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MO : maintien de l’ordre 

MP : muqueuse proventriculaire 

N : nombre 

n. s. : non sevré 

NA : non applicable 

NC : non concerné 
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NE : non évalué 

NEC : note d’état corporel 

OC : Origine constatée 

ONC : Origine non constatée 

p : degré de signification 

p. s. : post-saison 

P1 : premier peloton 

P2 : deuxième peloton 

P3 : troisième peloton 

PAL : phosphatases alcalines 

pg : picogramme 

Q1 : premier quartile 

Q3 : troisième quartile 

R12 : reprise des douze 

ret. : retraité 

ROC : Receiver Operating Characteristic, soit caractéristique de fonctionnement du récepteur 

SAA : protéine sérum amyloïde A 

SD : standard deviation, soit écart-type dans l’échantillon 

SE : standard error, soit écart-type de l’estimation 

Se : sensibilité 

sev. : sevré 

SF : Selle français 

SH : service d’honneur 

Sp : spécificité 

SUGE : syndrome d'ulcération gastrique équin 

sym. : symptomatique 

TCMH : teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine 

TNF : tumor necrosis factor, soit facteur de nécrose tumorale 

UI : unité internationale 
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VGM : volume globulaire moyen 

VPN : valeur prédictive négative 

VPP : valeur prédictive positive
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Introduction 

Les ulcères gastriques du Cheval, sensu lato, regroupés sous le terme de syndrome d’ulcération 
gastrique équin (SUGE), forment une affection complexe et multifactorielle, à l’expression clinique 
très variable. Une subdivision en maladie gastrique glandulaire équine (MGGE) et maladie gastrique 
squameuse équine (MGSE) — correspondant respectivement à une atteinte de la muqueuse 
glandulaire et de la muqueuse non-glandulaire — a été proposée (Sykes et al., 2015a) afin de rendre 
compte de la diversité des atteintes gastriques dans cette maladie. En effet, les érosions et 
ulcérations peuvent s’étendre de l’œsophage distal au duodénum proximal, mais sont 
principalement concentrées au niveau de l’estomac. 

Le SUGE, ou EGUS en anglais, est l’affection gastrique la plus fréquente chez le Cheval 
(Sanchez et al., 2018). La prévalence, variable selon l’âge, l’utilisation et l’entraînement de l’individu, 
peut être extrêmement forte, jusqu’à atteindre 100 % chez des chevaux de course à l’entraînement 
ou en compétition (Hwang et al., 2022 ; Murray et al., 1996). À l’origine d’inconfort, de douleurs 
abdominales (abdomen aigu) voire de coliques majeures, cette maladie entraîne des contre-
performances sportives, d’où son importance chez les chevaux de sport et de course. 

De par les contraintes de la gastroscopie (jeûne de seize heures préalable, matériel onéreux 
et plus ou moins disponible, formation du praticien, coût pour le propriétaire), différentes alternatives 
ont été évaluées, comme le test de perméabilité au saccharose (Hewetson et al., 2006 ; O’Conner 
et al., 2004). Néanmoins, du fait de la faible spécificité des signes cliniques, et de la grande variabilité 
inter-individuelle, le diagnostic de référence reste encore aujourd’hui la gastroscopie (Sykes et al., 
2015a). 

Il a cependant été montré (Maliverney et al., 2009) que certains analytes sanguins sont 
modifiés chez les chevaux qui ont des ulcères gastriques — en l’occurrence, les activités sériques 
de l’amylase pancréatique, la fraction intestinale des phosphatases alcalines, la gamma-
glutamyltranspeptidase (GGT) et les concentrations sériques de bilirubine et de protéine sérum 
amyloïde A (SAA). Partant de cette information, le but de ce travail a été de rechercher, en particulier 
pour l’activité de la GGT, une valeur seuil à partir de laquelle, en association avec des signes 
cliniques, il est possible de fortement suspecter la présence d’ulcères gastriques. À cet effet, 59 
chevaux, appartenant au régiment de cavalerie de la Garde républicaine, ont été soumis à une 
gastroscopie et à un prélèvement sanguin. 

