une dysplasie (Smith et al., 2006).

2.2.2. L'arthrose :

2.2.2.1. Définition :

L'arthrose est une maladie dégénérative des articulations synoviales caractérisée par une
dégradation progressive du cartilage, formation d'ostéophytes, des modifications osseuses et
périarticulaires et une inflammation chronique (Johnston, 1997 ; Rhouma, 2011). La
suralimentation joue un réle crucial dans le développement de cette maladie en provoquant
une poussée pondérale qui accentue les contraintes mécaniques sur les articulations et favorise
la détérioration du cartilage (Guillot, 2013). De plus, un exces de tissu adipeux entraine une
inflammation systémique de bas grade qui exacerbe les |ésions articulaires (Laflamme, 2012 ;
Lefebvre, 2019b). Par conséquent, I'apport calorique excessif est un facteur majeur contribuant

a l'arthrose, a la fois par ses effets biomécaniques et par son réle inflammatoire.

2.2.2.2. Mécanisme physiopathologique de I'arthrose liée a la suralimentation :

2.2.2.2.1. Facteurs biomécaniques :

L'exces de poids exerce une charge excessive sur les articulations portantes (genoux, coudes,
épaules), accélérant la dégradation du cartilage et réduisant son pouvoir amortisseur (Francisco
et al., 2018). Une perte de poids de 6 a 9 % améliore significativement la mobilité et réduit la
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boiterie chez les chiens (Marshall et al., 2010). La répartition inégale du poids provoque des
microlésions cartilagineuses, déclenchant une dégénérescence articulaire (Walton, 2016). Une
réduction de 10 % du poids corporel atténue 50 % des symptdmes d’arthrite (Marshall et al.,

2010).
2.2.2.2.2. Réle du tissu adipeux :

L'obésité induit une méta-inflammation chronique, caractérisée par la sécrétion d'adipokines

perturbant le métabolisme articulaire (Jamal et al., 2024). Parmi elles :

e Leptine : Stimule les cytokines pro-inflammatoires (TNF-a, IL-1B), accélérant la

destruction cartilagineuse (Dumond et al., 2003).

e Résistine : Favorise l'inflammation articulaire et altére la réponse immunitaire (Alam et

al., 2011).

e Adiponectine : Normalement anti-inflammatoire, elle peut devenir néfaste dans

I'obésité (Francisco et al., 2018).

Ces adipokines activent les métalloprotéases matricielles (MMP), exacerbant la dégradation du

cartilage et la progression de |'arthrose.
2.2.2.2.3. Relation entre surcharge pondérale et inflammation articulaire :

L'obésité animale est causée par une combinaison d'inflammation systémique et de contraintes
mécaniques (Jamal et al., 2024). Selon Francisco (2018), la surcharge articulaire favorise la
production de cytokines inflammatoires comme le TNF-a et I'IlL-6, qui a leur tour aident les

MMP a dégrader le cartilage.

Cette inflammation est exacerbée par le tissu adipeux, qui aggrave les lésions articulaires et
contribue a un cercle vicieux ou l'arthrose s'aggrave tout en maintenant I'obésité (Marshall et

al., 2010).
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2.3. Troubles cardiovasculaires et respiratoires :

2.3.1. Hypertension artérielle :

2.3.1.1. Définition :

Artériel hypertension est définie comme une augmentation chronique de la pression sanguine
au-dela des valeurs physiologiques de référence, en général au-dela de 160 mmHg chez les
chats et chiens (Acierno et al., 2018). Elle est primaire (idiopathique) ou secondaire, cette
derniére étant par bien plus loin la plus fréquente chez les chiens et les chats (Brown et al.,

2007).
2.3.1.2. Lien entre suralimentation, obésité et hypertension :

