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INTRODUCTION

Les affections des voies respiratoires supérieures chez le cheval de course sont étudiées depuis
les années 1980, essentiellement grace au développement de I'endoscopie a I'effort, qui a permis de
franchir une étape importante dans la connaissance et le diagnostic de ces affections.

Les voies respiratoires sont divisées en voies respiratoires inférieures, comprenant la trachée, les
bronches et les poumons, et voies respiratoires supérieures s’étendant des naseaux a I'entrée de la
trachée. L'appareil pharyngo-laryngé, seule portion décrite dans cette étude, ne constitue que le
tiers distal des voies respiratoires supérieures. Il comprend des structures musculo-cartilagineuses
dans le larynx et des structures musculaires uniquement dans le pharynx, lui-méme divisé en
appareils palatin, hyoidien et lingual. Les poches gutturales sont des annexes au pharynx, mais ne
seront pas considérées dans cette étude.

Le bon fonctionnement de I'appareil pharyngo-laryngé est indispensable a la fonction respiratoire.
Toutefois, les anomalies pharyngo-laryngées sont fréquentes : il peut s’agir de défauts anatomiques,
de processus inflammatoires ou le plus souvent de troubles mécaniques, d’autant plus chez le cheval
de course. En effet, I'effort a fournir est tel qu’il augmente considérablement la consommation en
oxygene, nécessitant une adaptation des voies aériennes supérieures afin de maintenir une
oxygénation optimale. Cette adaptation est parfois insuffisante, laissant place a une dépression
inspiratoire marquée qui résulte en un collapsus des structures musculaires de I'appareil pharyngo-
laryngé. Il s’ensuit une obstruction plus ou moins sévére des voies respiratoires supérieures,
diminuant nettement les capacités d’oxygénation du cheval, surtout lors d’un effort intense.
Cliniqguement, ces affections se manifestent par la production d’un bruit respiratoire anormal a
I’effort et/ou une intolérance a I'effort marquée par une baisse de performances.

Apres un rappel de l'anatomie et de la physiopathologie de I'appareil pharyngo-laryngé, les
affections pharyngées et laryngées principalement rencontrées chez le cheval de course seront
détaillées, ainsi que leurs méthodes diagnostiques avec I'endoscopie a I'effort en premier plan.
L'intérét sera alors de faire une synthese bibliographique de la prévalence de ces affections au sein
de la population de chevaux de course et d’en exposer les facteurs de risque. Cette étude se
terminera par |'évaluation des manifestations cliniques de ces troubles respiratoires et de leur
impact sur les performances du cheval de course.
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1t PARTIE: ANATOMIE ET PHYSIOPATHOLOGIE DE L’APPAREIL
PHARYNGO-LARYNGE CHEZ LE CHEVAL DE COURSE

1.1 Anatomie de I'appareil pharyngo-laryngé chez le cheval

1.1.1 Le pharynx

1.1.1.1 Situation anatomique et conformation externe

Le pharynx constitue le carrefour entre les voies digestives et respiratoires. C'est un organe musculo-
membraneux en forme d’entonnoir :
- Large dans sa partie rostrale, il communique dorsalement avec les cavités nasales par
les choanes et ventralement avec la cavité buccale par I'isthme du gosier.
- Etroit dans sa partie caudale, il se poursuit par I'cesophage.

Ventralement, le pharynx est délimité par la racine de la langue et le palais mou (ou voile du palais),
continuité du palais dur dont le bord libre, trés long chez le cheval, va se loger sous I'épiglotte. Le
palais mou et la racine de la langue sont reliés par un relief musculo-muqueux, appelé I'arc palato-
glosse.

Dorsalement, le pharynx est délimité par le plancher des poches gutturales, via un épais repli
musculo-mugqueux, appelé I'arc palato-pharyngien. Ce dernier prolonge le bord libre du palais mou le
long des parois latérales du pharynx pour former I'ostium intra-pharyngien. Il se replie ensuite
caudalement a I'entrée de I'cesophage.

Latéralement, le pharynx est en communication avec les trompes auditives et les poches gutturales.

1.1.1.2 Conformation interne

Le pharynx se divise en trois parties comme présenté dans la Figure 1 (Pavaux, 1987 ; Barone, 1997 ;
Budras et al., 2009 ; Bouvet, 2012) :
- Le nasopharynx ou rhino-pharynx en position rostro-dorsale, qui prolonge les cavités
nasales.
- Loropharynx en position rostro-ventrale, qui prolonge la cavité buccale.
- Lelaryngopharynx en position caudale, qui s’ouvre sur |'cesophage.

""" Rhinopharynx
Ostium intra-pharyngien

jer

}'ng
Laryngo-

Figure 1 : Schéma de pharynx de cheval en coupe sagittale (d'aprés Pavaux, 1987)
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C'est la partie la plus vaste du pharynx, s’étendant des choanes a I'ostium intra-pharyngien. Le
plafond de cette cavité est appelé le fornix pharyngé, adossé a I'os sphénoide.

Dans la partie dorsale, un récessus bien développé chez le cheval, nommé le récessus pharyngien,
s’ouvre surtout chez le jeune sur une étroite dépression, appelée la bourse pharyngienne.

Les parois latérales comprennent chacune un orifice pharyngien de la trompe auditive (débouchant
dans la poche gutturale correspondante) en forme de fente, situé en regard de la pointe de
I’épiglotte.

Enfin, le plancher de la cavité est formé par le palais mou.

Il fait suite a la cavité buccale et permet le passage du bol alimentaire. L'oropharynx se divise plus
précisément en deux portions: rostro-caudalement, le gosier représente la majeure partie de
I’oropharynx, puis I'oropharynx proprement dit apparait.

Le gosier est limité dorsalement par le palais mou, ventralement par la racine de la langue et est
encadré latéralement par les arcs palato-glosses. Les parois latérales comportent une dépression,
appelée la fosse tonsillaire, dans laquelle se trouve une importante formation lymphoide, la tonsille
palatine.

L'oropharynx proprement dit n’est en réalité que la portion qui communique avec le nasopharynx
par I'ostium intra-pharyngien, délimité de part et d’autre par les arcs palato-pharyngiens.

Il s’étend de la base de I'épiglotte a I'entrée de I'cesophage et s’appuie sur les cartilages du larynx.
Séparant la base de la langue et I'épiglotte, se trouve la fosse ou vallécule épiglottique. Celle-ci se
poursuit par une profonde dépression du plancher pharyngien, appelée le récessus piriforme,
rejoignant I'entrée de I'cesophage du c6té opposé. Le laryngopharynx se termine dorso-caudalement
par un entonnoir, appelé vestibule de |'cesophage, qui peut aussi étre qualifié¢ de partie
cesophagienne du pharynx (Figure 2).

- Tonsilles palatines

Palais mou
(sectionne)

Figure 2 : Schéma de pharynx de cheval en vue dorsale, aprés section du palais mou (d'aprés Barone, 1997)
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1.1.1.3 Musculature

La musculature du pharynx peut se diviser en une musculature intrinseque — comprenant la
musculature pharyngée dorsale et la musculature du voile du palais — et une musculature
extrinséque — correspondant a la musculature des organes directement en rapport avec le pharynx,
tels que la langue et I'appareil hyoidien.

1.1.1.3.1.1 Musculature pharyngée dorsale

Le pharynx est enveloppé par 5 paires de muscles constricteurs dorsaux (muscles ptérygo-
pharyngien, palato-pharyngien, hyo-pharyngien, crico-pharyngien et thyro-pharyngien) prenant
origine sur I'os ptérygoide, le palais mou, I'os hyoide et les cartilages du larynx et convergeant vers
une ligne dorso-médiale, appelée raphé du pharynx. A cette enveloppe charnue s’ajoute une paire de
muscles élévateurs et dilatateurs (muscle stylo-pharyngien caudal) qui se termine entre les muscles
constricteurs rostraux et moyens (Barone et al., 1954 ; Pavaux, 1987 ; Barone, 1997 ; Richard, 2007 ;
Budras et al., 2009). Une vue d’ensemble est présentée dans la Figure 3 ; le réle de chaque muscle
est rappelé dans le Tableau 1.

Muscles rostraux
° Le muscle ptérygo-pharyngien: c’est un muscle constricteur pair, permettant la
protraction de I'appareil pharyngo-laryngé.
Il s’agit d’une lame fine et large, de forme trapézoidale, prenant origine sur la créte ptérygo-palatine

et I'os ptérygoidien et se terminant dorsalement sur le raphé du pharynx et caudalement sur la lame
du cartilage thyroide, en se mélangeant aux faisceaux du muscle palato-pharyngien.

Il couvre la partie rostrale du pharynx et est en contact dorsalement avec le muscle tenseur du voile
du palais et les poches gutturales.

Ce muscle est doublé d’'une mince couche de tissu élastique prenant également origine sur |'os
ptérygoidien et se fixant sur I’os hyoide et sur le cartilage thyroide. Elle participe de fagon passive a la
suspension de I'appareil pharyngo-laryngé.

. Le muscle palato-pharyngien : c’est un muscle constricteur pair, large et mince, ayant

pour fonctions la protraction de I'appareil pharyngo-laryngé, ainsi que la tension du voile
du palais.
Il prend origine sur I'aponévrose palatine, ses fibres latérales se terminent dorsalement sur le raphé
du pharynx, alors que ses fibres médiales se terminent sur le bord rostral du cartilage thyroide en
passant sous les muscles hyo-pharyngien et thyro-pharyngien.

Muscles moyens
° Le muscle stylo-pharyngien caudal : seul muscle dilatateur du pharynx, il a aussi pour but

I’élévation du pharynx.
Il s’agit d’'une bande musculaire étroite, prenant origine sur la face médiale de I'extrémité dorso-
caudale de I'os stylo-hyoide et se terminant sur le bord rostral de la lame du cartilage thyroide et sur
la muqueuse du pharynx, apres étre passée sous les muscles hyo, thyro et crico-pharyngiens.
Il longe le stylo-hyoide latéralement et est en rapport avec les poches gutturales dans sa partie
dorsale.
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° Le muscle hyo-pharyngien : c’est un muscle constricteur pair de la partie moyenne du

pharynx.
Il s’agit d’'une lame musculaire charnue formée de fibres paralleles quasi-verticales prenant origine
sur I'extrémité caudale de I'os thyro-hyoide et sur la corne rostrale du cartilage thyroide et se
terminant dorsalement sur le raphé du pharynx.
Il se situe entre les muscles ptérygo-pharyngien et palato-pharyngien rostralement et le muscle
thyro-pharyngien caudalement.

Muscles caudaux
° Le muscle thyro-pharyngien: c’est un muscle constricteur pair, permettant le

resserrement de I'extrémité caudale du larynx afin de chasser le bol alimentaire dans
I’cesophage.
Il est formé de fibres paralleles et obliques en direction caudo-ventrale, prenant origine sur la ligne
oblique de la lame du cartilage thyroide et se terminant dorso-médialement sur le raphé du pharynx.
Il recouvre partiellement les muscles crico-aryténoidien et crico-thyroidien.

° Le muscle crico-pharyngien : dernier muscle constricteur pair du pharynx, il a la méme

fonction que le muscle thyro-pharyngien.
Il est formé de fibres paralleles et obliques en direction caudo-ventrale, prenant origine sur I'arc du
cartilage cricoide et se terminant dorso-médialement sur le raphé du pharynx.
Il recouvre partiellement les muscles crico-aryténoidien et crico-thyroidien ; il est en contact avec le
muscle thyro-pharyngien rostralement et le muscle cesophagien longitudinal dorsal caudalement.

2- Muscle palato-pharyngien

4- Muscle hyo-pharyngien
5- Muscle thyro-pharyngien
6- Muscle crico-pharyngien

Figure 3 : Photographie de la musculature pharyngée dorsale en place, vue latérale gauche

(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)

Tableau 1 : Roles des muscles pharyngés dorsaux

Muscles | Réles
Constricteurs
Ptérygo-pharyngien Contraction du pharynx rostral
+ Protraction de I'appareil pharyngo-laryngé
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Palato-pharyngien Contraction du pharynx rostral
+ Protraction de I'appareil pharyngo-laryngé
+ Tension du voile du palais

Hyo-pharyngien Contraction du pharynx moyen
Thyro-pharyngien Contraction du pharynx caudal et déplacement du bol alimentaire
Crico-pharyngien vers |'cesophage
Dilatateur
Stylo-pharyngien caudal ‘ Elévation dorsale du plafond pharyngé

La contraction de ces muscles joue un réle de sphincter, permettant le déplacement du bol
alimentaire rostro-caudalement lors de la déglutition. lls sont aidés par le muscle dilatateur du
pharynx, qui tire le plafond du pharynx dorsal pour faciliter le transit. Ces mémes muscles doivent
rester contractés lors de la respiration, afin de stabiliser le nasopharynx. S’ils sont reldchés, les parois
du pharynx se collabent a l'inspiration et les échanges d’air sont alors limités (Holcombe, 2010a). Ces
phénoménes sont plus amplement expliqués dans la partie 1.2.2.2.

1.1.1.3.1.2 Musculature du voile du palais

La position du voile du palais est déterminée par 4 paires de muscles : deux muscles intrinseques, qui
sont les muscles tenseur et releveur du voile du palais, et deux muscles extrinseques, le muscle
palatin et le muscle palato-pharyngien (Barone et al., 1954 ; Barone, 1997 ; Budras et al., 2009). La
portion rostrale du voile du palais est dirigée par les muscles tenseur et releveur du voile du palais, la
portion moyenne par le muscle palatin et la portion caudale par le muscle palato-pharyngien. Le role
de chaque muscle est rappelé dans le Tableau 2.

° Le muscle tenseur du voile du palais : c’est un petit muscle allongé, aplati d’'un co6té a

I'autre et renflé en son milieu, ayant pour fonctions la tension de I'aponévrose palatine
et I'abaissement du palais mou vers la racine de la langue.
Il prend origine sur le processus musculaire de I'os temporal et s’étend en direction rostro-ventrale
jusqu’a se confondre avec I'aponévrose palatine.
Il est situé latéralement au muscle ptérygoidien médial et médialement au muscle releveur du voile
du palais qui le sépare de la trompe auditive.

° Le muscle releveur du voile du palais: c’est un muscle antagoniste au précédent,

puisqu’il permet I'élévation du voile du palais.
Il prend origine au méme endroit que le muscle tenseur du voile du palais (sur le processus
musculaire de I'os temporal), qu’il longe médialement, puis I'abandonne pour longer médialement le
muscle ptérygo-pharyngien. Il se termine sur la face dorsale du muscle palato-pharyngien, en regard
du raphé du pharynx.

° Le muscle palatin: c’est un petit muscle cylindroide et allongé, dont la contraction

raccourcit le voile du palais et contribue a dilater I'isthme du gosier.
Il prend origine sur I'aponévrose palatine a proximité de I'arcade palatine et se termine sur le bord
libre du voile du palais. Il est en partie recouvert par le muscle releveur du voile du palais.

. Le muscle palato-pharyngien : voir plus haut.
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Tableau 2 : Roles des muscles du voile du palais

Muscles Réles
Tenseur du voile du palais Tension du palais mou
Abaissement du palais mou vers la racine de la langue
Palato-pharyngien Tension du palais mou
Releveur du voile du palais Elévation du palais mou dorsalement
Palatin Raccourcissement du voile du palais

Un dysfonctionnement des muscles tenseurs du voile du palais (muscle tenseur du voile du palais et
muscle palato-pharyngien) a pour conséquence un collapsus des parois du pharynx, obstruant le
passage de I'air lors de linspiration (Holcombe, 2010a). Ces phénoménes sont plus amplement
expliqués dans la partie 1.2.2.2.

1.1.1.3.2.1 Musculature de la langue

La langue est solidarisée au pharynx, au palais mou et au larynx et est unie a I'appareil hyoidien par
sa musculature. Seule la musculature extrinseque de la langue sera évoquée, principalement
constituée de 3 paires de muscles, allant de I'os hyoide ou de la mandibule a I'intérieur de la langue,
qui sont par ordre de superposition : le stylo-glosse, le basio-glosse et le génio-glosse (Barone et al.,
1954 ; Barone, 1997). Le role de chaque muscle est rappelé dans le Tableau 3.

° Le muscle stylo-glosse : il s’agit d’'une bande musculaire paire, trés fine et aplatie,

permettant le raccourcissement et la rétraction de la langue caudo-dorsalement.
Chaque branche prend origine sur I'os stylo-hyoide, et se termine sur la face ventrale de la pointe de
la langue, ou elle rejoint la branche du c6té opposé.
Ce muscle est en rapport médialement avec le basio-glosse et le génio-glosse et latéralement avec le
myo-hyoidien et la glande sublinguale.

° Le muscle basio-glosse ou hyo-glosse : c’est un muscle pair puissant, large et aplati, ayant

pour fonction I'abaissement de la racine de la langue et la traction de la langue dans son
ensemble en position caudo-ventrale.
Il prend origine sur le thyro-hyoide et le corps de I'os hyoide, progresse rostralement en passant sous
le muscle stylo-glosse, puis s’étale sur les faces latérales de la langue pour venir se terminer sur sa
face dorsale.
Il est en rapport médialement avec le génio-glosse et I'os stylo-hyoide, et latéralement avec le mylo-
hyoidien et le stylo-glosse.

. Le muscle génio-glosse : c’est un muscle pair en forme d’éventail, ayant différentes

fonctions : protraction de la langue via les fibres caudales, abaissement de la langue et
dépression du dos de la langue via les fibres moyennes, positionnement et
immobilisation de I'apex de la langue dans la bouche via les fibres rostrales.
Ses fibres rayonnent a partir d’un tendon prenant origine sur la surface génienne de la mandibule et
divergent fortement : les plus rostrales gagnent I'apex de la langue, les moyennes se rejoignent sur la
surface dorsale de la langue et les plus caudales vont jusqu’a I'os hyoide.
Ce muscle est en rapport ventralement avec les génio-hyoidiens, latéralement avec le basio-glosse, le
stylo-glosse et la glande sublinguale.
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Tableau 3 : Roles des muscles de la langue

Muscles Réles

Stylo-glosse Rétraction de la langue caudo-dorsalement

Hyo-glosse Rétraction de la langue caudo-ventralement et abaissement de la racine de la
langue - Dilatation du pharynx

Génio-glosse Protraction de la langue rostro-ventralement, dépression du dos de la langue
en son milieu - Dilatation du pharynx

Ces muscles unissent la langue a I'appareil hyoidien et participent ainsi a la stabilité du pharynx et de
la base de la langue. La dilatation du pharynx, notamment lors de I’effort, est en partie permise par la
contraction des muscles hyo-glosse et génio-glosse qui entraine le déplacement ventral du plancher
pharyngien.

1.1.1.3.2.2 Musculature de I'appareil hyoidien

L’appareil hyoidien est le support du pharynx, du larynx et de la langue. Il participe activement aux
fonctions de respiration, déglutition et phonation.

Pour comprendre la musculature de I'appareil hyoidien, il est nécessaire de présenter dans un
premier temps I'ossature de I'appareil hyoidien, composée d’une partie inférieure impaire : le corps,
suspendu par deux branches supérieures : les arcs de suspension (Bourdelle et al., 1972) (Figure 4) :

1- Tympano-hyoide

2- Angle styloidien

3- Stylo-hyoide

4- Epi-hyoide

5- Cérato-hyoide (petite corne)

6- Processus lingual du basi-hyoide
7- Thyro-hyoide (grande corne)
8- Cartilage terminal de la grande corne

Figure 4 : Schéma de I'appareil hyoidien, vue latérale gauche (d'apres Richard, 2007)

La musculature de I'appareil hyoidien est présentée dans le Tableau 4 et les insertions musculaires
sont positionnées en Annexe 1 - Figure 94.
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Tableau 4 : Musculature de I'appareil hyoidien (d’aprés Richard, 2007 ; Budras et al. 2009)

Muscles ‘ Réles ‘ Insertions
Muscles supra-hyoidiens
Génio-hyoidien Protraction de I'appareil hyoidien | O : Surface génienne de la mandibule
et de la langue T : Processus lingual du basi-hyoide
Thyro-hyoidien Traction du larynx vers I'os thyro- | O : Cartilage thyroide
hyoide T : Os thyro-hyoide
Cérato-hyoidien Protraction et élévation du larynx | O : Os thyro-hyoide
T : Os cérato-hyoide et épi-hyoide
Hyoidien transverse Elévation de la racine de la langue | O : Os épi-hyoide
et rapprochement des os cérato- T : Os épi-hyoide
hyoides entre eux
Stylo-hyoidien Rétraction de 'os thyro-hyoide et | O : Os stylo-hyoide
du larynx T : Os thyro-hyoide
Occipito-hyoidien Rétraction de 'appareil hyoidien, O : Processus paracondylaire de I'os
dépression de la racine de la occipital
langue T : Angle styloidien
Mylo-hyoidien Abaissement de la langue O : Surface linguale de la mandibule
T : Processus lingual du basi-hyoide
Hyo-épiglottique Abaissement de I'épiglotte dorso- | O : Processus lingual du basi-hyoide
ventralement T : Cartilage épiglottique
Muscles infra-hyoidiens
Sterno-thyroidien Rétraction de I"appareil hyoidien O : Manubrium sternal
et du larynx T : Cartilage thyroide
Sterno-hyoidien Rétraction de "appareil hyoidien O : Manubrium sternal
et de la langue T : Processus lingual du basi-hyoide
Omo-hyoidien Rétraction de I"appareil hyoidien O : Fascia axillaire de la scapula
et de la langue T : Processus lingual de I'os hyoide

(O = Origine ; T = Terminaison)

Le bon positionnement de I'appareil hyoidien a une grande importance, puisqu’il soutient et définit le
positionnement des tissus mous autour de lui. Une position trop créniale de I"appareil hyoidien, par
défaut de contraction des muscles rétracteurs de I'appareil hyoidien ou protracteurs du larynx,
augmente par exemple le risque de déplacement dorsal du voile du palais (Holcombe, 2010a).

D’autre part, ces muscles ont une importance dans le mécanisme de dilatation du pharynx.
Notamment, les muscles visant a étendre I’épi-hyoide par rétraction du thyro-hyoide (via les muscles
sterno-hyoidien et sterno-thyroidien) ou protraction du basi-hyoide (via les muscles génio-hyoidien et

génio-glosse), permettent une dilatation du pharynx par traction ventrale de I’os hyoide.

Ces phénomeénes sont plus amplement expliqués dans la partie 1.2.2.2.
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1.1.1.3.3 Musculature du pharynx dans son ensemble

M. tenseur du voile du palzis

M. occigito-hxo’idien
Stylo-hyal

M. élévateur du voile du palais M. stylo-pharyngien caudal

M. hyo-pharyngien
I

M. thyro-pharyngien
M. crico—ghagngien

M. cesophagien
ongitud. |at.

M. ptérygo-pharyngien

Palzis mou
(Voile du palzis)

Oesophage
Racinedels ™ £
langue ] . o Ay g TR i 40

Trachée
Cartilage cricoide
M. crico-thyroidien
Cartilage thyroide
M. thxro—hxoi’dien
WaEalatc ghanrzien

M. hyo-glosse
I

Arc palato-glosse

M. sglo_-glosse

M. génio-hyoidien

M peniogiosse Muscles propres au pharynx
Muscles du voile du palais
Muscles de langue

Muscles de I'appareil hyoidien

Figure 5 : Schéma des muscles du pharynx, du voile du palais, de la langue et de I'appareil hyoidien
(d’apres Barone, 1997)
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1.1.1.4 Structures lymphatiques

La muqueuse pharyngée est riche en structures lymphatiques, qui peuvent étre diffuses ou

agglomérées sous forme de tonsilles (Pavaux, 1987) :

Tonsille pharyngienne, sur le toit du nasopharynx

Tonsille tubaire, dans la paroi de I'ostium intra-pharyngien des trompes auditives

Tonsille du voile du palais, sur la face ventrale du palais mou

Tonsille palatine, dans la paroi latérale de I'oropharynx (fosse tonsillaire) ; elle s’étend
depuis la base de I'épiglotte jusqu’a I'arc palato-glosse

Tonsille linguale, dans la muqueuse de la base de la langue

1.1.1.5 Innervation et irrigation

L'innervation des muscles propres du pharynx se fait par les branches pharyngées des nerfs craniens

glosso-pharyngien (IX) et vague (X) (Budras et al., 2009). Leurs divisions constituent un plexus

pharyngien, qui se distribue aux muscles, a la muqueuse et a ses glandes, ainsi qu’aux vaisseaux
(Barone et al., 1954).

Le nerf glosso-pharyngien est responsable de la motricité des muscles rostraux et du muscle
dilatateur stylo-pharyngien caudal.

Les rameaux pharyngiens du nerf vague sont responsables de la sensibilité d’une majeure
partie du pharynx et de la motricité des muscles constricteurs moyens et caudaux.

L'innervation du palais mou met en jeu plusieurs nerfs craniens (Barone et al., 1954 ; Barone, 1997) :

La branche mandibulaire du nerf trijumeau (V) est motrice pour le muscle tenseur du voile du
palais.

La branche pharyngée du nerf vague assure la motricité des muscles releveur du voile du
palais et palatin.

Le nerf glosso-pharyngien est responsable de la motricité du muscle palato-pharyngien et de
la sensibilité de tous les muscles du voile du palais.

L'innervation de la langue est assurée par les nerfs lingual, glosso-pharyngien et laryngé cranial pour

la sensibilité et par le nerf hypoglosse pour la motricité (Barone, 1997).

Le nerf lingual est une branche terminale du nerf mandibulaire, lui-méme issu du nerf
trijumeau. Certaines de ses fibres proviennent aussi du nerf intermédio-facial (VII). Il assure
la sensibilité de la muqueuse du corps et de I'apex de la langue.

Le nerf glosso-pharyngien apporte la sensibilité générale et gustative de la racine de la
langue.

Le nerf laryngé cranial est issu du nerf vague et assure la sensibilité de la racine de la langue.
Le nerf hypoglosse (XII) est moteur de tous les muscles de la langue.

L'innervation des muscles de I'appareil hyoidien présentant le plus grand intérét est explicitée ci-
dessous (Budras et al., 2009) :

Les muscles génio-hyoidien, thyro-hyoidien et hyo-épiglottique sont innervés par le nerf
hypoglosse.

Les muscles sterno-hyoidien et sterno-thyroidien sont innervés par les branches ventrales
des nerfs cervicaux 1 et 2.
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Le pharynx est irrigué par l'artere carotide commune, qui se subdivise elle-méme en artére
thyroidienne supérieure, artére carotide externe et artere pharyngienne ascendante (Barone et al.,,
1954).

- L’artére thyroidienne supérieure se divise en deux branches et c’est la branche supérieure
qui irrigue le pharynx et le larynx. Elle fournit une branche ascendante qui irrigue la partie
caudale du pharynx et donne des rameaux irriguant les muscles crico et thyro-pharyngiens.

- L’artére carotide externe fournit plusieurs rameaux a la face latérale du pharynx et rejoint
ensuite le stylo-hyoidien.

- L’artére pharyngienne ascendante irrigue principalement le voile du palais.

Le palais mou possede sa propre irrigation via I'artére palatine ascendante et 'artére palatine
mineure provenant de I'artére palatine descendante. Les veines sont satellites des arteres (Budras et
al., 2009 ; Bouvet, 2012).

L'irrigation de la langue se fait a partir de I'artére carotide externe, qui se prolonge par le tronc
linguo-facial et se subdivise ensuite en artere linguale et artére faciale. Cette derniére donne ensuite
I'artére sub-linguale. Les veines de la langue sont la veine linguale, la veine sublinguale, la veine
dorsale de la langue et la veine profonde de la langue (Barone, 1997).

Un schéma reprenant les vaisseaux et nerfs profonds de la téte est présenté en Annexe 2 - Figure 95.

1.1.2 Lelarynx
1.1.2.1 Situation anatomique et conformation externe

Le larynx est un organe cartilagineux qui assure la jonction entre le pharynx et la trachée et protege
les cordes vocales. Il est situé dans le tiers cranial de I'encolure, en regard de I'angle mandibulaire
(Figure 6).

Le larynx est délimité rostralement par le voile du palais et la racine de la langue et se poursuit
caudalement sur la trachée.

Il est couvert dorsalement par le pharynx en relation avec |'cesophage proximal et limité
ventralement par les muscles cervicaux ventraux : les muscles sterno-hyoidien et sterno-thyroidien,
le muscle thyro-hyoidien et le muscle omo-hyoidien (Clayton et al., 2005).

1- Os stylo-hyoide
2- Larynx
3- Trachée

Figure 6 : Photographie de larynx en place, vue latérale gauche
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)
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1.1.2.2 Conformation interne

A I'entrée du larynx, en continuité avec le pharynx, se trouve le vestibule du larynx, bordé de chaque
cOté par les plis ary-épiglottiques et ventralement par les plis vestibulaires. Puis la muqueuse
laryngée dessine, entre les plis vestibulaires et les cordes vocales, les ventricules latéraux du larynx.
Sur le plancher ventral, la base de I'épiglotte forme une invagination, appelée ventricule médian du
larynx (Figure 7) (Pavaux, 1987 ; lvancich-Richer, 2002).

1- Relief du cartilage aryténoide
2- Pli ary-épiglottique
3- Pli vestibulaire
4- Corde vocale
5- Epiglotte
6- Fente de la glotte
6a- Partie inter-cartilagineuse
6b- Partie inter-membranacée
7- Entrée du ventricule latéral
8- Ventricule médian

Figure 7 : Photographie de larynx, vue rostrale
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)

La cavité laryngée se rétrécit alors formant la fente de la glotte (rima glottidis), divisible en 2 parties :
- La partie dorsale entre la base des cartilages aryténoides ou partie inter-cartilagineuse,
nommée glotte respiratoire.
- La partie ventrale entre les cordes vocales ou partie inter-membranacée, nommée glotte
vocale.
En arriere de la glotte, la cavité sous-glottique se poursuit sans démarcation avec la cavité trachéale.

Le larynx est formé d’un ensemble de cartilages, articulés entre eux par des ligaments et mobilisés
par une musculature particuliére. Ces divers constituants sont étudiés ci-dessous.

1.1.2.3 Squelette cartilagineux

Le larynx est formé de 4 cartilages, 3 impairs et médians : épiglottique, thyroide et cricoide et 1 pair :
les aryténoides. La majorité du squelette cartilagineux est formé de cartilage hyalin, a I'exception de
I’épiglotte et des processus corniculés qui sont constitués de cartilage élastique (Pavaux, 1987 ;
Barone, 1997 ; Clayton et al., 2005 ; Online Veterinary Anatomy Museum).

. Le cartilage épiglottigue : seul cartilage élastique du larynx, il est constitué d’un apex
rostral, d’une base caudale et de deux proéminences caudo-latérales, appelées
processus corniculés (Figure 8).

La base, concave sur sa face laryngée et convexe sur sa face linguale, est reliée a la surface dorsale du
corps du cartilage thyroide par le ligament thyro-épiglottique. Les processus corniculés assurent

également la liaison de I’épiglotte avec le cartilage thyroide via les ligaments vestibulaires.
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1 1- Apex
2- Base
3- Face laryngée
3 4-Face linguale
5- Processus corniculés

5
Figure 8 : Photographies du cartilage épiglottique
a) vue dorsale, b) vue latérale gauche
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes —
Oniris)
° Le cartilage thyroide : le plus grand des cartilages du larynx, il est constitué d’un corps en

V et de deux lames de part et d’autre (Figure 9).
Le corps s’avance trés rostralement pour donner dans sa partie ventrale la proéminence laryngée. Il
est au cceur des articulations thyro-hyoidienne, thyro-épiglottique et crico-thyroidienne :

Sa partie rostro-dorsale est reliée a la partie caudale de I'os thyro-hyoide par la
membrane thyro-hyoidienne.

Sa surface dorsale est attachée a la base de I'épiglotte par le ligament thyro-
épiglottique.

Sa partie caudo-ventrale est reliée au cartilage cricoide via le ligament crico-
thyroidien, qui passe dans I’échancrure caudale.

La lame se découpe en une partie rostrale en forme de corne et une partie caudale, partagées par

une ligne oblique. Elle donne lieu elle aussi a 3 articulations :

N

La corne rostrale est reliée a I'os thyro-hyoide, formant [|'articulation thyro-
hyoidienne
La partie caudale est reliée au cartilage cricoide formant I'articulation crico-
thyroidienne
En face médiale vient s’insérer le ligament vocal, reliant cartilages thyroide et
aryténoide.

La lame thyroide présente un foramen, lieu de passage du nerf laryngé cranial.

Figure 9 : Photographies du cartilage thyroide
a) vue dorsale, b) vue latérale gauche
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes —

Oniris)
1- Proéminence laryngée 7- Surface articulaire aryténoidienne
2- Echancrure thyroidienne caudale 8- Surface articulaire cricoidienne
3- Corne rostrale 9- Surface articulaire hyoidienne
4- Lame 10- Bord dorsal 36
5- Corne caudale 11- Bord ventral

6- Fissure thyroidienne 12- Ligne oblique



° Les cartilages aryténoides : seul cartilage pair du larynx.

Leur forme est triangulaire et leurs sommets forment des processus (Figure 10) :
- Le processus corniculé en partie dorso-rostrale, relié a I'épiglotte via les plis ary-
épiglottiques.
- Le processus vocal en partie ventrale, lieu d’attache du cartilage thyroide en face
médiale via le ligament vocal et du cartilage épiglottique via le ligament vestibulaire.
Le 3° sommet du triangle (partie dorso-caudale) est formé du processus musculaire sur sa face
latérale et d’une surface articulaire sur sa face médiale :
- Le processus musculaire est le lieu d’insertion du ligament crico-aryténoidien dorsal.
- Lasurface articulaire est tapissée de muqueuse laryngée.
Les deux cartilages aryténoides sont reliés entre eux dorsalement via le ligament aryténoidien
transverse.

Figure 10 : Photographies des cartilages aryténoides

1- Processus corniculés 4- Surfaces articulaires
a) vue médiale, b) vue latérale 2- Processus musculaires 5- Apex
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)
3- Processus vocaux 6- Base
° Le cartilage cricoide : sa forme rappelle celle d’'une chevaliere, située rostralement au

premier anneau trachéal, donnant appui aux cartilages thyroide et aryténoides. Il est
constitué d’'une lame dorsale et d’un arc (Figure 11).
La lame dorsale posséde une créte médiane et deux fosses de part et d’autre, comportant chacune
deux surfaces articulaires. De chaque coté :
- La surface articulaire rostrale s’articule avec le cartilage aryténoide, formant
I'articulation crico-aryténoidienne via le ligament crico-aryténoidien dorsal.
- La surface articulaire caudale s’articule avec la corne caudale du cartilage thyroide,
formant I’articulation crico-thyroidienne.
L'arc est relié rostralement au cartilage thyroide par le ligament crico-thyroidien et caudalement au
1°" anneau trachéal par le ligament crico-trachéal.

1- Créte médiane
2- Lame
3- Arc
4- Fosses caudales

= surfaces articulaires thyroidiennes
5- Fosses rostrales

= surfaces articulaires aryténoidiennes
6- Echancrure rostrale de I’arc

J
L 3
Figure 11 : Photographie du cartilage cricoide : a) vue caudale, b) vue rostrale
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)
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Une vue d’ensemble des cartilages du larynx, ainsi que de ses articulations et membranes est présentée sur les Figure 12, 13, 14, 15.

b

Figure 12 : Photographie des cartilages et articulations du larynx, vue latérale gauche
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)

1- Cartilage épiglottique 7- Articulation thyro-hyoidienne

2- Cartilage thyroide 8- Articulation crico-thyroidienne
2a- Foramen (nerf laryngé cranial)  9- Articulation crico-aryténoidienne
3- Cartilage aryténoide

3a- Processus corniculé

10- Ligament crico-thyroidien
11- Ligament crico-trachéal
3b- Processus musculaire 12- Membrane thyro-hyoidienne
4- Cartilage cricoide

4a- Arc

4b- Lame et créte
5- 1* anneau trachéal

6- Os thyro-hyoide

Procassus coriculé du cartilags arylénoide
Processus musculaire du cartilage arylénoide

L i énoidien dorsal

Pli ary-épiglottique
Epiglotte Lame du cartilage cricoide

Processus vocal du eartilage aryténcide

Ligament crico-tracheal

Premiar carlilage
de la trachée

Arc du cartilage

/ 3
zricoide &
Ligament crico-thyreicien Ty
Musclae vocal X T
Ligament! vestibulaire Sy

Ligament vacal
Muscle ventriculaire

Tissu adipeux
Cartilage thyroide (Proéminence laryngae]
Membrane thyro-hyoidienne
Muscle hyo-épiglottique
Corps de I'os hyoTde

Figure 13 : Schéma des cartilages et articulations du larynx, vue médiale droite 38
(d’aprés Barone, 1997)
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Figure 15 : Schéma des cartilages, articulations et membranes du larynx, vue
ventrale (d'aprés Barone, 1997)
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Figure 14 : Schéma des cartilages, articulations et membranes du larynx, 39
vue dorsale (d'aprés Barone, 1997)



1.1.2.4 Musculature

Sont distinguées la musculature extrinséque du larynx (une seule des deux insertions se fait sur un
des cartilages du larynx), assurant les déplacements du larynx lors de la mastication et de la
déglutition et permettant de stabiliser le larynx pendant I’exercice, et la musculature intrinséque du
larynx (les deux insertions se font sur des cartilages du larynx), qui agit sur la glotte et intervient
directement dans la phonation (Pavaux 1987 ; Barone, 1997 ; Clayton et al., 2005 ; Richard, 2007).
Les muscles sont décrits selon leur ordre d’apparition rostro-caudalement. Des vues d’ensemble sont
présentées Figure 16, 17, 18.

Superficielle
° Le muscle crico-thyroidien : muscle plat et court situé dans la partie caudale du larynx,

assurant la bascule du cartilage thyroide vers le cartilage cricoide et participant ainsi a la
tension des cordes vocales et a I'ouverture de la glotte.
Il prend origine sur la face latérale de I'arc du cartilage cricoide et se termine sur le bord caudal de la
lame du cartilage thyroide.
Il est recouvert dorsalement par le muscle thyro-pharyngien et ventralement par les muscles sterno-
hyoidien et omo-hyoidien.

° Le muscle aryténoidien transverse : seul muscle impair du larynx, c’est un muscle

constricteur, ayant pour but I'adduction des cartilages aryténoides et donc la réduction
de la lumiere du larynx.
Il s’agit d’'un muscle divisé en deux parties latérales, prenant chacune origine sur le raphé tendineux
médian et se terminant sur le processus musculaire des cartilages aryténoides.
Il couvre la partie dorsale des cartilages aryténoides, et est lui-méme recouvert par la muqueuse du
pharynx.