Cette étude est divisée en deux parties : la première, bibliographique, présente le SUGE 
dans son ensemble et les données actuellement disponibles sur les marqueurs sanguins associés 
aux ulcères gastriques, tandis que la seconde s’intéresse à l’étude expérimentale menée avec le 
concours du 23e groupe vétérinaire (1er centre médical des armées).
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Première partie : étude bibliographique 
du syndrome d'ulcération gastrique équin 
et de son diagnostic 

Cette première partie propose de faire une synthèse bibliographique de l’importance du SUGE dans 
l’espèce équine dans son ensemble, puis quelques rappels quant à son développement, et enfin 
d’approfondir les modalités diagnostiques de cette affection. 

1. Prévalence 
Les premières études de prévalence des ulcères gastriques chez le Cheval datent des années 1980, 
et ont en majorité été menées chez les chevaux de course, du fait des enjeux inhérents à leur 
utilisation. Ce n’est que dans les années 2000 que paraissent les résultats d’études dans d’autres 
disciplines sportives — endurance, saut d’obstacle, équitation western, etc. — ainsi que chez les 
chevaux de loisir. Une synthèse des résultats obtenus lors de différentes études, parues entre 1986 
et 2023, est présentée figure 1. Le détail des données est présenté en annexe 1. 

A. Dans la population générale 
Parmi les différentes études présentées figure 1, celle de Sandin et al. (2000) paraissait la plus 
représentative de la population équine générale, puisque de nombreuses races et utilisations y 
étaient présentées. Il s’agissait d’une étude rétrospective portant sur des résultats d’autopsies 
pratiquées entre 1924 et 1996 en Suède. Les auteurs y obtenaient les résultats suivants : 10 % de 
prévalence globale des ulcères gastriques, dont 19 % de prévalence chez les chevaux de course 
contre 7 % chez les chevaux lourds. Ces résultats, nettement inférieurs à ceux de toutes les autres 
études présentées — à l’exception d’une étude menée sur des chevaux de loisir (Chameroy et al., 
2006) — pouvaient être expliqués par une prévalence croissante des ulcères gastriques au cours 
du temps d’après les auteurs de l’étude, ainsi que par la reconnaissance tardive de cette maladie 
chez le Cheval. Cette étude n’est donc que peu représentative de la population générale équine 
actuelle. 

 Par ailleurs, dans la majorité des études dans lesquelles une distinction est faite entre les 
différentes muqueuses gastriques, la prévalence des ulcères est plus forte pour la muqueuse non 
glandulaire que pour la muqueuse glandulaire. La différence de prévalence relevée peut être nulle, 
comme dans l’étude de Hwang et al. (2022), ou très importante, comme l’ont trouvé Sykes et ses 
collaborateurs (2019 ; respectivement 72 % et 25 %). 
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Figure 1 : Prévalence du SUGE chez le Cheval, adapté de Hewetson et Tallon (2021) 
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B. Par discipline 
Les autres études présentées sont, à l’opposé, centrées sur une race ou une population de chevaux, 
ce qui permet un état des lieux par discipline. 

a. Chevaux de course 

La population des chevaux de course est la plus touchée par le SUGE, avec une prévalence ne 
passant jamais sous les 25 %, quelle que soit l’étude, y compris pour les juments reproductrices et 
les poulains. La prévalence est rarement inférieure à 70 %, et atteint même 100 % dans deux études 
pendant la saison de compétition (Hwang et al., 2022 ; Murray et al., 1996). 

b. Chevaux de sport 

Bien que moins fréquemment atteints que les chevaux de course, les chevaux de sport sont 
également sujet au SUGE, avec une prévalence pouvant atteindre 99 % (Malmkvist et al., 2012), là 
encore variable selon la période de la saison (Hartmann et Frankeny, 2003). 

c. Chevaux de loisir 

Enfin, les chevaux de loisir sont les moins fréquemment atteints d’ulcères gastriques, avec une 
prévalence évoluant entre 11 % (Chameroy et al., 2006) et 59 % (Niedźwiedź et al., 2013). 

2. Anatomie et physiologie gastriques 

A. Anatomie 
L’estomac du Cheval est un organe post-diaphragmatique gauche, plutôt dorsal, situé caudalement 
au foie. En forme de sac aplati crânio-caudalement, il dessine un « C » en vue caudale, de volume 
maximal d’environ quinze litres (Phillips, 2020). L’abouchement de l’œsophage se fait au niveau du 
cardia, dans la partie fundique de l’estomac. Dorsalement à celle-ci se situe le proventricule — ou 
saccus cæcus — et ventralement le pylore, prolongé par le duodénum (figure 2 ; Barone, 1997). 
L’aire de projection de l’estomac, variable en fonction de sa réplétion et de l’état respiratoire, varie 
généralement entre les neuvièmes et seizièmes côtes à gauche (Klimek et al., 2018). 