La suralimentation et I'obésité provoquent des déreglements métaboliques majeurs,
notamment une hypertension systémique. Le tissu adipeux, au-dela de son réle de stockage,
sécrete des adipokines (leptine, résistine) et des cytokines pro-inflammatoires (TNF-a, IL-6),
induisant une inflammation chronique qui altére la fonction endothéliale vasculaire (German et
al., 2010 ; Hall et al.,, 2010). L'exces de leptine stimule le systeme nerveux sympathique,
entrainant vasoconstriction et tachycardie, tandis que l'insulinorésistance active le systéme
rénine-angiotensine-aldostérone (RAAS), favorisant la rétention hydrosodée et I'hypertension
(Henik, 1997). Ces mécanismes forment un cercle vicieux aggravant les lésions cardiaques,

rénales et vasculaires (Acierno et al., 2018).
2.3.1.3. L'hypertension chez le chat :

Selon Jepson (2011), les maladies chroniques telles que l'insuffisance rénale chronique,
I'hyperthyroidie et le diabéte sucré sont fréquemment secondaires a I'hypertension. On estime
que 20 a 65 % des patients atteints d'insuffisance rénale chronique développent une
hypertension systémique secondaire (Brown et al., 2007). Une alimentation riche en calories et
un mode de vie sédentaire qui favorise |'obésité peuvent mettre en évidence ce lien (German et

al., 2010).

Les signes cliniques de I’hypertension féline sont fréquemment causés par des lésions des

organes cibles :

e Décollement rétinien et soudaine de citrine (Jepson, 2011).
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e Hypertrophie et souffle cardiaque (Acierno et al., 2018).
e Symptémes cérébraux (convulsions, désorientation) (Brown et al., 2007).
e Accélération de l'insuffisance rénale insuffisance (Henik, 1997).

Le processus de diagnostic implique des mesures répétées de la pression artérielle,
généralement a l'aide d'un appareil Doppler. Une pression artérielle systolique pression
supérieure a 160 mmHg, vérifiée par de multiples mesures dans un environnement calme, est

considérée comme pathologique (Acierno et al., 2018).
2.3.1.4. Hypertension chez le chien :

Chez le chien, I'hypertension est plus fréquemment liée a des troubles endocrinologiques des
affections comme le syndrome de Cushing (hyperadrénocorticisme) ou le diabéte sucré (Henik,
1997). La suralimentation aggrave fréquemment ces maladies en augmentant les dépdts

graisseux viscéraux et en favorisant la dysrégulation hormonale (German et al., 2010).

Les signes peuvent parfois étre cliniques discrets et comprennent une diminution de
I'endurance, une fatigue a I'effort, des anomalies cardiaques lors de |'auscultation et parfois des
troubles neurologiques ou otoscopiques (Brown et al., 2007). En plus pour évaluer les fonctions
rénales, cardiaques et oculaires pour identifier d’éventuels problémes d’organes secondaires, la

mesure de la pression artérielle est cruciale dans la gestion de ces cas (Acierno et al., 2018).

2.3.2. Insuffisance cardiaque :
2.3.2.1. Définition :

L'insuffisance cardiaque (IC) est un probléme grave qui peut survenir au fil du temps a la suite
d'une suralimentation et a ses conséquences, telles que I’hypertension chronique et I'obésité.
Chez les chiens et les chats, elle désigne I'incapacité du coeur a maintenir un apport sanguin

suffisant pour répondre aux besoins métaboliques de I'organisme (Ettinger, 2017).
2.3.2.2. Mécanismes physiopathologiques :

Une fois installée, I'obésité devient un facteur qui favorise I'apparition d’autres maladies,
comme l'insuffisance cardiaque. Elle augmente la charge de travail cardiaque (Zoran, 2010),
provoquant une hypertrophie ventriculaire gauche (Powell-Wiley et al., 2021) et des
dysfonctions diastoliques/systoliques (Chandler, 2016), tout en favorisant les infiltrations
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graisseuses myocardiques (Anumonwo et Herron, 2018). Sur le plan métabolique, elle entraine

insulinorésistance, hyperlipidémie et intolérance au glucose (Chandler, 2016), prédisposant au

diabéte.