° Le muscle crico-aryténoidien dorsal : muscle pair, puissant et épais, constituant le

principal muscle abducteur de la glotte et tenseur des cordes vocales.
Il s’agit d’un muscle plat, formé de faisceaux obliques dessinant une sorte de V sur la face dorso-
caudale du larynx. Il prend origine sur la créte médiane de la lame du cartilage cricoide et se termine
sur le processus musculaire des cartilages aryténoides.
Il est recouvert dorsalement par le muscle crico-pharyngien et la partie proximale de I'cesophage.

Profonde
. Le muscle thyro-aryténoidien : il est formé d’une partie rostrale et d’'une partie caudale,

entre lesquelles est retrouvé le ventricule du larynx.

Le muscle ventriculaire : logé dans le pli vestibulaire, il est la division rostrale du

muscle thyro-aryténoidien, permettant la fermeture du vestibule du larynx.
Il s’agit d’'une bandelette constituée de fibres paralléles et obliques en direction rostro-ventrale.
Il prend origine sur la face interne de la lame thyroidienne et sur la membrane thyro-hyoidienne et se
termine sur le bord latéral du cartilage aryténoide.
Il est recouvert latéralement par la lame du cartilage thyroide et médialement par la muqueuse
laryngée.
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Le muscle vocal : il est la division caudale du muscle thyro-aryténoidien, permettant
la modification du volume et de la tension des cordes vocales.
Il s’agit d’une bandelette constituée de fibres paralleles et obliques en direction rostro-ventrale.
Il prend origine sur la jonction des lames du cartilage thyroide et se termine sur la face latérale du
cartilage aryténoide.
Il est recouvert latéralement par la lame du cartilage thyroide.

. Le muscle crico-aryténoidien latéral : muscle pair, moins puissant que le dorsal et

antagoniste de ce dernier (adducteur du larynx). Sa principale fonction est la constriction
de la glotte, ainsi que le relachement des cordes vocales.
Il s’agit d’un petit muscle triangulaire et allongé.
Il prend origine sur le bord rostral de I'arc cricoidien et se termine sur la créte médiane et le
processus musculaire de I'aryténoide, rostro-latéralement a I'insertion du muscle crico-aryténoidien
dorsal.
Il est recouvert latéralement par la lame du cartilage thyroide et médialement par le muscle vocal.

° Le muscle hyo-épiglottique : muscle impair situé sous le pli glosso-épiglottique,
permettant I'abaissement de I'épiglotte.

Il s’agit d’'un muscle cylindroide, allongé dans le plan médian entre I'os basi-hyoide et I'épiglotte.
Il prend origine sur la face dorsale du basi-hyoide et se termine sur la face ventrale de I'épiglotte.

° Le muscle thyro-hyoidien : muscle plat qui solidarise le larynx a I'os hyoide, entrainant la

traction du larynx en position rostro-dorsale.
Il s’agit d’'une bande musculaire assez large, a fibres paralléles et allongées rostro-caudalement.
Il prend origine sur toute la longueur de la face latérale de I'os thyro-hyoide et sur la partie adjacente
de I'os basi-hyoide et se termine sur la face latérale de la lame du cartilage thyroide.
Il est en rapport latéralement avec les muscles digastriques, ptérygoidien médial, stylo-hyoidien,
omo-hyoidien et sterno-hyoidien et médialement avec la membrane thyro-hyoidienne.

° Le muscle sterno-thyroidien: muscle long suivant la trachée, ayant une fonction
d’abaisseur du larynx.

Il s’agit d’'une bande musculaire a fibres paralléles orientées rostro-caudalement.

Il prend origine sur le sternum et vient s’attacher sur la partie caudale de la face latérale du cartilage
thyroide.

Il est en rapport quasi-permanent avec le muscle sterno-hyoidien et la trachée; il est dorsal au
muscle omo-hyoidien dans sa partie craniale, au muscle sterno-céphalique dans sa partie caudale.
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Lame <¢u cartilage thyroide

Stylo-hyal,
Cartliage aryténoide
Epiglotte ge ary

Muscle thyro-aryténoidien

h iglottique
R Muscle aryténofdien transverse

M, phmoieRe Muscle crico-aryténoidien dorsal

Muscle thyro-hyoidien
Muscle crico-thyroidien

Processus lingual de 1'os hyolde

Figure 16 : Photographie et schéma des muscles superficiels du larynx en vue latérale
gauche (© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris)

(d’apres Barone, 1997)

1- Muscle aryténoidien transverse 5- Muscle thyro-hyoidien

2- Muscle crico-aryténoidien dorsal 6- Emplacement du muscle hyo-épiglottique
3- Muscle crico-aryténoidien latéral 7- Emplacement du muscle sterno-thyroidien
4- Muscle crico-thyroidien 8- Muscle cérato-hyoidien
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Epigiatia

Stylo-hyal

Processus comiculé
des carlilages arylénoides

Muscle ventriculaire

Muscle aryténoidien fransverse

Lame du cartilage thyroid '
e thyroide e Muscie crico-aryténcidien dorsal

Muscie crico-thyroidien

Carlilage cricoide —_—

bBromi ’
mier carilage de la trachée Arc du carlilage cricoide

Figure 17 : Photographie et schéma des muscles superficiels du
larynx, en vue dorsale (© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de
Nantes — Oniris)

1- Muscle ventriculaire
2- Muscle aryténoidien transverse
3- Muscle crico-aryténoidien dorsal

(d’apres Barone, 1997)
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(d’apres Barone, 1997)

Processus comiculd du cartiiage aryténoide

l.;, K. 8 Stylo-hyal
& ‘&“{. ,,'

Figure 18 : Photographie et schéma des muscles profonds du larynx, vue latérale gauche
(© A.Virilli, Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes — Oniris) Muscle hyo-épigiotlique
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1.1.2.5 Innervation et irrigation

Les muscles du larynx sont tous innervés par des branches du nerf vague (X) : les nerfs laryngés
cranial et caudal (Figure 19) (Barone et al., 1955 ; Pavaux, 1987 ; Barone, 1997 ; Budras et al., 2009).

Le nerf laryngé cranial se subdivise lui aussi en deux rameaux :

o Lerameau externe est moteur du muscle crico-thyroidien.

o Le rameau interne passe par le foramen du cartilage thyroide et se divise en de
multiples filets sous la lame du cartilage thyroide. Il assure la sensibilité de la partie
supra-glottique du larynx, en innervant essentiellement la muqueuse de I'épiglotte et
des cartilages aryténoides, ainsi que les muscles thyro-aryténoidien et crico-
aryténoidien latéral. Cette sensibilité assure la protection des voies respiratoires.

Ce nerf permet également la tension des cordes vocales.

Le nerf laryngé caudal, branche terminale du nerf laryngé récurrent, pénetre dans le larynx
en passant sous le muscle crico-pharyngien. Il est moteur de tous les muscles du larynx (a
I’exception du crico-thyroidien) et représente le systéme dilatateur de la glotte. Il est facile
de comprendre qu’une atteinte du nerf laryngé récurrent puisse entrainer des paralysies du
larynx.

Ce nerf assure en outre la sensibilité de la partie infra-glottique du larynx.

Notons que le nerf laryngé récurrent est lui aussi divisé en deux branches droite et gauche, qui sont

les branches nerveuses les plus longues de I'organisme (250 cm pour la branche gauche, qui fait 30 a

40cm de plus que la branche droite). Ces deux branches n’ont pas le méme trajet : la gauche fait une

boucle autour de I'aorte, tandis que la droite tourne autour de I'artere subclaviéere droite (Walmsley,
2013 ; Tulloch et al., 2014).

L’irrigation du larynx est essentiellement assurée par |'artére thyroidienne craniale et I'artére

laryngée craniale, branches de I'artére carotide commune. L’artére thyroidienne craniale nait juste

ventralement au larynx, dorsalement a la glande thyroide et fournit deux branches au larynx (Figure

19):

L'artére laryngée caudale irrigue la partie caudale du larynx, notamment le muscle crico-
aryténoidien dorsal.

Le rameau crico-thyroidien, beaucoup plus important et réservé au larynx, irrigue la plupart
des muscles intrinseques, en pénétrant dans le larynx, entre les cartilages cricoide et
thyroide.

L'artere laryngée craniale nait plus cranialement, depuis I'artére carotide externe et pénetre avec le

nerf laryngé cranial par le foramen thyroidien, afin d’innerver les muscles rostraux du larynx.

Le systéme veineux suit le méme trajet (Barone et al., 1955 ; Barone, 1997 ; Budras et al., 2009).
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Figure 19 : Schéma de l'innervation et de I'irrigation du larynx (d'apres Barone, 1997)

1.2 Physiopathologie de I'appareil pharyngo-laryngé chez le cheval de

course

Le pharynx est un carrefour entre les voies respiratoires (des cavités nasales au larynx) et les

voies digestives (de la cavité buccale a I'cesophage). Il intervient dans les phénomenes que sont la

respiration, la déglutition, la vocalisation et dans une moindre mesure I'audition (Holcombe, 2010a).

Le larynx forme un canal de communication entre le pharynx et la trachée. Il intervient dans

les phénomenes que sont la respiration, la déglutition et la vocalisation. Outre son réle de régulation

du flux d’air entrant dans les voies respiratoires inférieures, il a aussi un réle protecteur en prévenant

le passage d’aliments ou de liquides dans la trachée lors de la déglutition (Holcombe, 2010b).
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1.2.1 Contraintes respiratoires de I'’effort fourni par le cheval de course

L’appareil pharyngo-laryngé est tres sollicité chez le cheval de course, d’autant que le cheval ne peut
physiologiquement respirer que par le nez : du fait de la grande proximité entre le voile du palais et
I’épiglotte, il n'y a pas de communication entre les compartiments nasopharyngé et oropharyngé.
Afin de comprendre les mécanismes respiratoires mis en jeu chez le cheval de course, il est tout
d’abord important de bien comprendre les contraintes impliquées par I'effort demandé au cheval de
course.

Les efforts demandés aux chevaux de course (détaillés en Annexe 3) impliquent des vitesses élevées
nécessitant un effort musculaire intense et une adaptation de |'appareil respiratoire. L'augmentation
du métabolisme musculaire a pour conséquence une demande accrue en O, et une production
supplémentaire de CO,. Lors d’un effort intense, une consommation d’0O, de 138 mL/kg/min a été
rapportée chez les trotteurs et 142 mL/kg/min chez les galopeurs, soit une augmentation d’environ
35 fois la valeur au repos (4-5 mL/kg/min) (Ainsworth, 2008).

L’augmentation des échanges gazeux passe par une augmentation de la fréquence respiratoire et
une intensification de la mécanique du diaphragme, qui tend a se contracter davantage et a créer
ainsi des pressions inspiratoires d’autant plus négatives. Cette dépression respiratoire est en grande
partie responsable de I'affaissement des structures pharyngo-laryngées lors d’un effort intense. Le
cheval est toutefois capable de s’adapter a ces changements respiratoires, comme nous allons le voir
dans le paragraphe suivant.

1.2.2 Adaptations respiratoires de I'appareil pharyngo-laryngé

Comme vu précédemment, le cheval ne peut respirer que par le nez. Lors d’un effort intense, il n’est
donc pas en mesure de passer d’une respiration nasale a une respiration oronasale pour augmenter
son volume courant.

Afin d’augmenter les échanges gazeux, le cheval s’adapte en diminuant la résistance au flux d’air via
différents mécanismes (Vila, 1994 ; Holcombe, 2010c) :
- Augmentation de la rigidité des voies respiratoires :
o Mise sous tension du voile du palais
o Mise sous tension du plafond du pharynx
o Abaissement de |'épiglotte
- Augmentation du calibre des voies respiratoires :
o Dilatation des naseaux
o Vasoconstriction des sinus vasculaires de la muqueuse nasale
o Ouverture maximale du larynx avec fermeture des ventricules et tension des cordes
vocales
- Linéarisation du trajet de I'air dans le tractus respiratoire :
o Extension de I'encolure
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1.2.2.1 Adaptation mécanique de la respiration

Pour répondre a cette demande accrue en O, lors d’un effort intense, les paramétres respiratoires
qgue sont la fréquence respiratoire et le volume courant (volume d’air mobilisé a chaque cycle
respiratoire) ont tendance a augmenter : la fréquence respiratoire est multipliée par 10, le volume
courant par 3. La combinaison des deux permet de multiplier par 25 la ventilation minute (Tableau
5).

Tableau 5 : Variation des parameétres respiratoires au cours d'un effort (d'aprés Holcombe et al., 2008)

Au repos Lors d’un effort intense
Fréquence respiratoire 12 mouvements par minute 120 mouvements par minute
Volume courant 5 litres 12-15 litres
Ventilation minute 60 litres par minute 1400-1800 litres par minute

La ventilation est essentiellement due a la mécanique des muscles participant a la respiration et
particulierement du diaphragme. A 'expiration, le diaphragme est relaché et la pression dans les
voies aériennes supérieures est positive. A I'inverse lors de I'inspiration, du fait de la contraction du
diaphragme, les voies respiratoires supérieures sont exposées a des degrés de pression négative
importants (Figure 20). Ces pressions inspiratoires passent de -1,9 = 0,2 cmH,0 au repos a -38,6 + 3,9
c¢cmH,0 lors d’un effort intense (Holcombe et al., 2008).
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Figure 20 : Pressions respiratoires lors d'un exercice intense chez un cheval sain (d’aprés Derksen, 2012a)

Le rapport entre la pression et le flux d’air qui en résulte est appelé I'impédance respiratoire. Elle
correspond a la mesure de I'opposition mécanique des voies aériennes au flux d’air. Elle prend en
compte I'élasticité des tissus, ainsi que leur résistance, établie par le degré d’incurvation et le
diametre des voies aériennes supérieures.
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A l'inspiration, la dépression est telle qu’elle entraine un rétrécissement du diametre des voies
aériennes supérieures, particulierement dans les narines et le larynx, comme illustré sur la Figure 21 ;
il en résulte une impédance respiratoire élevée.

Ainsi, chez le cheval au repos, 65 a 70% de la résistance au flux d’air provient de la conformation des
voies aériennes supérieures. Chez le cheval a l'effort, ce pourcentage passe a 80%, du fait du
collapsus marqué des structures musculaires suite a I'accentuation de la chute de pression.

A I'expiration, la pression positive tend a dilater les voies aériennes, qui n’interviennent alors que
pour 50% dans la résistance au flux d’air. L'impédance est alors moins importante que lors de
I'inspiration.

Figure 21 : Modifications de pression lors de la respiration : A) a I'expiration, B) a l'inspiration (d'apres Derksen, 2012a)

Plusieurs études (Holcombe et al.,, 2001 ; Tessier et al., 2004) ont montré que le blocage de
I'innervation de la muqueuse laryngée et/ou pharyngée entraine une diminution de la fréquence
respiratoire et du volume courant, ainsi qu’une augmentation de I'impédance inspiratoire a I'effort.
Le défaut d’innervation ne permet plus aux muscles de se contracter et il en résulte un collapsus
pharyngé et éventuellement un déplacement dorsal du voile du palais, obstruant partiellement les
voies respiratoires supérieures et s'opposant au passage de l'air (explications détaillées dans le
paragraphe 1.2.2.2.).

En cas de flexion de la téte et de I'encolure, il y a un bombement des murs du pharynx et du voile du
palais dans le nasopharynx, qui a en plus tendance a se raccourcir. Le trajet de la colonne d’air est
ainsi dévié a 90 degrés depuis le passage nasal jusqu’a la trachée. La position téte fléchie entraine
donc une augmentation de I'impédance d’au moins 50% a I’exercice par rapport a celle obtenue lors
d’un effort avec la téte étendue. En redressant la téte pendant I'exercice, la colonne d’air est un peu
plus laminaire mais surtout I'appareil laryngo-pharyngé devient plus rigide donc résistant au
collapsus respiratoire (Petsche et al., 1995 ; Holcombe, 2010c) .

1.2.2.2 Importance de la charpente musculaire

Charpente musculaire pharyngée
Le nasopharynx n’est pas soutenu par des cartilages ou des os, seule la charpente musculaire permet
de supporter les changements de pression lors de la respiration (Holcombe et al., 2008).
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Cette charpente musculaire inclut les muscles pharyngiens proprement dit, les muscles du voile du
palais, les muscles de la langue et les muscles de |'appareil hyoidien, qui ont tous un réle important
dans le maintien d’une certaine raideur et dilatation du pharynx afin de permettre le passage de I'air.

La contraction des muscles constricteurs du pharynx est nécessaire au maintien de la position
« ouverte » du nasopharynx lors de la respiration. La contraction du muscle stylo-pharyngien caudal
permet de tirer et soutenir le nasopharynx dorsalement et ainsi empécher son effondrement
pendant l'inspiration. Tessier et al. (2004) ont montré I'importance du muscle stylo-pharyngien :
I'inhibition de son innervation empéche sa contraction et il en résulte un collapsus pharyngé et une
obstruction des voies aériennes supérieures.

Charpente musculaire du palais mou

La position du voile du palais est un élément essentiel au bon fonctionnement de la respiration ; le
voile du palais doit rester ventral a |'épiglotte pour permettre le libre passage de I'air (Holcombe,
2010a). Sa position est déterminée par I'activité des muscles du voile du palais, qui pour rappel sont
le tenseur et le releveur du voile du palais, le palatin et le palato-pharyngien. Plus particulierement,
la contraction du tenseur du voile du palais entraine la tension de lI'aponévrose palatine et
I’abaissement de la portion rostrale du voile du palais contre la racine de la langue, augmentant le
volume et la rigidité de la cavité pharyngienne. Holcombe et al. (1997b) ont montré que la myotomie
du muscle tenseur du voile du palais a pour conséquence une instabilité palatine et une obstruction
modérée des voies aériennes a 'inspiration.

Pour rappel, le muscle releveur du voile du palais permet I'élévation du voile du palais et son
maintien en dessous de I'épiglotte et le muscle palatin est responsable du raccourcissement du voile
du palais. L’anesthésie de la branche pharyngée du nerf vague, responsable de l'innervation de ces
deux muscles, entraine un déplacement dorsal du voile du palais, créant une obstruction expiratoire
(Holcombe et al., 1998).

Charpente musculaire hyoidienne

Comme mentionné précédemment, I'appareil hyoidien constitue le support du pharynx et du larynx.
Sa charpente musculaire est directement reliée au bon fonctionnement de I'appareil pharyngo-
laryngé.

La section des muscles rétracteurs de I'appareil hyoidien (thyro-hyoidien, omo-hyoidien, sterno-
hyoidien et hyo-épiglottique) est a I'origine d’un déplacement dorsal du voile du palais (Holcombe,
2010a). La résection du muscle thyro-hyoidien semble suffisante pour induire un déplacement dorsal
du voile du palais (Ducharme et al., 2003a); la contraction de ce muscle est donc essentielle au
fonctionnement pharyngé.

Charpente musculaire laryngée

Les muscles intrinseéques du larynx jouent sur I'ouverture de la glotte via I'abduction ou I'adduction
des processus corniculés des cartilages aryténoides et la tension ou le relachement des cordes
vocales.

Lors de la respiration, la contraction du muscle crico-aryténoidien dorsal induit I'abduction des
cartilages aryténoides et la tension des cordes vocales (en association avec le muscle crico-
thyroidien). La contraction du muscle hyo-épiglottique tire I'épiglotte ventralement, I'appuyant sur le
voile du palais. Ce muscle permet également de stabiliser I'épiglotte pendant I'inspiration. La glotte
est élargie et permet une moindre résistance au flux d’air.
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L’anesthésie périnerveuse du nerf laryngé récurrent innervant la majorité des muscles du larynx
entraine une hémiplégie laryngée de grade IV (Duncan et al., 1987) et donc une obstruction laryngée
s’opposant au flux d’air.

Holcombe et al. (2002) ont démontré l'importance du muscle hyo-épiglottique : son activité
(mesurée par électromyographie) augmente avec l'intensité de I'effort respiratoire. D’autre part,
I'anesthésie du nerf hypoglosse, responsable de la motricité du muscle hyo-épiglottique, a pour
conséguence une rétroversion de [I'épiglotte, créant une obstruction inspiratoire marquée
(Holcombe et al., 1997a). L'implication d’autres muscles hyoidiens et linguaux également innervés
par le nerf hypoglosse est suggérée.

Un défaut de fonctionnement ou un défaut d’innervation de la charpente musculaire conduit
a une obstruction des voies aériennes supérieures, cette derniére s’aggravant avec I'augmentation
de l'intensité respiratoire, comme lors d’un effort (Holcombe, 2010c).

1.2.2.3 Contréles neuromusculaires de la respiration

La muqueuse des voies respiratoires supérieures est composée de mécanorécepteurs et de
récepteurs sensibles a la pression, la température et aux flux (Holcombe et al., 2008). Ces récepteurs
recoivent une innervation des nerfs trijumeau, glossopharyngien et vague.

Les récepteurs les plus importants sont les barorécepteurs (64% des récepteurs dans la
mugqueuse laryngée) (Sant’Ambrogio et al., 1983 ; Holcombe, 2010c); ils sont plus précisément
innervés par la branche laryngée ascendante du nerf vague. Ils sont particulierement stimulés lors
d’obstruction des voies aériennes, lorsque la pression devient trés négative, et envoient alors des
stimuli au systéme nerveux central. Il en résulte une contraction des muscles pharyngés et laryngés
pour dilater et stabiliser les voies respiratoires supérieures. Notons que la réponse musculaire est
maximale en début d’inspiration et qu’elle dépend du degré de négativité de la pression.

Les mécanorécepteurs représentent 22% des récepteurs de la muqueuse laryngée. lls
répondent aux modifications mécaniques telles que le collapsus, la contraction musculaire et le
mouvement des cartilages laryngés (Sant’Ambrogio et al., 1983).

Les thermorécepteurs (14,5% des récepteurs) sont plus actifs lorsque la température de I'air
est inférieure a la température normale du larynx (~34°C). Ces thermorécepteurs sont aussi sensibles
a I'importance du flux d’air dans les voies aériennes supérieures et augmentent leur activité lorsque
les flux d’air sont plus importants (Sant’Ambrogio et al., 1983 ; 1985).

Enfin, des chémorécepteurs sont aussi capables de répondre a I’hypercapnie et/ou I'hypoxie
en stimulant la dilatation des voies aériennes (Holcombe et al., 2008).

Le cheval, bien qu’ayant une respiration nasale obligatoire, est capable de s’adapter aux contraintes

respiratoires induites par les fortes dépressions a I'exercice, dans la mesure ol le squelette osseux,
cartilagineux et musculo-nerveux des voies respiratoires supérieures est compétent.
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2E PARTIE : AFFECTIONS PHARYNGEES ET LARYNGEES FREQUEMMENT
RENCONTREES CHEZ LE CHEVAL DE COURSE

2.1 Méthodes diagnostiques des affections pharyngées et laryngées chez le
cheval

2.1.1 Anamneése et examen clinique

Une anamnése complete doit étre recueillie en premier lieu. Les questions pertinentes a poser, en
relation directe avec la recherche d’une affection pharyngée ou laryngée sont les suivantes :

- Le cheval présente-t-il un bruit respiratoire a I'effort ?
Depuis combien de temps ?
Le bruit est-il inspiratoire, expiratoire ou les deux ?
Comment le caractériser : sifflement, rale, grognement ?
A quel moment de I'effort apparait-il ?
A quelle fréquence : a chaque entrainement, seulement en course/concours ?
Est-il permanent ou intermittent ?

0 O O O O O

Quelle est I'’évolution durant et apres I'exercice ?
o Est-ce que la présence du bruit dépend de la position de la téte ?
- Le cheval présente-t-il une intolérance a I'effort ? Une baisse de performances ?
- Le cheval présente-t-il de la toux, de la dysphagie, du jetage ?
- Le cheval a-t-il déja été opéré des voies respiratoires supérieures ?
o Selon quelle procédure ?
o Quel en aété I'effet ?
Les questions sont bien slr a adapter selon I'activité et I’age du cheval.

Un examen clinique général doit ensuite étre réalisé. Une attention particuliere doit étre portée sur
I’état général du cheval, son comportement et sa musculature. Une auscultation cardiaque compléte
doit étre réalisée de maniere a mettre en évidence un souffle éventuel ou une arythmie. La
perméabilité des veines jugulaires doit étre vérifiée. Une auscultation pulmonaire compléete doit étre
réalisée et doit inclure un test d’hyperventilation (« test au sac »). Les nerfs craniens doivent étre
évalués afin d’exclure une paralysie faciale ou un syndrome de Claude Bernard Horner.

La palpation de la région pharyngo-laryngée est essentielle et vise a rechercher une éventuelle
asymétrie de la musculature laryngée, une douleur, un déclenchement de toux ou bien des noceuds
lymphatiques rétro-pharyngiens réactionnels. La région laryngée gauche doit étre inspectée pour
vérifier I'absence d’une cicatrice de laryngoplastie.

Certaines affections peuvent étre décelées a I'aide de tests fonctionnels, c’est notamment le cas
pour la neuropathie laryngée récurrente; ces tests seront expliqués dans les parties
correspondantes.
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2.1.2 Analyse auditive

2.1.2.1 Quelques clés pour I'analyse auditive

L'apparition d’un bruit respiratoire a I'exercice est la manifestation clinique d’'un phénomeéne
d’obstruction au passage de l'air, qui entraine des turbulences. Les cavités respiratoires font caisse
de résonance et amplifient plus ou moins le bruit, le rendant audible dans certaines circonstances
(Vila, 1994).

L’obstruction au passage de I'air peut étre fixe ou fonctionnelle. L’évaluation de la phase respiratoire
pendant laquelle le bruit se manifeste aide a s’orienter vers un type d’obstruction : si le bruit est a la
fois inspiratoire et expiratoire, il y a plus de chance pour que I'obstruction soit fixe et géne le passage
de I'air dans les deux sens. En revanche, si le bruit n’apparait que lors d’une des phases respiratoires,
I’obstruction est probablement fonctionnelle (Vila, 1994 ; Ivancich-Richer, 2002).

Les atteintes des cavités nasales et du larynx sont le plus souvent caractérisées par un bruit
inspiratoire, car ce sont des zones de fort rétrécissement, présentant des variations de pression plus
importantes.

Les atteintes des tissus mous tels que le voile du palais, la muqueuse pharyngée ou la
muqueuse épiglottique, sont davantage susceptibles d’entrainer un bruit expiratoire, car elles
provoquent un effet « parachute » a I’entrée du larynx lors de |'expiration.

Les bruits respiratoires peuvent aussi étre caractérisés par leur nature (Rush et al., 2004) :
Sifflement : bruit inspiratoire aigu = en faveur d’une obstruction pharyngée
Ronflement : bruit inspiratoire grave = en faveur d’une atteinte nasale
Rdle : bruit court et grave = en faveur d’une atteinte des aryténoides
Grognement : bruit grave et vibratoire = en faveur d’une atteinte palatine

La permanence et le moment d’apparition du bruit respiratoire sont des facteurs a prendre en
compte. Par exemple, le déplacement dorsal du voile du palais produit un bruit soudain, souvent lors
d’un effort intense, qui persistera tant que le voile du palais sera déplacé; la rétroversion de
I’épiglotte produit un bruit intermittent mais régulier, audible a chaque inspiration.

Les affections obstructives fixes provoquent un bruit constant, qui apparait dés le début de
I’exercice, voire déja au repos.

En cas d’hémiplégie laryngée, le bruit apparait a partir d'un certain degré d’exercice et augmente
progressivement. L’aggravation du bruit respiratoire avec I'exercice est liée a I"'amplification du
collapsus laryngé a I'effort, ce dernier étant directement lié a I'importance des turbulences d’air dans
le larynx.

2.1.2.2 Intérét de I'analyse spectrométrique

Outre les circonstances d’apparition, les bruits annexes dus aux conditions climatiques ou a I'allure
du cheval rendent les bruits respiratoires difficiles a entendre. Certains opérateurs préferent
enregistrer les bruits respiratoires pour une écoute ultérieure au calme et utilisent ensuite I'analyse
spectrométrique. Derksen et al. (2001, 2012b) propose d’utiliser un microphone relié a un
enregistreur, qu’il place a 4 cm devant les naseaux du cheval, en I'attachant sur le filet, comme
indiqué sur la Figure 22. Le microphone est alors assez proche pour limiter les artéfacts liés aux bruits
annexes et assez éloigné pour ne pas interférer avec les colonnes d’air.
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Figure 22 : Positionnement d'un microphone sur I'enrénement pour enregistrer les bruits respiratoires a I'exercice
(d’apres Derksen, 2012b)

L'analyse de la bande sonore apporte des informations supplémentaires a I'écoute sur le terrain,

mais c’est surtout I'analyse spectrométrique qui est pertinente. Le spectrogramme comprend trois

dimensions : le temps en abscisse, la fréquence en ordonnée et lintensité sonore sur la
dimension. La Figure 23 présente le spectrogramme des bruits respiratoires chez un cheval sain
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Figure 23 : Spectrogramme des bruits respiratoires d'un cheval sain au galop (d’aprés Derksen, 2012b)
Fleéches : phases expiratoires - Etoiles : phases inspiratoires

L'analyse spectrométrique peut étre une aide diagnostique pour certaines affections, telles que la
neuropathie laryngée récurrente ou le déplacement dorsal du voile du palais (voir paragraphes

correspondants).

2.1.3 Endoscopie respiratoire

2.1.3.1 Aurepos

L'examen endoscopique est un examen essentiel et systématique pour I'évaluation des voies

respiratoires supérieures.
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Matériel

Un tube endoscopique souple, de 8 a 11 mm de diametre et 110 a 140 cm de long, maniable a I'aide
d’une poignée de commande est couramment utilisé. Il posséde un canal opérateur permettant
I'introduction d’instruments (guide pour I'ouverture des poches gutturales ou pinces a biopsie par
exemple). Il est connecté a une source de lumiére et un systeme d’irrigation et d’aspiration
permettant de garder I'objectif propre (Figure 24) (Burns, 2004 ; Barakzai, 2006).

Le tube endoscopique est relié a une tour endoscopique comprenant (Dupuis, 2006) :
- un générateur de lumieére
- un systeme d’insufflation et de ringage qui comprend une pompe et un réservoir d’eau
- un systéme d’aspiration
- un processeur vidéo relié a un moniteur et incluant un systeme d’enregistrement.

- A- Canal opérateur
B- Fibres optiques conduisant la lumiére

C- Lentille de vision
r | D- Conduit d’air et eau

Figure 24 : Matériel endoscopique : a) tour endoscopique, b) extrémité de I’endoscope (d’apres Barakzai, 2006)

Méthode

L'endoscopie au repos est a réaliser sur cheval debout, sans sédation, car celle-ci peut modifier la
dynamique pharyngo-laryngée et créer des artéfacts, tels que le déplacement rostral de I’arc palato-
pharyngien (Barakzai, 2006) ou aggraver une neuropathie du nerf laryngé récurrent. Il est cependant
nécessaire d’assurer une bonne contention a I'aide d’un tord-nez ou d’un pli de peau ; le cheval peut
éventuellement étre placé dans un travail. Certains chevaux sont plus calmes sans contention.
Notons que le fait d’introduire I'endoscope par une des deux narines et donc d’entrer dans les voies
aériennes avec un certain angle, peut créer des artéfacts sur les structures du coté opposé.

Evaluation des images endoscopiques

L'examen endoscopique au repos a pour but d’inspecter les méats nasaux ventraux ou moyens,
I’ethmoide, le nasopharynx, le palais mou, le larynx (taille et position de I'épiglotte, position des
replis ary-épiglottiques, position et mobilité des cartilages aryténoides), les poches gutturales et la
trachée (Woodie, 2010a).

La position physiologique des cartilages aryténoides est de 15° par rapport a la ligne médiane de
I'ouverture laryngée (Figure 25) (Anderson, 2007). Le bon fonctionnement laryngé est caractérisé par
une symétrie parfaite des deux cartilages, ainsi que des mouvements d’abduction et d’adduction
synchrones. Lors de I'abduction totale bilatérale, le bord latéral de chaque processus corniculé est en
contact avec le plafond du nasopharynx, formant deux angles de 90° de part et d’autre de I'ouverture
laryngée (Figure 26).
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Figure 25 : Image endoscopique d'un larynx normal — E = épiglotte, RG = rima glottidis, A = aryténoides, AEF =replis ary-
épiglottiques, VF = corde vocale, LV = ventricule latéral (d’aprés Barakzai, 2006)

Figure 26 : Images endoscopiques de larynx : a) en adduction totale, b) en abduction totale (d’aprés Barakzai, 2006)

Afin d’induire I'abduction maximale des cartilages aryténoides, il est possible de stimuler la
déglutition en envoyant un peu d’eau a travers l'endoscope ou en touchant la muqueuse du
nasopharynx avec le guide de I’endoscope. Cette derniere action entraine une déglutition suivie par
un réflexe d’abduction maximale des cartilages aryténoides. L'occlusion bilatérale des naseaux
simule I'augmentation de négativité de la pression qui se produit naturellement a I'exercice et peut
aussi étre utilisée pour évaluer I'abduction des cartilages aryténoides. En effet, le pic de pression
inspiratoire trachéal induit par I'occlusion nasale n’est pas significativement différent de celui induit a
I’exercice d’intensité maximale, et |le pic de pression inspiratoire pharyngée est significativement plus
négatif lors de I'occlusion que lors de I'exercice (Holcombe, 2010c). Cependant, cette observation ne
permet pas de prédire I'apparition d’une affection dynamique des voies respiratoires supérieures a
I'exercice.

Finalement, I'endoscopie au repos est a réaliser dans tous les cas de suspicion de maladie de
I"appareil respiratoire supérieur ; en particulier en cas de suspicion d’une affection statique des voies
respiratoires supérieures, telles que la neuropathie laryngée récurrente, les affections congénitales
de I'épiglotte ou encore un accrochement ou une inflammation de I'épiglotte, ainsi que le
déplacement dorsal permanent du voile du palais.

Pour déterminer la présence d’'une affection dynamique a I'effort, il est nécessaire de réaliser une
endoscopie a l'exercice. Seront alors principalement recherchées les affections suivantes: un
collapsus des cartilages aryténoides ou des cordes vocales, un déplacement intermittent du voile du
palais ou une instabilité palatine, une déviation des replis ary-épiglottiques, un accrochement
intermittent ou une rétroversion de I'épiglotte, ou encore un collapsus pharyngé.
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2.1.3.2 A leffort

Un cheval souffrant d’'une affection dynamique des voies respiratoires supérieures présente des
signes cliniques tels qu’un bruit respiratoire anormal le plus souvent lors d’un effort maximal ou une
fatigue importante en fin d’exercice. L'intérét de I'examen endoscopique a |'effort est d’observer la
dynamique pharyngo-laryngée lors de I'effort maximal, quand les pressions inspiratoires sont les plus
négatives et quand la musculature pharyngo-laryngée commence a fatiguer. Cet effort maximal peut
étre reproduit sur tapis roulant ou approché a I'entrainement, bien que de nombreux parameétres
existant en conditions de course ne puissent pas étre objectivés.

Quelle que soit la technique utilisée, I'examen doit se rapprocher au maximum de I'effort fourni par
le cheval dans son activité habituelle. Il est important d’évaluer les circonstances lors desquelles le
cheval présente une anomalie pour tenter de les reproduire. Notamment, I'exercice demandé au
trotteur ou au galopeur d’obstacles est un exercice assez long, il ne faut pas forcément s’attendre a
voir une anomalie des le début de I'exercice. La position de la téte a son importance et doit étre
imitée ; cela implique d’utiliser 'enrénement habituel du cheval.

Le cheval doit étre présenté a son niveau d’entrainement habituel ; s’il est en période de repos, la
probabilité de mettre en évidence une anomalie est plus faible et le risque d’accident est plus
important.

Evaluation des images endoscopiques

L’examen endoscopique a I'exercice permet d’apprécier la capacité de mise et de maintien en
tension du plafond du nasopharynx et du voile du palais, le positionnement de I'épiglotte au-dessus
du voile du palais et ce méme apreés la déglutition, I'aptitude des cartilages aryténoides a atteindre et
maintenir une abduction maximale dans le temps et la tonicité des plis ary-épiglottiques.

Il est aussi important d’évaluer I'incidence de la position de la téte et de I'encolure sur les structures
citées (Albert, 2009).

Matériel
L’endoscopie sur tapis roulant nécessite le matériel suivant (Kannegieter et al., 1995 ; Parente, 1996 ;
Martin et al., 2000 ; Dart et al., 2001 ; Tan et al., 2005 ; Franklin et al., 2006 ; Albert, 2009) :
- Levidéoendoscope est le méme que celui utilisé au repos
- Un tapis roulant (Figure 27) pouvant atteindre une vitesse maximale de 14 m/s et une
inclinaison d’au moins 10% (ou 6°) : ce pourcentage est un compromis entre une inclinaison
trop importante qui ne serait pas représentative de I'exercice sur piste que réalise le cheval
dans son activité quotidienne et un travail a plat qui implique des vitesses supérieures,
pouvant étre dangereuses sur le tapis roulant
- Un dispositif de surveillance cardiaque pour évaluer la fréquence cardiaque en fonction de la
vitesse
- Eventuellement un microphone pour enregistrer les bruits respiratoires
- Eventuellement un cathéter artériel pour mesurer les gaz sanguins et les lactates
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Méthode

Il est préférable de mettre des protections : guétres, proteges-boulets et cloches dans l'idéal. Le
trotteur sera souvent présenté avec des genouilleres (Woodie, 2010b). Il n’est pas forcément
nécessaire de déferrer le cheval, sauf éventuellement les galopeurs.

Un harnais est mis en place en arriere du garrot, attaché a une « ligne de sécurité » qui permet de
stopper le tapis roulant en cas d’urgence.

Figure 27 : Examen endoscopique sur tapis roulant (d’apres Barakzai, 2007)

Il est recommandé de suivre un protocole d’habituation standardisé pour acclimater le cheval au
tapis roulant et a I'équipement (Seeherman, 1991 ; Albert, 2009). Il est conseillé de faire passer le
cheval sur le tapis roulant a l'arrét plusieurs fois, puis de laisser le cheval a co6té du tapis en
fonctionnement, pour qu’il s’habitue au bruit. L’habituation a la locomotion commence par une mise
au pas sur le tapis en marche, puis de procéder a une alternance de marche/arrét jusqu’a ce que ce
soit naturel pour le cheval. Une fois que le cheval est confortable au pas, la vitesse et éventuellement
I'inclinaison sont augmentées. Cela peut prendre 2 a 3 séances pour que le cheval soit a l'aise sur le
tapis roulant et que I’'examen endoscopique puisse étre effectué. Souvent, I'acclimatation est faite le
matin, en 2 ou 3 séances espacées de 30 a 60 minutes de repos, puis I'examen endoscopique est
réalisé I'apres-midi (King et al., 1995 ; Couroucé-Malblanc et al., 2002).