 Chez le Cheval, la face luminale de l’estomac est tapissée par deux muqueuses distinctes : 
la muqueuse proventriculaire, aglandulaire, et la muqueuse gastrique sensu stricto, glandulaire. La 
première est blanchâtre, sèche et plutôt lisse, tandis que la seconde est rose à rougeâtre et plissée. 
La délimitation entre les deux, légèrement surélevée, est nommée margo plicatus (figure 3). 

 Par commodité, le terme de muqueuse non-glandulaire — utilisé en pratique clinique — sera 
préféré au terme anatomique de muqueuse proventriculaire dans la suite de ce travail. 
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Figure 2 : Dessin de la face diaphragmatique de l’estomac du Cheval (Barone, 1997) 

 

Figure 3 : Estomac de Cheval ouvert longitudinalement1, adapté de Clayton et al. (2005) 

 

 
1 © Unité Pédagogique d’Anatomie de l’EnvA 
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B. Données histologiques 
L’estomac du Cheval suit l’organisation histologique générale du tube digestif des mammifères, en 
cinq couches concentriques, c’est-à-dire — en partant de la lumière : muqueuse, musculaire-
muqueuse, sous-muqueuse, musculeuse et séreuse (Tachdjian et al., 2016). Cette organisation est 
illustrée sur la figure 4. 

Figure 4 : Organisation générale schématique du tube digestif des mammifères, traduit de 
Reece et Rowe (2017) 

 

La muqueuse non-glandulaire est recouverte d’un épithélium malpighien analogue à celui de 
la muqueuse œsophagienne. La muqueuse glandulaire héberge différents types de glandes — 
enfouies dans des cryptes — ce qui délimite trois zones distinctes dans cette muqueuse (Bacha et 
Bacha, 2012). La muqueuse cardiale abrite des glandes muqueuses, dont les cellules mucipares à 
pôle muqueux fermé sécrètent le mucus qui protège la muqueuse glandulaire. La muqueuse 
fundique abrite des cellules pariétales — produisant de l’acide chlorhydrique — et des cellules 
principales — sécrétant du pepsinogène. La muqueuse pylorique abrite, comme la muqueuse 
cardiale, des cellules mucipares, ainsi que des cellules entéroendocrines G, produisant de la 
gastrine (Jennings et Premanandan, 2017), ainsi que des cellules H et D, sécrétant respectivement 
de l’histamine et de la somatostatine (Herdt, 2019a). La figure 5 illustre la structure histologique des 
différentes muqueuses de l’estomac du Cheval, au niveau de la margo plicatus. 
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Figure 5 : Coupe histologique de la margo plicatus, adapté de Bacha et Bacha (2012) 

 

C. Rappels physiologiques 
Les différentes substances exocrines sécrétées dans la lumière du tube digestif interagissent alors 
entre elles — l’acide chlorhydrique participe à l’activation du pepsinogène en pepsine — et avec le 
bol alimentaire — acide chlorhydrique et pepsine respectivement dénaturent et dégradent les 
protéines des aliments. La sécrétion de ces différentes substances est largement influencée par des 
peptides régulateurs notamment, terme regroupant les substances neuroendocrines et paracrines 
(Herdt, 2019a). Chez le Cheval, la sécrétion d’acide chlorhydrique est continue (Campbell-
Thompson et Merritt, 1987). Lors d’un repas, sous l’action du système nerveux végétatif 
parasympathique, via l’acétylcholine, les cellules pariétales libèrent davantage d’acide chlorhydrique 
dans la lumière gastrique, et les cellules G de la gastrine localement, ce qui augmente la sécrétion 
acide. Cette sécrétion est encore amplifiée par l’histamine, libérée par les cellules H stimulées par 
l’acétylcholine et la gastrine (Herdt, 2019b). Le pH gastrique chute, jusqu’à atteindre 2 unités pH, ce 
qui entraîne la libération de la somatostatine par les cellules D. Ce facteur paracrine inhibe les 
sécrétions des cellules G, H et pariétales, conduisant à une stabilisation du pH (Herdt, 2019a). 