L'obésité perturbe aussi la pharmacocinétique des médicaments. Les molécules hydrophiles,
comme la digoxine, se distribuent mal dans le tissu adipeux, ce qui peut entrainer un surdosage
si le calcul est basé sur le poids total et non sur la masse maigre (Cheymol, 2000 ; Gouju et

Legeay, 2023).
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Chapitre 4 : prévention et gestion de la suralimentation
1. Stratégies nutritionnelles pour prévenir et gérer la suralimentation :

1.1. Calcul et adaptation des besoins énergétiques :

La détermination précise des besoins énergétiques est essentielle pour prévenir la
suralimentation et maintenir un poids santé. Plusieurs méthodes sont utilisées, basées sur des

études scientifiques et des recommandations vétérinaires (NRC, 2006).
1.1.1. Calcul des besoins énergétiques de base :
1.1.1.1. Besoins énergétiques au repos (BER) :
Formule standard (NRC, 2006) :
e Chien : BER (kcal/jour) = 70 x (poids idéal en kg) <sup>0,75</sup>
e Chat: BER (kcal/jour) = 60 x (poids idéal en kg) <sup>0,67</sup>
1.1.1.2. Besoins énergétiques d'entretien (BEE) :

Facteurs d'ajustement en fonction du statut physiologique (WSAVA, 2021) :

Animal stérilisé : x 1,2 a 1,4 (réduction du métabolisme).

Animal actif : x 1,6 a 2,0.

Animal sédentaire/agé : x 1,2.

Perte de poids : x 0,8 (réduction calorique controlée).
1.1.2. Adaptation en cas de surpoids ou d'obésité :
Réduction calorique progressive :
e -20% a -40% des besoins d'entretien (German et al., 2012).
e Suivi vétérinaire pour éviter les carences (AAHA, 2022).

e Utilisation de formules "light" : Aliments a <3,5 kcal/g pour les chiens et <3,0 kcal/g pour

les chats (Laflamme, 2012).
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1.1.3. Outils de calcul validés :

Il est essentiel d’utiliser des outils scientifiquement validés pour évaluer avec précision les
besoins nutritionnels et énergétiques des chiens et des chats. Les outils vous permettent
d'estimer précisément les besoins énergétiques de base (BER), de calculer les dépenses

énergétiques de base (BEE) et de créer un régime alimentaire personnalisé (WSAVA, 2021).

Parmi les références internationales, le WSAVA Global Nutrition Toolkit est largement reconnu.
Ce guide propose un calculateur basé sur des formules standards, telles que (BER) et (BEE).
L'usage de ces outils, combiné a I’évaluation de la condition corporelle (BCS) et a un suivi
régulier, constitue une base essentielle pour prévenir et gérer la suralimentation (Freeman et

al., 2013).
1.2. Choix d’une alimentation adaptée :

Formules spécifiques pour races prédisposées a |'obésité (Labrador, Beagle) (Raffan et al., 2016).
Une alimentation adaptée est cruciale pour éviter la suralimentation et maintenir un poids
optimal chez le chien et le chat. Voici les critéres scientifiquement validés pour choisir un

régime approprié, basés sur des recommandations vétérinaires et des études nutritionnelles :
1.2.1. Criteres de sélection des aliments commerciaux :

A. Aliments complets et équilibrés :

e Doivent répondre aux normes AAFCO (2020) ou FEDIAF (2023) pour assurer un profil

nutritionnel adapté.

e Préférer les produits portant la mention "pour croissance, entretien, ou tous stades de

vie".
B. Teneur en fibres pour la satiété :
e Chats: >23% de fibres brutes (Backus et al., 2007).
e Chiens: 5-15% de fibres pour réguler I'appétit (Weber et al., 2007).
C. Densité énergétique controlée :
Pour la perte de poids :

e Chiens: <3,5 kcal/g (Laflamme, 2012).
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e Chats:<3,0 kcal/g (Linder et al., 2013).
D. Teneur optimale en protéines :
e Chats: 230% MS (obligatoire, car carnivores stricts) (Zoran, 2010).