Exercice demandé
L’exercice sur tapis roulant est devenu un exercice standardisé, en 3 étapes :
1- Echauffement
2- Positionnement de I'endoscope dans le nasopharynx, I'extrémité doit étre située en regard
de I'entrée des poches gutturales. L'endoscope est fixé au filet avec du Velcro, du ruban
adhésif ou des petites pinces (Figure 28) (Lane et al., 2006a ; Albert, 2009).
3- Test d’effort
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Figure 28: Dispositifs de fixation de I'endoscope sur tapis roulant : a) avec du ruban adhésif (d’apres Albert, 2009)
b) avec du Velcro (d’aprés Barakzai, 2007)

Exemples de protocoles pour les trotteurs :

- Protocole A (Parente, 1996 ; Martin et al., 2000 ; King et al., 2001 ; Franklin et al., 2006)

Echauffement : 20 minutes de marche sur un marcheur ou en main, suivi de 2 minutes a une vitesse
de 1,8m/s sur tapis roulant, 4 minutes a 3,5m/s et 1 minute a 6 ou 7m/s.
Test d’effort : exercice progressif, la vitesse est augmentée graduellement jusqu’a 9m/s. L'inclinaison
dépend de I'activité du cheval, elle est généralement de 0 a 3° pour les trotteurs (Dart et al., 2001 ;
Parente et al., 2002). L'accélération se fait ensuite par paliers : 400m a 9m/s, puis 400m a 10m/s,
1600m a 11 a 14m/s, puis décélération a 10m/s sur 400m et arrét.

- Protocole B (Couroucé-Malblanc et al., 2002)
Echauffement : 10 minutes a 4,5m/s, 3 minutes a 8,4m/s, 3 minutes a 9,6m/s et 3 minutes a 10,7m/s.
Test d’effort : 1 minute 30 secondes a 10,8 a 13m/s, puis décélération a 4m/s pendant 5 minutes et
arrét.
Si le test n’a pas permis de mettre en évidence d’anomalie normalement constatée en condition de
course, il est reproduit 2 jours plus tard.

Exemple de protocole pour les galopeurs (Martin et al., 2000 ; King et al., 2001 ; Parente et al., 2002) :
Echauffement : 9 minutes de trot a une vitesse de 1,8m/s sur tapis roulant, suivies de 1 minute a
4,5m/s, puis 6 minutes a 7m/s.

Test d’effort : exercice progressif, la vitesse est augmentée sur 800m jusqu’a 9m/s. L'inclinaison
dépend de I'activité du cheval, elle est généralement de 3 a 6° pour les galopeurs (Dart et al., 2001;
Parente et al., 2002). L’accélération se fait ensuite par paliers : 400m a 11m/s, puis 400m a 12m/s,
1600m a 12 a 14,5m/s, puis l'inclinaison est diminuée jusqu’a 0° pour permettre une phase de
décélération a 12m/s sur 400m et arrét.

Le test est arrété plus précocement si le cheval présente un bruit respiratoire ou si I'opérateur
considere que le cheval a atteint son point de fatigue, c’est-a-dire si sa fréquence cardiaque atteint
les 220 battements par minute (Parente, 1996) ou qu’il ne peut plus maintenir sa position a I'avant
du tapis malgré des encouragements (Tan et al., 2005 ; Franklin et al., 2006).

Le test sera aussi arrété si la fréquence cardiaque dépasse les 240 battements par minute (Ducharme
et al., 1998).
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Le systeme d’endoscopie embarquée (appelé plus communément DRS pour « Dynamic Respiratory
Scope ») a été développé par Desmaizieres et al. (2009) et mis sur le marché en 2009 aprés plusieurs
années d’études. Ce systéme a connu des modifications techniques au cours des dernieres années.

Matériel
Le systeme d’endoscopie embarquée comprend les éléments suivants (Figure 29) (Desmaizieres et
al., 2009 ; Pollock et al., 2009) :

- Un endoscope semi-rigide et malléable, de 9,8 mm de diameétre, possédant un systeme
d’auto-éclairage et un dispositif de nettoyage de la lentille et de contréle du niveau d’eau.

- Une bride a ajouter au filet, avec systemes de fixation pour I'endoscope.

- Une boite en PVC contenant tout le matériel électronique : un processeur incluant un
émetteur, une batterie dont I'autonomie est de 60 minutes environ, une source lumineuse,
un systeme d’enregistrement permettant de faire une vidéo directement enregistrée sur une
carte mémoire SD (« Secure Digital »).

- Un systeme de lavage intégré comprenant un réservoir, une pompe et un tube connecté a
I’endoscope. Le lavage se fait automatiquement sur un laps de temps prédéfini.

- Un écran récepteur permettant une visualisation en temps réel. Il fonctionne sur batterie ou
sur secteur et a une portée de 600m par rapport au dispositif émetteur.

.
Figure 29 : Présentation du dispositif d'endoscopie embarquée (d’aprés Desmaiziéres et al., 2009)

Mise en place du dispositif

L’endoscope semi-rigide est introduit dans une des deux narines et son extrémité est placée en
position rostrale par rapport a la pointe de I'épiglotte. Une fois bien positionné dans le nasopharynx,
I’endoscope est fléchi a la sortie du naseau et est attaché a la bride a 'aide de clips en caoutchouc,
fermés par des colliers de serrage en plastique. L'endoscope est ensuite connecté au dispositif
électronique et au systéme de lavage.

Le boitier électronique peut étre fixé sur le sulky pour les trotteurs attelés (Figure 30) ou bien sur le
dos du cavalier pour les trotteurs montés et les galopeurs. Pour la sécurité et le confort du cavalier,
le boitier est désormais monté sur un tapis congu pour cet usage. Il existe deux types de tapis, un
plus grand destiné a remplacer le tapis normalement placé sous la selle du cheval, 'autre plus
ergonomique utilisé chez le cheval attelé uniquement. L'opérateur peut, au besoin, modifier la
position de I'extrémité de I'endoscope a I'aide de molettes et jouer sur le systéme de lavage et
d’éclairage.
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Figure 30 : Dispositif d'endoscopie embarquée en place : a) sur le sulky, b) sur le dos du cavalier (d’aprés Desmaiziéres et
al., 2009)

Exercice demandé

Il est demandé aux cavaliers ou aux drivers de réaliser un entrainement habituel et dans la mesure
du possible, de reproduire les conditions d’exercice amenant a I'apparition d’une anomalie, telle
gu’un bruit respiratoire ou une baisse de performances.

Si cette anomalie n’apparait qu’en course, il est important de réaliser un entrainement d’intensité
maximale, de fagon a se rapprocher le plus possible des conditions de course, bien que certains
parametres ne puissent pas étre reproduits.

Exemple de protocole pour les trotteurs (Dubreucq et al., 1995 ; Van Erck et al., 2006) :

Echauffement au petit trot (20km/h = 5,5m/s) sur 3000 m, suivi de 3 boucles de 1500 m a 30km/h
(=8,3m/s), 35km/h (=9,75m/s) et 42km/h (=11,7m/s), avec une phase de récupération de 500 m au
petit trot entre chaque boucle. Décélération au petit trot, puis au pas sur 300m.

Exemple de protocole pour les galopeurs (Pollock et al., 2009 ; Kumas et al., 2013) :

Echauffement au pas et trot sur 600-800 m, suivi de 800 m de petit galop (canter), puis 400 m de
galop et 600 m de galop a vitesse maximale. Les phases de galop se font sur une alternance de 200 m
de courbe et 600 m de ligne droite et une inclinaison de 2°. Décélération au petit trot, puis au pas.

Les examens sur tapis roulant ou par endoscopie embarquée a I'entrainement permettent tous les
deux de diagnostiquer des affections dynamiques des voies respiratoires supérieures. Cependant, ils
ont toutes les deux leurs avantages et inconvénients, qui sont exposés dans le Tableau 6.

Tableau 6 : Avantages et inconvénients de chaque technique (d’aprés Sloet Van Oldruitenborgh-
Oosterbaan et al., 1999 ; Allen et al., 2010a ; Barakzai et al., 2012)

Endoscopie sur tapis roulant | Endoscopie embarquée
AVANTAGES
- Standardisation du protocole, qui est de ce fait | - Conditions environnementales de course
répétable respectées : sol, climat, autres chevaux
- Atteinte possible d’un effort maximal - Présence du cavalier ou du driver habituel
- Mesure de parametres métaboliques - Utilisation du harnachement et de
- Evaluation plus facile du bruit respiratoire s'il I’enrénement habituels
existe - Possibilité de modifier la position de la téte et
de I'encolure par le cavalier ou le driver
- Ne nécessite pas de temps d’adaptation
- Peut étre réalisée a domicile
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INCONVENIENTS

- Pas de harnachement, ni de cavalier

- Conditions environnementales de course non
respectées et notamment différences de surface
- Besoin de se déplacer dans un centre agréé

- Exercice souvent peu représentatif, fractionné
Distance non identique a celle en course
Vitesse non identique a celle en course

- Effort maximal difficile a atteindre

- Risque lié au tapis roulant - Standardisation difficile
- Nécessite une adaptation au tapis roulant
- Colit

- Main d’ceuvre nombreuse

La comparaison de certains parametres de courses, tels que la vitesse moyenne et la distance
parcourue, entre ces deux techniques d’examen et les conditions de course ou d’entrainement
(présentées en Annexe 3) montre que :

Chez le trotteur (Tableau 7) :
- Lors d’une endoscopie embarquée, la distance totale parcourue est élevée (9000 m) et les
vitesses atteintes sont de I'ordre de 30 a 42 km/h, inférieures aux vitesses de course.
- Lors d’une séance sur tapis roulant, la vitesse maximale atteint des vitesses comparables a
celles de course et la distance totale parcourue de 3600m est également dans la moyenne
des distances de course de trot.

Tableau 7 : Comparaison des différents types d'effort chez les trotteurs

Course Entrainement | Protocole d’examen
Endoscopie embarquée | Tapis roulant
Distance (m) 1600-4000 | 3000-10 000 9000 3600
Vitesse (km/h) | 40-50 36-48 30-42 32-50

Chez le galopeur (Tableau 8) :
- Lors d’une endoscopie embarquée, la distance totale parcourue est de 2600m, comparable
avec la distance moyenne des courses de plat. Les vitesses moyennes atteintes sont de
I'ordre de 32 a 47 km/h, bien inférieures a celles atteintes en course.
- Lors d’une séance sur tapis roulant, la vitesse maximale atteint des vitesses comparables a
celles de course et la distance totale parcourue de 3600m est également dans la moyenne
des distances de course de plat ou haies.

Tableau 8 : Comparaison des différents types d'effort chez les galopeurs

Course Entrainement | Protocole d’examen

Plat Obstacles Endoscopie embarquée | Tapis roulant
Distance (m) | 800-4000 | 2800-7300 | 2200-3800 2600 3600
Vitesse(km/h) | 53-63 45-55 38-53 32-47 39-52

Bien que I'effort fourni sur tapis roulant semble se rapprocher davantage de I'exercice demandé en
course, c’est I'endoscopie embarquée qui est a ce jour considérée comme la méthode « gold
standard » pour le diagnostic des affections de I'appareil respiratoire supérieur chez le cheval,
permettant de détecter des affections dynamiques indétectables lors d’'une endoscopie au repos.
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2.1.4 Echographie laryngée

L’échographie transcutanée de la région laryngée et pharyngée s’est développée ces dernieres
années, car c’est un outil diagnostique peu cher et facilement réalisable qui permet de visualiser les
structures musculo-cartilagineuses de I'appareil pharyngo-laryngé. Dans le cas d’affections
spécifiques comme la neuropathie du nerf laryngé récurrent, I’échographie laryngée permet méme
de diagnostiquer les chevaux atteints plus précocement qu’a I'endoscopie (Garrett et al., 2011). En
effet, les muscles adducteurs du larynx, comme le muscle crico-aryténoidien latéral visualisé
aisément lors de I'échographie laryngée, sont atteints bien avant les muscles abducteurs. Ces
changements se caractérisent par une hyperéchogénicité du muscle crico-aryténoidien latéral plus
importante du c6té atteint par rapport au c6té sain.

Les structures anatomiques visualisées lors de I'échographie laryngée incluent I'os hyoide (le
processus lingual et des portions du cérato-hyoide et du thyro-hyoide), la base de la langue,
I'insertion du muscle thyro-hyoidien, la partie ventrale et abaxiale des cartilages thyroide, cricoide et
aryténoides. Une partie des cordes vocales est visible, ainsi que les muscles crico-aryténoidien
latéral, crico-aryténoidien dorsal et le muscle vocal (Chalmers et al., 2006 ; Archer, 2014).

Matériel

L’échographie laryngée nécessite I'utilisation d’'une sonde linéaire ou microconvexe haute fréquence
de 8,5 a 12,5 MHz. La téte du cheval doit étre étendue tout au long de I'examen, l'utilisation d’un
repose-téte est conseillée. La zone a échographier peut étre tondue, mais généralement une image
satisfaisante est obtenue sans tonte. La peau doit étre nettoyée a I'eau et dégraissée a I'alcool.

Méthode (Archer, 2014)

1- Fenétre rostro-ventrale : la sonde peut étre placée transversalement, juste en avant de la base du
processus lingual de I'os hyoide, entre les deux mandibules (Figure 31). Le processus lingual peut étre
suivi caudalement jusqu’au corps de I'os basi-hyoide (Figure 32a). La sonde doit étre orientée
légerement rostralement de facon a visualiser les os cérato-hyoides (Figure 32b). Les mémes
structures anatomiques peuvent étre visualisées en coupe longitudinale.

Figure 31 : Positionnement de la sonde échographique pour la vue rostro-ventrale (d’apres Archer, 2014)
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Figure 32 : Images échographiques de la fenétre rostro-ventrale en coupe transversale (d’apres Archer, 2014)
a) processus lingual (LP) - b) base du basi-hyoide (BH) et les deux cérato-hyoides (CH)

2- Fenétre moyenne ventrale : la sonde doit étre orientée longitudinalement sur la ligne médiane et
en se déplagant plus caudalement, I'espace entre le basi-hyoide et le cartilage thyroide apparait
(Figure 33a). En se déplacant de part et d’autre de la ligne médiane, apparaissent les insertions des
muscles thyro-hyoidiens sur les os thyro-hyoides (Figure 33b).

Figure 33 : Images échographiques de la fenétre moyenne ventrale en coupe longitudinale (d’apres Archer, 2014)
a) espace entre le basi-hyoide (BH) et le cartilage thyroide (TC)
b) insertion du muscle thyro-hyoidien (THM) sur le thyro-hyoide (TH)

3- Fenétre caudo-ventrale : la sonde peut ensuite étre placée en coupe transversale sur la ligne
médiane et étre déplacée caudalement jusqu’a voir apparaitre I'encoche thyroidienne caudale. Les
cordes vocales sont alors visibles (zones triangulaires hyperéchogénes paires) de part et d’autre d’un
cone d’ombre créé par I'air dans la rima glottidis (Figure 34). L'occlusion nasale bilatérale pendant
I’examen échographique donne la possibilité de voir les cordes vocales en mouvement.
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Figure 34 : Image échographique de la fenétre caudo-ventrale en coupe transversale :
cordes vocales (VF) et rima glottidis (RG) sont visibles (d'aprés Archer, 2014)

4- Fenétre caudo-latérale : la téte du cheval doit étre fléchie du coté opposé au coté échographié
(Figure 35a). La sonde peut étre placée en position longitudinale et étre déplacée dorso-latéralement
de fagon a visualiser les portions abaxiales des cartilages thyroide, cricoide et aryténoide (processus
musculaire). Le muscle crico-aryténoidien latéral et le muscle vocal sont des structures relativement
ovoides, qui se situent en profondeur par rapport aux cartilages thyroide et cricoide, mais en
superficie par rapport au processus musculaire du cartilage aryténoide.

La sonde peut ensuite étre placée en coupe transversale pour observer I'insertion du muscle crico-
aryténoidien latéral et du muscle vocal sur le cartilage aryténoide.
En déplacant la sonde dorsalement et en lui donnant un angle Iégerement ventral, il est possible de
visualiser le processus musculaire du cartilage aryténoide, I'articulation crico-aryténoidienne et la
portion latérale du muscle crico-aryténoidien dorsal (Figure 35b).

Figure 35 : a) Positionnement de la sonde échographique pour la vue caudo-latérale (d’aprées Archer, 2014)
b) Image échographique de la fenétre caudo-latérale gauche : TH= cartilage thyroide, Cr= cartilage cricoide, CAL= muscle
crico-aryténoidien latéral, A= cartilage aryténoide (d’apres Archer, 2014)
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Evaluation des images échographiques

L’'examen échographique de la région laryngée permet d’apprécier un certain nombre d’affections,
telles que : la neuropathie laryngée récurrente marquée par I"hyperéchogénicité du muscle crico-
aryténoidien latéral du coté atteint, la chondrite des aryténoides marquée par un épaississement des
cartilages et/ou la formation d’abcés, des anomalies congénitales comme la persistance du 4° arc
branchial ou des malformations (kystiques par exemple).

2.1.5 Radiographie

La radiographie peut étre une aide au diagnostic de certaines affections pas toujours évidentes a voir
a I'endoscopie, comme une persistance du 4° arc branchial, un kyste sous-épiglottique, une
hypoplasie de I'épiglotte ou encore une chondrite des cartilages aryténoides.

Méthode

Seule l'incidence latérale est réalisable sur cheval debout. La téte doit étre en position naturelle, ni
fléchie ni étendue, et bien paralléle a la cassette pour éviter tout artéfact de distorsion. Le faisceau
de rayons X est horizontal, perpendiculaire au long axe de la téte et centré en regard de I'angle
caudo-ventral de la mandibule (Figure 36). La cassette est positionnée verticalement, tres
rapprochée de la téte du cheval, du c6té de la lésion suspectée (Weaver et al., 2010). Les constantes
radiographiques préconisées sont : 80 kilovolts et 12 mAs (lvancich-Richer, 2002).

Figure 36 : Positionnement de la cassette (noir), du collimateur (vert) et du centrage du faisceau de rayons X (rouge) pour
une vue radiographique latérale de la région pharyngo-laryngée (d’aprés Weaver et al., 2010)

Evaluation des images radiographiques
La difficulté réside dans le fait que I'image est acquise a un instant t d’'une zone en mouvement
permanent. |l faut en tenir compte lors de I'interprétation.

Les structures radiographiquement visibles sont indiquées sur la Figure 37 (Butler et al., 2000) :

- Le palais mou : caudal a la derniére molaire supérieure, il suit une courbe en S longeant la
racine de la langue et vient se loger sous I'épiglotte et former un angle droit avec sa portion
la plus verticale.

- L’'épiglotte : trés bien visible, caudale a la derniere molaire inférieure. Elle forme un demi-
cercle convexe qui recouvre le palais mou.
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On considére que I'épiglotte d’un cheval adulte mesure 8-9 cm, celle d’'un pur-sang est estimée a
8,76 + 0,44 cm, celle d’un trotteur a 8,74 + 0,38 cm (Butler et al., 2000).

La méthode de mesure doit tenir compte du grossissement instauré par la méthode radiographique.
Des marqueurs métalliques de taille connue sont utilisés (Tréellel et Tréelle2), a placer de chaque
coté de la mandibule; on appelle Tradiol et Tradio2la taille de ces marqueurs sur l'image
radiographique. On note Dte la longueur thyro-épiglottique. La formule suivante est appliquée pour
corriger le grossissement (Tulleners, 1991 ; Butler et al., 2000) :

(Taille épiglotte)/Dte = (Tréellel /Tradiol + Tréelle2 /Tradio2)/2

- Les aryténoides: les processus corniculés sont bien visualisés, ainsi que les plis ary-
épiglottiques concaves, rejoignant I'épiglotte.

- Un cbne d’ombre est souvent visible a la base de I'épiglotte, correspondant au ventricule
médial du larynx, et deux autres peuvent étre observés sous la base des aryténoides,
correspondant aux ventricules latéraux.

- Les anneaux trachéaux sont nettement visibles
- Les différentes parties de I'os hyoide sont identifiables (Figure 38)

Figure 37 : Image radiographique d'un larynx, incidence latérale (d’aprés Weaver et al., 2010)
a) os stylo-hyoide, b) épiglotte, c) pli ary-épiglottique, d) processus corniculé de I’aryténoide, e) ventricule latéral,
f) trachée, g) nasopharynx, h) poche gutturale, i) voile du palais, 10-11) molaires

Figure 38 : Image radiographique de I'os hyoide, incidence latérale (d’aprés Butler et al., 2000)
1) thyro-hyoide, 2) basi-hyoide (processus lingual), 3) cérato-hyoide, 4) stylo-hyoide
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2.2 Principales affections pharyngées et laryngées rencontrées chez le
cheval de course

2.2.1 Affections statiques

2.2.1.1 Déplacement dorsal permanent du voile du palais

Le déplacement dorsal du voile du palais (DDSP) correspond au passage du bord caudal du voile du
palais au-dessus de I'épiglotte, entrainant une rupture d’étanchéité entre le larynx et le pharynx. Le
bord libre du voile du palais flotte alors dans le nasopharynx. Dans ces conditions, le cheval qui
respire physiologiquement exclusivement par le nez, est alors capable de respirer par la bouche. Lors
de I'expiration, I'air expiré passe sous le voile du palais et lui permet de se plaquer en travers du
nasopharynx, obstruant les voies aériennes (lvancich-Richer, 2002 ; Ainsworth et al., 2004).

Le déplacement dorsal du voile du palais est dit permanent lorsque la déglutition forcée ne permet
pas le retour du voile du palais en position normale. Il s’agit la plupart du temps d’une affection
congénitale, qui passe souvent inapercue jusqu’a ce que le cheval soit mis au travail (Dixon, 1995).

o Etiologie
L’étiologie du déplacement dorsal permanent du voile du palais n’est pas bien connue et il peut
parfois étre considéré comme idiopathique. Cependant, de nombreuses causes sont
suspectées (Ducharme, 2010b) :

- Lésions des nerfs IX et X (Holcombe et al., 1998, 1999) :

o Primaires lors de maladie neuromusculaire généralisée ou lors de paralysie du
pharynx (lésion de la branche pharyngée du nerf vague). En effet, 'anesthésie locale
de la branche pharyngée du nerf vague entraine un déplacement dorsal du voile du
palais (Holcombe et al., 1998). La désensibilisation de la muqueuse laryngée par
anesthésie locale résulte également en un déplacement dorsal du voile du palais,
suggérant que les récepteurs de la muqueuse jouent un role important (Holcombe et
al., 2001).

o Secondaires lors de mycose, d’empyeme des poches gutturales ou d’adénopathie
rétropharyngienne (surtout chez le jeune).

- Défauts anatomiques tels que (Dixon, 1995 ; Ducharme, 2010b) :
o Affections pharyngées: voile du palais trop long, kystes intra-palatins, paralysie
pharyngée, tumeur pharyngée, corps étrangers intrapharyngés, sténose de I'ostium
oro-pharyngé, ...

o Affections de I'épiglotte :

Le déplacement dorsal du voile du palais est souvent associé a une hypoplasie ou a une

flaccidité de I'épiglotte (Haynes, 1981 ; Tulleners et al., 1997 ; Holcombe et al., 1999).

Cependant, certaines études ont montré que I'épiglotte ne serait pas essentielle au maintien

du palais mou en position sous-épiglottique normale (Holcombe et al., 1997a) et de

nombreuses études ont mis en évidence des déplacements dorsaux du voile du palais sans

atteinte particuliere de I'épiglotte (Kannegieter et al., 1995 ; Parente et al., 2002).

D’autres affections de I'épiglotte sont souvent concomitantes, a savoir la persistance d’un

frein sous-épiglottique (Yarbrough et al., 1999 ; Moorman et al., 2007), les kystes sous-
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épiglottiques (Holcombe et al., 2007 ; Rolf, 2010), un accrochement de I'épiglotte (Boles et
al., 1978 ; Parente et al., 2002), une épiglottite (Rush et al., 2004 ; Barakzai, 2007)...

- Inflammation sévere du pharynx ou de la trachée (Ducharme, 2010b)

- Myosites localisées (Ducharme et al., 2003a)

- Secondaire a une chirurgie pharyngée ou laryngée et particulierement aprés une chirurgie
correctrice d’un accrochement épiglottique ou apres une ablation d’un kyste sous-
épiglottique.

. Signes clinigues
Les signes cliniques communément observés sont en lien avec I'intervention du voile du palais et de

I’épiglotte dans la respiration et la déglutition (Ainsworth et al., 2004).

Physiologiquement, lors de la déglutition, I'épiglotte se ferme libérant le voile du palais qui s’éleve
par contraction des muscles palato-pharyngiens et se plaque contre la paroi dorsale du pharynx. Ceci
permet le passage du bol alimentaire vers I'cesophage tout en empéchant son passage vers la
trachée. Lors de la respiration, I'épiglotte est ouverte et le bord caudal du voile du palais est piégé en
dessous, plaqué contre la racine de la langue. Le passage de l'air peut alors s’effectuer vers la
trachée.

En cas de déplacement dorsal du voile du palais, le bord caudal du voile du palais libre dans le
nasopharynx empéche I'épiglotte de se fermer. La trachée n’est pas obturée et une certaine quantité
du bol alimentaire peut y passer. De la toux et de la dysphagie seront observées, souvent
compliquées d’'une pneumonie par fausse déglutition.

D’autre part, le flottement du voile du palais dans le nasopharynx sera souvent a l'origine de
difficultés respiratoires méme au repos, marquées par de la dyspnée essentiellement, mais aussi par
la présence d’un bruit expiratoire au repos ou pendant le repas.

. Diagnostic
Le diagnostic est fortement orienté par la clinique : dysphagie et toux lors des repas, difficultés

respiratoires au repos accentuées a I'exercice.
L'utilisation de I’endoscopie, et éventuellement de la radiographie, permet de confirmer le
diagnostic.

Examen endoscopique

A I'endoscopie, il est facile d’observer le bord caudal du voile du palais recouvrant dorsalement
I'épiglotte de fagon a la masquer entierement (Figure 39). L'observation d’un déplacement dorsal du
voile du palais a I'endoscopie par voie nasale est une indication pour réaliser une endoscopie par
voie orale afin d’examiner d’éventuelles anomalies de I'épiglotte.

L'ulcération du bord libre du voile du palais est une observation fréquente, qui était autrefois
corrélée a la fréquence des déplacements. Des études récentes ont montré qu’il n’y avait pas
réellement de corrélation entre 'ulcération et la fréquence de déplacement.

Il faut aussi noter que nombreux sont les chevaux qui déplacent leur voile du palais sous sédation.
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Figure 39 : Images endoscopiques d'un déplacement dorsal du voile du palais (a droite, la fleche indique une ulcération)
(d’apres Byars, 2004)

Examen radiographique

La radiographie est un bon moyen de diagnostiquer un déplacement dorsal permanent du voile du
palais. En effet, il est possible d’observer le voile du palais reposant dorsalement sur le cartilage
épiglottique, associé a une quantité d’air anormale accumulée entre la base de la langue et le palais
mou (Figure 40). La radiographie a aussi pour but de rechercher la cause du déplacement, par
observation de I'épiglotte et de la région sous-épiglottique notamment.

Figure 40 : Image radiographique d'un déplacement dorsal du voile du palais : palais mou en rouge, épiglotte en jaune
(d’apres Barakzai et al., 2007)

2.2.1.2 Neuropathie laryngée récurrente

La neuropathie laryngée récurrente (RLN) est I'affection du larynx la plus diagnostiquée (Gerber el al.,
2014). Elle est caractérisée par un défaut d’abduction, de symétrie et/ou de synchronie des cartilages
aryténoides, plus ou moins associés a des tremblements des cordes vocales (Duncan et al., 1977).
Elle est unilatérale et rencontrée a gauche dans 95% des cas, mais peut aussi survenir a droite ou
étre bilatérale.

De nombreux termes sont utilisés pour évoquer cette affection, la terminologie a employer est la
suivante (Cook, 1988) :

- Hémiparésie laryngée : paralysie partielle ou mobilité anormale de I'un des cartilages
aryténoides
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- Hémiplégie laryngée : paralysie totale unilatérale de I'un des cartilages aryténoides

- Paraplégie laryngée : paralysie bilatérale des cartilages aryténoides
Elle est la plupart du temps idiopathique et parce qu’elle est presque toujours localisée du coté
gauche, elle est alors dénommée Neuropathie Laryngée Récurrente gauche (Gerber et al., 2014).

La neuropathie laryngée récurrente peut étre observée chez toutes les races, avec une plus forte
prévalence chez les races lourdes (Gerber et al.,, 2014) et les races de taille supérieure a 1m55
(Barakzai, 2006). L'atteinte bilatérale est plus marquée chez les poneys (Dixon et al., 2001). Elle peut
survenir a tous les ages : bien que les adultes soient les plus touchés (de préférence avant 6 ans
(Rush et al., 2004)), elle est aussi rencontrée chez les jeunes (Lane et al., 1987 ; Hardy, 1991;
Duncan, 1992 ; Harrison et al., 1992). Cette affection est souvent progressive puisqu’il s’agit d’une
maladie dégénérative (Dixon et al., 2002). Enfin, elle affecterait préférentiellement les males (Cook,
1988).

. Etiologie
L’étiologie de la neuropathie laryngée récurrente est encore inconnue a ce jour, elle est considérée le
plus souvent idiopathique. Les chercheurs s’orientent vers une composante génétique (Poncet et al.,
1989 ; Boyko et al., 2014 ; Gerber et al., 2014). Méme si les chevaux atteints de neuropathie laryngée
n’ont le plus souvent pas de signes de polyneuropathie, I'implication d’autres nerfs périphériques a
été prouvée (Cahill et al., 1986a).

Avant de considérer une hémiplégie laryngée comme idiopathique, les causes qui peuvent étre
investiguées sont les suivantes :

- Une altération du nerf laryngé récurrent ou du nerf vague suite a une injection
périvasculaire irritante (avec de la flunixine ou des barbituriques (Dixon, 2010) par
exemple), un traumatisme de la région cervicale, un processus néoplasique dans la
région cervicale ou médiastinale craniale (McGorum, 2007) ou encore une mycose
des poches gutturales (Dixon et al., 2001 ; Borges et al., 2011).

- Une complication de I'anesthésie générale (Dixon et al., 2001 ; McGorum, 2007), du
fait d’'une hyperextension de I'encolure, d’'un mauvais positionnement de la téte au
couchage, de I'intubation...

De facon plus anecdotique, une manifestation d’un trouble neuromusculaire généralisé peut étre
évoquée, tel qu’une hépatopathie (induisant le plus souvent une paralysie bilatérale) (McGorum et
al.,, 1999 ; Dixon et al., 2001), une neuropathie bactérienne ou virale, une déficience en vitamines,
une intoxication aux organophosphorés (Duncan et al., 1985), a I'haloxone (Rose et al., 1981), a la
thiamine (Loew, 1973), au plomb (Allen, 2010) ou aux plantes telles que Cicer
arietinum et Lathyrus spp (Rush, 2014a), ou encore a la paralysie périodique hyperkaliémique (Carr
et al., 1996) ou a un défaut du 4° arc branchial (Lane, 2003d).

. Pathogénie
Des études utilisant la microscopie optique et électronique ont montré que cette neuropathie

s’expliquerait par une atteinte de la partie distale du nerf laryngé récurrent, résultant d’une perte
progressive des fibres myélinisées de gros diametre (Duncan et al., 1978).

71



Des études histologiques ménent a penser que I'atteinte primaire est axonale, de part I'observation
de gaines de myéline collabées ou d’épaisseur augmentée, de débris axonaux... (Figure 41) (Duncan
et al.,, 1978 ; Duncan, 1992 ; Cahill et al., 1986a,b). Secondairement, une atteinte du systeme de
transport axonal, et donc de la myéline elle-méme (Cahill et al., 1986¢ ; Dixon, 2010) est suspectée,
résultant en une dégénérescence axonale (Hahn et al.,, 2007). Les lésions sont principalement
rapportées sur les axones moteurs et il n’a pas été prouvé que les axones sensitifs soient affectés
(Hahn et al., 2008).
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Figure 41 : Images histologiques de nerf laryngé récurrent gauche en coupe transversale (d’aprés Hahn et al., 2008)
a) portion proximale : nombreux noyaux de régénération
b) portion distale : digestion des gaines de myéline

Ces modifications surviendraient sur les nerfs laryngés récurrents gauche et droit, mais seraient plus
visibles sur le gauche.

Une des hypothéses avancées pour expliquer cette différence serait une plus grande tension exercée
sur le nerf laryngé récurrent gauche lors de mouvements de I'encolure par rapport au nerf laryngé
récurrent droit, du fait de leur trajet et points d’attaches différents (Rooney et al.,, 1970).
L'insuffisance vasculaire plus importante a gauche serait a l'origine de lésions nerveuses plus
marquées.

Ces lésions nerveuses ont pour conséquence une amyotrophie neurogene des muscles laryngés
intrinseques, directement corrélée a la gravité de I'atteinte nerveuse (Cahill et al., 1986d), chez des
chevaux cliniques et subcliniques (Cahill et al., 1986d ; Duncan et al., 1991a,b).

Le critere histologique principal est I'angulation des fibres musculaires. Dans leur ordre de sévérité,
les critéres histologiques de I'atteinte musculaire décrits par Duncan et al. (1991a) sont les
suivants (Figure 42) : fibres musculaires simples angulaires éparses, atrophie d’un petit groupe de
fibres, atrophie d’'un large groupe de fibres, association de fibres atrophiées et de fibres
hypertrophiées, avec apparition de massifs de noyaux entre ces fibres et de noyaux centraux et
enfin, groupement de fibres du méme type (I ou ).
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Figure 42 : Images histologiques du muscle crico-aryténoidien latéral (d’apres Duncan et al., 1991a)
a) muscle crico-aryténoidien latéral droit — image normale

b) muscle crico-aryténoidien latéral gauche — groupes de fibres musculaires atrophiées ou hypertrophiées

L'association de fibres atrophiées et hypertrophiées est indicatrice de dénervation-réinnervation
(Duncan et al., 1974 ; Harrison et al., 1992) au sein des muscles intrinséques du larynx.

Duncan et al. (1991a) ont gradé les atteintes des différents muscles intrinséques du larynx en
fonction de ces critéres histologiques et en ont conclu que les muscles crico-aryténoidien latéral et
aryténoidien transverse (muscles adducteurs) sont affectés avant le muscle crico-aryténoidien dorsal
(muscle abducteur), du fait de leur innervation plus riche en fibres myélinisées de gros diameétre, tout
comme 'avait démontré Cahill et al. (1986a). Bien que I'atteinte des muscles adducteurs soit plus
précoce et sévere, c’est bien I'atteinte du muscle crico-aryténoidien dorsal, seul muscle abducteur
chez le cheval, qui entraine I'apparition de signes cliniques, du fait du role clé qu’il joue dans la
dilatation de I'ouverture laryngée (Dixon et al., 2009 ; Tulloch et al., 2014).

. Signes clinigues
Les chevaux atteints de neuropathie laryngée récurrente n’ont le plus souvent aucun signe clinique

au repos, sauf parfois un défaut de phonation. En revanche, ils présentent un bruit inspiratoire a
I'exercice, associé ou non a une contre-performance (voir paragraphe 2.2.2.3.).

La neuropathie laryngée récurrente serait une affection progressive, comme le suggere la
dénervation-réinnervation des muscles intrinseques du larynx observée a I'histologie (Dixon et al.,
2002, 2004). Selon des études réalisées par Anderson et al. (1997) ou encore Barakzai (2006), I'état
clinique d’environ 20 a 28% des poulains présentant une neuropathie laryngée se détériore et |'état
de 20 a 29% des poulains s"améliore avec le temps.

° Diagnostic
La difficulté de diagnostic réside dans le fait que la neuropathie laryngée récurrente puisse ne pas se
manifester au repos mais induire un bruit de cornage a I'exercice ; ou encore du fait qu’elle soit
potentiellement progressive chez un individu donné.
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Sont également a prendre en considération les variations interindividuelles en fonction des jours
voire des heures auxquels I'examen est conduit. Dans une étude menée par Perkins et al. (2009),
42,9% des chevaux examinés deux fois par un méme opérateur n’obtiennent pas le méme grade de
neuropathie laryngée récurrente lors du 2° examen : 34,3% ont une différence de 1 grade, alors que
8,6% ont une différence de 2 grades.

La démarche diagnostique consiste en la combinaison d’un examen physique approfondi, d’un
examen endoscopique et éventuellement d’autres examens complémentaires (échographie,

endoscopie a I'effort ...).

Examen physique

Il est nécessaire de réaliser un examen clinique complet, comme décrit en partie 2.1.1., avant de
procéder aux tests fonctionnels suivants :

» « Slap test »

Il est possible d’objectiver une hémiplégie laryngée en réalisant un « slap test » ou réflexe thoraco-
laryngé, qui consiste a provoquer le réflexe de fermeture des cartilages aryténoides sous I'effet d’'une
stimulation réalisée en regard du garrot, au moment de |'expiration (Cook, 1988). Chez le cheval sain,
cette stimulation provoque une abduction réflexe du cartilage aryténoide du c6té opposé a la
stimulation. En revanche, chez le cheval atteint d’"hémiplégie laryngée, I'abduction ne se fait pas.

Il est toutefois difficile d’objectiver une parésie avec cette méthode, d’autant que le test n’est pas
fiable si le cheval est nerveux ou anxieux.

» Palpation du muscle crico-aryténoidien dorsal
En cas de neuropathie laryngée récurrente, le muscle crico-aryténoidien dorsal est le plus souvent
amyotrophié du coté atteint. Il est alors possible de palper plus facilement le processus musculaire
du cartilage aryténoide, proéminence rostrale a la bordure dorsale du cartilage thyroide. Il est
important de palper simultanément les c6tés gauche et droit pour en faire la comparaison.

> Test de dépression des aryténoides
Il consiste a stabiliser le co6té droit du larynx tout en exercant une forte pression sur le processus
musculaire de I'aryténoide gauche. Ce test induit un bruit inspiratoire au repos si le cheval est atteint
de neuropathie laryngée récurrente (McGorum et al., 2007).