 Les actions chimiques précédemment décrites sont complétées par une action physique, 
permise par la musculature de l’estomac. À l’arrivée du bol alimentaire, l’estomac se relâche, puis 
un brassage du fundus au pylore se met en place, fragmentant les aliments dans l’antre pylorique. 
Les particules suffisamment petites peuvent franchir le pylore. Les acides gras et peptides arrivés 
dans le duodénum provoquent alors la sécrétion de cholécystokinine (CCK), qui inhibe la motricité 
gastrique, permettant ainsi la bonne digestion intestinale (Herdt, 2019c). Ces différentes actions 
physiques sont illustrées sur la figure 6. 
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Figure 6 : Actions mécaniques gastriques et leurs contrôles, adapté de Pilot-Storck (2020) 

 

3. Physiopathologie et facteurs de risque du syndrome 
d'ulcération gastrique équin 

Cette partie propose un bilan de la physiopathologie et des facteurs de risque du SUGE. La troisième 
sous-partie est partiellement adaptée de publications de Sykes et al. (2015a), Rendle et al. (2018), 
van den Boom (2022) et Vokes et al. (2023). 

A. Exposition accrue à l'acide gastrique 
La muqueuse non-glandulaire de l’estomac n’est pas protégée de l’exposition à l’acide par le mucus. 
Les ulcères se développent ainsi principalement le long de la margo plicatus (Hartmann et Frankeny, 
2003 ; Hewetson et Tallon, 2021 ; Luthersson et al., 2009a ; Marguet, 2009), et sont semblables aux 
ulcères gastro-duodénaux chez l’Homme (Murray et al., 2001). Cette exposition à l’acide est 
notamment limitée par une alimentation régulière au cours de la journée (Murray et Schusser, 1993). 

B. Diminution des défenses de la muqueuse 
Les cellules muqueuses de la muqueuse gastrique glandulaire sécrètent un mucus épais, contenant 
des bicarbonates, la protégeant ainsi de la sécrétion acide (Herdt, 2019b). Cependant, cette 
sécrétion peut être diminuée, notamment lors d’altération locale du flux sanguin (Højgaard et al., 
1996). Il en résulte une inadéquation entre l’apport en nutriments et en dioxygène et les besoins, 
aboutissant à une diminution de la sécrétion muqueuse, et de la cicatrisation (Murray, 1999). 
L’altération du flux sanguin pourrait provenir de la diminution de perfusion du tractus digestif pendant 
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l’exercice (Rendle et al., 2018). Cette hypothèse physiopathologique, calquée sur la médecine 
humaine, n’a cependant pas encore été prouvée chez le Cheval (Sykes et al., 2015a). Par ailleurs, 
les acides biliaires participeraient au développement de la MGGE, par reflux gastro-duodénal (Paul 
et al., 2023a). 

C. Facteurs de risque 
Les facteurs de risque du syndrome d'ulcération gastrique équin sont nombreux et, bien que les 
résultats de certaines études entrent en contradiction, certains éléments se distinguent 
particulièrement. 

a. Facteurs de risque consensuels 

Ces facteurs de risque sont considérés comme prouvés, les différentes études publiées étant 
globalement convergentes. 

• Alimentation 
Les facteurs de risque d’origine alimentaire sont l’alimentation avec des céréales ou du foin de 
brome plutôt que du foin de luzerne (Bertone, 2000 ; Lybber et al., 2007 ; Nadeau et al., 2000), 
l’utilisation de paille comme seul fourrage, l’augmentation du temps entre affouragements, le 
dépassement d’un seuil d’amidon journalier (deux grammes par kilogramme de masse corporelle du 
cheval par jour), l’accès limité à l’eau (Galinelli et al., 2021 ; Luthersson et al., 2009b), la distribution 
des granulés avant le foin (Frank et al., 2005), le jeûne intermittent (Murray et Eichorn, 1996), la 
complémentation électrolytique orale, fréquente en endurance (Holbrook et al., 2005), ou la 
combinaison de plusieurs de ces facteurs (Banse et al., 2018 ; Gehlen et al., 2019, 2021 ; Luthersson 
et al., 2022 ; Vatistas et al., 1999a). Cela est notamment permis par la synergie entre l’acide 
chlorhydrique gastrique, les acides biliaires (Padalino et al., 2020) — par reflux gastro-duodénal — 
et les acides gras volatils et lactique produits par les bactéries présentes dans l’estomac, grâce aux 
glucides contenus dans les concentrés (Andrews et Nadeau, 1999 ; Berschneider et al., 1999 ; 
Nadeau et al., 2003). À l’inverse, l’utilisation de pulpe de betterave (Pedersen et al., 2018) ou de 
granulés de luzerne (Julliand et al., 2023) dans la ration et le pâturage en groupe pendant la saison 
d’entraînement (Lester et al., 2007) semblent protecteurs. 