e Chiens: 18-25% MS (selon activité) (NRC, 2006).
1.2.2. Types d’aliments recommandés :

Tableau 7 : Adaptation nutritionnelle selon les besoins spécifique

Situation Types d’aliments IAvantages

Surpoids Aliments "light" ou satiété |Réduction  calorique  sans  carence

(Laflamme, 2012)

Stérilisé Formules "sterilised" Moins gras, enrichi en L-carnitine (FEDIAF,
2022)
Sénior Aliments riches en fibres Prévention de I'obésité et du diabéte

(Kienzle et al., 1998).

Tendance Croquettes a haute teneurMeilleure satiété (Weber et al., 2007)

. . en protéines
a 'embonpoint

1.2.3. Aliments a éviter :

- Régimes maison non équilibrés (risque de carences ou exces) (Stockman et al., 2013).
- Friandises >10% de I'apport calorique journalier (WSAVA, 2021).

- Aliments humides hypercaloriques (Linder et al., 2013).
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1.3. Bonnes pratiques d’alimentation :

1.3.1. Méthodes de distribution recommandées :

A. Repas fractionnés : 2-3 repas/jour pour chiens et chats adultes (WSAVA 2021) ; Réduction de

20-30% des portions pour animaux stérilisés (German et al. 2012).

B. Techniques de ralentissement alimentaire : Gamelles anti-glouton (efficacité prouvée chez

85% des chiens) ; Jouets distributeurs réduisant la vitesse d'ingestion de 40% (Goddet, 2022).
1.3.2. Environnement alimentaire optimal :

- Localisation fixe de la gamelle (évite le grignotage).

- Séparation spatiale pour les multi-animaux (AAHA, 2022).

- Distance minimale de 2m entre zone alimentaire et litiere (pour chats).

1.3.3. Surveillance et ajustements :

A. Evaluation réguliére : Pesée mensuelle (WSAVA, 2021) ; Notation d'état corporel (échelle

BCS 1-9).

B. Signaux d'alerte : Prise de poids >2%/mois ; Quémandage excessif (Delgado et al., 2020).
1.3.4. Pratiques a éviter :

Selon (Rowe et al., 2015) :

- Nourriture a volonté (augmente risque d'obésité de 60%).

- Récompenses alimentaires excessives (>10% apport journalier).

- Changements brutaux de régime (risque de troubles digestifs).

2. Importance de I’exercice physique et de I’enrichissement environnemental :

L'obésité chez les animaux de compagnie est un probléme croissant, souvent lié a une
suralimentation et a un manque d’activité physique. L'exercice régulier et un environnement
stimulant sont essentiels pour maintenir un poids santé, prévenir les troubles métaboliques et

améliorer le bien-étre mental des animaux (Saavedra, 2024).
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2.1. L'activité physique dans la régulation du poids :

L’exercice physique contribue a (Laflamme, 2012) :

e Augmenter la dépense énergétique : Briler les calories excédentaires pour éviter le

stockage des graisses.

e Améliorer la sensibilité a I'insuline : Réduire le risque de diabéte sucré, fréquent chez les

chats obéses.

e Maintenir la masse musculaire : Prévenir la sarcopénie (perte musculaire liée a I’age ou

a la sédentarité).
Différences entre chiens et chats :
e Chiens:(German etal., 2012)
- Besoin d’exercice quotidien (30 min a 2h selon la race).
- Activités recommandées : marche, course, agility, jeux de rapport.

- Les races actives (Border Collie, Labrador) nécessitent plus d’exercice que les races

brachycéphales (Bouledogue).
e Chats: (Ellisetal., 2013)
- Moins enclins a I'exercice spontané, surtout en intérieur.