Examen endoscopique et systémes de gradation

» Examen endoscopique au repos
C'est la méthode la plus communément utilisée pour diagnostiquer cette affection. Le but est
d’évaluer la symétrie et la synchronisation des mouvements d’abduction et d’adduction des
cartilages aryténoides, ainsi que la capacité d’abduction maximale de chaque cartilage aryténoide a
I'inspiration. L’évaluation se fait suivant un systeme de grades, présenté plus loin. En cas de
neuropathie laryngée, le cartilage aryténoide sera d’autant plus proche et linéaire a la ligne médiane
de la rima glottidis que le grade sera élevé.

L'endoscopie présente certaines limites telles que : le systeme de gradation utilisé, la variabilité
intra-individuelle entre deux examens (Perkins et al., 2009), I'opérateur réalisant I'endoscopie
(Perkins et al., 2009), la réalisation de I’'endoscopie en elle-méme : si I'endoscope est introduit par la
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narine droite, il peut y avoir des faux négatifs quant a I'évaluation du c6té gauche du larynx et
inversement (Rush et al., 2004).

Cet examen peut étre réalisé a I'effort si I'on suspecte que I'anomalie observée au repos ait une
influence sur la performance du cheval (détection d’un collapsus laryngé) ou soit a I’origine d’un bruit
de cornage a I'exercice.

> Systéemes de gradation
Le premier systeme de gradation a été mis au point en 1991 (Ducharme et al., 1991 ; Hackett et
al., 1991) de facon a répondre a 3 objectifs : 1) avoir un systeme simple d’utilisation en pratique, 2)
permettre une corrélation entre I'observation au repos et I'observation a I'exercice, 3) avoir un
systéme constant entre différents observateurs et observations.

Dans ce systeme, le critére principal retenu est la capacité d’abduction des cartilages aryténoides. La
mise au point de ce systeme de gradation repose sur une évaluation endoscopique au repos, mais
également sur une évaluation des performances (Rakestraw et al., 1991). En effet, l'intérét est
d’établir une corrélation entre les différents grades au repos (Annexe 4 - Tableau 34) et a I'exercice,
de facon a prédire quels seront les chevaux prédisposés a des affections laryngées durant I'exercice,
la plupart du temps accompagnées de contre-performances (Ducharme, 2003b).

L'inconvénient principal de ce systéme est qu’il ne distingue pas les différents types d’asymétrie, qui
sont classées dans la méme catégorie (grade Ill) qu’elles soient modérées ou marquées. Or, elles
n’entrainent pas les mémes conséquences a I'effort (Dixon, 2003a).

Lane (1993, 2003a) propose alors un systéme a 5 grades (Annexe 4 - Tableau 35) afin de
combler cet inconvénient, suivi de Dixon et al. (2003a, 2004) qui suggére une subdivision des grades
principaux en sous-grades (Annexe 4 - Tableau 36), tout comme l'ont fait auparavant Emberston
(1997) ou encore Hammer et al. (1998) qui avaient décrit I'asymétrie en utilisant 2 sous-grades.

Lors du « Workshop on Equine Recurrent Laryngeal Neuropathy » organisé en 2003, les
différents systémes de gradation ont été discutés et les participants se sont mis d’accord sur un
systeme de gradation au repos aujourd’hui considéré comme la référence (Dixon et al., 2003b).

Les points principaux a retenir sont les suivants (Tableau 9) :

- L'incapacité d’obtenir une abduction totale lors d’un examen au repos a de grandes chances
de compromettre les facultés respiratoires a I'effort.

- Une asymétrie en fin d’expiration, ou une asynchronie des mouvements aryténoidiens lors
de l'inspiration ne sont pas inquiétants tant qu’une abduction bilatérale totale des cartilages
aryténoides est possible et peut étre maintenue.

- Chez la majorité des chevaux, la fonction laryngée reste constante dans le temps, mais dans
certains cas, elle peut se détériorer en quelques semaines a quelques années.

- L’examen endoscopique des jeunes chevaux a une bonne valeur prédictive quant a leur
fonction laryngée future en tant qu’adulte.
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Tableau 9 : Systéeme de gradation de la neuropathie laryngée récurrente au repos (d'apres Dixon et al., 2003b ; Byars, 2004 ; Barazkai, 2006)

Grades | Description Sous- | Description lllustration
grades
I Mouvements du cartilage aryténoide
synchrones et symétriques.
Une abduction complete peut étre
atteinte et maintenue.
Il Mouvements du cartilage aryténoide | 1 Asynchronisme transitoire, flottement ou
asynchrones et/ou asymétriques de mouvements retardés.
facon transitoire. 2 Asymétrie de I'ouverture laryngée, la plupart du

Une abduction totale peut étre atteinte
et maintenue.

temps due a une mobilité réduite du cartilage
aryténoide et de la corde vocale associée, mais a
certains moments, comme apreés la déglutition ou
lors d’occlusion nasale, I'abduction complete et
symétrique peut étre atteinte et maintenue.
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Mouvements du cartilage aryténoide
asynchrones et/ou asymétriques de
facon transitoire.

L'abduction totale ne peut pas étre
atteinte et maintenue.

Asymétrie de I'ouverture laryngée, la plupart du
temps due a une mobilité réduite du cartilage
aryténoide et de la corde vocale associée, mais a
certains moments, comme apreés la déglutition ou
lors d’occlusion nasale, I'abduction complete et
symétrique peut étre atteinte mais non
maintenue.

Déficit modéré d’abduction et asymétrie du
cartilage aryténoide. L’abduction totale n’est
jamais atteinte.

Déficit marqué d’abduction mais non total et
asymétrie du cartilage aryténoide avec des
mouvements de faible amplitude. L’abduction
totale n’est jamais atteinte.

Immobilité totale du cartilage
aryténoide et de la corde vocale
associée.

La description fait généralement référence au cartilage aryténoide gauche par rapport au droit. Cependant, ce systéme peut aussi s’appliquer au c6té droit.
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Examen échographique

L'échographie transcutanée se développe pour diagnostiquer cette affection, car elle permet
d’évaluer I'augmentation de I'échogénicité et/ou de I'épaisseur du muscle crico-aryténoidien latéral,
le mouvement des cordes vocales et le mouvement des cartilages aryténoides (Chalmers et al.,
2006). De plus, elle permettrait un diagnostic plus précoce que I'endoscopie (Garrett et al., 2011).

L'augmentation de I'échogénicité du muscle crico-aryténoidien latéral du c6té atteint (Figure 43 et
44) est un bon facteur diagnostique de I’"hémiplégie laryngée, avec une sensibilité de 94,6% et une
spécificité de 94,5%, d’aprés une étude de Chalmers et al. (2012b). Garrett et al. (2011) ont montré
que I'échographie transcutanée permet de détecter des mouvements anormaux des cartilages
aryténoides avec une sensibilité de 90% et une spécificité de 98%, en comparaison de I'endoscopie
au repos qui permet de détecter la méme anomalie avec une sensibilité de 80% et une spécificité de
81%. Les mouvements anormaux des cartilages aryténoides étaient la aussi associés a une
hyperéchogénicité.

LARYNX L - LARYNX R

Figure 43 : Images échographiques de larynx en coupe transversale (d’apres Garett et al., 2011)

LARYNX L LARYNX R

Figure 44 : Images échographiques de larynx en coupe longitudinale (d’apres Garett et al., 2011)
Augmentation de I'échogénicité du muscle crico-aryténoidien latéral — délimité par les fleches - gauche (LARYNX L) par
rapport au droit (LARYNX R)
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Examen histologique

L'observation a I'histologie de I'atrophie nerveuse des muscles abducteurs et adducteurs du larynx
serait le test de référence pour diagnostiquer '"hémiplégie laryngée ; or cette méthode ne peut étre
réalisée que post mortem (Gerber et al., 2014). O’Neill et al. (2014) ont mis au point une technique
de biopsie sous échographie du muscle crico-aryténoidien latéral qui semble bien tolérée par le
cheval et pourrait permettre de réaliser des examens histologiques du vivant de I'lanimal.

Autres examens

Enfin, des méthodes telles que I'électromyographie, I'électrolaryngographie ou la mesure de
conduction nerveuse peuvent apporter une aide quant au diagnostic (Mayhew, 2003 ; Ducharme,
2010a).

2.2.1.3 Dysplasie laryngée ou défaut du 4¢ arc branchial

La dysplasie cricopharyngée-laryngée (LD) ou défaut du 4° arc branchial est une affection congénitale
résultant en une aplasie ou dysplasie d’une partie ou de |a totalité des dérivés embryonnaires du 4°
arc branchial. Sont inclus le cartilage thyroide (plus particulierement la corne caudale), I'articulation
crico-thyroidienne, les muscles crico-pharyngien, crico-aryténoidiens et crico-thyroidien.

Le coté droit est plus affecté que le gauche, mais I'affection peut aussi étre bilatérale. Selon une
étude de Lane (2003d), le coté droit est affecté seul dans 65% des cas, le c6té gauche est affecté seul
dans 10% des cas et I'atteinte est bilatérale dans 25% des cas.

o Etiologie
L’étiologie la plus probable est un défaut de développement du 4° arc branchial, qui contribue en
temps normal au développement des cartilages du larynx et des muscles intrinseques du larynx et du
pharynx. Le 6° arc branchial pourrait aussi étre touché (Garrett et al., 2009).

. Signes clinigues
Les signes cliniques associés a cette affection sont variables et dépendent des structures impliquées,

ainsi que de la sévérité de I'atteinte. Sont retrouvés dans un ordre décroissant (Lane, 2003d) un bruit
respiratoire anormal a I'effort, de I'aérophagie, du jetage, de la toux et des coliques récurrentes.

Une aplasie ou dysplasie du cartilage thyroide ou de I'articulation crico-thyroidienne diminue la
stabilité de I"'union entre les cartilages cricoide et thyroide ; ainsi la force appliquée par la contraction
du muscle crico-aryténoidien dorsal est utilisée pour déplacer le cartilage thyroide caudalement
plutét que pour abducter le cartilage aryténoide latéralement (Goulden et al., 1976 ; Klein et al.,
1989). Cela peut donner I'impression d’une hémiplégie laryngée et les mémes conséquences sont a
prévoir, a savoir un bruit respiratoire a I'effort associé a une baisse de performance.

Une aplasie ou dysplasie du muscle crico-pharyngien a deux conséquences (Goulden et al., 1976 ;
Rush et al., 2004 ; Barakzai, 2006) :

- Un défaut de fermeture du sphincter cesophagien supérieur, qui induit une aérophagie a
I'origine d’éructation chronique, de pneumonie par fausse déglutition ou encore de colique
récurrente. De la dysphagie, de la toux ou du jetage nasal sont aussi possibles. Attention de
ne pas confondre un cheval qui fait de I'aérophagie avec un cheval qui tique a I'appui.
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- L’absence de moyen d’ancrage des piliers palatins caudalement aux processus corniculés des
cartilages aryténoides, ce qui a pour conséquence un déplacement rostral de I'arc palato-
pharyngien (RDPA). Notons qu’un cheval tranquillisé peut déplacer son arc palato-
pharyngien rostralement.

Le déplacement rostral dynamique de I'arc palato-pharyngien se manifeste a I'effort par un bruit
respiratoire anormal, plutét inspiratoire. En effet, du fait de I'absence de musculature du sphincter
cesophagien proximal, I'entrée de I'cesophage est lache et I'air inspiré peut s’engouffrer dans
I’cesophage. Or la voie d’entrée restant tout de méme étroite, il en résulte un bruit respiratoire a
I'effort.

° Diagnostic
Le diagnostic de certitude ne peut étre réalisé qu’a I'aide d’une chirurgie exploratrice ou d’une
autopsie, mais le recours a la combinaison d’examens complémentaires que sont la palpation du
larynx, I'endoscopie, la radiographie, I'’échographie et I'IRM, est généralement suffisant pour poser
un diagnostic.

Examen physique

La palpation du larynx a pour but d’identifier un défaut dans le squelette cartilagineux.
Normalement, il existe un espace relativement étroit entre le cartilage thyroide et le cartilage
cricoide, ventralement, correspondant au ligament crico-thyroidien. Puis, en palpant latéralement, la
corne caudale du cartilage thyroide est supposée recouvrir 'anneau cricoidien. Or en cas de défaut
du 4° arc branchial, il existe une vraie dépression (uni- ou bilatérale) entre le bord caudal du cartilage
thyroide et le bord rostral du cartilage cricoide, associée a I'absence d’'une ou des deux corne(s)
caudale(s) du cartilage thyroide (Figure 45).

A,

Figure 45 : Schémas comparatifs d’un larynx de profil sain (A) et présentant un défaut du cartilage thyroide laissant place
a un espace entre thyroide et cricoide (B) (d’apres Goulden et al., 1976)

Examen endoscopique

Le diagnostic se fait principalement par endoscopie au repos. Il est possible d’objectiver :
- Un déplacement rostral de l'arc palato-pharyngien, caractérisé par une bande de tissu
recouvrant la partie dorsale des processus corniculés des cartilages aryténoides (Figure 46a).
Il peut aussi étre intermittent et n’apparaitre que lors d’un effort intense, auquel cas il faudra
utiliser I’endoscopie a I'effort pour le visualiser.

- Un défaut d’abduction d’un ou des deux cartilage(s) aryténoide(s) (Figure 46b)
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Le défaut du 4° arc branchial est souvent sous-diagnostiqué lorsqu’il se manifeste par un
défaut d’abduction d’un cartilage aryténoide (surtout le gauche), car confondu la plupart du
temps avec la neuropathie laryngée récurrente qui reste une affection de fréquence plus
élevée. En revanche, un défaut d’abduction du cartilage aryténoide droit est le plus souvent
di a un défaut du 4° arc branchial (Lane, 2007).

b)
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Figure 46 : Images endoscopiques de défaut du 4e arc branchial : a) bilatéral, marqué par un déplacement rostral de I'arc
palato-pharyngien, b) unilatéral droit, marqué par un défaut d’abduction du cartilage aryténoide (d’apres Barakzai, 2006)

Chez certains chevauy, il peut ne pas y avoir d’anomalie a I'endoscopie au repos et une endoscopie a
I’effort sera nécessaire pour visualiser un déplacement rostral de I’arc palato-pharyngien dynamique,
un collapsus du cartilage aryténoide et/ou de corde vocale droits ou bilatéral, une déviation des
replis ary-épiglottiques associée a un déplacement dorsal du voile du palais ou encore une déviation
du repli ary-épiglottique droit (Barakzai, 2007).

Examen radiographique

L'examen radiographique est une aide au diagnostic de cette affection seulement dans le cas ou le
défaut du 4° arc branchial se manifeste par un déplacement rostral de I'arc palato-pharyngien.

Dans la plupart des cas, en I'absence du sphincter cesophagien proximal, il est possible d’observer
une colonne d’air anormale dans I'cesophage cervical proximal, ainsi qu’un tissu opaque (« dew
drop ») faisant intrusion dans cette colonne d’air dorso-rostralement aux cartilages aryténoides,
comme présenté sur la Figure 47 (Barakzai, 2006 ; Smith et al., 2009).

Notons cependant que cette image radiographique peut ne pas étre objectivable lors d’un
déplacement rostral de I’arc palato-pharyngien intermittent.

ot

Figure 47 : Image radiographique d'un déplacement rostral de I'arc palato-pharyngien (fleche blanche), associé a une
colonne d’air anormale dans I'cesophage (fleches rouges) (d’apres Barakzai et al., 2007)
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La radiographie avec produit de contraste est aussi utile pour étudier I'impact d’un défaut du 4° arc
branchial sur la déglutition (Lane, 2007).

Examen échographique
L’échographie du larynx est un outil extrémement utile qui devrait étre réalisé dans tous les cas de

suspicion d’une dysplasie laryngée puisqu’il permet de visualiser des anomalies de structures
auparavant suspectées, mais certifiées seulement aprés autopsie. Sur la coupe transversale (Figure
48), Garrett et al. (2009) montrent I'absence d’articulation crico-thyroidienne et I'extension dorsale
(vers la gauche de I'image) du cartilage thyroide vers le processus musculaire du cartilage aryténoide
ipsilatéral (pointé par la fleche). Sur la coupe longitudinale (Figure 49), le muscle crico-aryténoidien
latéral a une échogénicité normale, mais il est situé dans un espace anormal entre le cartilage
thyroide et le cartilage cricoide (encadré par les fleches).

Figure 48 : Images échographiques de larynx droit en coupe transversale — TC = cartilage thyroide, CAL = muscle crico-
aryténoidien latéral, AC = cartilage aryténoide : a) sain, b) dysplasie laryngée (d’apres Garrett et al., 2009)
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Figure 49 : Images échographiques de larynx droit en coupe longitudinale — TC = cartilage thyroide, CAL = muscle crico-
aryténoidien latéral, AC = cartilage aryténoide, CC = cartilage cricoide : a) sain, b) dysplasie laryngée (d’aprés Garrett et
al., 2009)
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Examen IRM

Dans cette méme étude, Garrett et al. (2009) ont évalué I'intérét de I'IRM (Imagerie par Résonance
Magnétique) dans le diagnostic de la dysplasie laryngée. Les anomalies caractéristiques de la
dysplasie laryngée sont effectivement visibles sur les images obtenues : absence d’articulation crico-
thyroidienne du fait de I'absence de la corne caudale du cartilage thyroide (Figure 50a), extension
anormale de la lame droite du cartilage thyroide dorsalement au processus musculaire du cartilage
aryténoide (Figure 50b), modifications de la forme et de I’axe du cartilage cricoide a 'origine d’une
rotation des cartilages aryténoides et d’une modification des attaches des muscles crico-
aryténoidiens dorsaux (Figure 51b), atrophie voire absence du muscle crico-pharyngien droit (et
parfois aussi du gauche) (Figure 51b), défaut de positionnement du muscle crico-aryténoidien latéral
dans un espace anormal entre les cartilages thyroide et cricoide.

Figure 50 : a) Image IRM d'une téte de cheval en STIR TSE dorsale, au niveau de I'articulation crico-thyroidienne : absence
d’articulation crico-thyroidienne droite du fait d’un raccourcissement de la corne caudale droite du cartilage thyroide.
b) Image IRM d'une téte de cheval en densité de proton TSE transverse, au niveau des cartilages aryténoides : extension
de la lame du cartilage thyroide dorsalement au processus musculaire du cartilage aryténoide droit (fleche blanche). Le
coté gauche du cheval est a droite de I'image ; TC = cartilage thyroide, AC = cartilage aryténoide, CC = cartilage (d’apres
Garrett et al., 2009)

Figure 51 : Images IRM d'une téte de cheval en densité de proton TSE transverse, au niveau du cartilage cricoide ; le c6té
gauche du cheval est a droite de I'image ; CAD = muscle crico-aryténoidien dorsal, CP = muscle crico-pharyngien, CC =
cartilage cricoide ; a) sain, b) déformation et rotation du cartilage cricoide, positionnement anormal des muscles crico-
aryténoidiens dorsaux, atrophie du muscle crico-pharyngien (d’aprés Garrett et al., 2009)
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Examen post mortem

L'examen de choix est bien slr I'examen post mortem, qui a permis de décrire davantage
d’anomalies. La plus fréquente est, comme vu précédemment, I'absence de corne caudale du
cartilage thyroide et donc I'absence d’articulation crico-thyroidienne. En voici d’autres un peu plus
anecdotiques : absence du muscle crico-thyroidien (Goulden et al., 1976), hypertrophie du muscle
crico-aryténoidien dorsal (Goulden et al.,, 1976 ; Dixon et al., 1993), atrophie du muscle crico-
aryténoidien dorsal (Klein et al., 1989), atrophie du muscle aryténoidien transverse (Klein et al.,
1989), hypertrophie du muscle crico-thyroidien (Dixon et al., 1993) ou encore hypertrophie du
muscle thyro-pharyngien (Wilson et al., 1986).

2.2.1.4 Chondrite des cartilages aryténoides

La chondrite des cartilages aryténoides (ACh) consiste en un épaississement et une perte de mobilité
des aryténoides, associés a une inflammation chronique récurrente, qui peut étre caractérisée par
une distorsion, une minéralisation ou la formation de protubérances ou de tissu de granulation. Il
s’agit d’'une affection progressive, le plus souvent unilatérale.

. Etiologie
L'origine de cette affection est inconnue, mais des causes traumatiques, inflammatoires ou
infectieuses ont été citées comme causes potentielles (Ainsworth et al., 2004 ; Parente, 2010) ; une
contamination virale ou bactérienne suite a un traumatisme serait I'hypothese la plus probable
(Garrett et al., 2013).

Notons que la chirurgie réparatrice du larynx (accrochement de I'épiglotte, laryngoplastie) serait un
potentiel facteur de risque, de part le traumatisme ou l'inflammation générés (Garrett et al., 2013).

. Signes cliniques
La chondrite des aryténoides est a 'origine d’une obstruction des voies respiratoires, du fait de

I’épaississement et éventuellement du déplacement axial d’un ou des deux cartilage(s) aryténoide(s)
(Garrett et al., 2013). Bien que I'affection soit souvent unilatérale, elle devient progressivement
bilatérale du fait du contact entre les deux cartilages aryténoides (Haynes et al., 1980).

Cette obstruction des voies respiratoires s’exprime par une intolérance a l'effort et un bruit
inspiratoire de type sifflement (Haynes et al., 1980), s’expliquant par le rétrécissement parfois
marqué de la rima glottidis, laissant alors passer un mince filet d’air.

D’autres signes cliniques sont rapportés, tels qu’une toux provoquée par compression de la trachée,
ou un larynx plus souple a la palpation. Dans les cas plus graves, de la dyspnée voire un bruit de
sifflement au repos seront observés (Barakzai, 2006).

L'apparition de ces signes peut étre soudaine et marquée ou insidieuse et progressive (Rush et al.,
2004).

° Diagnostic
Examen endoscopique

L’endoscopie au repos est I'examen de choix pour mettre en évidence une chondrite des aryténoides
(Figure 52).
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Une atteinte modérée est caractérisée par une distorsion et un épaississement du cartilage, associée
ou non a des ulcérations du corps du cartilage ou a des granulomes faisant protrusion dans la lumiere
du larynx.

Une atteinte plus importante est marquée par un cartilage immobile et dévié axialement ; il est facile
de confondre ces cas de chondrite des aryténoides avec une neuropathie laryngée récurrente, mais
la plupart du temps, la chondrite est associée a des granulomes, ulcérations ou déformations
majeures du processus corniculé atteint.

Il est fréquent d’observer cette anomalie associée a un déplacement rostral de I'arc palato-
pharyngien (Barakzai, 2006).

Figure 52 : Images endoscopiques de chondrite des aryténoides : a) granulome sur I’aryténoide gauche, b) épaississement
marqué de I'aryténoide gauche associé a un granulome faisant protrusion dans la rima glottidis (d’apres Byars, 2004)

Examen radiographique
Il permet de mettre en évidence une minéralisation excessive des cartilages du larynx, méme a un

stade précoce. Le ventricule latéral peut apparaitre oblitéré et le processus corniculé atteint peut
sembler élargi (Figure 53) (Rush et al., 2004).

Figure 53 : Image radiographique d'une chondrite des aryténoides, mise en évidence grace a une radio opacité des
cartilages du larynx correspondant a une minéralisation excessive (d'aprés Rush et al., 2004)

Examen échographique

L’échographie est I'outil diagnostique de choix dans le diagnostic de cette affection, car elle permet
d’évaluer I'épaisseur des cartilages aryténoides, ainsi que toute affection des portions interne et
latérale du cartilage, non visibles a I'endoscopie (Garrett et al., 2013).
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Garrett et al. (2013) ont mené une étude ayant pour but d’évaluer I'intérét de I'’échographie dans le
diagnostic de cette affection. Leurs découvertes majeures sont les suivantes (Figure 54) :

- Epaisseur du cartilage atteint doublée par rapport a celle du cartilage sain

- Echogénicité augmentée de facon hétérogeéne

- Perte de la forme physiologique dite en « trompette »

La minéralisation, marquée par la présence d’une ligne d’hyperéchogénicité de taille plus importante
que la normale (différence significative d’au moins 3 mm) cachant un cone d’ombre, serait une
découverte accidentelle. De nombreux foyers hyperéchogénes trés localisés peuvent aussi étre
présents, faisant penser a des petits abces (Figure 55).

Les chevaux présentant une chondrite bilatérale auraient un épaississement plus marqué du cartilage
aryténoide gauche que les chevaux présentant une atteinte unilatérale (Garrett et al., 2013).

Figure 54 : Images échographiques de larynx en coupe transversale, comparant un cheval sain (a) a un cheval atteint
d'une chondrite des aryténoides (b) : perte de la forme « en trompette », épaississement, échogénicité et hétérogénicité
augmentés du cartilage aryténoide (AC) (d’aprés Garrett et al., 2013)

Figure 55 : Images échographiques de larynx en coupe transversale, comparant un cheval sain (a) a un cheval atteint
d’une chondrite des aryténoides (b) : présence de nombreux points hyperéchogénes dans le cartilage aryténoide, a la
place d’une fine ligne hyperéchogéne (d’apres Garrett et al., 2013)

86



2.2.1.5 Affections de I'épiglotte

Il s’agit d’'une affection souvent congénitale, caractérisée par une épiglotte de taille anormalement
faible. L’épiglotte d’un cheval adulte mesure 8 a3 9 cm ; une épiglotte mesurant moins de 5,5 cm est
considérée comme hypoplasique (Rush et al., 2004).

° Etiologie
Elle est souvent congénitale, mais peut parfois étre une séquelle d’une inflammation épiglottique
antérieure. Dans ce cas, I'épiglotte, en plus d’étre petite, peut étre déviée et/ou déformée.

. Signes clinigues
Les chevaux présentant une hypoplasie de I'épiglotte sont prédisposés au déplacement dorsal du
voile du palais (Haynes, 1981) et a I'accrochement épiglottique. Concernant les symptomes, il faudra
se reporter a ces deux affections. Il est notamment possible d’entendre un bruit expiratoire a I'effort,
dl a la dislocation laryngo-palatine et une intolérance a I’exercice.

° Diagnostic
Examen endoscopique

L'examen endoscopique est I'examen de choix pour mettre en évidence cette affection. Une
épiglotte courte et/ou étroite est observée (Figure 56).

Figure 56 : Image endoscopique d'une hypoplasie de I'épiglotte (d'aprés Byars, 2004)

En établissant une pression négative dans le pharynx par obstruction des naseauy, il est possible
d’évaluer a I'endoscopie une élévation notablement plus importante du voile du palais a l'inspiration
chez un cheval atteint d’hypoplasie de I'épiglotte par rapport a un cheval sain (Rolf, 2010).

Examen radiographique
L'examen radiographique est également possible pour objectiver la taille de I'épiglotte, comme
indiqué en partie 2.1.5.

Parfois incluse dans le terme d’hypoplasie, il s’agit pourtant d’un défaut de rigidité et non de taille,
qui est souvent congénital.
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. Etiologie
Les causes de flaccidité sont encore mal connues. Une lésion du nerf hypoglosse pourrait étre mise
en cause : en effet, I'anesthésie de ce nerf provoque une flaccidité de I'épiglotte (Rush et al., 2004).

° Signes cliniques
Les symptdmes seront ceux du déplacement dorsal du voile du palais ou de la rétroversion de

I’épiglotte. Une intolérance a I'effort et un bruit de cornage sont a prévoir.
Chez certains chevaux, cette affection peut étre asymptomatique.

. Diagnostic
Le diagnostic est le plus souvent endoscopique. L'épiglotte apparait flasque, n’arrive pas a se
maintenir de forme propre et repose intégralement sur le voile du palais. Il arrive que les marges
latérales s’enroulent et que I'extrémité dentelée ne soit plus visible. Un systéme de gradation a été
établi par Garrett et al. (2010) ; il est présenté dans le Tableau 10.

Tableau 10 : Systeme de gradation de la flaccidité de I'épiglotte (d'apres Garrett et al., 2010)

Grades Description lllustration
Grade 1 Epiglotte légerement amincie mais de longueur
normale ;

Flaccidité minime ;
Les bords dentelés ne sont plus visibles.

Grade 2 Epiglotte amincie, de longueur normale ;
Flaccidité modérée ;

Les marges latérales s’enroulent et |a
vascularisation dorsale n’est pas évidente.

Grade 3 Epiglotte trés fine, mais toujours de longueur
normale ;

Flaccidité moyenne ;

Elle peut se plier et s’enrouler facilement.




Grade 4 Epiglotte extrémement fine et raccourcie ;
Flaccidité marquée ;
Elle peut se plier et s’enrouler facilement.

Notons que la sédation peut entrainer une flaccidité ; il est donc préférable de réaliser cet examen
chez des chevaux non tranquillisés. L'occlusion nasale d’un cheval atteint de flaccidité de I'épiglotte
résulte en un déplacement dorsal du voile du palais.

La flaccidité de I'épiglotte se rencontre parfois a |’examen
endoscopique au repos, sans pour autant entrainer de
perturbation a [I'exercice. Inversement, il peut arriver que
I'examen au repos soit normal, mais que I'épiglotte devienne
flasque a I'exercice, prévenant un déplacement du voile du palais
(Rush et al., 2004).

Dans ces cas-la, il peut arriver que les bords caudaux de |'épiglotte
perdent en rigidité, pouvant résulter en un collapsus médial et
une obstruction basse de la rima glottidis a I'effort (Figure 57) ; on
parle de flaccidité de I'épiglotte dynamique (FE) ou collapsus de Figure 57: Schéma représentant un

I'épiglotte (Strand et al., 2012a). collapsus médial des bords caudaux de
|'épiglotte (d'apres Strand et al., 2012a)

Une hypothése est formulée quant au fait que le muscle hyo-épiglottique induirait des changements
d’apparence de I'épiglotte lors d’'une augmentation de l'intensité respiratoire (occlusion nasale ou
effort), se confondant facilement avec une hypoplasie ou flaccidité vraies de I'épiglotte (Holcombe et
al., 2002).

Les kystes sous-épiglottiques sont généralement positionnés dans le nasopharynx, mais aussi parfois
dans I'oropharynx. Cette affection est plus fréquente chez le male et est plus souvent rapportée chez
le jeune de 2 a 4 ans (Holcombe et al., 2007), bien qu’elle semble étre congénitale dans la plupart des
cas.

. Etiologie
Les kystes sous-épiglottiques sont les restes supposés du conduit thyroglossique, qui forme comme
un diverticule épithélial ventral a partir du plancher du pharynx primitif, grandissant caudalement. Ce
conduit thyroglossique est censé s’atrophier relativement t6t lors du développement embryonnaire,
mais il persiste dans de rares cas (Koch et al., 1978).
Ils peuvent aussi dans de rares cas avoir une origine traumatique ou inflammatoire (Stick et al.,
1980).
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. Signes clinigues
Les kystes sous-épiglottiques sont a l'origine de bruits respiratoires anormaux, toux, intolérance a
I’effort, mais aussi jetage nasal, dysphagie, pneumonie par fausse déglutition, reflux de lait chez le
nouveau-né... La plupart du temps, les kystes sont asymptomatiques jusqu’a ce que le cheval soit mis
a I'exercice (Ainsworth et al., 2004).
Ils sont souvent associés a un accrochement de |'épiglotte et peuvent étre associés a un déplacement
dorsal du voile du palais (Rolf, 2010).

° Diagnostic
Examen endoscopique

Le diagnostic se fait essentiellement par endoscopie, qui réveéle une masse de taille plus ou moins
importante, couverte de muqueuse (Figure 58). Il est possible que le kyste se déplace du
nasopharynx a l'oropharynx ou inversement. Ainsi lorsqu’un kyste est suspecté, il est parfois
nécessaire de faire déglutir le cheval plusieurs fois avant de pouvoir le visualiser (Holcombe et al.,
2007). Une pince endoscopique peut également étre utilisée pour soulever I'épiglotte et inspecter

son aspect ventral.

(2N :
Figure 58 : Images endoscopiques d'un kyste sous-épiglottique (d'aprés Byars, 2004)
Sur I'image de droite, le kyste est associé a un déplacement dorsal du voile du palais (d’aprés Holcombe et al., 2007)

Examen radiographique
La radiographie est aussi un examen de choix (Figure 59), avec ou sans produit de contraste (Haynes
et al., 1990).

Figure 59 : Image radiographique d'un kyste sous-épiglottique (pointé par les fleches) — e : épiglotte, t : trachée, o :
cesophage, sp : os stylohyoide (d’aprés Butler et al., 2000)
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C’est une affection congénitale rare, qui entraine une position anormalement ventrale de I'épiglotte,
du fait de la persistance d’'une membrane entre la face ventrale de I'épiglotte et |la base de la langue.

. Etiologie
Certaines hypothéses impliquant une anomalie de développement ont été avancées par Yarbrough
et al. (1999). Lors du développement embryonnaire, I'épiglotte et la portion caudale de la langue
proviennent toutes deux de I'’éminence hypobranchiale, mais se forment séparément. Le frein sous-
épiglottique pourrait provenir d’'une migration anormalement entrecroisée des cellules de chacune
de ces deux structures.
Une autre hypothese serait que le frein dérive d’'une fibrose du repli glosso-épiglottique ou du
muscle hyo-épiglottique.
Enfin, les auteurs suggeérent que le frein serait le résultat d’un défaut de fermeture du conduit
thyroglossique.

. Signes clinigues
Les signes cliniques associés chez le poulain sont des signes de détresse respiratoire, dysphagie et
reflux de lait. Tres vite, des crépitements sont audibles a I"auscultation pulmonaire moyenne et
dorsale et dans la trachée (Yarbrough et al., 1999 ; Moorman et al., 2007).

L’association avec un déplacement dorsal du voile du palais est trés fréquente, si bien que le frein
sous-épiglottique entre dans le diagnostic différentiel du déplacement dorsal permanent du voile du
palais (Moorman et al., 2007 ; Rolf, 2010).

. Diagnostic
Examen endoscopique
Le diagnostic se fait par endoscopie (Figure 60), mais le frein n’est pas toujours visible. Si la présence
d’un frein sous-épiglottique est fortement suspectée, il est conseillé de réaliser une endoscopie per
o0s sous anesthésie générale (Figure 61) (Yarbrough et al., 1999 ; Rush et al., 2004).

Figure 60 : Images endoscopiques d'un frein sous-épiglottique (d'aprés Hawkins, 2015)
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Figure 61 : Image par endoscopie orale d'un frein sous-épiglottique (d’aprés Yarbrough et al., 1999)

Examen radiographique
Notons que sur une image radiographique, un déplacement dorsal du voile du palais associé a une

épiglotte en position trés ventrale doit faire penser a un frein sous-épiglottique.

Il s’agit d’une inflammation de la muqueuse tapissant I'épiglotte, qui peut causer une obstruction des
voies aériennes et/ou interférer avec la déglutition.

. Etiologie
Il existe de nombreux facteurs favorisants I'apparition d’une épiglottite (Ainsworth et al., 2004 ; Rush
et al., 2004) :

- Untraumatisme : corps étranger, fourrage grossier

- LUinhalation de substances irritantes

- Un phénomene allergique

- Une inflammation plus générale de I'appareil respiratoire supérieur

- Une affection primaire, telle que le déplacement dorsal du voile du palais ou I'accrochement

épiglottique
- Une affection virale, telle que la grippe équine ou la rhinopneumonie
- Le stress, 'entrainement.

. Signes cliniques
Les signes cliniques observés sont principalement respiratoires, avec de la toux, de la dyspnée, des

bruits respiratoires augmentés et une intolérance a I'effort, mais également de la dysphagie (Rush et
al., 2004).

A I'examen clinique, la région laryngée est douloureuse et les nceuds lymphatiques mandibulaires
sont souvent réactionnels. Il est possible d’observer du jetage.

. Diagnostic
L’examen endoscopique est encore une fois I'examen de choix. La muqueuse de I'épiglotte apparait
hyperémiée et épaissie, parfois associée a des follicules lymphoides hyperplasiés et pouvant aller
jusqu’a l'ulcération ou I'apparition d’un tissu de granulation (Figure 62a).
C'est souvent lors de cet examen que la cause de |'épiglottite est identifiée, par observation d’un
déplacement dorsal du voile du palais (Figure 62b) ou d’une autre affection de I'épiglotte (Rush et al.,
2004).
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Figure 62 : Images endoscopiques d'une épiglottite (d’aprés Barakzai, 2006)
a) inflammation séveére de la muqueuse et du cartilage épiglottique,
b) muqueuse de I’épiglotte oedématiée et épaissie, associée a un déplacement dorsal du voile du palais

L'accrochement de I'épiglotte (EE) correspond a I'enveloppement de I'apex et des marges latérales
de I'épiglotte par les tissus ary-épiglottiques et sous-épiglottique (ou glosso-épiglottique) (Rush et al.,
2004 ; Rush 2014b). La membrane formée de ces tissus devient épaisse et ulcérée dans 45% des cas
(Davenport-Goodall et al., 2003).

L'accrochement de I'épiglotte peut étre intermittent ou permanent et peut apparaitre au repos ou a
I’exercice (Kannegieter et al., 1995). L’association sera le plus souvent : permanent au repos (traité
ci-dessous) ou intermittent a I'exercice (voir paragraphe 2.2.2.5.).

o Etiologie
L'étiologie reste inconnue, mais certains facteurs prédisposants sont décrits (Rush et al., 2004), tels
que l'inflammation des tissus aryépiglottiques et sous-épiglottique, les kystes sous-épiglottiques ou
encore I'hypoplasie de I'épiglotte. Une étude de Tulleners (1991) a comparé par radiographie la taille
de I'épiglotte chez des chevaux présentant ou non un accrochement de I'épiglotte et a montré que
I’épiglotte était significativement plus courte chez des chevaux accrochant leur épiglotte.

Cette affection est souvent associée au déplacement dorsal du voile du palais (Boles et al., 1978 ;
Parente et al., 2002). Enfin, 'accrochement épiglottique a été observé chez des poulains présentant
une fente palatine (Rush et al., 2004).

. Signes clinigues
Les signes cliniques les plus fréquents sont un bruit respiratoire (inspiratoire et/ou expiratoire) a

I’exercice, associé ou non a une intolérance a |'effort (Aitken et al., 2011).

Moins communément, il est possible de rencontrer de la toux, du jetage et des mouvements de téte,
particulierement apres un repas (Rush, 2014b).

Chez certains chevaux, la membrane aryépiglottique est étroitement adhérente au cartilage
épiglottique, qui reste relativement fonctionnel. L’accrochement épiglottique, bien que présent, est
alors asymptomatique (Kannegieter et al., 1995).
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° Diagnostic
Le diagnostic se fait principalement par endoscopie au repos et éventuellement a I'effort, par
radiographie et par une écoute attentive des bruits respiratoires a I'exercice.