- Stimulation par des jeux de chasse (canne a péche, laser) pour reproduire leur

comportement naturel.
2.2. Exercices recommandés selon I’age et la condition physique :
Pour les chiens (Loftus et Wakshlag, 2014) :

e Jeunes chiens (actifs) : Sports canins (agility, flyball) ; Jeux interactifs (frisbee, parcours

d’obstacles).

e Chiens agés ou en surpoids : Marche modérée (éviter les surfaces dures pour protéger

les articulations) ; Natation (idéale pour les chiens arthrosiques).

e Chiens obéses : Augmentation progressive de [l'activité (éviter le surmenage

cardiaque).
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Pour les chats (Godfrey, 2024) :

e Chatons et chats jeunes : Jeux dynamiques (souris électroniques, balles) ; Arbres a chat

avec plateformes pour sauter.

e Chats adultes sédentaires : Distributeurs de nourriture interactifs (stimulation mentale

+ activité physique) ; Séances de jeu courtes mais fréquentes (3-5 fois/jour).
2.3. Mise en place d’un environnement stimulant :

Pour les chiens (APOP, 2022) :

e Enrichissement alimentaire : Jouets distributeurs de croquettes (Kong, puzzles) ;

Recherche de nourriture (cacher des friandises dans le jardin).

o Stimulation sociale : Rencontres avec d’autres chiens (parcs canins) ; Jeux avec le

propriétaire (tir a la corde, apprentissage de tours).
Pour les chats (APOP, 2022) :
e Aménagement vertical : Arbres a chat, étageres murales ; Cachettes (tunnels, boites).

e Jeux de chasse simulée : Jouets a plumes, lasers (sous surveillance) ; Nouriture

dispersée dans I'environnement (éviter les gamelles fixes).
3. Sensibilisation et role du vétérinaire dans la gestion du poids :

La suralimentation est devenue un enjeu majeur de santé animale, avec des taux d’obésité
atteignant jusqu’a 59 % chez les chiens et 52 % chez les chats dans les pays industrialisés. Face a
cette tendance, le vétérinaire joue un role clé en tant qu’éducateur, clinicien et conseiller
comportemental. Ce chapitre propose une démarche progressive et intégrée de gestion

pondérale (APOP, 2022).
3.1. Education des propriétaires sur les dangers de la suralimentation :
3.1.1. Lacunes courantes et conséquences cliniques :

Une majorité de propriétaires sous-estiment le poids de leur animal et ignorent ses besoins
énergétiques réels, menant a des pratiques inadaptées : friandises excessives, alimentation a

volonté, restes de table. Les répercussions incluent une réduction de I'espérance de vie (jusqu’a
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2,5 ans), un risque diabétique multiplié par 4 chez le chat et une arthrose précoce chez le chien

obese.
3.1.2. Stratégie éducative en consultation :

Dés la premiere consultation, le vétérinaire évalue I'état corporel (BCS), les habitudes
alimentaires (questionnaire standardisé), et identifie les idées recgues. Il utilise des outils
pédagogiques variés (modeles anatomiques, fiches conseils, applications mobiles). La
communication repose sur des messages concrets (ex. : « 1 biscuit = 1h de marche ») et des

objectifs SMART (WSAVA, 2021).
3.1.3. Plan d’accompagnement structuré :
Selon AAHA :
Phase 1 : Sensibilisation (2 semaines) :
e Présentation des risques spécifiques
e Calcul personnalisé des apports excédentaires
e Mise en place d’un carnet alimentaire
Phase 2 : Acquisition (4 semaines) :
e Mesure des rations
e Lecture des étiquettes
e Choix d’alternatives saines
Phase 3 : Autonomisation (6 mois) :
e Suivi numérique ou téléphonique
e Groupes d’échange
« Evaluations trimestrielles

3.1.4. Evaluation de 'impact :

Les résultats sont mesurés via : reconnaissance du surpoids ; fréquence des pesées ; évolution

du BCS.