Examen endoscopique au repos

A I'endoscopie au repos, I'accrochement de I'épiglotte se caractérise par I'impossibilité de visualiser
le bord festonné rostral et la vascularisation dorsale de I'épiglotte, qui est alors recouverte par la
membrane aryépiglottique, dont le bord rostral est lisse (Figure 63a). L’accrochement peut étre plus
ou moins important (allant du recouvrement de I'apex seulement a la totalité de I'épiglotte) et il peut
étre incomplet et n’inclure qu’un des deux bord latéraux comme présenté Figure 63b (Rush et al,,
2004).

Figure 63 : Image endoscopique d'un accrochement de I'épiglotte : a) complet, b) incomplet (d’apres Barakzai, 2006)
Afin d’évaluer si I'laccrochement est transitoire ou permanent, il est possible de se référer aux degrés

d’épaississement et d’ulcération de la membrane (Figure 64). Lors d’accrochement chronique,
I'ulcération peut étre perforante permettant a I'apex de faire protrusion a travers la membrane.

Figure 64 : Image endoscopique d'un accrochement de I'épiglotte chronique, associé a une ulcération de la membrane
(d’apres Barakzai, 2006)
Il est parfois difficile de différencier I'accrochement épiglottique de certaines autres affections
(Epstein et al., 2007).
Dans le cas d’un déplacement dorsal du voile du palais, le bord rostral et la vascularisation dorsale de
I’épiglotte ne sont plus visibles car recouverts par le voile du palais et il est difficile d’objectiver les
contours de I'épiglotte ; lors d’accrochement de I'épiglotte, celle-ci reste relativement circonscrite.
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Si deux bords libres sont observés rostralement a la rima glottidis, ainsi qu’un renflement localisé du
palais mou causé par I'apex de I'épiglotte, il faut suspecter une association des deux affections
(Figure 65a).

Lors d’épiglottite, il est aussi possible d’observer un épaississement et/ou une ulcération de
I’épiglotte, mais dans ce cas, il est toujours possible de visualiser le bord rostral de I'épiglotte, ainsi
gue sa vascularisation dorsale.

Enfin, si I'apex de I'épiglotte semble émoussé dans la membrane, c’est probablement qu’il est en
réalité replié sur lui-méme, signant une déformation de I'épiglotte associée a I'accrochement (Figure

65b).

- [N
Figure 65 : Image endoscopique d'un accrochement de I'épiglotte associé a : a) un déplacement dorsal du voile du palais,
b) une déformation de I'apex de I'épiglotte (d’apres Epstein et al., 2007)

Examen radiographique

Si un accrochement de I'épiglotte est suspecté, la radiographie de profil de la région du pharynx est
indiquée pour observer la forme anormalement arrondie de 'apex de I'épiglotte, enveloppé par de la
mugqueuse et pour mesurer la taille de I'épiglotte comme indiqué en partie 2.1.5 (Figure 66).

Figure 66 : Images radiographiques d'un accrochement de I'épiglotte (muqueuse d'accrochement pointée par les fleches)
(d'apres Butler et al., 2000 a gauche, Ainsworth et al., 2004 a droite)
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2.2.1.6 Hyperplasie lymphoide pharyngée

L’hyperplasie lymphoide pharyngée (LH) consiste en une inflammation chronique du tissu lymphoide
des parois du nasopharynx et plus particulierement du récessus pharyngé dorsal. Cette affection est
surtout présente chez les jeunes (< 2 ans).

° Etiologie

L’étiologie est inconnue, mais semble étre multifactorielle. De nombreux chevaux présentant une
hyperplasie lymphoide ont un antécédent d’infection des voies respiratoires supérieures, laissant
supposer que |I"hyperplasie lymphoide serait une séquelle d’une stimulation antigénique chronique
(Ainsworth et al., 2004). En effet, le nasopharynx est situé a I'entrée des voies respiratoires et est de
ce fait particulierement exposé aux particules irritantes, virales ou bactériennes. Le tissu lymphoide
local répond a ces stimuli en sécrétant du mucus qui capture ces particules et en produisant des
immunoglobulines locales.

Des agents tels que le virus Influenza, les Herpésvirus équins, Streptococcus equi zooepidemicus,
Bordetella bronchiseptica, Moraxella spp. ou encore |'agent fongique Conidiobolus coronatus ont été
mis en cause, mais leur réle n’est pas bien connu (Sullivan et al., 2003 ; Ainsworth et al., 2004).

° Signes cliniques
Cette affection n’a que tres peu d’incidence clinique. Certains chevaux présentent du jetage nasal

et/ou une adénopathie mandibulaire (Ainsworth et al., 2004). La palpation du larynx peut induire de
la toux.

Certains cliniciens pensent toutefois qu’une hyperplasie lymphoide extensive peut affecter les
performances, du fait de la réduction du diametre du pharynx. Un bruit respiratoire anormal peut
étre entendu dans ces cas (Rush et al., 2004).

Notons qu’elle pourrait prédisposer a des maladies obstructives des voies aériennes supérieures,
telles que le collapsus pharyngé, le déplacement dorsal du voile du palais ou la déviation axiale des
replis ary-épiglottiques (Holcombe et al., 2007).

La plupart du temps, elle a tendance a régresser avec I’age (Barakzai, 2006). Cependant, les follicules
lymphoides peuvent grossir a nouveau chez le cheval agé exposé a des agents infectieux respiratoires
ou a toute autre cause d’inflammation du nasopharynx.

. Diagnostic
L’examen endoscopique est le seul examen permettant d’objectiver I'hyperplasie lymphoide et il
s’agit souvent d’'une découverte fortuite.
La muqueuse pharyngée est parsemée de follicules plus ou moins nombreux, hyperémiés et
cedématiés. Certains peuvent étre entourés de tissu ulcéré, d’autres peuvent apparaitre fibrosés
(Holcombe et al., 2007).

Un systéme de gradation a été mis au point par Raker et al. (1978) pour évaluer la sévérité de
I’'hyperplasie lymphoide (Tableau 11). Il est basé sur le degré d’hyperplasie tonsillaire et sur la
répartition des follicules lymphoides au sein du tissu pharyngé et plus particulierement dans le
recessus pharyngé dorsal et le toit du pharynx.
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Tableau 11 : Systéeme de gradation de I'hyperplasie lymphoide pharyngée (d'aprés Byars, 2004 ;
Holcombe et al., 2007 ; Couroucé-Malblanc et al., 2009)

Grades Description lllustration
Grade 1 Quelques petits follicules lymphoides blancs :
autour du récessus pharyngé dorsal.

Grade 2 Follicules plus nombreux, petits ou hyperémiés, et
plus largement répartis sur le plafond et la partie
dorsale des parois latérales du pharynx.

Grade 3 Nombreux follicules hyperémiés coalescents sur le
plafond et les parois latérales du pharynx. Des
follicules peuvent étre présents sur le palais mou.

(Souvent associé a d’autres anomalies, telles
gu’un déplacement dorsal du voile du palais, ou
une flaccidité de I'épiglotte).

Grade 4 Tres nombreux follicules, larges, cedématiés et
hyperémiés, coalescents et formant de larges
agrégats / polypes dans la totalité du nasopharynx
et éventuellement sur I'épiglotte.

’

[y |
Les grades 1 et 2 ne sont jamais associés a des signes cliniques, contrairement aux grades 3 et 4.

2.2.2 Affections dynamiques

2.2.2.1 Déplacement dorsal intermittent du voile du palais

Le déplacement dorsal du voile du palais est dit intermittent lorsque le voile du palais peut reprendre
sa place initiale lors de la déglutition. Beaucoup de chevaux vont déplacer leur voile du palais
dorsalement dans certaines circonstances (en cas de toux notamment) sans incidence clinique.
Cependant, il s’agit de la cause d’obstruction des voies respiratoires supérieures a |'effort la plus
fréquemment rencontrée. Ces circonstances d’apparition sont assez caractéristiques puisqu’il
intervient principalement chez les chevaux de course a la fin d’un effort d’intensité maximale.
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. Etiologie
La encore, |'étiologie n’est pas totalement élucidée, mais de nombreuses conditions favorisantes
sont reconnues :

Toute cause de rétraction caudale anormale du larynx et/ou défaut de maintien rostral du palais
mou via un dysfonctionnement neuromusculaire est suspectée. Certains dysfonctionnements
musculaires ont été étudiés :

- Les muscles intrinseques du palais mou (tenseur et releveur du palais mou, palatin et palato-
pharyngien) controlent la position du palais mou (Holcombe et al., 1997a,b, 1998, 1999). Une
anesthésie bilatérale des branches pharyngées du nerf vague, innervant les muscles palatin
et palato-pharyngien, cause un déplacement dorsal du voile du palais. La ténectomie du
tenseur du voile du palais ne cause pas un déplacement dorsal, mais une instabilité de la
moitié rostrale du voile du palais.

- Les muscles jouant sur la position de |'appareil hyoidien, du larynx et de la langue,
notamment les muscles :

o Thyro-hyoidiens : Ducharme et al. (2003a) ont montré que I’activité de ces muscles
diminue juste avant le déplacement. De plus, une résection bilatérale de ces muscles
résulte en un déplacement dorsal du voile du palais.

o Génio-hyoidien, hyo-épiglottique et tous les muscles de la langue : Cheetham et al.
(2009) ont montré que l'anesthésie bilatérale de la portion distale du nerf
hypoglosse résulte en un déplacement dorsal du voile du palais.

- Les muscles cervicaux ventraux (omo-hyoidien, sterno-hyoidien), dont I'hyperactivité semble
aggraver la rétraction caudale du larynx, particulierement en cas d’hypoxémie (Dixon, 1995).
La position de la téte joue un role important quant a I'action de ces muscles, de méme que le
tempérament nerveux du cheval (lvancich-Richer, 2002).
Il faut aussi noter toute cause autre que positionnelle ou musculaire affectant le palais mou:
ulcération du bord libre, kyste intra-palatin, ...

Toute cause d’obstruction pharyngée qui provoquerait une modification du passage de I'air dans
les voies respiratoires supérieures et une augmentation des pressions négatives dans le pharynx
(lvancich-Richer, 2002 ; Rush et al., 2004) serait un facteur favorisant pour déclencher un
déplacement dorsal du voile du palais. Peuvent étre cités par exemple les phénomeénes
inflammatoires (pharyngites, hyperplasie lymphoide, chondrite des aryténoides, empyéme des
poches gutturales, accrochement épiglottique, mais aussi hémorragies pulmonaires induites a
I'exercice ou maladie obstructive chronique des petites voies respiratoires), les malformations
congénitales (hypoplasie épiglottique, kystes sous-épiglottiques, sténose pharyngée), les masses
rétropharyngées ou oropharyngées (abces, tumeurs, distension des poches gutturales) et
I’hémiplégie laryngée (Dixon, 1995).

Toute condition de fatigue (baisse de forme, trouble cardiovasculaire primaire), toute cause de
respiration par la bouche (flexion excessive de I’encolure (Dixon, 1995), probléme dentaire) ou
encore tout événement susceptible de briser le rythme respiratoire et de déconcentrer le cheval
(stress, forte douleur, ...) (lvancich-Richer, 2002) peuvent engendrer un déplacement dorsal du voile
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du palais et doivent étre investigués avant de qualifier le déplacement dorsal du voile du palais
d’idiopathique.

. Signes cliniques
Le déplacement dorsal du voile du palais produit un bruit typique de ronflement expiratoire dans

70% des cas (Franklin, 2008), associé a une respiration bouche ouverte et une baisse de performance
marquée par une décélération brutale du galop.

Le bruit expiratoire s’expliquerait par le fait que le bord caudal du palais mou est libre dans le
nasopharynx et vibre sous I'effet du flux d’air, particulierement sortant (Morris et al., 1990 ; Derksen
et al., 2001). Contrairement a d’autres affections, le bruit respiratoire s’arréte aussi brutalement qu’il
a commencé et ce dés que le cheval réussit par déglutition a replacer le voile dans sa position
anatomique.

Une fois que le palais mou s’est déplacé, il obstrue partiellement la rima glottidis. La ventilation
minute diminue d’environ 13%, le volume courant diminue également significativement, ce qui
diminue fortement I'oxygéne fourni (Franklin et al., 2002). Le cheval n’est plus apte a respirer
correctement et ralentit brusquement son allure jusqu’a pouvoir mieux respirer et déglutir. Les
entraineurs ou jockeys rapportent souvent un « étouffement », un cheval qui « avale sa langue » ou
qui a « tapé un mur ».

° Diagnostic
Examen endoscopique

Comme vu dans le paragraphe 2.2.1.1., le déplacement dorsal du voile du palais peut étre objectivé
au repos. Certains chevaux déplacent leur voile du palais au repos suite a une occlusion des naseaux,
mais ne déplacent pas leur voile du palais a I'exercice. Inversement, 80% des chevaux ne déplagant
pas leur voile du palais au repos méme apres une occlusion des naseaux déplaceront leur voile du
palais a I'exercice (Parente et al., 2002), d’'ou I'importance de réaliser une endoscopie a I'effort.
Cependant, cet examen ne permettra pas toujours de mettre en évidence le déplacement, car celui-
ci se produit a un niveau d’exercice maximal parfois difficile a atteindre.

S’il n'est pas possible de réaliser une endoscopie a I'effort, voici quelques clés permettant de
fortement suspecter le déplacement dorsal du voile du palais par endoscopie au repos, directement
apres l'exercice (Ducharme, 2010b) :
- Présence de contusions sur le plafond du nasopharynx
- Possibilité de provoquer un déplacement dorsal du voile du palais par introduction rapide de
I’endoscope dans la trachée ; cela permet de visualiser le bord caudal du palais mou et
d’identifier des zones d’ulcération ou de rougeur
- Penser a contréler les causes favorisantes de déplacement dorsal du voile du palais (indiquée
dans la partie « Etiologie »)

A I'endoscopie a l'effort, un déplacement dorsal du voile du palais peut étre observé lors des
différentes phases du cycle respiratoire (inspiration, expiration) ou a la déglutition et il sera
considéré comme significatif s’il persiste le temps d’au moins 8 mouvements respiratoires
(Ducharme, 2010b).
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Il est trés fréquent d’observer une instabilité palatine, c’est-a-dire un gonflement du palais mou sans
déplacement, avant d’observer réellement un déplacement dorsal (Kannegieter et al., 1995) (Figure
67). Ce gonflement commencerait a la jonction entre palais dur et palais mou et progresserait
caudalement. Alors que le palais mou se gonflerait, il pourrait soulever I'épiglotte et entrainer une
déviation axiale des replis ary-épiglottiques, communément observée avant un déplacement dorsal
du voile du palais (Dart et al., 2001).

Figure 67 : Images endoscopiques des différentes étapes précédant un déplacement dorsal du voile du palais
a) normal, b) instabilité palatine, c) déplacement dorsal du voile du palais, d) déplacement qui reste permanent (d’apres

Barakzai, 2007)

Pigott et al. (2010) ont montré qu’une augmentation de la fréquence de déglutition serait un signe
précurseur du déplacement dorsal du voile du palais, alors que chez des chevaux sains, cette
fréquence de déglutition a tendance a diminuer avec l'intensité de |’exercice.

Examen spectrométrique
L'analyse spectrométrique permettant la caractérisation des bruits respiratoires lors de I'exercice

pourrait aussi étre utilisée pour cette affection (Derksen et al., 2001). Comme vu précédemment, le
déplacement dorsal du voile du palais est caractérisé par un bruit expiratoire de grognement.

Franklin et al. (2004) ont essayé de reproduire sur des cadavres la vibration du bord libre du palais
mou et ont montré que la fréquence de vibration du bord libre est enregistrable par spectrométrie
(18-77 Hz) et que c’est cette fréquence qui sert d’empreinte sonore au diagnostic de cette affection.

Sur le spectrogramme (Figure 68), cette empreinte sonore se manifeste par des bandes de sons
expiratoires prolongées (sauf la 2° bande, indiquant un déplacement dorsal du voile du palais
intermittent).

Figure 68 : Spectrogramme des bruits respiratoires chez un cheval au galop présentant un déplacement dorsal
intermittent du voile du palais (d’apres Derksen, 2012b)
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Examen échographique

Une étude récente de Chalmers et al. (2009) a montré que la profondeur de I'os basi-hyoide au repos
pourrait étre un facteur prédictif du déplacement dorsal du voile du palais a I'effort. En mesurant la
profondeur de I'os basi-hyoide a la base du processus lingual, ils se sont rendus compte que I'os basi-
hyoide est plus ventral chez les chevaux dont le voile du palais se déplace. Cette différence de
profondeur pourrait étre due a une différence de conformation ou une différence d’épaisseur
musculaire entre les chevaux sains et les chevaux atteints (Chalmers, 2012a).

2.2.2.2 Instabilité palatine

L'instabilité palatine (PI) est décrite comme étant un mouvement de gonflement dorsoventral de la
portion caudale du palais mou, associé a un aplatissement de I'épiglotte contre la surface dorsale du
palais mou (Lane, 2006a). Cette affection reste relativement subjective et a I'appréciation du
clinicien.

L’instabilité palatine précéde la plupart du temps un déplacement dorsal du voile du palais (Strand et
al., 2012b ; Allen et al., 2013), mais certains chevaux présentant une instabilité palatine ne déplacent
jamais leur voile du palais, bien que leur anamnése soit fortement en faveur (Kannegieter et al.,
1995 ; Allen et al., 2010a). Il est trés probable que I'intensité de I’exercice ne soit pas suffisante pour
laisser apparaitre le déplacement dorsal du voile du palais.

L'instabilité palatine est également souvent associée a une déviation axiale des replis ary-
épiglottiques. L'élévation du palais mou entraine une élévation de I'épiglotte et donc un relachement
des replis ary-épiglottiques (Strand et al., 2012b ; Allen et al., 2013).

Enfin, l'instabilité palatine semble favorisée par la flexion de I’encolure, bien que ce ne soit pas un
critere nécessaire a son observation (Strand et al., 2012a).

. Signes clinigues
Les signes cliniques sont comme pour la plupart des affections I'apparition d’un bruit respiratoire et
d’une intolérance a I'effort.

. Diagnostic
L’examen endoscopique a I'effort est le seul examen capable de mettre en évidence une instabilité
palatine. Elle est caractérisée par un gonflement du palais mou plus ou moins important, progressant
rostro-caudalement (Strand et al., 2012b) et empéchant le plus souvent de bien visualiser le larynx
(Figure 69).

Figure 69 : Image endoscopique d'une instabilité palatine (d'aprés Allen et al., 2013)
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2.2.2.3 Collapsus des cartilages aryténoides et des cordes vocales =
Collapsus laryngé dynamique

Le collapsus des cartilages aryténoides (ACC) et/ou des cordes vocales (VCC) est la manifestation a
I’effort de la neuropathie laryngée récurrente objectivée au repos. Pour I'étiologie et la pathogénie,
se reporter au paragraphe 2.2.1.2.

° Signes cliniques
Comme mentionné dans le paragraphe sur la neuropathie laryngée récurrente, les signes cliniques

majeurs sont un bruit inspiratoire a I'exercice, associé ou non a une contre-performance.

En effet, a I'exercice, du fait de la forte dépression qui s’installe a I'inspiration, si I'un ou les deux
cartilages aryténoides et leur corde vocale respective ne fonctionnent pas correctement, ils se
collapsent dans la lumiere du larynx et obstruent le passage de I'air vers la trachée. La protrusion du
cartilage aryténoide et de sa corde vocale engendre des turbulences dans le flux d’air, a I'origine d’un
bruit inspiratoire survenant lors d’un exercice intense et rétrocédant rapidement lors du passage au
pas. Son intensité peut augmenter avec le travail et/ou avec une position de téte fléchie. Le bruit
inspiratoire, ou bruit familierement décrit « de cornage », ressemble a un «rale» ou a un
« sifflement » trés caractéristique et pathognomonique de cette affection.

Du fait de 'augmentation de I'impédance respiratoire, le cheval hypoventile et le flux d’air entrant
diminue. Il en résulte un défaut d’oxygénation entrainant une hypoxémie, qui se manifeste par une
fatigue précoce, a l'origine de l'intolérance a l'effort. Les signes d’intolérance a I'effort sont
relativement variables chez le cheval de sport, passant d’inexistants a importants selon le degré de
collapsus laryngé présent a l'effort. Les demandes augmentant chez le cheval de course, la
neuropathie laryngée récurrente est presque toujours associée a une contre-performance chez ces
derniers.

Le degré de dysfonctionnement cardiorespiratoire serait par ailleurs corrélé a la sévérité de la
neuropathie (Christley et al., 1997).

° Diagnostic
L'examen clinique de la région pharyngo-laryngée peut étre une aide au diagnostic en cas de
suspicion d’un collapsus laryngé dynamique. En effet, il a été montré qu’il existe une association
significative entre I'atrophie du muscle crico-aryténoidien dorsal et le collapsus laryngé dynamique
(p<0,001) (Barakzai et al., 2011).

L'examen de choix pour objectiver une affection obstructive des voies aériennes supérieures, telles
que le collapsus des cartilages aryténoides ou des cordes vocales, est I'endoscopie a I'effort. Mais de

nouvelles méthodes sont a I'étude, telles que la spectrométrie.

Examen endoscopique a I’effort et systéme de gradation

Cet examen peut notamment étre réalisé s’il est suspecté que I'anomalie observée au repos ait une
influence sur la performance du cheval ou soit a I'origine d’un bruit de cornage a I’exercice.

Lors du « Workshop on Equine Recurrent Laryngeal Neuropathy » organisé en 2003, le systéme de
gradation a l'effort de Rakestraw et al. (1991) a été approuvé (Tableau 12) en complément du
systeme de gradation au repos vu précédemment. Des images endoscopiques des différents grades
sont exposées Figure 70 et 71.
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Tableau 12 : Description des différents grades de neuropathie laryngée récurrente a I'effort (d'apres

Rakestraw et al., 1991)

Grades

Description

A Abduction totale des cartilages aryténoides a l'inspiration.

B Abduction partielle du cartilage aryténoide gauche (entre abduction totale
et abduction au repos).

C Abduction inférieure a celle observée au repos, voire collapsus dans la

partie controlatérale de la rima glottidis.

Figure 70 : Images endoscopiques de collapsus du cartilage aryténoide gauche de grade B (d’apres Barakzai, 2007)
a) non associé a un collapsus de la corde vocale ipsilatérale, b) associé a un collapsus de la corde vocale ipsilatérale

Figure 71 : Images endoscopiques de collapsus du cartilage aryténoide gauche de grade C, de plus en plus obstructif avec
I'effort (d’apres Barakzai, 2007)

Examen spectrométrique

Une méthode permettant la caractérisation des bruits respiratoires par analyse spectrométrique lors

de I'exercice est en cours d’étude (Derksen et al., 2001, 2007, 2012b). Comme vu précédemment, la

neuropathie laryngée est caractérisée par un bruit inspiratoire assez fort, dont les fréquences sont

d’aprés le spectrogramme (Figure 72) plus hautes que celles des sons expiratoires normaux (> 800
Hz) et divisées en 3 catégories (300, 1700 et 3700 Hz). Sachant que l'oreille humaine est davantage
réceptive aux fréquences comprises entre 2000 et 4000 Hz, c’est le son centré sur 1700 Hz (F2) qui
serait significatif et responsable du bruit de sifflement pathognomonique de cette affection.

103




Figure 72 : Spectrogramme des bruits respiratoires chez un cheval au galop présentant une hémiplégie laryngée induite
(d’apres Derksen, 2012b)

2.2.2.4 Déviation axiale des replis ary-épiglottiques

Le repli ary-épiglottique est une bande de tissu connectant le processus corniculé du cartilage
aryténoide au bord latéral de I'épiglotte. La déviation axiale des replis ary-épiglottiques (ADAF) est
une affection dynamique, qui se traduit par un collapsus des replis axialement lors de I'inspiration.

o Etiologie
L’étiologie est a ce jour inconnue, mais I'immaturité et la fatigue seraient des facteurs prédisposants
(King et al., 2001 ; Rush et al., 2004). Des études histologiques récentes de replis ary-épiglottiques
provenant de chevaux atteints de déviation axiale ont montré des points d’inflammation focale et
d’cedéme. Cependant, il n‘est pas possible de définir si cette inflammation est la cause ou la
conséquence de I'affection (Franklin, 2008).

Strand et al. (2004) suggerent que la déviation axiale des replis ary-épiglottiques serait une forme de
flaccidité de I'épiglotte. Chez certains chevaux, les marges latérales de I'épiglotte apparaissent
laches, permettant aux replis plus de mobilité que la normale.

Enfin, un défaut d’abduction des cartilages aryténoides et/ou une élévation de I'épiglotte pourrait
aussi réduire la tension exercée sur les replis ary-épiglottiques, leur permettant de se collaber.

. Signes clinigues

Il s’agit d’'une affection obstructive des voies respiratoires supérieures, puisqu’en se collapsant, les
replis ary-épiglottiques obstruent partiellement la rima glottidis et s’opposent au passage de I'air. Les
signes cliniques sont par conséquent les signes d’obstruction, a savoir une intolérance a I'effort et
éventuellement I'apparition d’un bruit respiratoire a I'effort. Ce bruit est de type inspiratoire,
semblable au bruit audible en cas de neuropathie laryngée récurrente.

Il nest pas rare qu’une déviation des replis ary-épiglottiques soit a I'origine d’une hémiparésie
laryngée, du fait de la tension réguliére exercée sur les cartilages aryténoides (Rodgerson, 2004).

La déviation des replis ary-épiglottiques précede aussi souvent un déplacement dorsal du voile du

palais.

° Diagnostic
L'endoscopie a I'effort est 'examen de choix pour déceler cette affection, et il faut parfois atteindre
une phase d’exercice intense pour la voir apparaitre.
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L’endoscopie au repos ne montre pas d’anomalie, méme apres obstruction des naseaux (King et al.,

2001).

La déviation peut étre uni- ou bilatérale et si elle est unilatérale, le c6té droit est davantage touché

(King et al., 2001). Il n’a pas été prouvé s’il s’agissait d’'une réelle prédominance, ou bien si ce n’était

que le fait de procéder le plus souvent a une endoscopie par la narine droite.

Le degré de déviation peut étre faible, modéré ou marqué ; la description de chaque degré est

indiquée dans le Tableau 13 et représentée sur la Figure 73 (King et al., 2001). Le degré de déviation

s’accentue avec I'intensité de I'exercice et peut varier selon I'état de fatigue.

Tableau 13 : Degrés de déviation axiale des replis ary-épiglottiques (d’aprés King et al., 2001)

Degré de déviation | Description % d’obstruction de la
rima glottidis
Faible Le repli ary-épiglottique reste en position | <20%
abaxiale par rapport a la corde vocale ipsilatérale
Modéré Le repli ary-épiglottique collapse au-dela de la | 21-40 %
corde vocale ipsilatérale, mais ne dépasse pas la
moitié de la distance entre la corde vocale et le
centre de la rima glottidis
Marqué Les replis ary-épiglottiques se rejoignent au | 41-63 %

centre de la rima glottidis

Figure 73 : Images endoscopiques des différents degrés de déviation axiale des replis ary-épiglottiques
a) déviation faible, b) déviation modérée, c) déviation marquée (d’apres King et al., 2001)

La position de la téte a également son importance : la flexion de la téte peut exacerber une déviation
en induisant un malalignement des processus corniculés des cartilages aryténoides (Figure 74).

A

.

B

=)

Figure 74 : Images endoscopiques de déviation axiale des replis ary-épiglottiques (d’aprés Parente, 2004)
a) réelle déviation, b) déviation engendrée par une flexion de la téte
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2.2.2.5 Accrochement intermittent de I'épiglotte

Comme vu dans le paragraphe 2.2.1.5.6., I'accrochement de I'épiglotte peut étre intermittent ou
permanent et peut apparaitre au repos ou a I'exercice (Kannegieter et al., 1995). L’association sera le
plus souvent : permanent au repos (traité plus haut) ou intermittent a I'exercice (traité ci-dessous).

. Signes clinigues
Les signes cliniques les plus fréquents sont un bruit respiratoire (inspiratoire et/ou expiratoire) a
I’exercice associé ou non a une intolérance a I'effort (Aitken et al., 2011).
Ce bruit est le plus souvent vibrant expiratoire, mais il peut aussi étre inspiratoire et expiratoire ou
encore étre inexistant (Morris et al., 1990).

A Tlinspiration, les pressions atmosphériques sont plus importantes dorsalement a la
mugqueuse d’accrochement que ventralement et ce différentiel de pression a tendance a abaisser la
mugqueuse ventralement contre I'épiglotte.

A I'expiration, la membrane d’accrochement flotte et obstrue partiellement la rima glottidis.
Le flux d’air devient turbulent au contact du bord libre de cette membrane, résultant en un bruit
expiratoire.

D’autre part, I'épiglotte accrochée a tendance a se bomber au sein de la membrane, ce qui a pour
conséquence une restriction de I'espace naso-pharyngé, d’ou une augmentation de I'impédance
inspiratoire résultant en une hypoventilation et un défaut d’oxygénation qui se manifeste par une
intolérance a I'effort (Morris et al., 1990).

La présence de ces signes cliniques est fortement dépendante de I'importance de I'laccrochement et
de I'existence ou non d’une affection respiratoire intercurrente (notamment du déplacement dorsal
du voile du palais) (Epstein et al., 2007).

. Diagnostic
L'accrochement de ['épiglotte peut ne survenir que lors d'un exercice intense, sans aucune
manifestation au repos. Afin de I'objectiver, I'endoscopie a I'effort est préconisée (Figure 75). Les
caractéristiques endoscopiques d’un accrochement de I'épiglotte ont été mentionnées dans le
paragraphe 2.2.1.5.6.

Figure 75 : Images endoscopiques d'un accrochement de I'épiglotte a I'effort (d’apres Barakzai, 2007)
a) a l'inspiration, b) a I’expiration, c) associé avec un déplacement dorsal du voile du palais

Une écoute attentive des bruits respiratoires donne aussi de bonnes indications pour diagnostiquer
cette affection.
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2.2.2.6 Rétroversion de I'épiglotte

La rétroversion de I'épiglotte (ER) consiste en une position anormale de I'épiglotte, qui est fléchie a
180° dorso-caudalement, obstruant la rima glottidis lors de la phase inspiratoire. En revanche, elle
revient a sa position normale a chaque expiration (Parente et al., 1998). Il s’agit d’une affection tres
rare.

° Etiologie
Bien que I'origine de la rétroversion de I'épiglotte ne soit pas bien connue, une atteinte nerveuse est
suspectée. En effet, 'anesthésie bilatérale du nerf hypoglosse, innervant le muscle hyo-épiglottique,
résulte en une rétroversion de I'épiglotte (Holcombe et al., 19973, 2002 ; Cheetham et al., 2009).
Cependant, aucune analyse histologique du tissu musculaire n’a été a ce jour réalisée pour confirmer
cette hypothese.

L'origine de I'atteinte nerveuse pourrait étre inflammatoire ou traumatique (Terron-Canedo et al.,
2013). L’hypothese inflammatoire, résultant d’une infection des voies aériennes supérieures par
exemple, a été la premiere hypothese avancée. Cependant, bien que les chevaux inclus dans les
études aient pour la plupart un antécédent infectieux, il est trés difficile de savoir si I'état
inflammatoire est la cause ou la conséquence de la rétroversion. Une analyse histologique
approfondie serait nécessaire pour investiguer cette hypothése.

L'origine traumatique, éventuellement du fait d’une intervention chirurgicale, reste aujourd’hui la
plus probable. Dodman et al. (1986) ont décrit des cas de rétroversion de |'épiglotte comme
complication suite a I'intubation endotrachéale.

° Signes cliniques
Le signe d’appel est une baisse de performance, du fait de l'obstruction engendrée par la

rétroversion de I'épiglotte dans la rima glottidis, associée a I'apparition d’un bruit respiratoire
anormal a I'exercice. Ce bruit est plutdt inspiratoire et de type « grognement », faisant penser au
bruit audible lors d’'un déplacement dorsal du voile du palais. Chez les chevaux plus atteints, une
dyspnée marquée est observée.

La position de la téte pourrait avoir une influence sur I'apparition de la rétroversion, comme |'ont
objectivé Terron-Canedo et al. (2013).

. Diagnostic
La rétroversion de I'épiglotte est une affection dynamique; aucune anomalie n’est visible a
I’endoscopie au repos et le diagnostic ne peut se faire qu’a I'aide d’'une endoscopie a I'effort. Notons
que la rétroversion coincide exactement avec le bruit inspiratoire.

Au début de I'effort, seule une angulation dorsale de I'épiglotte se manifeste (Figure 76a). Celle-ci
progresse ensuite vers une rétroversion incompléte ol I'épiglotte a une position verticale et son apex
est toujours visible (Figure 76b). Enfin, lorsque l'intensité de I'effort augmente, I'épiglotte bascule
caudalement a travers la rima glottidis et 'apex n’est plus observable (Figure 77). La rétroversion est
tout d’abord intermittente, mais la fréquence augmente avec l'effort jusqu’a devenir permanente.
Lors de la période de récupération, la fréquence de rétroversion diminue peu a peu et I'épiglotte ne
reprend sa position normale qu’a la fin de I'exercice (Terron-Canedo et al., 2013).
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Figure 76 : Images endoscopiques des 2 phases de rétroversion de |'épiglotte : a) angulation dorsale, b) rétroversion
incompléte (d’apres une vidéo du Dr.Pader)

Figure 77 : Image endoscopique d'une rétroversion compléte de I'épiglotte (d'apres Terron-Canedo et al., 2013)

2.2.2.7 Collapsus pharyngé

Le collapsus pharyngé (PC) est décrit comme un affaissement excessif des parois, du toit et du
plancher du pharynx, a la fin de I'expiration, voire au début de l'inspiration. Du fait que les deux tiers
caudaux du nasopharynx n’aient pas de support rigide, il est tout a fait normal que les parois du
pharynx collapsent légerement lors d’un effort, de méme qu’il est normal que le palais mou, formant
le plancher du pharynx, se gonfle légérement lors de I'inspiration, mais cela ne doit pas géner la
mécanique respiratoire.

. Etiologie
Les deux hypothéses principales sont une faiblesse musculaire de la charpente pharyngée, et/ou une
augmentation des pressions négatives dans le pharynx (Rush et al., 2004).

Une faiblesse musculaire peut étre due a une myopathie telle que la paralysie périodique
hyperkaliémiante par exemple, mais I’hypothése d’une neuropathie semble plus probable. En effet,
I’'anesthésie locale de la muqueuse laryngée induit un collapsus pharyngé, ce qui laisse supposer
gu’un dysfonctionnement des mécanorécepteurs de la muqueuse laryngée ou des branches du nerf
laryngé récurrent puisse étre impliqué (Holcombe et al., 2001).
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Tessier et al. (2004) ont aussi montré qu’un dysfonctionnement du muscle stylo-pharyngien caudal
pourrait avoir pour conséquence un collapsus pharyngé dorsal. lls ont inhibé I'innervation du muscle
stylo-pharyngien caudal en réalisant une anesthésie bilatérale du nerf glossopharyngien et ils se sont
rendus compte que 66,7% des chevaux ont présenté un collapsus pharyngé dorsal au repos suite a
I'obstruction des naseaux et 100% ont présenté un collapsus a I'effort.

Une augmentation de pression négative dans le nasopharynx apparait a I'effort, comme expliqué
dans le paragraphe 1.2.2.1.2. et a tendance a favoriser le collapsus, en dépassant la capacité des
forces neuromusculaires nécessaires pour garder le pharynx ouvert (Robertson et al., 2005).

Enfin, d’autres anomalies adjacentes peuvent résulter en un collapsus pharyngé, comme une atteinte
des poches gutturales (tympanisme, empyéme, mélanome), une hypertrophie des noceuds
lymphatiques rétropharyngiens (gourme) ou encore une obstruction rostrale au pharynx (masse,
déformation nasale).

De fagon anecdotique, le collapsus pharyngé peut étre un symptome d’une maladie neuromusculaire
primaire, comme par exemple le botulisme (Barakzai, 2006).

. Signes cliniques
Le signe clinique majeur est la présence d’un bruit respiratoire anormal associé a une intolérance a

I’effort. Ce bruit inspiratoire varie d’'un grognement grave et de faible intensité a un ronflement
vibratoire (Barakzai, 2007).

Notons que la position de la téte semble avoir une influence sur I'apparition du bruit respiratoire et
donc du collapsus pharyngé (Cehak et al., 2010).
Enfin, les males semblent plus affectés que les femelles (Boyle et al., 2006).

. Diagnostic
L’'examen de choix est I'endoscopie, au repos avec occlusion nasale ou a I'effort. Il vaut mieux éviter
de tranquilliser le cheval pour I'examen, car la sédation a tendance a reldcher la musculature du
nasopharynx.

Les collapsus pharyngés sont classés en collapsus dorso-ventral, latéral et concentrique (Figure 78).

£ .

~

Figure 78 : Images endoscopiques de collapsus pharygiens : a) dorso-ventral, b) latéral, c) concentrique (d'aprés Barakzai,
2006)

Un collapsus du toit du nasopharynx est considéré comme anormal s’il obstrue plus d’un tiers de la
rima glottidis. Un collapsus latéral est considéré comme anormal s’il empiete sur la rima glottidis
(Barakzai, 2006).
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Plusieurs échelles de gradation ont été mises en place, comme mentionné dans le Tableau 14 (Boyle
et al., 2006) :

- La 1° utilise le nombre de parois pharyngiennes affectées

- La 2°® évalue l'intensité de I'obstruction de la rima glottidis

Tableau 14 : Systémes de gradation des collapsus pharyngés (d’aprées Boyle et al., 2006)

Echelle 1 Echelle 2
Grades Description Grades Description
Grade 1 Déviation d’1 paroi Faible Obstruction de 30% de la rima glottidis
Grade 2 Déviation de 2 parois Modéré Obstruction de 50% de la rima glottidis
Grade 3 Déviation de 3 parois Marqué Rencontre des parois opposées
Grade 4 Déviation de 4 parois

=> Les principales affections pharyngées et laryngées du cheval de course ayant été détaillées, il
conviendra d’en étudier les prévalences, les facteurs de risque et leur impact sur les
performances dans la 3° et derniére partie de cette étude.