50



Les bénéfices observés incluent : +75 % de connaissances, -40 % de suralimentation, et une

stabilisation pondérale dans 68 % des cas apres un an (AAHA, 2022).
3.1.5. Ressources disponibles :

Pour les propriétaires : guides visuels de rationnement, listes d’aliments inadaptés,
programmes d’exercice. Pour les cliniques : protocoles éducatifs, supports pédagogiques

numériques, formations en communication (AAFCO, 2020).

3.2. Suivi clinique et planification nutritionnelle :

3.2.1. Bilan initial :

Evaluation du poids, du BCS, de la masse musculaire et du profil métabolique.
Calcul du besoin énergétique de repos (BER = 70 x poids”0,75).

3.2.2. Définition des objectifs :

Cible de perte pondérale de 1 a 3 % par semaine, sur une durée de 6 a 12 mois, selon |'état de

santé initial (WSAVA, 2021).
3.2.3. Suivi mensuel :

Réévaluation du poids et du régime. Utilisation d’outils tels que des plans personnalisés et des
applications de suivi. Les programmes encadrés affichent un taux de réussite de 85 % contre

15 % en autogestion (APOP, 2022).

3.3. Approche comportementale intégrée :

3.3.1. Analyse comportementale :

Anamnése structurée (entretien de 45 minutes) et outils comme grilles CBARQ adaptées, vidéos

a domicile, journal alimentaire digital, actimétrie (FEDIAF, 2023).
3.3.2. Protocoles personnalisés :

e Pour compulsions : fractionnement des repas ; jouets distributeurs ; points

d’alimentation multiples.

e Pour mendicité : ignorance + substitution par activité (jouets, puzzles).
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e Pour pica : enrichissement multisensoriel (stimulations olfactives, tapis texturés)

(Goddet et al., 2022).
3.3.3. Traitements médicamenteux ciblés (si besoin) :
e Fluoxétine (0,5-1 mg/kg/j) : compulsions sévéres
e Clomipramine (1-2 mg/kg/j) : alternative
e Sélégiline (0,5 mg/kg/j) : anxiété associée (German et al., 2012 ; Wurtz, 2022).
3.3.4. Suivi comportemental :

Consultation initiale approfondie, suivi hebdomadaire sur 4 semaines, puis mensuel pendant 6
mois. Utilisation d’échelles de comportement, fréquence des épisodes, capteurs d’activité (ex. :

FitBark) (Loftus et Wakshlag, 2014).
3.3.5. Thérapies complémentaires :

Intégration possible de phéromones (Adaptil, Feliway), de techniques de TCC animale (contre-
conditionnement, désensibilisation) et d’acupuncture dans les cas d’anxiété (Godfrey et al.,

2023).

Cette approche globale, alliant éducation, rigueur clinique et prise en compte du

comportement, permet une gestion durable et individualisée du poids chez le chien et le chat.
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Conclusion :

La suralimentation chez les carnivores domestiques représente aujourd’hui une problématique
nutritionnelle majeure, aux conséquences sanitaires préoccupantes. Résultant d’un
déséquilibre entre les apports et les dépenses énergétiques, elle est largement influencée par
le mode de vie moderne, I'anthropomorphisme et les erreurs alimentaires commises par les

propriétaires.

Ce mémoire a permis de mettre en évidence les spécificités nutritionnelles du chien et du chat,
les mécanismes physiopathologiques associés a la suralimentation, ainsi que ses multiples
complications, dont I'obésité, le diabéte sucré et les affections musculosquelettiques. Il a
également souligné I'importance d’une approche préventive fondée sur une ration adaptée, le

contréle des portions, I’exercice physique et un suivi vétérinaire rigoureux.

Plus qu’un simple trouble alimentaire, la suralimentation est le reflet d’'un déséquilibre dans la
relation homme-animal. Sa prise en charge nécessite donc une collaboration étroite entre
vétérinaire et propriétaire, afin d’assurer la santé, le bien-étre et la longévité des animaux de

compagnie.
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