3E PARTIE : ETUDE DE PREVALENCE DES AFFECTIONS PHARYNGEES ET
LARYNGEES CHEZ LE CHEVAL DE COURSE ET IMPACT SUR LES
PERFORMANCES

3.1 Etude de prévalence des affections pharyngées et laryngées chez le
cheval de course

3.1.1 Prévalences comparées des affections pharyngées et laryngées selon
diverses études

De nombreuses études ont évalué la prévalence relative des affections pharyngées et laryngées
statiques et dynamiques a I'aide de I'’endoscopie. Les conditions de réalisation de ces études ainsi
que les criteres d’inclusion et de sélection des différents parametres sont recensés dans I’Annexe 5.
La prévalence réelle des affections des voies respiratoires supérieures est difficile a objectiver, car
elle nécessite un échantillon de chevaux pris de facon aléatoire au sein de la population. Plus
communément, c’est la prévalence relative qui est évaluée, au sein d’une population de chevaux
référés pour faibles performances et/ou présence d’un bruit respiratoire anormal a I'effort. Ainsi, il
faut garder en mémoire que les prévalences mentionnées ci-aprés ne peuvent pas étre extrapolées a
I’ensemble de la population équine, au risque de mal les évaluer.

Les études de prévalence des affections des voies respiratoires supérieures sont nombreuses et le
plus souvent menées sur une population mixte de Trotteurs et Pur-sangs, sans dissociation des deux.
Pourtant, comme expliqué en Annexe 3, I'effort fourni par ces deux types de chevaux n’est pas
comparable. Ainsi, notons que les prévalences qui suivent seront un peu biaisées par |'effet discipline
(analysé dans le paragraphe 3.2.1.1.).
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3.1.1.1 Prévalences comparées des affections au repos

Comparons dans un premier temps des études de prévalence réalisées au repos, dont les résultats
sont recensés dans le Tableau 15. Les trois affections prédominantes dans I'ensemble des études
sont la RLN, les affections de I'épiglotte et I’hyperplasie lymphoide (Figure 79).

La RLN est I'affection prédominante dans 3 études sur 7 et arrive en seconde position dans les 4
autres études. Toutefois, sa prévalence est irréguliere : fortement représentée dans I'étude d’Hobo
et al. (1995) menée chez des chevaux référés pour toux ou présence d’un bruit respiratoire anormal
a I'effort, elle est moyennement représentée dans les études de Brown et al. (2005) menée chez des
chevaux ayant déja couru mais ne présentant pas de motif de consultation particulier et de Kumas et
al. (2013) menée chez des chevaux référés pour faibles performances et/ou présence d’un bruit
respiratoire anormal a I'effort.
=>» Ceci suggére que les chevaux susceptibles de développer une RLN seraient des chevaux
présentant plutét un bruit respiratoire anormal a I'effort que de faibles performances (les
manifestations cliniques seront étudiées dans le paragraphe 3.3.1.).

L’accrochement de I'épiglotte est étonnement prévalent chez le Trotteur dans I'étude de Strand et al.
(2012a). Les autres affections de I'épiglotte sont fortement représentées chez le Pur-sang dans
I’étude d’Hobo et al. (1995).
L’hyperplasie lymphoide est I'affection prédominante dans 2 études sur 3 réalisées uniquement chez
le Pur-sang, probablement du fait de la jeunesse de la population étudiée (I'effet de I'age sera décrit
dans le paragraphe 3.2.1.3.).

Tableau 15 : Prévalence relative des affections statiques selon diverses études

Etudes Pop. Prévalence relative des affections statiques en % (nombre de chevaux)
DDSP RLN EE E ACh LH LD Total
Kumas et al. 20% 73,3% | 6,7% 50%
(2013 | ">AG9 G) w | @ | s
5B (97) 2,9% 20% 62,9% | 2,9% 36,1%
Strand et al. (1) (7) (22) (1) (35)
(20123) 25% 66,7% 13,6%
NTE | @ | @ (12)
Brown et al. T8 (744) 8,5% | 255% | 14,9% | 2,1% | 38,3% 6,3%
(2005) (4) (12) (7) (1) (18) (47)
Tan et al. TB, SB 5,4% 100% | 4,5% 6,3% | 26,8% | 0,9% | 42,3%
(2005) (265) (6) (112) (5) (7) (30) (1) (112)
Hobo et al. T8 (350) 334% | 67,7% | 0,6% | 52,3% 73,1% 100%
(1995) (117) (237) (2) (183) (256) (350)
Kannegieter TB, SB 7,8% 80,4% 5,9% 11,8% 5,9% 5,9% 55,4%
et al. (1995) (92) (4) (41) (3) (6) (3) (3) (51)
Moyennes pondérées 30,2% | 75,2% | 39,2% | 50,5% | 26,8% | 67,8% | 3,8%

TB (Thoroughbred) = Pur-sang ; SB (Standardbred) = Trotteur américain ; NCT (Norwegian Coldblooded Trotter) = Trotteur
norvégien ; A = autres races ; E = affections statiques de I'épiglotte autres que I'accrochement épiglottique. Les prévalences
sont arrondies au dixieme dans I’ensemble du document.
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Figure 79 : Diagramme représentant la prévalence relative des affections au repos, au sein d'une population de Trotteurs
et Pur-sangs référés pour faibles performances et/ou présence d'un bruit respiratoire anormal

=>» Retenons que les affections statiques ayant la plus forte prévalence sont I'hyperplasie
lymphoide (du fait du jeune age des populations étudiées) et la RLN. Les affections de
I'épiglotte viennent en 3° position. Enfin, le DDSP a dans I’ensemble une prévalence relative
plutot faible au repos.

3.1.1.2 Prévalences comparées des affections a I'effort

Comparons a présent des études de prévalence réalisées a 'effort, dont les résultats sont recensés
dans le Tableau 16. Les quatre affections prédominantes dans I'ensemble des études sont le
collapsus laryngé, I’ADAF, les affections palatines et le collapsus pharyngé (Figure 80).

Plus précisément, I’ADAF est I'affection prédominante dans 3 études sur 8 et est en 2° ou 3° position
dans 4 études sur les 5 restantes.

Le collapsus laryngé, et plus particulierement I’ACC, est I'affection prédominante dans 2 études sur 8,
2°™ position dans 5 des 6 études restantes.

Le collapsus pharyngé a la plus forte prévalence dans 2 études sur 8, a une prévalence moyenne dans

etesten

2 autres études, mais est relativement peu représenté dans les 4 derniéres études.

Enfin, le DDSP est I'affection dont la prévalence est la plus élevée dans seulement 1 étude sur 8, bien
gue ce soit une affection fortement représentée dans 5 autres études.

Notons également que I'accrochement de I'épiglotte est peu rencontré dans les différentes études,
sauf dans celle de Kannegieter et al. (1995) ou il s’agit de la 3° affection la plus représentée.

112



Tableau 16 : Prévalence relative des affections dynamiques chez le cheval de course selon diverses

études
Prévalence relative des affections dynamiques en % (nombre de chevaux)
. B ) = g ®
Etudes Pop é, = 2 § :n: L w & O é E
Etudes sur tapis roulant
Barakzai 87% TB | 24,7% | 25,8 31,6% 20,5% | 1,1% 1,1% 2,1% 1,1% | 67,6%
etal. (290) (47) % (60) (39) (2) (2) (4) (2) (190)
(2011) (49)
Tan et al. 71% TB | 38,5% 40,6%| 22,4%| 54,7% | 2,6% 2,6% 66%
27% SB (74) (78) (43) | (105) (5) (5) (192)
(2005) (291)
Durando 50% TB | 16,7% 18,5% 1,9% 29,6% 45,4%
et al. 43% SB (9) (10) (1) (16) (54)
(2002) (119)
Dart et 76% TB 7,4% 11,1%| 3,7%| 37% 3,7% 11,1% | 3,7% 73%
al. (2001) | 24% SB (2) (3) (1) (10) (1) (3) (1) (27)
(37)
Martinet | 57% TB | 29,1% 24,3%| 2% | 31,3% | 1,4% 2% 27% 42,5%
al. (2000) | 40% SB (43) (36) (3) (15) (2) (3) (40) (148)
(348)
Kannegie | TB, SB 62,5% | 9,4% 75% | 9,4%| 12,5% | 25% | 12,5 9,4% 34,8%
ter et al. (92) (20) (3) (24) (3) (4) (8) | %(4) (3) (32)
(1995)
Etudes par endoscopie embarquée
Kumaset | 80% TB 7,7% 23,1% 23,1% 38,5% | 7,7% | 43,3%
al. (2013) | (30) (1) (3) 3) (5) (1) | (13)
Desmaizi | 43% TB | 43,2% | 2,3% 27,3% 11,4% | 2,3% 64,7%
éres et 57% SB (29) (1) (12) (5) (1) (44)
al. (2009) (68)
2’(’;’2’:’;‘: 34,9% 2224 48,8% | 41,8% 1;7 1;7 1,6% | 24,1% | 3,4%

TB (Thoroughbred) = Pur-sang, SB (Standardbred) = Trotteur américain

RDPA _,

PC

Figure 80 : Diagramme représentant la prévalence relative des affections a I’effort, au sein d'une population de Trotteurs
et Pur-sangs référés pour faibles performances et/ou présence d'un bruit respiratoire anormal
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=>» Retenons que de grandes différences existent entre les prévalences rapportées par les
diverses études, ne permettant pas de déterminer un réel ordre de fréquence des affections
pharyngées et laryngées. Toutefois, les affections dynamiques majoritairement rencontrées
chez le cheval de course sont le collapsus laryngé, I’ADAF, le DDSP et le collapsus pharyngé.

Intéressons-nous a présent aux prévalences individuelles des affections principalement rencontrées
chez le cheval de course et particulierement des affections pouvant étre gradées selon leur sévérité.
Les affections pharyngées seront dissociées des affections laryngées.

3.1.2 Etude de prévalence des affections pharyngées

3.1.2.1 Prévalence des différents grades d’hyperplasie lymphoide

La prévalence des différents grades d’hyperplasie lymphoide pharyngée n’a que peu été rapportée
au sein des diverses études ayant pourtant diagnostiqué cette affection. Dans I'étude de Kaiseler et
al. (2012) effectuée sur 587 chevaux, 389 (66,3%) présentent un grade 1 ou 2 et 198 (33,7%)
présentent un grade 3 ou 4.

En outre, ces auteurs rapportent une association significative entre le grade d’hyperplasie lymphoide
et le DDSP : la prévalence du DDSP est plus élevée chez les chevaux présentant un grade 3 ou 4
(p<0,05).

3.1.2.2 Prévalence du DDSP au repos et a I'effort

Diverses études ont étudié la prévalence des affections palatines au repos et a I'exercice, ainsi que le
pronostic d’'une affection palatine a I'effort en présence d’une affection palatine au repos.

Dans les études de Lane et al. (2006b) incluant 600 chevaux, et celle de Barakzai et al. (2011) incluant
281 chevauyx, il a été montré I'existence d’'une corrélation significative entre la présence d’une
anomalie palatine au repos et la présence d’affections palatines a I'effort (p<0,001) et plus
précisément la présence de DDSP a I'effort (p<0,001).

Le risque de présenter une affection palatine a I'effort est en moyenne 2,6 fois plus élevé chez les
chevaux présentant une anomalie palatine au repos (RR=1,39 a 3,8 ; OR=3,77 a 4,46). Le risque est
5,2 fois plus élevé si I'on considere plus précisément le DDSP (RR=5,2 ; OR=6,68).

D’autre part, les études de Barakzai et al. (2011) et Kelly et al. (2013) s’accordent avec celle de Lane
et al. (2006b) quant au fait que la présence d’anomalie palatine au repos est un test tres spécifique
(94 a 95%) mais peu sensible (15 a 26%) pour objectiver un dysfonctionnement palatin a I'effort.
Donc le fait d’avoir un DDSP au repos résultera en peu de faux positifs mais de nombreux faux
négatifs quant a la présence d’un DDSP a I'effort. La valeur prédictive positive de ce test est de 40%
et la valeur prédictive négative de 88% (Kelly et al., 2013) indiquant que I'endoscopie au repos n’est
pas un bon test prédictif de I'occurrence du DDSP a I'effort.
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3.1.2.3 Prévalence des différents grades de collapsus pharyngé

Deux systemes de gradation du collapsus pharyngé ont été établis par Boyle et al. (2006). Si les
prévalences trouvées pour chacun d’eux sont rassemblées, il se trouve que les grades intermédiaires
(grade 3 ou « modéré ») sont les plus représentés (Tableau 17).

L'équivalence entre les deux systémes est correcte car les chevaux présentant un grade 1 ne sont
jamais considérés comme « marqués », et ceux présentant un grade 4 ne sont jamais considérés
comme « faibles ».

Tableau 17 : Prévalence relative des différents grades de collapsus pharyngé (d'apres Boyle et al.,
2006)

Prévalence relative des différents grades de

Grades collapsus pharyngé en % (nombre de chevaux)
Faible Modéré Marqué Total
Grade 1 2,2% (1) 7% (3) 0% 9% (4)
Grade 2 4,5% (2) 11% (5) 2,2% (1) 18% (8)
Grade 3 9% (4) 45% (20) 4,5% (2) 59% (26)
Grade 4 0% 9% (4) 4,5% (2) 13,5% (6)
Total 16% (7) 73% (32) 11% (5) 44

3.1.3 Etude de prévalence des affections laryngées

3.1.3.1 Prévalence de la RLN

Comme décrit dans le paragraphe 2.2.1.2., un systeme de gradation, évolutif au fil du temps, a
permis d’évaluer la sévérité d’'une RLN. Si I'on s’intéresse a la prévalence relative des différents
grades de RLN, la plupart des études s’accordent a penser que les grades | et Il sont les grades les
plus fréquemment rencontrés (Figure 81, Tableau 18).

Notons que le systéme de gradation utilisé n’étant pas toujours le méme, il est difficile de comparer
les résultats observés et de conclure quant a la prévalence relative des différents grades de RLN.

Grade IV

Figure 81 : Diagramme représentant la prévalence relative des différents grades de RLN au repos
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Tableau 18 : Prévalence relative des différents grades de RLN selon diverses études

Prévalence relative des différents grades de RLN au repos Nombre de
Etudes Pop. o chevaux
en % (nombre de chevaux) atteints de RLN
Grades Grade | Grade Il Grade Il Grade IV

o | o |TRUE | sy | 2amey | aeeen | s
B;ra;;;ilst (2T9BO) 18% (49) | 62,1%(169) | 188%(51) | 11%(3) 272
L?L'Soeéb?" (6TOBO) 16,7% (97) | 57,9%(336) | 24,7%(143) | 0,7%(4) >80
o 2."7?':32; ngS)B 0%(0) | 488%(20) | 34,1%(14) | 17,1% (7) i
Brcz\;lgogt) al. (7T4B4) 0% (0) 75% (9) 8,3% (1) 16,7% (2) 12

T?;oztsil' T(?e?? 0% (0) 26% (29) 70% (78) 4% (5) 112

2000 | Gay | 0% | s12%(2) | 439%(6) | 49%(4) 5
H"(';;ge;)a'- (;530) 52,3% (124) | 37,1%(88) | 10,1%(24) 0,4% (1) 237
eI:aalie(S;;z“l’) TﬁigS)B 32,7%(16) | 42,9%(21) | 12.2%(6) | 12,2%(6) »
Moyennes pondérées 61,3% 49,8% 33,8% Y

TB (Thoroughbred) = Pur-sang ; SB (Standardbred) = Trotteur américain

N.B. : Pour les études utilisant un systeme a 5 grades (Annexe 4- Tableau 35), les grades Il et IV ont été regroupés dans le
grade lll, le grade V devient le grade IV.

Pour rappel, le systtme de gradation de Rakestraw et al. (1991) a été retenu pour préciser les
diverses formes de RLN a I'effort.

Le Tableau 19 regroupe les résultats de prévalence relative de 5 études : Ducharme et al. (2003b) a
déja recoupé les résultats de 4 études, a savoir la leur ainsi que celles de Rakestraw et al. (1991),

Hammer et al. (1998), Martin et al. (2000).

Tableau 19 : Prévalence relative des différents grades de RLN a I'effort

Prévalence relative des différents grades de RLN en % (nombre de
Etudes chevaux)
Grade A Grade B Grade C Total
Barakzai et 0 0 0
al. (2011) 80,5% (219) 13,5% (37) 6% (16) 272
Ducharme
29 2 % (2 22% (102 1
(2003b) 72% (332) 6% (27) % (102) 46

=>» Au sein d’une population de chevaux de course, le grade de RLN préférentiellement observé
a l'effort semble étre le grade A. Ceci est en accord avec |'étude de Kelly et al. (2013),
montrant que I'asymétrie laryngée (grade de RLN > 11.1) est significativement plus fréquente

au repos qu’a I'effort (p<0,01), que ce soit avant ou apres |’exercice.
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Lorsque I'on parle de collapsus laryngé dynamique, il peut s’agir d’ACC uni- ou bilatéral, associé ou
non au VCC qui lui aussi peut s’avérer étre uni- ou bilatéral. Il peut également s’agir de VCC seul
(Lane et al., 2006a). Comme indiqué dans la Figure 82, la forme prépondérante est ’ACC unilatéral
gauche complet.

B ACC complet unilatéral
+ VCC ipsilatéral

B ACC complet unilatéral
+VCC bilatéral

= ACC partiel + VCC
ipsilatéral

M VCC seul unilatéral

M VCC seul bilatéral

Figure 82 : Diagramme représentant la prévalence relative des différentes formes de collapsus laryngé (d’apres Lane et
al., 2006a)

La relation entre le grade de RLN au repos et le grade de RLN a I'effort a souvent été étudiée. Il
semblerait logique qu’un grade faible de RLN au repos se caractérise par un grade faible de RLN a
I’effort, et inversement. Voyons ce qu’il en est en s’appuyant sur diverses études.

3.1.3.1.3.1 Impact du grade de RLN au repos sur la prévalence du
collapsus laryngé a 'effort

D’apres Ducharme et al. (1996) et Rakestraw et al. (1991), tous les chevaux présentant une RLN de
grade | ou Il au repos présentent une abduction compléte a I'exercice (grade A), alors que tous les
chevaux présentant une RLN de grade IV présentent un collapsus du cartilage aryténoide gauche a
I'effort (grade C).

Les résultats d’études plus récentes (Tableau 20) sont en accord pour dire qu’une hémiplégie
laryngée totale (grade IV) au repos évolue dans 100% des cas en un collapsus laryngé dynamique,
incluant un ACC total ou partiel, éventuellement associé a un VCC. En revanche, certains chevaux
présentant une RLN de grade | ou Il peuvent aussi souffrir d’'un collapsus laryngé a I'effort (Figure 83).

Considérons de plus pres I'évolution du grade Il : d’apres les études recensées dans le Tableau 20,
une RLN de grade Ill se manifeste sous la forme d’un DLC a I'effort dans plus de 45% des cas. Dans
I'étude de Dart et al. (2001), sur 11 chevaux diagnostiqués avec une RLN de grade Ill, 9 (82%)
progressent en un collapsus complet a I'effort (grade C), et 2 (18%) conservent un collapsus partiel
(grade B). Dans I’étude de Hammer et al. (1998), sur 26 chevaux diagnostiqués avec une RLN de
grade lll, 20 (77%) évoluent en grade C, 5 (19%) évoluent en grade B, et seulement 1 (4%) évolue en
grade A.
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Tableau 20 : Prévalence relative du collapsus laryngé en fonction du grade de RLN au repos selon
diverses études

Prévalence relative du collapsus laryngé dynamique en % (nombre de chevaux)
Etudes
Grade | Grade Il Grade llI Grade IV Total
B;ra(l;;i.;;t 4%(2/49) | 8%(14/169) | 67%(34/51) | 100% (3/3) | 19,5%(53/272)
Lane et al.
(2006b) 6,2% (6/97) | 6,8% (23/336) | 48,3% (69/143) | 100% (4/4) | 18% (102/580)
(ch?;:c) 4,9% (4/82) | 5,9% (15/256) | 45,7% (48/105) | 100% (6/6) | 16% (73/449)
Za(r;)nog; 0% (0] 7% (3/42) 80% (29/36) | 100% (4/4) | 44% (36/82)
Moyennes
pondérées 2,4% 6,9% 56,2% 100%

N.B. : Pour les études utilisant un systeme a 5 grades (Annexe 4- Tableau 34), les grades Ill et IV ont été regroupés dans le
grade lll, le grade V devient grade IV.

Grade | Grade Il

Grade lll

Grade |V

Figure 83 : Diagramme exprimant la prévalence relative du collapsus laryngé en fonction du grade de RLN au repos

Dans leur étude incluant 600 chevaux, Lane et al. (2006b) ont montré qu’il existe une corrélation
significative entre les différents grades de RLN au repos et le DLC (p<0,001). Plus précisément, un
cheval présentant une RLN de grade Il au repos a un risque 5,6 fois plus élevé de développer un DLC
a I'effort qu’un cheval présentant une RLN de grade Il (RR=5,57 ; OR=8,49). Un cheval présentant une
RLN de grade IV au repos a un risque 2 fois plus élevé de développer un DLC a I'effort qu’un cheval
présentant une RLN de grade Il (RR=2,08 ; OR=6,68) et 11,6 fois plus élevé qu’un cheval présentant
une RLN de grade Il (RR=11,57 ; OR=56,63).

Barakzai et al. (2011) ont eux aussi montré I'existence d’une corrélation significative entre les grades
de RLN au repos et les grades A, B et C de DLC a I'effort (p<0,001). lls ont également observé une
corrélation entre les sous-grades Il1.1, I1.2 et 111.3 au repos et les grades de DLC a I'effort (p=0,0017).

=>» Retenons qu’une RLN de grade élevé (> Ill) au repos prédispose a I'apparition d’un collapsus
laryngé dynamique. Dans le cas particulier d'une RLN de grade Illl, I’évaluation par
endoscopie a I'effort est indispensable pour déterminer I'existence ou non d’un collapsus

laryngé dynamique.
118



Lorsqu’un collapsus des cartilages aryténoides apparait a l'effort, il implique régulierement un
collapsus des cordes vocales associées. La question est de savoir si le grade de RLN au repos peut
étre un facteur pronostique de I'apparition d’un VCC a I'effort.

3.1.3.1.3.2 Impact du grade de RLN sur la prévalence du VCC

Les études recensées dans le Tableau 21 sont partagées sur le sujet. Alors que Lane et al. (2003 ;
2006b) semblent montrer que le grade évoluant le plus en VCC est le grade Il et qu’aucune RLN de
grade IV n’évolue en VCC a l'effort, les résultats de Barakzai et al. (2011) sont divergents. Ces
derniers ont montré que le VCC est significativement plus fréquent chez les chevaux présentant une
RLN de grade Il au repos que chez ceux présentant un grade | (p<0,001 ; RR=16,75 ; OR=48,73). Il est
également plus fréquent chez les chevaux présentant une RLN de grade Il que chez ceux présentant
une RLN de grade |, mais la différence est faiblement significative (p=0,06 ; RR=3,75 ; OR=4,24). Enfin,
contrairement aux résultats obtenus par Lane et al. (2006b), tous les chevaux présentant une RLN de
grade IV progressent en VCC a |'effort.

Au sein du grade lll, les chevaux présentant un sous-grade Ill.2 développent davantage de VCC que
ceux présentant un sous-grade lll.1 (p=0,013; RR=1,73; OR=5,29) ; ceux présentant un sous-grade
I1l.3 progressent tous en VCC (Barakzai et al., 2011).

Tableau 21 : Prévalence relative du VCC en fonction du grade de RLN au repos selon diverses
études

Prévalence relative du VCC en % (nombre de chevaux)

Etudes Grade | Grade Il Grade IlI Grade IV Total

Barakzai et 4,1% (2/49) 14,8% (25/169) | 66,7% (34/51) 100% (3/3)

o)
al. (2011) 23,5% (64/272)

L?;go?ba;l' 4% (4/97) 3,5% (12/336) | 7% (10/143) 0% (0/4) 4,5% (26/580)

Lane 3,5% (3/82) 1,5% (4/256) | 8,6% (9/105) 0% (0/6) 3,5% (16/449)
(2003c¢)

N.B. : Pour les études utilisant un systéme a 5 grades (Annexe 4 - Tableau 34), les grades lll et IV ont été regroupés dans le
grade lll, le grade V devient grade IV.

=>» |l est difficile de conclure quant & la prédisposition d’'un grade de RLN au repos sur
I'apparition d’'un VCC a I'effort, mais I’étude la plus récente et la plus significative semble
penser qu’un grade de RLN élevé au repos évolue davantage vers un VCC qu’un grade faible.

Enfin, Barakzai et al. (2011) ont montré que les chevaux présentant une RLN de grade B a I'effort sont
prédisposés a développer un VCC par rapport aux chevaux présentant une RLN de grade A (p<0,001 ;
RR=1,40; OR=1,71) et que tous les chevaux présentant un grade C développent un VCC.

3.1.3.2 Prévalence des différents grades d’ADAF

La gradation de la déviation axiale des replis ary-épiglottiques a été établie par King et al. (2001), qui
ont aussi relevé la prévalence relative de chacun de ces grades. Le grade le plus représenté dans
cette étude est le grade intermédiaire dit « modéré », alors que la prévalence relative des grades
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« faible » et « marqué » est identique (Tableau 22). Rappelons que I’ADAF est le plus souvent
bilatérale, mais que si elle est unilatérale, elle sera dans la plupart des cas localisée a droite.

Tableau 22 : Prévalence relative des différents grades et répartitions d’ADAF (d'apres King et al.,
2001)

Prévalence relative Prévalence relative
Grades | d’ADAF en % (nombre | Latéralité | d’ADAF en % (nombre
de chevaux) de chevaux)
Faible 26% (13) Droite 13% (7)
Modéré 48% (24) Gauche 0% (0)
Marqué 26% (13) Bilatéral 86% (43)

3.1.3.3 Prévalence des différents grades de flaccidité de I'épiglotte

Ce n’est que récemment qu’un systeme de gradation a été mis au point par Garrett et al. (2010) afin
d’évaluer la sévérité de la flaccidité de I'épiglotte, dans une étude regroupant 2591 yearlings. La
prévalence relative des différents grades est présentée dans le Tableau 23 et la Figure 84, montrant
que les grades de flaccidité les plus fréquents semblent étre les grades les moins élevés.

Tableau 23 : Prévalence relative des différents grades de flaccidité de I'épiglotte (d'apres Garrett et
al., 2010)

Grades Prévalence relative de la flaccidité de
I’épiglotte en % (nombre de chevaux)
Grade 1 75,5% (418)
Grade 2 19,7% (109)
Grade 3 4,5% (25)
Grade 4 0,4% (2)
Total 18,8% (554)

Grade 3 Grade 4

Figure 84 : Diagramme exprimant la prévalence relative des différents grades de
flaccidité de I'épiglotte (d’aprés Garrett et al., 2010)
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3.1.4 Etude de prévalence des affections multiples

Les affections des voies respiratoires supérieures peuvent étre rencontrées seules et étre l'unique
cause de faibles performances et/ou de bruit respiratoire anormal a I'effort, mais il n’est pas rare de
diagnostiquer plusieurs affections, concomitantes ou successives, lors d’'un méme examen. Les
prévalences des affections simples et multiples sont recensées dans le Tableau 24.

Tableau 24 : Prévalence des affections simples et multiples selon diverses études

Prévalence des affections respiratoires en % (nombre de chevaux)
Etudes Population Aucune Affections Affections multiples

affection simples 2 \ 3 | 4ou>

Trotteurs
Strand et 71 SB (TR) 33,8% (24) 25,4% (18) 11,3% (8) 12,7% (9) | 16,9% (12)
al. (2012a) | 79 NCT (TR) | 34,2% (27) 15,2% (12) 24,1% (19) | 16,5% (13) | 10,1% (8)
Pur-Sangs
Mirazo et 52TB(En) | 23,1% (12) 28,8% (15) 48,1% (25)
al. (2014)
Allenetal. | 50TB (En) 16% (8) 42% (21) 42% (21)
(2010a) 50 TB (TR) 6% (3) 42% (21) 52% (26)
Allenetal. | 140TB (En) | 19,3% (27) 34,3% (48) 46,4% (65)
(2010b)
Pollock et 67 TB (En) 65,7% (44) 28,4% (19) 6,3% (4)
al. (2009)
Laneetal. | 600TB(TR) | 21,5% (129) 54,7% (328) 23,8% (143)
(2006a)
Etudes mixtes
Tan et al. 207 TB+79 34% (99) 33,7% (98) 25,1% (73) 4,8% (14) 2,4% (7)
(2005) SB+4A
(TR)

Dart et al. 28 TB + 9SB 27% (10) 59% (22) 11% (4) 2,7% (1) 0% (0)
(2001) (TR)
Moyennes pondérées 31,3% 45,8% 36,1%

TB (Thoroughbred) = Pur-sang, SB (Standardbred) = Trotteur américain ; A = autres races ; TR = étude menée sur tapis
roulant ; En = étude menée a I’entrainement par endoscopie embarquée

Comme le montre la Figure 85, les études récentes ont de plus en plus tendance a diagnostiquer des
affections multiples, alors que les études plus anciennes diagnostiquaient davantage d’affections
simples. Une explication possible a cette inversion de tendance est la maitrise des protocoles
d’exercice, ainsi que les progrés réalisés dans les méthodes diagnostiques des affections
respiratoires.

Si le type d’effort est considéré, les études menées par endoscopie embarquée a I'entrainement ont
généralement une prévalence plus élevée d’affections multiples que d’affections simples, a l'inverse
des études menées sur tapis roulant, qui observent plus fréquemment des affections simples. Cette
constatation peut étre expliquée par la durée des deux types d’effort : I'entrainement laisse le temps
a différentes affections de se mettre en place, alors que le tapis roulant est parfois arrété des lors
gu’une affection est diagnostiquée (I'effet du type d’effort sera détaillé dans le paragraphe 3.2.2.).

La discipline et la race ne semblent pas avoir d’effet particulier.

121




70

B Affections simples
60

itttk

Mirazo Strand Strand Allen et Allen et Allen et Pollock Laneet Tanet Dartet

Prévalence en %

etal. et al. etal. al. al. al. etal. al. al. al.
(2014) (2012a) (2012a) (2010a) (2010a) (2010b) (2009) (2006a) (2005) (2001)
En En-SB En-NCT En TR En En TR TR TR

Figure 85 : Diagramme exprimant la prévalence des affections simples et multiples selon diverses études

Il est alors intéressant de se demander quelles sont les affections le plus souvent associées, du fait
des contraintes s’exercant sur I'appareil pharyngo-laryngé a I'effort. Par exemple, Tan et al. (2005)
montrent que la sévérité de I’ADAF est significativement corrélée a une augmentation du nombre
d’affections concomitantes (p=0,01). Les différentes associations d’affections sont explicitées ci-
dessous.

3.1.4.1 Associations d’affections pharyngées

L’association entre l'instabilité palatine et le DDSP est tres souvent rapportée. Le DDSP est précédé
d’une instabilité palatine chez tous les chevaux dans les études réalisées chez le Pur-sang d’Allen et
al. (2013), Pollock et al. (2009) et Lane et al. (2006a) ; seule la durée de cette phase est différente
selon les individus, suggérant que l'instabilité palatine représente un stade préliminaire du DDSP
(Lane et al., 2006a ; Allen et al., 2010b). D’autres auteurs (Barakzai et al., 2011) ont suggéré que
I'instabilité palatine serait une forme intermédiaire de DDSP, pas toujours apparente, puisque le
DDSP peut aussi se produire sans étre précédé d’une instabilité palatine.

Dans I'étude d’Allen et al. (2013) incluant 72 Pur-sangs, dont 65 (90%) présentent une instabilité
palatine, il a été montré I'existence d’une corrélation significative entre la sévérité de I'instabilité
palatine et la présence d’'un DDSP a I'effort (p=0,005). Cette corrélation est également significative
chez le Trotteur d’apres I'étude de Strand et al. (2012a) (p = 0,004).

Dans cette méme étude, le risque de développer un DDSP a été calculé comme étant 2,2 fois plus
élevé chez les chevaux ayant une instabilité palatine marquée (RR=2,19 ; OR=4,36) (Allen et al.,
2013).

Notons également que la sensibilité d’une instabilité palatine a déterminer un DDSP est relativement
moyenne (67%), de méme que la spécificité (69%), ne permettant pas d’utiliser ce facteur pour
s’orienter dans le diagnostic du DDSP (Allen et al., 2013).
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Le collapsus pharyngé n’est associé de maniére significative avec aucune autre affection respiratoire
dynamique (Strand et al., 2012b), bien que de faibles associations semblent exister avec l'instabilité
palatine, le DDSP, I’ADAF et la conformation de I’épiglotte.

Le collapsus pharyngé a été décrit comme étant précurseur d’'un DDSP (Morris et al., 1990), mais
dans I’étude centrée sur le collapsus pharyngé qu’ont mené Boyle et al. (2006), aucun DDSP n’a été
observé chez les 44 chevaux présentant un collapsus pharyngé.

3.1.4.2 Associations d’affections laryngées

L'ADAF est associée a la conformation de |'épiglotte chez le Trotteur comme chez le Pur-sang:
p<0,0001 (Strand et al., 2012a), p<0,001 (Allen et al., 2013), p=0,006 (Kelly et al., 2013). Comme le
montre la Figure 86, tous les chevaux présentant une ADAF marquée ont une épiglotte concave et
plate, de méme que 87% des chevaux ayant une ADAF modérée.
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Epiglottic conformation

Figure 86 : Diagramme exprimant la sévérité de déviation axiale des replis ary-épiglottiques en fonction de la
conformation de I'épiglotte (d'aprés Allen et al., 2013)

Le collapsus laryngé dynamique est associé de facon significative avec la conformation de I'épiglotte
chez le Trotteur et plus précisément avec la flaccidité de I'épiglotte dynamique (p=0,002). Le lien
existant entre le collapsus de I'épiglotte et le collapsus laryngé est basé sur la structure cartilagineuse
des différentes structures impliquées, sensibles aux différences de pressions inspiratoires de facon
similaire (Strand et al., 2012b).

Le collapsus laryngé est fréquemment associé a I’ADAF sans que cette corrélation ne soit significative
chez le Trotteur et le Pur-sang (Tan et al., 2005 ; Strand et al., 2012b ; Mirazo et al., 2014). Le VCC est
significativement associé a la présence d’un grade modéré ou marqué d’ADAF (p=0,038) (Kelly et al.,
2013).

Le collapsus laryngé semble étre associé a I'instabilité palatine dans une moindre mesure chez le
Trotteur (p=0,083) (Strand et al., 2012b).
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3.1.4.3 Associations d’affections pharyngo-laryngées

Un changement de conformation de I'épiglotte est associé a la fois a I'instabilité palatine et au DDSP
chez le Pur-sang (Holcombe et al., 2002 ; Allen et al., 2013 ; King et al., 2013). Cette association a
aussi été identifiée par Strand et al. (2012b) chez le Trotteur et montre que I'épiglotte joue un role
important dans la stabilité des voies respiratoires supérieures.

Les premieres études sur le sujet pensaient que I'épiglotte fonctionnait comme un support rigide
permettant de maintenir le voile du palais en position ventrale (Haynes, 1981). Cette association
entre une flaccidité de I'épiglotte au repos et le développement d’'un DDSP a l'effort n’est pas
forcément approuvée par Parente et al. (2002).

Les études de Lane et al. (2006b), Allen et al. (2013) et Kelly et al. (2013) ont pourtant montré qu’une
mauvaise conformation de I'épiglotte (et particulierement un grade >2) est un facteur de risque
significatif de développer une instabilité palatine marquée (p<0,001 ; RR= 2,81 ; OR=3,77), un DDSP
au repos (p=0,006) ou un DDSP a I'effort (p=0,016 a 0,03 ; RR=2,71 ; OR=4,98).

Comme le montre la Figure 87, sur 31 chevaux ayant une instabilité palatine marquée (avec
obstruction de la rima glottidis), 27 (87%) présentent une épiglotte concave et plate, pour seulement
4 (13%) ayant une épiglotte plate et 0% ayant une épiglotte convexe. La tendance est la méme pour
les chevaux présentant une instabilité palatine modérée (sans obstruction de la rima glottidis).
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Figure 87 : Diagramme exprimant I'intensité de I'instabilité palatine en fonction de la conformation de I'épiglotte
(d’apres Allen et al., 2013)

Notons également que méme si la sensibilité qu’a la conformation de I'épiglotte a déterminer un
DDSP est relativement correcte (87%), la spécificité est faible (43%), ne permettant pas d’utiliser ce
facteur pour s’orienter dans le diagnostic du DDSP, au risque d’avoir des faux positifs.

Il @ été montré par Allen et al. (2013) que le degré d’intensité de I’ADAF est corrélé de fagon
significative avec le développement d’un DDSP a l'effort (p=0,023). Plus précisément, les chevaux
présentant une ADAF marquée ont plus de risque de développer un DDSP que ceux présentant une
ADAF faible (RR=1,56 ; OR = 2,12). Il en est de méme si les chevaux présentant une ADAF modérée
sont comparés a ceux présentant une ADAF faible (RR=2,34; OR = 6,36), ou encore les chevaux
présentant une ADAF modérée a ceux ne présentant pas d’ADAF (RR=1,32; OR = 2,27). Certaines
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études suggerent que cette association serait due a un dysfonctionnement neuromusculaire
pharyngé (Dart et al., 2001).

L’association entre ADAF et DDSP démontrée ci-dessus est controversée. En effet, '’ADAF serait
effectivement associée aux dysfonctions palatines, comme le mettent en évidence Lane et al. (2006a)
chez 50% (71/143) des chevaux présentant des affections multiples et cette association serait
significative chez le Pur-sang: p=0,001 (Allen et al., 2010b), comme chez le Trotteur: p<0,0001
(Strand et al., 2012a). L’ADAF serait particulierement corrélée a I'instabilité palatine : p<0,001 (Allen
et al., 2013), p<0,0001 (Strand et al., 2012b) sans qu’aucune association significative n’ait pu étre
démontré entre ADAF et DDSP : p=0,9 (Tan et al., 2005 ; Strand et al., 2012a).

3.1.4.4 Bilan des affections multiples

L'étude de Strand et al. (2012b) résume les associations trouvées dans les diverses études (Figure
88). Les corrélations les plus significatives sont les suivantes :

- Le collapsus laryngé et la flaccidité de I'épiglotte (groupe 1)

- Linstabilité palatine et le DDSP (groupe 2)

- L’ADAF, I'instabilité palatine et la conformation de I'épiglotte (groupe 3)

—— Gl
== G2
G3

IDDSP

Figure 88 : Diagramme exprimant une analyse de groupes d'affections souvent diagnostiquées conjointement — AFC =
collapsus des replis alaires, NF = flutter nasal (d’aprés Strand et al., 2012b)

=>» Retenons qu’il existe une association significative entre instabilité palatine, DDSP,
conformation de I'épiglotte et ADAF, que ce soit chez le Pur-sang ou chez le Trotteur,
essentiellement due a une réponse similaire de ces structures musculo-cartilagineuses aux
contraintes physiques lors de I'effort. La plupart du temps, le voile du palais est instable a
I'effort et bien qu’il se maintienne sous I'épiglotte pendant un temps plus ou moins long, il
finit par se déplacer dorsalement. Certains chevaux sont toutefois capables de maintenir leur
épiglotte dorsalement au voile du palais, mais les contraintes physiques sont telles que des
défauts de conformation de I'épiglotte se mettent en place, favorisant une laxité sur les
replis ary-épiglottiques résultant en une ADAF de plus en plus marquée (Tan et al., 2005 ;
Strand et al., 2012b).
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Apres avoir recensé les prévalences de ces différentes affections pharyngo-laryngées, I'attention sera
portée sur les facteurs de risque de ces affections, en les divisant en facteurs liés aux caracteres
individuels ou a I'effort demandé.

3.2 Etude des facteurs de risque des affections pharyngo-laryngées

3.2.1 Influence des parametres individuels

3.2.1.1 Influence de la discipline

Comme vu en Annexe 3, I'effort fourni par le trotteur et le galopeur sont différents, justifiant que les
galopeurs soient plus sensibles aux affections des voies respiratoires supérieures que les trotteurs
(Durando et al., 2002). En effet, la prévalence générale est supérieure a 75% dans chacune des
études menées chez les galopeurs (Tableau 26), soit bien supérieure a celle obtenue dans les études
menées chez les trotteurs, qui varie de 35 a 66% (Tableau 25).

Des auteurs ont constaté que la prévalence du DDSP est significativement plus élevée chez le
galopeur que chez le trotteur (p=0,04) (Tan et al., 2005) ; la prévalence de la RLN suit également
cette tendance (Anderson et al., 1997), de méme que la prévalence du collapsus pharyngé sans que
ce soit significatif (p=0,052) (Boyle et al., 2006) ni reproductible dans les autres études. A I'inverse, il
existerait une prédisposition pour les affections de I'épiglotte chez le trotteur (Strand et al., 2012a).
Enfin, ces deux types de chevaux semblent prédisposés de la méme facon pour I'ADAF (King et al.,
2001 ; Tan et al., 2005).

~RDPA RDPA

a) b)

Figure 89 : Diagrammes comparant la prévalence relative des affections dynamiques au sein d'une population de :
a) trotteurs, b) galopeurs

=>» Finalement, les affections ayant la plus forte prévalence chez le cheval de course sont les
collapsus laryngés, I’ADAF, les affections palatines et dans une moindre mesure le collapsus
pharyngé. Alors que les affections palatines représentent la moitié des affections
diagnostiquées chez le galopeur, la répartition est plus équitable chez le trotteur. Notons que
le trotteur est le seul a présenter une forte prévalence pour la flaccidité de I'épiglotte (Figure
89).
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Tableau 25 : Prévalence relative des affections dynamiques chez le Trotteur selon diverses études

Prévalence relative des affections dynamiques en % (nombre de chevaux)
Etudes Pop | & — O |V < w o o o g w
o a = a °
SB | 51,1% | 55,3% 4,3% 31,9% 29,8% 38,3% 66,2%
71 24 26 2 15 14 18 47
Strand et al. (71) | (24) | (26) (2) (15) (14) (18) - (47)
(2012a) NCT | 30,8% | 44,2% 55,8% | 44,2% 55,8% 10}9 7,7% % 65,8%
(79) | (16) | (23) (29) (23) (29) ; (4) (52)
(1) (1)
Richardetal. | TF | 12,5% 6,3%| 56,3% 25% 42,1%
(2010) (38) | (2) (1) | (9) (4) (16)
Couroucé et TF | 69,7% | 6,1% 3% | 12,1% 18,2% | 3% 3% 35,9%
al. (2008) (92) | (23) (2) (1| @) | (6) | (1) (1) (33)
Couroucé et TF 90% 10% 10% 0
al. (2002) | (27)| (9) (1) (1) 37%(10)
Moyennes 56,3 | 484 452 | 398 | 65| 473 | 1,9 | 305 | 1,9
pondérées en %
SB (Standardbred) = Trotteur américain, NCT (Norwegian Coldblooded Trotter) = Trotteur norvégien, TF = Trotteur francgais
Tableau 26 : Prévalence relative des affections dynamiques chez le Pur-sang selon diverses études
Prévalence relative des affections dynamiques en % (nombre de chevaux)
Etudes Pop. o _ ) 8] < w " o g ®
o o 2
8 | = |=|8|§ % & = |5 | ¢
Etudes sur tapis roulant
Allenetal. | TB | 383% | 42,6% | 8,5%| 12,8%| 38,3% 94%
(2010a) (50) (18) (20) (4) (6) (18) (47)
Lane et al. TB 50,3% | 32,5% | 18,3%| 23,6%| 24,4% | 1,3% 02% | 1,7% | 0,2% | 78,5%
(2006a,b) | (600) | (237) (153) (86) | (111)| (115) (6) (8) (1) (471)
Etudes par endoscopie embarquée
Mirazo et TB 32,5% 10% 43/’5 45% | 52,5% 17,5% 76,9%
al. (2014) | (52) (13) (4) (1;) (18) (21) (7) (40)
23,8
Allen et al. TB 14,3% | 64,3% | 19% o 33,3% 84%
(2010a) | (50) | (6) 27) | (8 (1;) (14) (42)
23,9
Allenetal. | TB 26,5% | 74,3% | 4,4% 36,3% 15% 80.7%
% ’
(2010b) (140) (30) (84) (5) (27) (41) (17) (113)
Moyennes 458 | 481 | 209 | 255 | 31,4 | 1,3 02 | 122 | 02
pondérées en %

TB (Thoroughbred) = Pur-sang
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Au sein d’'une méme discipline générale, par exemple le galop, il existe des variabilités en fonction
des sous-disciplines : une plus grande proportion de chevaux de plat sont référés pour investigation
d’un bruit respiratoire anormal a I’entrainement par rapport aux chevaux de steeple-chase (p=0,014).
En revanche, les chevaux de steeple-chase sont plus souvent référés pour investigation d’un bruit
respiratoire anormal en course. L’explication proviendrait du fait que les chevaux de plat s’entrainent
en général sur des distances comparables aux distances parcourues en course, ce qui n’est pas le cas
pour les chevaux de steeple-chase qui s’entrainent sur de bien plus courtes distances (Allen et al.,
2010b).

3.2.1.2 Influence de la race et prédispositions génétiques

Certaines affections pharyngées ou laryngées sont plus fréquemment rencontrées chez certaines
races de chevaux, menant a penser qu’il existe des prédispositions génétiques a considérer dans
I’étude de prévalence de ces affections.

Strand et al. (2012a) ont étudié la prévalence comparée des affections dynamiques chez deux races
de trotteurs : les trotteurs américains (SB) et les trotteurs norvégiens (NCT) et ont démontré que la
prévalence de certaines affections respiratoires dynamiques differe de facon significative (p<0,05)
entre ces deux races qui pratiquent pourtant une discipline identique (trot attelé), courent sur un
méme hippodrome, selon des modalités d’entrainement et un harnachement similaires. Ces
observations suggerent qu’il existe une prédisposition génétique a certaines affections des voies
respiratoires supérieures. Plus particulierement, les affections de type collapsus laryngé, incluant le
collapsus des cartilages aryténoides et/ou des cordes vocales (p<0,0001), ou la flaccidité de
I’épiglotte (p=0,003), sont bien plus fréquemment rencontrées chez les trotteurs norvégiens que
chez les trotteurs américains, a l'inverse du collapsus pharyngé (p=0,003), suggérant I'existence de
différences anatomiques et/ou fonctionnelles entre ces deux races de trotteurs (Tableau 25).

En revanche, les affections impliquant le voile du palais telles que le déplacement dorsal du voile du
palais ou linstabilité palatine, sont fréquentes dans les deux races, suggérant |'absence de
prédisposition particuliere.

La plupart du temps, plusieurs parametres entrent en jeu quant a la prévalence des affections
pharyngo-laryngées et il est souvent difficile de définir le parametre ayant le plus d’influence. Par
exemple, la prévalence générale des différentes affections dans I'étude de Strand et al. (2012a)
menée chez les trotteurs américains et norvégiens est de 66%, bien plus élevée que la prévalence
générale dans les études de Richard et al. (2010), Couroucé-Malblanc et al. (2008) et Coucoucé-
Malblanc et al. (2002) menées chez le trotteur francais, qui varie de 35 a 42% (Tableau 25). Il serait
facile de mettre cette différence sur le compte de la race, mais en réalité c’est probablement le motif
de consultation qui a le plus d’importance : dans la 1° étude, les chevaux sont référés pour bruit
respiratoire anormal a I'exercice et/ou faibles performances, alors qu’ils ne sont référés que pour
faibles performances dans les 3 autres études. La relation entre le motif de consultation et la
prévalence des affections dynamiques sera expliquée dans le paragraphe 3.3.1.
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3.2.1.3 Influence de I'dge

Avant toute chose, il est important de faire un point sur les classes d’ages rencontrées dans le milieu
des courses de trot et de galop. Notons que dans le langage des courses, un foal est un poulain né
dans 'année ; du 1° janvier au 31 décembre de I'année suivant sa naissance, on parle de yearling ; a
partir du 1° janvier de I'année suivante, on parle d’un 2 ans (bien qu’en réalité un 2 ans puisse avoir
seulement 18 mois).

Les trotteurs commencent leur carriere en participant a des courses qualificatives, dont I'dge
minimum requis est de 2 ans. Il est toutefois possible de se qualifier jusqu’a 5-6 ans. Les trotteurs
peuvent ensuite courir jusqu’a I'dge de 10 ans.

La carriére des galopeurs est plus courte que celle des trotteurs. Les yearlings commencent a courir a
2 ans, sur des courses de plat uniguement. Dans cette discipline, les chevaux sont considérés vieux a
partir de 4 ans. En obstacle, les jeunes peuvent courir a partir de 3 ans et sont considérés vieux a
partir de 5 ans sur les haies, 6 ans sur le steeple-chase ou le cross-country.

La prévalence des différentes affections pharyngées et laryngées statiques en fonction de I'age a été
étudiée par Hobo et al. (1995) sur une population de 350 Pur-sangs (Tableau 27). Selon euy, il existe
une différence de prévalence significative quant au nombre d’affections statiques entre les 3 et 6
ans, les 4 et 6 ans et les 5 et 6 ans (p<0,01). Plus précisément, les jeunes de 3 a 5 ans sont plus
fréquemment diagnostiqués avec une combinaison de trois affections, alors que les chevaux de 6 ans
et plus présentent préférentiellement des affections simples.

Tableau 27 : Prévalence relative des affections statiques en fonction de I'age (d’apres Hobo et al.,

1995)
Affections Prévalence relative des affections statiques en % (nombre de chevaux)
statiques 3 ans 4 ans 5 ans 6 ans et plus Total
LH 83% (135) 77% (100) 49% (18) 14% (3) 256
RLN 59% (95) 77% (100) 73% (27) 71% (15) 237
DDSP 38% (61) 31,5% (41) 32% (12) 14% (3) 117
PI 20% (32) 18,5% (24) 32,5% (12) 33% (7) 75
E 61% (99) 50% (65) 40,5% (15) 19% (4) 183
Total 162 130 37 21 350

Si I'on s’intéresse a I'effet de I’age sur les différentes affections des voies respiratoires supérieures,

les résultats sont les suivants :

- L'hyperplasie lymphoide décroit de fagon significative avec I’age (p<0,05 entre les 3 et 4 ans,

et p<0,01 entre tous les autres groupes d’age) (Hobo et al., 2005 ; Kaiseler et al., 2012). Ceci

peut s’expliquer par une immaturité du systeme immunitaire des jeunes par rapport aux

adultes.

129



- La prévalence de la RLN est significativement plus élevée chez les 4 et 5 ans que chez les 3
ans (p<0,05). Méme si elle semble également plus élevée chez les 6 ans et plus que chez les 3
ans, cette différence n’est pas significative (Hobo et al., 1995). De méme, la prévalence du
collapsus laryngé dynamique augmente de fagon significative avec I'age (p=0,049), et ceci est
particulierement vrai pour le VCC (p=0,012) (Lane et al., 2006a).

- Les anomalies de I'épiglotte sont significativement plus fréquentes chez les jeunes (p<0,05
entre les 3 et 4 ans, p<0,01 entre les 3 et 6 ans), du fait que nombre de ces affections soient
congénitales (Hobo et al., 1995). En revanche, aucune corrélation significative n’a été notée
avec I'accrochement de Iépiglotte (p=0,097) (Brown et al., 2005).

- Les chevaux atteints d’une ADAF sont significativement plus jeunes que les autres chevaux
référés pour faibles performances (p=0,03), avec une prédisposition pour les 2 et 3 ans, dans
I’étude de King et al. (2001) mais cette association n’est pas significative selon Tan et al.
(2005) (p=0,7).

- La prévalence du DDSP semble plus élevée chez les jeunes (3 a 5 ans) alors que la prévalence
de l'instabilité palatine semble plus faible, mais aucune corrélation significative n’a pu étre
démontrée par Hobo et al. (1995) entre la prévalence des affections palatines et I'dge.
Quelques années plus tard, Lane et al. (2006a) montre que la prévalence du DDSP est
significativement plus élevée chez les chevaux jeunes (p=0,001), mais ce constat n’est pas
toujours significatif selon les études: p=0,9 selon Tan et al. (2005). Lane et al. (2006a)
suggerent que l'augmentation de la masse musculaire palatine avec I'dge, responsable d’une
augmentation de I'activité musculaire, permettrait au palais mou de mieux résister aux
pressions inspiratoires négatives.

= Finalement, I'hyperplasie lymphoide, les anomalies de I'épiglotte et dans une moindre
mesure le DDSP et I’ADAF sont préférentiellement rencontrées chez le jeune alors que la RLN
est plus fréquente chez les chevaux plus agés. L'effet propre a I'age est toutefois difficile a
évaluer pour la RLN, car comme lI'ont montré Dixon et al. (2002), 15% des RLN sont
progressives.

En effet, il a été montré que les modifications de dénervation et réinnervation au sein des muscles
intrinseques du larynx augmentent de facon drastique en termes de prévalence et d’intensité chez
les Pur-sangs entre I'age de yearling et I'age de 2 ans, ce qui augmenterait le risque de progression
d’une RLN (Anderson et al., 1997). Plusieurs études ont comparé des examens endoscopiques
réalisés a 1-1,5 ans d’intervalle chez le jeune, afin de suivre I’évolution de la RLN dans le temps et de
documenter la fiabilité d’un diagnostic précoce de cette affection chez le jeune.

3.2.1.3.3.1 Evolution entre I'dge de poulain et de yearling

Lane (2003b) a mené une étude comparant 2 examens endoscopiques menés a 1 an d’intervalle sur
197 poulains devenus yearlings, en comparant plus précisément les grades de RLN. Les résultats sont
aléatoires et si certains se détériorent en 1 an (19,8%), d’autres s’améliorent (19,8%), voire ne
présentent plus I'affection observée lors de la 1° endoscopie 1 an plus tard.
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=>» L’endoscopie chez le poulain ne serait donc pas un bon facteur pronostique quant a I’état des
voies respiratoires supérieures chez le yearling.

3.2.1.3.3.2 Evolution entre I'dge de yearling et I'dge de 2 ans

Anderson et al. (1997) ont examiné 452 jeunes (250 yearlings et 202 2 ans) et ont comparé les
endoscopies réalisées a 16 mois d’intervalle chez 109 d’entre eux, en comparant la aussi les grades
de RLN. Les résultats sont retranscrits dans le Tableau 28.

Tableau 28 : Evolution des grades de RLN en 16 mois chez le jeune (d’aprés Anderson et al., 1997)

Examens Prévalence relative des différents grades de RLN au repos en %

Grade | Grade ll Grade lll Grade IV
1° examen 48% 37% 15% 0,2%
2° examen 52% 33% 14% 1%

Notons que 15% des chevaux ayant un grade | et 8% de ceux ayant un grade Il lors du 1° examen
progressent en grade lll. Inversement, 53% des chevaux initialement en grade lll sont réexaminés
avec un grade | et 21% avec un grade Il

Finalement, 43% des chevaux sont gradés de la méme fagon, 29% ont un meilleur diagnostic et 28%
ont eu une progression vers un grade supérieur.

=> La encore, I'endoscopie réalisée chez le yearling ou le 2 ans ne semble pas prédire de fagon
fiable I’évolution de la RLN dans le temps.

3.2.1.3.3.3 Evolution chez l'adulte

Chez I'adulte, Dixon et al. (2002) rapportent que sur 351 chevaux examinés 2 fois a 12 mois
d’intervalle en moyenne, 52 (15%) montrent une progression du degré de RLN: 43 (12,5%) se
dégradent, 9 (2,5%) s"améliorent. Cette progression peut étre lente, mais aussi trés rapide et se faire
en seulement 6 semaines. Le pic de progression serait a I’age de 7 ans.

Notons que cette évolution du grade de RLN est appuyée par une évolution des signes cliniques,
marquée par l'apparition d’un bruit respiratoire anormal a leffort et/ou d’une baisse de
performance.

Les résultats de cette étude se rapprochent de ceux trouvés par Baker (1982), qui a examiné 168
chevaux de plus de 5 ans, au moins 3 fois a 1 an d’intervalle. Selon lui, 93% des chevaux gardent le

méme grade de RLN, 6% se dégradent et 1% s’améliorent.

= Ces conclusions ménent a penser que la RLN aurait moins tendance a évoluer a I’dge adulte
que chez le jeune.
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3.2.2 Influence de I'effort demandé

Notons que dans la majorité des cas, I'endoscopie au repos n’est pas suffisante pour établir un
diagnostic sur une affection dynamique (Kannegieter et al.,, 1995 ; Parente et al., 2002) : pour
exemple, dans I'étude de Kannegieter et al. (1995), un méme diagnostic au repos et a |'effort est
effectué chez seulement 23% des chevaux. Dans I'étude de Tan et al. (2005), une endoscopie a
I’effort est nécessaire pour poser un diagnostic dans 49% des cas.

Comme décrit dans les méthodes diagnostiques, I'endoscopie embarquée et I'endoscopie sur tapis
roulant ont chacune leurs avantages et inconvénients, qui impactent les résultats de prévalence des
différentes affections respiratoires.

3.2.2.1 Impact du type d’exercice demandé lors de I'examen

3.2.2.1.1.1 Comparaison par étude de prévalences

Comme cela a été vu dans le paragraphe 2.1.3.2.3., les efforts fournis en course ne sont pas
identiques a ceux fournis a I'entrainement ou encore a ceux fournis lors des examens endoscopiques.
Les études ayant réalisé une comparaison directe entre les différents types d’effort, a savoir sur tapis
roulant ou par endoscopie embarquée a l'entrainement, sont peu nombreuses, et la taille de
I’échantillon est faible : 4 chevaux dans I’étude d’Allen et al. (2010a), 18 chevaux dont 9 chevaux de
course dans celle de Van Erck-Westergren et al. (2009). Les résultats sont toutefois en accord entre
les deux études, et entre la comparaison directe et la comparaison indirecte réalisée sur 2 groupes
de 50 chevaux dans I’étude d’Allen et al. (2010a) (Tableau 26).
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Figure 90 : Diagramme exprimant les différences de prévalence de certaines affections dynamiques des voies
respiratoires supérieures en fonction du type d’effort : en gris foncé = sur tapis roulant, en gris clair = a I’entrainement
(d’apres Allen et al., 2010a)

La Figure 90 semble montrer une prévalence plus importante du collapsus laryngé a I'entrainement
et de I’ADAF sur tapis roulant, mais ces résultats ne sont pas significatifs selon Allen et al. (2010a) :
ACC (p=0,34), VCC (p=0,41), ADAF (p=0,52). Van Erck-Westergren et al. (2009) rapportent de fagon
anecdotique un diagnostic de rétroversion de I'épiglotte plus fréquent a I'entrainement que sur tapis
roulant. La prédominance des affections palatines a I’entrainement n’est pas significative non plus
(p=0,11), de méme que celle de I'instabilité palatine (p=0,55).
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En revanche, la prévalence du DDSP est significativement plus importante sur tapis roulant qu’a
I’entrainement (p=0,01) (Van Erck-Westergren et al., 2009 ; Allen et al., 2010a), ce qui est en accord
avec les résultats obtenus par les études recensées dans le Tableau 26.

L’explication provient probablement du fait que le tapis roulant demande de fournir un effort plus
intense et permet d’atteindre un point de fatigue se rapprochant de celui atteint en fin de course,
moment d’apparition privilégié du DDSP. Cet état de fatigue n’est généralement pas atteint a
I’entrainement, ou I'effort est moins long et souvent coupé par des temps de récupération. Le fait
qgue l'instabilité palatine devance fortement le DDSP dans les études menées a |'entrainement
soutient d’autant plus cette idée.

Cependant, comme le soulevent Lane et al. (2006a), I'exercice sur tapis roulant ne reconstitue pas
non plus les conditions réelles de course, méme s'’il tend a s’en rapprocher : sur 73 chevaux référés
pour I'investigation d’un bruit respiratoire anormal a I'effort (dont 33 pour un bruit caractéristique
du DDSP) n’ont pas reproduit ce bruit lors de I'examen et aucune affection dynamique des voies
respiratoires supérieures n’a été diagnostiquée chez ces chevaux lors de I’endoscopie.

Il est important de se demander si le DDSP est sous-diagnostiqué par endoscopie embarquée a
I’entrainement ou sur-diagnostiqué sur tapis roulant. Dans I'étude comparative directe d’Allen et al.
(2010a), 3 des 4 chevaux référés pour investigation d’un bruit respiratoire anormal en course n’ont
présenté ce bruit que sur tapis roulant, associé a un DDSP, alors que ni bruit ni DDSP n’ont pu étre
objectivés a l'entrainement. Cela rend plus probable I'hypothése d’un sous-diagnostic par
endoscopie embarquée a l'entrainement et souligne I'attention particuliere qu’il faut porter a
I'interprétation de constatations négatives si les conditions de course ne sont pas reproduites.

Rappelons que méme si le DDSP n’est pas toujours visible, certains indices sont tres suggestifs de ce
type d’affection, tels qu’une ulcération du plafond du pharynx ou du bord libre du palais mou ou une
hyperplasie lymphoide (Kannegieter et al., 1995 ; Parente et al., 2002).

=>» Retenons que les affections laryngées (RLN essentiellement) semblent plus fréquemment
diagnostiquées par endoscopie embarquée a I'entrainement, alors que le DDSP nécessite un
exercice plus intense pour se manifester, plus facile a reproduire sur tapis roulant.

3.2.2.1.1.2 Comparaison par étude du motif de consultation
Allen et al. (2010a) se sont demandés si le motif de consultation pouvait aider a orienter la démarche

diagnostique vers la réalisation d’une endoscopie embarquée ou sur tapis roulant.

Tableau 29 : Relation entre la prévalence des affections dynamiques et le type d'examen selon le
motif de consultation (d’apres Allen et al., 2010a)

AR CE % (nombre) de chevaux présentant une ou
chevaux . . . .
. . ey . plusieurs affection(s) respiratoires
Motif de consultation référés .. < s A
objectivable(s) a I’endoscopie a I’effort
pour ce
motif Endoscopie embarquée | Sur tapis roulant
Bruit respiratoire a I'entrainement 27 100% (27)
94% (29)
Bruit respiratoire en course 4 50% (2)
Faibles performances 19 68% (13) 95% (18)
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D’apres les résultats du Tableau 29, le tapis roulant permettrait d’établir un diagnostic dans pres de
95% des cas quel que soit le motif de consultation, mais de facon non significative (p=0,09). En
revanche, les affections a I'origine d’un bruit respiratoire anormal a I’entrainement semblent plus
faciles a diagnostiquer par endoscopie embarquée a I'entrainement (la encore la différence n’est pas
significative : p=1).

La réalisation d’études de prévalence en conditions de course est bien sir préférable, mais a ce jour,
une seule étude a été réalisée en courses qualificatives chez le Trotteur (Priest et al., 2012). Bien que
cette étude ait un échantillon faible (n=43), on peut considérer que ses résultats se rapprochent au
mieux de que I'on peut espérer en conditions réelles de course. Les prévalences des principales
affections dynamiques (Tableau 30) sont relativement similaires a celles obtenues dans d’autres
études.

Tableau 30 : Prévalence relative des affections dynamiques en course qualificative
Prévalence relative des affections dynamiques en %
(nombre de chevaux)

DDSP Pl ACC | VCC | ADAF EE Total
Priest et SB 23,8% | 23,8% | 23,8 | 48% | 143% | 9,5% | 48,8%
al. (2012) | (43) (5) (5) % (5) | (1) (3) (2) (21)

SB (Standardbred) = Trotteur américain

Etudes Pop.

Toutefois, cette étude a aussi des limites : les courses qualificatives au cours desquelles ont été
réalisées les endoscopies embarquées sont des courses fermées aux paris. L'enjeu n’étant pas le
méme que lors d’'une course sur laquelle il est possible de parier, les chevaux ne sont pas autant
compétitifs et ne sont pas poussés a leur capacité maximale.

3.2.2.2 Impactde la vitesse et de la distance

Il a été montré que les parametres de course tels que la vitesse et la distance ont un effet sur
certaines affections et particulierement sur les affections palatines.

Dans I'étude d’Allen et al. (2010b), sur 84 chevaux présentant une instabilité palatine, 19 (23%)
déplacent leur voile lors d’un effort maximal, et 11 (13%) déplacent leur voile en fin d’effort, lors de
la phase de décélération. De méme dans I'étude de Pollock et al. (2009), sur 13 chevaux déplacant
leur voile du palais, 6 (46%) déplacent leur voile lors d’un effort maximal, et 3 (23%) déplacent leur
voile en fin d’effort. Le DDSP est plus enclin a étre identifié sur des exercices longs (3000m en
moyenne) en comparaison avec |'instabilité palatine (2000m en moyenne) (p=0,04), ainsi que sur des
terrains comprenant des courbes plutdt qu’en ligne droite (p=0,016) (Allen et al., 2010b). Cependant,
il n’y a pas de différence significative entre les pics de vitesse atteints en cas de DDSP ou de PI. Allen
et al. (2013) montrent d’autre part qu’il existe un effet significatif de la durée de I'effort sur le
développement du DDSP (p<0,001). Ces résultats ménent a penser que le DDSP est davantage lié a la
fatigue (du fait de la distance) qu’a I'effet des pressions inspiratoires négatives (du fait de la vitesse).
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3.2.2.3 Effet de la position de la téte et de I'encolure

Dés 1995, Kannegieter et al. évoquent le fait qu’une flexion de la téte et de I'encolure a I'effort
augmente le risque d’obtenir un DDSP.

Une étude récente (Strand et al.,, 2012a) a eu l'idée d'utiliser un dispositif de rénes longues
permettant de modifier la position de la téte et de I'encolure pendant I’exercice sur tapis roulant. Les
résultats de prévalence obtenus sont influencés par la position de la téte et de I'encolure sur 46% des
chevaux examinés (Figure 91). La position téte et encolure fléchies (« Flex ») semble amplifier voire
provoquer les affections laryngées et palatines telles que le DDSP, I'instabilité palatine, I’ACC, le VCC,
’ADAF ou la flaccidité de I'épiglotte. En revanche, le collapsus pharyngé est plus souvent
diagnostiqué lors des périodes ol la téte est étendue (« Free »).

@ Free
Number of horses m Flex

40
30
20 _
10
0

ACC WFC ADAF FE PC Pl DDSP

Figure 91 : Diagramme exprimant l'influence de la position de la téte et de I'encolure sur le diagnostic des affections
respiratoires dynamiques (d'aprés Strand et al., 2012a)

Ces résultats montrent I'importance des facteurs environnementaux (et particulierement le
jockey/driver) dans I'apparition des affections dynamiques des voies respiratoires supérieures.

Les manifestations cliniques des affections pharyngo-laryngées a I'effort donnent lieu a deux motifs
de consultation principaux : la présence d’un bruit respiratoire anormal a I'effort et/ou I'apparition
d’une baisse de performance.

3.3 Manifestations cliniques des affections pharyngo-laryngées a I'effort et
impact sur les performances

3.3.1 Etude des manifestations cliniques des affections pharyngo-
laryngées

Plusieurs auteurs se sont rendus compte que les chevaux référés pour l'investigation d’un bruit
respiratoire anormal a I'exercice étaient plus fréquemment atteints d’affections dynamiques des
voies respiratoires supérieures que les chevaux référés pour faibles performances, et ce de fagon
significative : p<0,001 (Allen et al., 2010b) (Tableau 32). La méme constatation a été faite pour les
affections statiques (Tableau 31). Autrement dit, les affections des voies respiratoires se manifestent
davantage par un bruit respiratoire anormal a I’effort que par une baisse de performances.
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Tableau 31 : Manifestations cliniques des affections respiratoires au repos

Etudes Bruit respiratoire anormal Faibles performances
Tan et al. o o
(2005) 71% 43%

Kannegieter

[+ [v)
et al. (1995) 72% 29%

Tableau 32 : Manifestations cliniques des affections respiratoires a I’effort

Etudes Bruit respiratoire anormal Faibles performances sans bruit respiratoire
Entrainement Course anormal
AI(I;&EL?I' 92% (60/65) | 84% (26/31) 61% (27/44)
Z‘:sa'ra(izz;%';s 95% (40/42) 15% (4/26)
T?;o%ts?l' 82% 49%
'::";:‘e(gl'ge;:; 89% (67/75) 12% (2/17)

Deux explications sont a envisager :
- les conditions d’examen ne se rapprochent pas suffisamment des conditions réelles de
courses (ce qui est en accord avec le faible taux de reproductibilité du motif de consultation).

- une faible performance sans bruit respiratoire anormal associé n’est pas forcément due a
une affection des voies respiratoires supérieures.

3.3.1.1 Lien entre les manifestations cliniques et la prévalence des
différentes affections

Selon Allen et al. (2010b), les manifestations cliniques ne sont pas significativement liées a la
prévalence du DDSP, de la PI, de 'ADAF et du PC. En revanche, 'ACC et le VCC sont significativement
moins fréquents chez les chevaux référés pour faibles performances que chez les chevaux référés
pour bruit respiratoire anormal (p=0,021) (Figure 92). En d’autres termes, un ACC et/ou VCC

s’exprimera davantage par un bruit respiratoire anormal a l'effort que par une baisse de
performances.
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Figure 92 : Diagramme exprimant la prévalence de certaines affections dynamiques des voies respiratoires supérieures
en fonction des manifestations cliniques (d'apres Allen et al., 2010b)
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Il n’est pas possible de conclure pour les autres affections, bien que la Figure 92 donne une idée de la
présentation clinique a I'effort induite par telle ou telle affection. Notons que dans I'étude menée
par King et al. (2001) sur I’ADAF, tous les chevaux atteints étaient référés pour faibles performances.

3.3.1.2 Lien entre les manifestations cliniques et la prévalence des
affections multiples

Mirazo et al. (2014) expriment la prévalence des affections simples et multiples en fonction des
manifestations cliniques et se rendent compte que les chevaux présentés pour un bruit respiratoire
anormal sont plus souvent diagnostiqués avec des affections multiples que les chevaux présentés
pour faibles performances (Tableau 33). Tan et al. (2005) ont fait le méme constat.

Tableau 33 : Relation entre la prévalence des affections simples et multiples et les manifestations
cliniques (d’aprés Mirazo et al., 2014)

Manifestations Prévalence des affections respiratoires en % (nombre de chevaux)
cliniques Aucune affection | Affections simples | Affections multiples Total
Bruit respiratoire 6% (3) 25% (13) 35% (18) 66% (34)
anormal
Bruit respiratoire
anormal et faibles 4% (2) 0% (0) 13% (7) 17% (9)
performances
Faibles performances 13% (7) 4% (2) 0% (0) 17% (9)

=>» Les affections des voies respiratoires supérieures se manifestent plus fréquemment par
I"apparition d’un bruit respiratoire anormal a I'effort que par une baisse de performances. Ce
constat est particulierement vrai pour le collapsus laryngé et pour les affections combinées.

3.3.2 Manifestation des affections pharyngo-laryngées par I'apparition
d’un bruit respiratoire anormal a I'effort

L’audition d’un bruit respiratoire anormal a I'effort est un motif de consultation fréquent chez le
cheval de course. Les Pur-sangs ont significativement plus souvent un historique de bruit respiratoire
anormal que les Trotteurs (p<0,03) (Parente et al., 2002), ce qui est concordant avec le fait qu’ils
soient plus sensibles aux affections des voies respiratoires supérieures. Plus généralement, Kumas et
al. (2013) rapportent l'audition d’un bruit respiratoire anormal a I'effort chez 70% des chevaux
présentant une affection dynamique.

Voici quelques exemples rapportés dans différentes études :

- Lumsden et al. (1995) rapportent que 30% des chevaux présentant un DDSP font un bruit
respiratoire anormal a I'effort ; Lane et al. (2006b) notent un historique de bruit respiratoire
anormal chez 85% des chevaux présentant un DDSP et 75% de ceux présentant une
instabilité palatine ; Martin et al. (2000) suggérent que ce bruit est expiratoire chez 81% des
chevaux.

- Kannegieter et al. (1995) suggérent que 89% des chevaux ayant un historique de bruit
respiratoire anormal présentant un collapsus laryngé dynamique.
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- Martin et al. (2000) évoquent la présence d’un bruit inspiratoire chez 75% des chevaux ayant
un collapsus pharyngé.

- King et al. (2001) ne trouvent aucune association significative entre I’ADAF et la présence
d’un bruit respiratoire anormal.

Selon Priest et al. (2012), un historique de bruit respiratoire anormal a I'effort est un test dont la
sensibilité est de 61% et la spécificité de 60% pour la détection d’une affection des voies respiratoires
supérieures.

Dans I'étude de Lane et al. (2006b) incluant 600 chevaux, dont 390 (65%) présentent une affection
palatine, il a été montré I'existence d’une corrélation significative entre un historique de bruit
respiratoire anormal a I'exercice et la présence d’affections palatines (p<0,01) et plus précisément un
historique de bruit respiratoire de type grognement (« gurgling ») (p<0,001).

Sur 468 chevaux référés avec un historique de bruit respiratoire anormal a I'exercice, 317 (68%)
présentent une affection palatine a I'exercice. A l'inverse, sur 132 chevaux dont |'historique ne
rapporte pas de bruit respiratoire anormal a I'exercice, 73 (55%) présentent quand méme une
affection palatine. Ainsi, le risque de présenter une affection palatine est 1,24 fois plus élevé chez les
chevaux ayant un historique de bruit respiratoire anormal a I'exercice (OR=1,74).

Plus précisément, un cheval ayant un historique de bruit respiratoire anormal de type « gurgling » a
I'exercice a 45% de risque supplémentaire d’avoir une affection palatine qu’un cheval dont
I’historique ne rapporte pas de bruit respiratoire de ce type (RR=1,45 ; OR=3,26).

Notons que la sensibilité d’un historique de bruit respiratoire anormal a déterminer une affection
palatine est relativement correcte (81%), mais la spécificité est faible (28%), ne permettant pas
d’utiliser ce facteur pour s’orienter dans le diagnostic des affections palatines, au risque d’avoir des
faux positifs. Un historique de bruit respiratoire de type « gurgling » est moins sensible (50%) mais
plus spécifique (77%).

Si 'on considéere a présent la relation entre un historique de bruit respiratoire anormal a 'exercice et
la présence d’un collapsus laryngé, on note qu’il existe |a aussi une corrélation significative (p<0,001),
et plus précisément avec un bruit respiratoire de type sifflement (p<0,001). Un historique de bruit
respiratoire anormal est un facteur de risque élevé d’avoir un collapsus laryngé (RR=7,33 ; OR=9,11).
Si ce bruit est de type sifflement, le risque est RR=3,73 (OR=5,63) (Lane et al., 2006b).

La sensibilité d’un historique de bruit respiratoire anormal a déterminer un collapsus laryngé est
bonne (96%), mais la spécificité est faible (26%), ne permettant pas d’utiliser ce facteur pour
s’orienter dans le diagnostic des collapsus laryngés, au risque d’avoir des faux positifs. Un historique
de bruit respiratoire de type sifflement est moins sensible (53%) mais plus spécifique (84%).
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3.3.3 Impact des affections pharyngo-laryngées sur les performances du
cheval de course

De nombreuses études ont rapporté de fortes prévalences pour les affections des voies respiratoires
supérieures chez des chevaux présentés pour faibles performances (Lane et al., 2006a). D’autres
relient davantage les faibles performances a des problémes locomoteurs (Morris et al., 1990), des
anomalies cardiaques (Martin et al., 2000) ou encore un défaut de concentration (Durando et al.,
2002). Cette derniére partie vise a étudier I'impact de certaines affections dynamiques sur les
performances.

Pour évaluer cet impact sur les performances, 2 méthodes seront utilisées, a savoir :

- La dégradation des parametres de course, tels que la performance lors de la derniéere course,
le nombre total de départs en course sur la carriere ou par an, le nombre de premiéres
places sur la carriere, le gain total sur la carriére, par an ou par départ, la vitesse, ...

- L’amélioration suite a une chirurgie correctrice de I'appareil pharyngo-laryngé.

3.3.3.1 Impact d’une affection pharyngée sur les performances

Stick et al. (2001) ont utilisé 29 modélisations évaluant le lien entre les performances et certaines
affections des voies respiratoires supérieures chez des yearlings. Neuf de ces modélisations montrent
une corrélation significative entre les performances et les affections palatines (p<0,05) et 8 d’entre
elles suggérent que les yearlings présentant une anomalie palatine n‘ont pas de moins bonnes
performances en tant qu’adultes que les chevaux sains.

=>» Les anomalies palatines chez les yearlings ne sont pas pronostiques de faibles performances
a I'age adulte; ces anomalies peuvent disparaitre avec I'age ou étre induites par les
endoscopies répétées lors des ventes.

3.3.3.1.1.1 Impact sur les performances évalué par 'analyse des
parametres de course

Une premiere fagon d’évaluer I'impact du DDSP sur les performances est de mesurer I'évolution des
parameétres de course, tels que la vitesse ou des parameétres sanguins, lorsque le DDSP se produit.

Ainsi, Pollock et al. (2009) ont évalué I'effet du DDSP sur les performances grace a un systéeme GPS
permettant de calculer la vitesse du cheval pendant I'endoscopie embarquée. Dans leur étude, 67
chevaux sont diagnostiqués avec un DDSP, dont 10 (77%) apparaissant lors de I'effort maximal quand
la vitesse atteint 42 a 56 km/h. Il est associé a :

- une diminution de la vitesse de 6,4 a 8km/h suivie d’un fort ralentissement dans 60% des cas

- une diminution de la vitesse de 6,4 a 9km/h suivie d’une accélération, une fois le DDSP

corrigé dans 20% des cas
- d’aucune modification de la vitesse dans 20% des cas

Une intervention inconsciente du driver a I'entente d’un bruit respiratoire anormal ayant pour
conséquence une modification de la vitesse n’est pas exclue.
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Une diminution de vitesse significative (p<0,001) est également observée chez les chevaux
présentant un DDSP post-effort, juste aprés une course qualificative, par rapport a des chevaux sains
ou présentant d’autres affections des voies respiratoires supérieures (Priest et al., 2012).

Enfin, au sein d’une analyse de contre-performance, Van Erck et al. (2006) ont réalisé des
endoscopies directement apres I'effort et se sont rendus compte que les chevaux présentant un
DDSP post-effort avaient une lactatémie franchement augmentée au pic de vitesse, comparé a des
chevaux ne présentant ni de DDSP ni d’autres affections dynamiques des voies respiratoires
supérieures.

=>» Les chevaux atteints de DDSP atteignent des vitesses de courses significativement plus faibles
que les chevaux sains et une lactatémie élevée suggérant une difficulté respiratoire a
I’origine de la contre-performance.

3.3.3.1.1.2 Impact sur les performances évalué suite a une
chirurgie correctrice

Une autre facon d’évaluer I'impact du DDSP sur les performances est d’apprécier I'effet d’un
traitement chirurgical. De nombreuses études ont comparé les performances entre les courses
précédant et suivant la chirurgie correctrice de DDSP, comme par exemple Parente et al. (2002), dont
I’étude inclut 45 chevaux, Smith et al. (2005), dont I’étude inclut 102 chevaux ou encore Woodie et
al. (2005), dont I'étude inclut 116 chevaux.

Il en résulte une amélioration significative du gain (p<0,05) chez 62 a 82% des chevaux traités
chirurgicalement, montrant qu’il existe une corrélation significative entre un traitement chirurgical et
une amélioration des performances (p<0,03) ou autrement dit, entre un DDSP et une baisse de
performances.

Sur I'ensemble des chevaux ayant couru apres la chirurgie, 65% ont gagné au moins une course et
77% ont participé a au moins 5 courses (Smith et al., 2005).

Suite a la chirurgie (et plus précisément au « tie-forward »), la performance et la valeur des gains de
chevaux traités sont comparables avec celles de chevaux sains courant dans la méme catégorie
(Cheetham et al., 2008).

=>» Les études montrant une amélioration significative des performances aprés une chirurgie du
voile du palais sont nombreuses, mettant clairement en évidence I'impact négatif que peut
avoir un DDSP sur les performances.

L'effet d’'un collapsus pharyngé sur les performances a été évalué par Boyle et al. (2006) chez 828
chevaux de course (Trotteurs et Pur-sangs), en se basant sur les gains par course, avant et apres
établissement du diagnostic. Selon eux, il existe une décroissance significative des gains par course
du fait de I'apparition d’un collapsus pharyngé chez les chevaux de 4 ans et plus (p=0,003) et chez les
chevaux ayant un collapsus pharyngé de grade 3 (p=0,03). La taille de I'échantillon comprenant des
chevaux ayant un collapsus pharyngé de grade 4 ou un degré d’obstruction de la rima glottidis
marquée n’est pas assez important pour objectiver une différence de performances significative.
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3.3.3.2 Impact d’une affection laryngée sur les performances

De la méme facon que pour le DDSP, sur les 29 modélisations utilisées par Stick et al. (2001), 4
montrent une corrélation significative entre les performances et les grades de RLN (p<0,05),
suggérant que les yearlings présentant un grade élevé de RLN ont de moins bonnes performances a
I’age adulte que les chevaux sains.

=>» Un grade élevé de RLN chez les yearlings semble pronostiquer de faibles performances a
I’age adulte.

3.3.3.2.1.1 Impact sur les performances évalué par I'analyse des
parameétres de course

Brown et al. (2005) suggerent qu’il n’existe pas de différence significative entre les chevaux atteints
de RLN et les chevaux sains quant au nombre de départs en course (p=0,90), au nombre de courses
gagnées (p=0,88) et au gain total sur la carriere (p=0,41), mais que les chevaux présentant une RLN
de grade Il finissent davantage en 2° ou 3° position sur leur derniére course que les chevaux sains
(p<0,001). Garrett et al. (2010) modérent ces propos en montrant qu’il n’existe effectivement pas de
différence significative de performances entre les chevaux présentant une RLN de grade | ou une RLN
de grade II.1. En revanche, les chevaux présentant une RLN de grade 11.2 ont significativement moins
de gains par an et par départ a 4 ans d’age que les chevaux présentant une RLN de grade | ou Il.1
(p<0,05). Ils ont aussi moins de gains par an et par départ a 2 et 3 ans d’age, mais la différence n’est
pas significative.

Les chevaux présentant une RLN de grade lll ont significativement moins de départs en course et
moins de gains par an et par départ a 2, 3 et 4 ans d’age que les chevaux présentant une RLN de
grade | ou Il.1 (p<0,05) (Pierce et al., 2001 ; Garrett et al., 2010). lls ont aussi significativement moins
de gains par an et par départ a 2 ans d’age, moins de départs en course et moins de gains par an et
par départ a 3 ans d’age et enfin moins de départs et de gains par an a 4 ans d’age, que les chevaux
présentant une RLN de grade II.2 (p<0,05) (Garrett et al., 2010).

Enfin, les yearlings ayant un grade | ou Il récupérent leur prix d’achat en gains avant la fin de leur
saison des 3 ans voire des 4 ans, ce qui n’est pas le cas de ceux ayant un grade Ill ou IV (p<0,05) (Stick
et al., 2001).

=> Ces résultats suggérent que les chevaux présentant une RLN de grade supérieur ou égal a 11.2
sont susceptibles de présenter des contre-performances.

3.3.3.2.1.2 Impact sur les performances évalué suite a une
chirurgie correctrice

Le suivi des chevaux opérés de cornage permet d’identifier I'impact de la RLN sur les performances.
Ainsi selon les publications, les performances sont améliorées chez 45 a 70% des chevaux de course
apres une laryngoplastie avec ou sans ventriculo-cordectomie (Henderson et al., 2007 ; Fulton et al.,
2012 ; Hawkins, 2015).
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Par exemple, Hawkins et al. (1997) montrent que la chirurgie améliore les performances de 56% des
230 chevaux traités et permet a 77% des chevaux de recourir apres traitement. De méme, Taylor et
al. (2006) rapportent que sur 92 chevaux traités chirurgicalement, 93% ont repris un travail normal
apres la chirurgie. Selon les entraineurs et propriétaires, une amélioration est constatée dans 56%
des cas apres une ventriculocordectomie (VC) et dans 75% des cas aprés une laryngoplastie avec
ventriculocordectomie (LP) (Figure 93).
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Figure 93 : Diagramme exprimant |I'appréciation des entraineurs et propriétaires quant a I'effet d'une chirurgie laryngée
sur les performances (d’apres Taylor et al., 2006)

Si I'on souhaite évaluer I'effet des différents grades sur les performances, Hammer et al. (1998)
montrent que la chirurgie améliore les performances de 50% des chevaux opérés suite au diagnostic
d’'un grade C et 25% des chevaux opérés suite au diagnostic d’un grade B. Witte et al. (2009)
montrent que les chevaux présentant un grade lll ont de meilleures performances aprés traitement
chirurgical que ceux présentant un grade IV et que leurs gains sont comparables a ceux de chevaux
sains courant dans la méme catégorie.

=>» Le traitement chirurgical d’une RLN a un effet positif significatif sur les performances
(p=0,004) (Taylor et al., 2006), montrant que la RLN a effectivement un impact sur les
performances. Ces résultats sont valables chez les trotteurs, les galopeurs de plat et
d’obstacles (Barakzai et al., 2009).

3.3.3.2.2.1 Impactd’une hypoplasie de I'épiglotte

Les chevaux présentant une hypoplasie de I'épiglotte ont significativement moins de gains par an a 2
et 3 ans d’age et moins de gains par départ a 3 ans d’age, que les chevaux sains (Garrett et al., 2010).

3.3.3.2.2.2 Impact d’une flaccidité de I'épiglotte

Concernant la flaccidité de I'épiglotte, aucune différence significative de performances n’est notée
entre les chevaux présentant un grade 1 ou 2 (Garrett et al.,, 2010). En revanche, les chevaux
présentant une flaccidité de grade 3 ou 4 ont significativement moins de gains par an et par départ a
2 et 4 ans d’age que les chevaux présentant une flaccidité de grade 1 ou 2 : p<0,05 (Garrett et al.,
2010) ; p=0,0011 (Pierce et al., 2001). Une méme différence existe chez les chevaux de 3 ans d’age
mais elle n’est pas significative (Pierce et al., 2001 ; Garrett et al., 2010).
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=>» Ces résultats suggérent que les yearlings présentant une hypoplasie de I’épiglotte ou une
flaccidité de I'épiglotte de grade 3 ou 4 sont susceptibles de diminuer leur potentiel gagnant
avec l'age. Les yearlings semblent capables de tolérer des anomalies de I’épiglotte faibles a
modérées sans répercussions majeures sur les performances, mais ne tolérent pas des
anomalies marquées qui causent des contre-performances.

Ces résultats sont en contradiction avec ceux obtenus par Stick et al. (2001) qui n’ont pas trouvé de
différence significative entre les anomalies de I'épiglotte telles qu’une hypoplasie, une flaccidité ou
un amincissement et les performances. Notons que ces auteurs n’ont pas gradé la flaccidité de
I’épiglotte comme I'ont fait Garrett et al. (2010), mais ont seulement classé les chevaux de maniére
subjective, selon si leur épiglotte était normale ou anormale en fonction de sa taille et de sa forme.

3.3.3.2.2.3 Impact d’un accrochement de I'épiglotte

Concernant l'accrochement de I'épiglotte, les chevaux atteints ont significativement plus de gains
que les chevaux sains (p=0,035). lls ont souvent plus de départs en course a leur actif (p=0,051), mais
aussi plus de courses gagnées (p=0,070), sans que ces associations soient significatives. Enfin, les
chevaux atteints finissent davantage 1°, 2° ou 3° que les chevaux sains lors de la derniére course
(p=0,015) (Brown et al., 2005).

L'impact d’un accrochement de I|'épiglotte sur les performances dépendrait essentiellement de
I'intensité des adhérences entre la membrane d’accrochement et I'épiglotte, de la tension exercée
sur la membrane, de la quantité de tissu libre présent et de I'extension de I'ulcération si elle existe
(Kannegieter et al., 1995), mais aucune corrélation significative n’a été montrée.

3.3.3.2.2.4 Impact d’une rétroversion de I'épiglotte

La rétroversion de I'épiglotte entraine une obstruction intermittente de la rima glottidis et devrait
donc étre a I'origine d’une baisse de performances. Bien qu’aucune étude n’ait évalué I'impact réel
d’une rétroversion de I'épiglotte sur les performances, il semblerait que différents traitements visant
a stabiliser I'épiglotte (par augmentation de taille ou fixation mécanique) permette un retour en
course et une amélioration des performances (Fulton et al., 2012).

Le fait de laisser au repos prolongé un cheval présentant une ADAF semble augmenter la
performance, de méme que le traitement chirurgical, d’aprées les propriétaires et entraineurs. Ceci
suggere que I'’ADAF a, subjectivement du moins, un impact sur les performances (King et al., 2001).

Notons également qu’une ADAF survenant tot dans la course aurait plus d’impact sur la performance

gu’une ADAF survenant en fin de course. Cependant, aucune comparaison n’a été effectuée entre
une faible ADAF en début de course et une ADAF marquée en fin de course.
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Si I'on s’intéresse a I'effet d’'une érosion ou ulcération de la muqueuse des cartilages aryténoides,
Brown et al. (2005) montrent qu’il n'y a pas de différence significative entre les chevaux atteints et
les chevaux sains quant au nombre de départs en course (p=0,49), au nombre de courses gagnées
(p=0,84), au gain total (p=0,72) et au placement (1%, 2° ou 3° position) lors de la derniére course
(p=0,31).

Les chevaux atteints de chondrite unilatérale des cartilages aryténoides peuvent étre traités par
aryténoidectomie partielle ou lasérothérapie, ce qui semble améliorer leurs performances dans 62%
des cas (Witte et al., 2009). Ceci est effectivement vrai pour les cas ou seul un faible épaississement
du cartilage est présent. En revanche, si I'épaississement est modéré, seulement 50% des chevaux
traités courent a nouveau et souvent a un niveau de performance inférieur (Hay et al., 1993).

Les chevaux atteints de dysplasie laryngée sont généralement contre-performants (Lane, 2003d). Sur
51 chevaux atteints, 22 (43%) ne sont pas qualifiés, 29 (57%) sont qualifiés mais ne courent pas, 11
(21,5%) courent mais ne sont pas placés, 4 (8%) finissent placés et seulement 7 (14%) finissent en 1°
position.

=>» La RLN de grade | et Il.1, 'accrochement de I'épiglotte et la présence d’ulcération de la
mugqueuse des cartilages aryténoides ne sont pas associées a une baisse de performances,
contrairement a la RLN de grade supérieur ou égal a 1.2, I'hypoplasie et la flaccidité de
I’épiglotte, I’ADAF, la dysplasie laryngée, la chondrite des cartilages aryténoides, le DDSP et le
collapsus pharyngé.
Paradoxalement, les chevaux présentant un accrochement de I'épiglotte sont méme plus
performants sur I’'ensemble de leur carriére que les autres et les chevaux présentant une RLN
de grade Il sont plus performants sur la course précédant I’endoscopie (Brown et al., 2005).
Le lien entre I'accrochement de I'épiglotte et les performances n’est pas clair. En revanche,
rien d’étonnant a ce qu’une RLN de grade | ou Il.1 ne diminue pas les performances, car elle
permet toujours une abduction compléte des deux cartilages aryténoides et a peu tendance
a progresser en ACC de grade B ou C a I'exercice. De plus, Christley et al. (1997) montrent
gu’il n'y a pas de modifications significatives de la mécanique respiratoire pour les grades
inférieurs a lll.
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CONCLUSION

Cette étude bibliographique permet de faire le point sur les différentes affections pharyngées et
laryngées chez le cheval de course. Plus précisément, elle recense I'importance des différentes
affections pharyngées et laryngées, évalue les facteurs de risque de ces affections ainsi que leurs
manifestations cliniques et impacts sur les performances.

Les affections des voies respiratoires supérieures semblent toucher préférentiellement les Pur-sangs,
bien qu’elles soient également trés fréquentes chez les Trotteurs.

L'affection pharyngée majoritairement rencontrée est le déplacement dorsal du voile du palais, si
I’exercice est suffisamment intense et long, ou a défaut I'instabilité palatine. Ces affections palatines
représentent environ la moitié des affections dynamiques des chevaux de course. Le collapsus
pharyngé et I’hyperplasie lymphoide sont relativement fréquents et a ne pas négliger. Parmi les
affections laryngées, I'affection en téte est la neuropathie laryngée récurrente, rencontrée au repos
comme a l'exercice, préférentiellement chez les galopeurs bien qu’elle soit également fréquente
chez les trotteurs. Il s’agit d’'une affection progressive, dont la sévérité au repos est un facteur
pronostique de la sévérité a I'effort. La déviation des replis ary-épiglottiques et les affections de
I’épiglotte sont également répandues, essentiellement chez le jeune car nombreuses sont celles qui
sont liées a un défaut anatomique. Par exemple, le Trotteur semble sujet a la flaccidité de I'épiglotte.
Ces anomalies de I'appareil pharyngo-laryngé sont régulierement corrélées les unes avec les autres.
Lors d’un dépistage, il faudra garder en mémoire que la proportion d’affections combinées est
équivalente a la proportion d’affections simples.

La méthode diagnostique a son importance, et bien que I'endoscopie embarquée soit considérée
comme la méthode de référence, elle n’est pas toujours adaptée et suffisante pour reproduire un
exercice d’intensité maximale, auquel cas il faudra favoriser I’endoscopie sur tapis roulant. Bien sdr,
le mieux serait de développer la réalisation d’endoscopie en course qualificative, dont les conditions
sont assez similaires aux conditions réelles de course. Il est toutefois intéressant de noter que la
seule étude réalisée dans ces conditions a ce jour trouve des résultats semblables aux études
réalisées avec des moyens diagnostiques plus habituels. Dans tous les cas, I'adaptation de I'effort est
nécessaire pour se rapprocher au mieux des conditions de course et la prise en compte de
parameétres, tels la position de la téte, est importante puisqu’elle semble amplifier les affections
laryngées et palatines.

Ces différentes affections respiratoires se manifestent le plus souvent par la production d’un bruit
respiratoire anormal a I'effort. C'est particulierement le cas pour les chevaux atteints de RLN ou de
déplacement dorsal du voile du palais. Enfin, ces affections font partie des causes de faibles
performances, tout comme les boiteries et les troubles cardiovasculaires. Une diminution
significative des performances est induite par un déplacement dorsal du voile du palais, un collapsus
pharyngé, une RLN de grade supérieur a ll, une hypoplasie ou flaccidité de I'épiglotte, une déviation
des replis ary-épiglottiques, une dysplasie laryngée ou une chondrite des cartilages aryténoides.

Ce dernier aspect souligne I'importance du diagnostic et du traitement de ces affections, notamment
chez le cheval de course qui a besoin de toutes ses capacités respiratoires pour courir a haut niveau.
A ce jour, la plupart des affections des voies respiratoires supérieures ont un traitement adapté, le
plus souvent chirurgical. Les techniques chirurgicales sont variées et leur choix impacte directement
le taux de retour en course ainsi que le niveau de performance.
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ANNEXES

Annexe 1 : Insertions musculaires de I'appareil hyoidien

1- M. occipito-hyoidien 7- M. cérato-hyoidien

2- M. stylo-hyoidien 8- M. stylo-glosse

3- M. génio-hyoidien 9- M. omo-hyoidien et sterno-
4- M. mylo-hyoidien hyoidien

5- M. hyo-glosse 10- M. thyro-hyoidien
6- M. hyoidien 11- M. stylo-hyoidien k :
transverse 12- M. hyo-pharyngien %/ e 8

RE

9. 10.1 50111 7N 12,

Figure 94 : Schéma des insertions musculaires de I'appareil hyoidien (d’apres Richard, 2007)
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Annexe 2 : Vaisseaux et nerfs profonds de la téte
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Figure 95 : Schéma des vaisseaux et nerfs profonds de la téte (d’aprés Barone, 1997)
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Annexe 3 : Description de I'effort demandé aux chevaux de course

Effort demandé aux trotteurs

La carriére d’un trotteur débute dés I'année de ses 2 ans, age a partir duquel il peut participer a des
courses qualificatives, disputées sur 2000m. Une fois qualifiés, les trotteurs peuvent participer a des
courses jusqu’a I'age de 10 ans.

Notons que les trotteurs peuvent prendre part a des courses de trot attelé ou monté (en France
essentiellement). Les distances a parcourir vont de 1600 a 4125m, mais sont le plus souvent
comprises entre 2100 et 2800m. La vitesse sur ce type d’épreuve varie de 40 a 50 km/h, pour une
durée d’effort comprise entre 2 et 5 minutes.

L'entrainement des trotteurs se fait en moyenne 5 jours par semaine, comprenant 2 a 3 promenades
et 2 réelles séances de travail (Dahl, 2005 ; Sommaire, 2007).
- La promenade consiste en un travail régulier sur 45min a 1h, a une vitesse inférieure a 21
km/h. Environ 53% de la séance se déroule au pas, 37% au trot et 10% du temps est consacré
a un travail au grand trot.
- Le travail d’allure peut consister selon les jours en un travail énergétique ou une séance a
I'américaine. Le travail énergétique peut étre continu ou fractionné et consiste a parcourir
3000 metres en accélération progressive a une vitesse comprise entre 40 et 42 km/h, avec ou
sans paliers. La séance américaine est un travail continu sur 6000 a 12 000 m a une vitesse
comprise entre 30 et 37 km/h.

Effort demandé aux galopeurs

Les courses de galop se divisent en deux catégories également : le plat et I'obstacle.

La carriére des galopeurs est plus courte que celle des trotteurs, puisqu’elle débute vers le méme
age, a savoir 2 ans sur des courses de plat, mais ne dure que 2 a 3 ans.

Les courses de plat se déroulent sur des distances comprises entre 800 et 4000 m, la distance dite
« classique » étant de 2400 m. La vitesse sur ce type d’épreuve varie de 53 a 63 km/h (Allen et al.,
2010a).

Parmi les courses d’obstacle, sont distinguées 3 disciplines : les haies, le steeple-chase et le cross-
country. Ces épreuves demandent une performance a la fois sur la vitesse mais aussi sur I'endurance,
car les distances sont beaucoup plus longues. Les courses de haies se font sur 2800 a 5000 m et plus
régulierement entre 3500 et 3900 m, avec au minimum 7 haies identiques de 1,10m a franchir. Le
steeple-chase comporte des obstacles plus hauts, plus complexes et plus nombreux et se dispute sur
des distances plus importantes : 4400 m en moyenne. Enfin, le cross-country se déroule sur une
distance trés importante, allant de 5000 a 7300 m et est donc une épreuve tres exigeante. Les
vitesses sur les courses a obstacles sont plus faibles, avoisinant les 45 a 55 km/h (Allen et al., 2010a).

Les galopeurs sont entrainés 6 a 7 jours par semaine, sur des sessions d’1h a 1h30. Environ 82% de la
séance se déroule au pas, 15% au trot et galop de chasse et 3% du temps est consacré a un travail au
canter ou galop de vitesse. Selon les jours, le travail d’allure consiste en, soit 1200-2000m au galop
de chasse a 24 km/h, soit 1000-1400m de canter a 38,4 km/h, soit 1000 a 1800m de galop de vitesse
a 53,4 km/h (Sommaire, 2007). L’entrainement est souvent réalisé sur un terrain légérement incliné,
a des vitesses moyennes plus faibles que les vitesses moyennes de course (Allen et al., 2010a).
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Annexe 4 : Différents systémes de gradation de la neuropathie laryngée récurrente

Tableau 34 : Description des grades au repos dans le systéme a 4 grades (d’aprés Hackett et al., 1991)

Grades au repos

Description

Abduction totale et synchrone des cartilages aryténoides.

Mouvement asynchrone du cartilage aryténoide gauche indépendamment
de la phase respiratoire. Abduction totale des cartilages.

Mouvement asynchrone du cartilage aryténoide gauche. Asymétrie
marquée par I'abduction partielle du cartilage aryténoide gauche lors de la

déglutition, I'occlusion nasale ou I'utilisation de stimulants respiratoires.

Hémiplégie totale = Cartilage aryténoide gauche en position médiale ou
paramédiale et aucun mouvement de ce cartilage n’est induit par la
déglutition, I'occlusion nasale ou I'utilisation de stimulants respiratoires.

Tableau 35 : Description des grades au repos dans le systéme a 5 grades (d'aprés Lane, 2003a)

Grades au repos

Description

Tous mouvements, adducteurs ou abducteurs, sont synchrones et

symétriques.

Les mouvements majeurs sont symétriques. De facon transitoire, il peut
étre observé un défaut de synchronisation, un flottement ou un retard
d’ouverture.

Asymétrie de I'ouverture laryngée due a une mobilité réduite du cartilage
aryténoide gauche et de la corde vocale associée. Une abduction totale et
symétrique peut parfois étre observée, notamment lors de la déglutition ou
d’une occlusion nasale.

v Asymétrie permanente de |'ouverture laryngée, avec une mobilité active
résiduelle du cartilage aryténoide gauche et de la corde vocale associée.
\Y Hémiplégie laryngée vraie = asymétrie permanente de |'ouverture laryngée

sans aucune mobilité active résiduelle du cartilage aryténoide gauche et de
la corde vocale associée.

Tableau 36 : Description des grades au repos dans le systéme a 6 grades (d'aprés Dixon et al., 2003a,

2004)

Grades au repos Description

0 (Normal) Parfaite symétrie et synchronie des mouvements aryténoidiens, abduction
totale et bilatérale.

| (Normal) Mouvements aryténoidiens asynchrones +/- tremblement modéré du

cartilage aryténoide ou de la corde vocale, mais abduction totale et
symétrique maintenue.

Il (Parésie minime)

Asymétrie minime des cartilages aryténoides, abduction incompléte, ou
compléte mais transitoire.

Il (Parésie modérée)

Evidente déficience de I'abduction et asymétrie des cartilages aryténoides.

IV (Parésie marquée)

Déficience marquée de I'abduction et asymétrie, trés peu de mouvements
aryténoidiens.

V (Parésie totale)

Aucun mouvement aryténoidien détectable.
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Annexe 5 : Conditions de réalisation des différentes études de prévalence

Tableau 37 : Conditions de réalisation des études de prévalence

Etudes Période d’étude Race | Age Motif de consultation Nombre Type d’effort
. - Bruit respiratoire anormal
Mirazo et al. Novembre 2011 - 2-9 . . ) .
TB a l'effort 52 Endoscopie embarquée (600 a 1600m)
(2014) Aout 2012 ans .
- Faibles performances
Tapis roulant :
Allen et al. (2013) 2010-2013 B ? - Tapis roulant 226 * Exercice : 1min a 6m/s, Imin a 8m/s, 1min a 10m/s (inclinaison 6°)
jusqu’au point de fatigue
< Endoscopie au repos avant et aprés exercice + Endoscopie
Kelly et al. (2013) ? TB 5 Volontariat 57 embarquée :
ans
* Longe au canter jusqu’au point de fatigue
. . . Endoscopie embarquée :
- Bruit respiratoire anormal . , .
Aout 2008 — TB, 2-5 . * Echauffement de 30min avant I'endoscopie
Kumas et al. (2013) a l'effort 30 . ) ]
Septembre 2009 Ab ans . * Exercice : 800m de petit galop (canter), puis 400m de galop et 600m
- Faibles performances L .
de galop a vitesse maximale
- Bruit respiratoire anormal
. . a l'effort .
Kaiseler et al. Juin 1992 — 2-4 . Endoscopie au repos
TB - Faibles performances 587 .
(2012) Octobre 2007 ans . . Examen de routine ou en vue des ventes
- Bilan de routine
- Prévente
- Bruit respiratoire anormal
. Juin 2009 — Juillet 2-13 a l'effort .
Priest et al. (2012) SB . 46 Courses qualificatives (800, 1000 ou 1400m)
2010 ans - Faibles performances
- Volontariat
. 2-6 97 Tapis roulant, inclinaison de 3°:
. ans - Bruit respiratoire anormal * 1 a 2 session(s) d’entrainement avant |’exercice
Strand et al. Janvier 1998 — K . K . . . . .
j a l'effort * Exercice constant a 8-12m/s jusqu’au diagnostic ou atteinte du point
(2012a) Décembre 2006 3-7 . . . . .
NCT - Faibles performances 88 de fatigue (environ 4 a 5min)
ans

- Particularité : driver avec longues rénes derriére le tapis roulant
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- Faibles performances

Endoscopie au repos + sur tapis roulant :

Barakazai et al. 2-14 . . . * Echauffement suivi d’une accélération rapide jusqu’a 12-14m/s,
1999 - 2009 TB, A - Bruit respiratoire anormal 281 o .
(2011) ans 3 Peffort inclinaison 3-5
a I'effor
* Fin du test si diagnostic établi ou point de fatigue atteint
Allen et al 28 - Bruit respiratoire anormal Endoscopie embarquée + tapis roulant :
(2010 b). ? TB a l'effort 104 * Exercice : 1min a 6m/s, 1min a 8m/s, 1min a 10m/s (inclinaison 6°)
a, ans . . . .
- Faibles performances jusqu’au point de fatigue
Garrett et al. < L Endoscopie au repos
1998 — 2001 B - Prévision de vente 2954 .
(2010) 2ans A la demande de potentiels acheteurs
Tapis roulant :
* 1 session d’entrainement 4h avant I'exercice
*Exercice : 5min au trot puis 3 paliers de 2min chacuna 7, 9 et 11m/s,
Richard et al. Octobre 2006 - 2-8 . avec phases de récupération 2min a 4,5m/s (inclinaison 2°)
N TF - Faibles performances 38 . ,
(2010) Février 2008 ans * Pause d’1min pour placer 'endoscope
* 4° palier : augmentation progressive de la vitesse a partir de 9m/s,
0,5m/s toutes les 30 s jusqu’au point de fatigue (inclinaison 3°)
* Récupération 5min a 4,5m/s
. . . Endoscopie embarquée :
s L. - Bruit respiratoire anormal .
Desmaiziéres et al. Février — TB, 2-15 3 Peffort 68=29TB + * Echauffement de 5min
a I'effor
(2009) Décembre 2008 SB ans . 39SB * Exercice : 4min de trot ou galop, puis 1 a 3min de trot ou galop a
- Faibles performances .
grande vitesse
- Al'entrainement, sans Endoscopie embarquée :
Pollock et al. 2-6 | .
(2009) ? TB course prévue dans les 5 67 * Exercice : 600-800m pas et trot, 800m canter et galop, pas
ans
jours Inclinaison 2°
Couroucé- 99 Tapis roulant, inclinaison 1° :
Malblanc et al. ? TF - Faibles performances 92 *3 sessions d’entrainement le matin avant I'exercice
ans
(2008) * Exercice : 10min au trot a 4,5m/s, puis 3 paliers de 3min chacun a
i 8,3,9,5 et 10,5m/s
Couroucé- A ,
Malbl t al , - 2-7 Faibl " ”7 * Pause d’1min pour placer 'endoscope
alblanc et al. ? - Faibles performances
ans ! P * 4° palier d’1min30 & 11-13m/s

(2002)

* Récupération 5min a 3,5-4,5m/s
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Tapis roulant :
* Echauffement : 1600m a 7m/s, puis pas a 1,5m/s jusqu’a ce que la

Janvier 1998 — TB, 2-8 B FC soit inférieure a 100bpm
Boyle et al. (2006) i - Cas rapportés de PC 44 . . N . .
Décembre 2004 SB ans * Exercice : jusqu’a atteindre une FC=200bpm (environ 2400m)
SB:11-14m/s
TB :inclinaison 3°, 12-14,5m/s
Tapis roulant :
* Entrainement sur 2 a 3 jours
L tal 3.8 - Bruit respiratoire anormal * Echauffement : 20min sur le marcheur, puis 2min a 1,8m/s, 4min a
ane et al. -
(2006a,b) 1994 - 2004 TB a 'effort 600 3,5m/s et Imin a 6-7m/s
a, ans . . N . N .
- Faibles performances * Exercice : 1,5min a 6-7m/s, 2 paliers d’1min a 8 et 10m/s, puis
augmentation progressive de la vitesse d’1m/s toutes les 1min
jusqu’au point de fatigue (inclinaison 6°)
. 2-5 - Participation a une course Endoscopie au repos
Brown et al. (2005) | Mars — Juin 2003 TB . 477 . ]
ans de plat sur 1000 a 3200m Dans les 2h aprés la course (32 min en moyenne)
Tapis roulant :
- Bruit respiratoire anormal * Echauffement : augmentation progressive de la vitesse sur 1000m
Novembre 1997 - | TB, | 2-11 A 291=207TB _ . _ : o
Tan et al. (2005) a l'effort jusqu’a atteindre un petit galop (inclinaison 3° SB, 6° TB)
Septembre 2003 SB ans . +79SB+5A . ,
- Faibles performances * Mise en place de I'endoscope
* Exercice : 12m/s jusqu’au point de fatigue
- Cas rapportés de RLN
. 2-15 - Bruit respiratoire anormal .
Dixon et al. (2002) ? TB, A . 351 Endoscopie au repos
ans a l'effort
- Faibles performances
Tapis roulant :
* Echauffement : 1600m a 7m/s, puis pas a 1,5m/s jusqu’a ce que la
Durando et al. Janvier 2000 — TB, 1-6 . 119=60TB + FC soit inférieure a 100bpm
) - Faibles performances . . . . .
(2002) Juin 2001 SB ans 51SB+8A * Exercice : jusqu’a atteindre une FC=200bpm (environ 2400m)

SB:11-14m/s
TB : inclinaison 3°, 12-14.5m/s
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Tapis roulant :
* Echauffement : 1600m a 7m/s
* Mise en place de I'endoscope

Parente et al. TB, 2-6 . 92=74TB + )
1993 -1998 - Faibles performances * Exercice :
(2002) SB ans 18 SB . i . X
SB : 400m a 9m/s, 400m a 10m/s, 1600m a 11-14m/s, 400m a 10m/s
TB : inclinaison 3°, 400m a 11m/s, 400m a 12m/s, 1600m a 12-
14.5m/s, puis inclinaison 0° et 400m a 12m/s
Tapis roulant :
. . - Bruit respiratoire anormal * Entrainement jusqu’a ce que le cheval soit confortable (1 a 2 jours)
Avril 1998 — Mai TB, 2-8 K 37= R o
Dart et al. (2001) a l'effort * Echauffement : 1000m a 8-10m/s (inclinaison : 3° SB, 6° TB)
1999 SB ans . 28 TB+9SB .
- Faibles performances * Mise en place de I'endoscope
* Exercice : 12m/s jusqu’au point de fatigue
Tapis roulant :
*SB:4min a 1,8m/s, Imin a 4,5m/s, 6min a 7m/s, repos jusqu’a ce
que FC<90bpm, 800 a 9m/s, 800m a 10m/s, 1600m a 11-14m/s, 800m
) Mars 1993 — B, | 2-8 ) 52=38TB+ )
King et al. (2001) - Cas rapportés d’ADAF a10m/s
Novembre 1997 SB ans 12SB+1A L L L . .
*TB: 9min a 1,8m/s, 1min a 4,5m/s, 6min a 7m/s, repos jusqu’a ce
que FC<90bpm et inclinaison 3°, 800 a 9m/s, 800m a 11m/s, 800m a
12m/s, 1600m a 11-14.5m/s, 800m a 12m/s
< Endoscopie au repos
Pierce et al. (2001) ? TB - Vente de yearlings 816 P P ]
2ans Lors des ventes de yearlings
. < . Endoscopie au repos
Stick et al. (2001) 1997 - 2000 B - Vente de yearlings 427 ]
2ans Lors des ventes de yearlings
Tapis roulant :
. * Echauffement : 1600m a 7m/s
- Faibles performances ) ,
. . . * Mise en place de 'endoscope
Martin et al. Aout 1992 — Avril TB, 2-6 - Eventuellement bruit .
] . R 348 * Exercice :
(2000) 1996 SB ans respiratoire anormal a

I'exercice

SB : 400m a 9m/s, 400m a 10m/s, 1600m a 11-14m/s, 400m a 10m/s
TB : inclinaison 3° et 400m a 11m/s, 400m a 12m/s, 1600m a 12-
14.5m/s, puis inclinaison 0° et 400m a 12m/s
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3->6

- Toux ou bruit respiratoire

Endoscopie au repos

Hobo et al. (1995) ? TB 350 . R
ans anormal Au moins 2h apreés un effort
- Bruit respiratoire anormal Tapis roulant :
Kannegieter et al. 5 TB, 2-7 a I'effort 100=77TB + * Entrainement : 1 a 2 sessions en général
(1995) ' SB ans - Faibles performances 23 SB * Exercice : pas d’inclinaison, 14m/s jusqu’a ce que le cheval présente
- Suivi post-chirurgie un bruit respiratoire anormal ou atteigne son point de fatigue
Tapis roulant :
Rakestraw et al. Mai — Novembre TB, 2-17 - Evaluation des voies 49=25TB + ‘g ice s Amin 4 4 n .p 26 Imin38 > min8
(1991) 1989 SB ans respiratoires supérieures 18SB+6 A xercice - amin a rn/s., r.mn a\ m/s, \mln ? m/s, 2 min & 8,5m/s
(inclinaison a 3° aprés 3min)
Tapis roulant :
. Janvier 1988 — TB, 2-6 . 275 =226 SB, i . . .p . . .
orris et al. - Faibles performances xercice : 9 a 13,5m/s (inclinaison : \ jusqu’au point de
M t al. (1990) Septembre 1989 SB Faibl f 4978 *E 93 13,5m/s (incl 3°SB, 6° TB) ! td
eptembre ans

fatigue

TB (Thoroughbred) = Pur-sang, SB (Standardbred) = Trotteur américain ; TF = Trotteur francais ; Ab = Pur-sangs arabes ; A = autres races
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TITRE : PRINCIPALES AFFECTIONS PHARYNGEES ET LARYNGEES CHEZ LE CHEVAL DE
COURSE : PREVALENCE, FACTEURS DE RISQUE ET IMPACT SUR LES PERFORMANCES

RESUME

Cette synthese bibliographique vise dans un premier temps a rappeler 'anatomie et la physiopathologie de
I'appareil pharyngo-laryngé, et a décrire les affections des voies respiratoires supérieures rencontrées chez le
cheval de course (trotteurs et pur-sangs), ainsi que leurs méthodes diagnostiques.

L'intérét est dans un second temps de recenser la prévalence de ces affections au sein d’'une population de
chevaux de course référés le plus souvent pour apparition d’un bruit respiratoire anormal a I'effort et/ou faible
performance. Les facteurs de risques de ces affections sont étudiés en prenant en considération les facteurs
individuels (discipline, race, age) et les facteurs liés au type d’effort demandé lors de I'examen (entrainement
ou tapis roulant).

Enfin, la corrélation entre ces affections et la présence d’un bruit respiratoire a I'effort est analysée, de méme
que I'impact de chacune de ces affections sur les performances.
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ABSTRACT

This literature review aims to recall the anatomy and pathophysiology of the pharynx and larynx and describe
upper respiratory tract disorders encountered in race horses (standardbreds and thoroughbreds) as well as
their diagnostic methods.

Subsequently, the prevalence of these conditions in racehorses referred for abnormal respiratory noise and/or
poor performance is addressed. Risk factors, including individual factors (discipline, race, age) and factors
related to the type of exercise performed during the diagnostic test (overground or treadmill) are also
discussed.

Finally, the correlation between these disorders and the presence of respiratory noise during exercise is
studied, as well as the impact of each of these conditions on the racehorse’s performance.
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