En contradiction avec ces travaux, des études ont conclu que l’utilisation de fibres longues 
dans la ration est un facteur de risque de SUGE (Boswinkel et al., 2007), que l’utilisation de foin de 
luzerne — avec ou sans mélasse — augmente le risque de MGGE (respectivement Fedtke et al., 
2015 ; et Gehlen et al., 2021), que l’apport de luzerne n’a, au mieux, pas d’effet sur le développement 
d’ulcères gastriques chez le poulain (Vondran et al., 2016), ou encore que la qualité (Bell et al., 
2007a) ou la rotation de pâturage n’ont pas d’effet significatif (Luthersson et al., 2022). 

• Travail 
La deuxième catégorie de facteurs de risque majeurs est le travail, avec une prévalence du SUGE 
croissant avec l’intensité (Banse et al., 2018 ; Dionne et al., 2003 ; Hammond et al., 1986 ; Hewetson 
et Tallon, 2021 ; Lester et al., 2007 ; Murray et Schusser, 1993 ; Orsini et al., 2009 ; Pedersen et al., 
2018 ; Roy et al., 2005 ; Sykes et al., 2019 ; cf. figure 1) et le caractère récent de l’exercice (Jonsson 
et Egenvall, 2006). Cette corrélation entre intensité du travail et prévalence du SUGE atteint la 
proportionnalité chez les chevaux d’endurance de haut niveau (Tamzali et al., 2011), et serait due à 
l’augmentation de la pression intra-abdominale lors du travail, ce qui expose la muqueuse non-
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glandulaire à l’acide gastrique (Lorenzo-Figueras et Merritt, 2002). Ceci est illustré figure 7. Par 
ailleurs, cet effet du travail pourrait également provenir de la diminution du flux sanguin gastrique, 
via la sécrétion d’adrénaline à l’exercice (cf. I.3.b). 

De plus, certains auteurs ont mis en évidence une incidence plus élevée chez des trotteurs 
américains pratiquant le trot plutôt que l’amble (Dionne et al., 2003 ; Roy et al., 2005). 

 Cependant, il a été montré que la prévalence du SUGE était inversement corrélée à 
l’expérience dans la discipline (en l’occurrence le polo ; Banse et al., 2018). 

Figure 7 : Changements de pressions moyennes au cours de sessions d'entraînement chez 
trois chevaux, traduit de Lorenzo-Figueras et Meritt (2002) 

 

• Retard de vidange gastrique 
L’accroissement de l’exposition de la muqueuse non-glandulaire à l’acide peut également être 
permis par un retard de vidange gastrique (Hewetson et McGuire, 2022). Ce retard de vidange peut 
être secondaire à une affection intercurrente, comme une maladie inflammatoire chronique de 
l’intestin (Vokes et al., 2023), elle-même secondaire à une parasitose par exemple (Vitale, 2022). 

• Logement 
Le logement en milieu urbain (Gehlen et al., 2019 ; Lester et al., 2007), individuel (Gehlen et al., 
2021), avec des cloisons rigides (Lester et al., 2007), constitue également un facteur de risque. 
Inversement, un logement en groupe au paddock (Banse et al., 2018) ou en pâture (Lester et al., 
2007) constitue un facteur protecteur. Ce facteur de risque est ainsi, vraisemblablement, à relier au 
stress (cf. ci-dessous). 

• Stress 
Enfin, le stress sensu lato est un facteur de risque important (Gehlen et al., 2021), tant par le 
transport (Banse et al., 2018 ; McClure et al., 2005 ; Padalino et al., 2020) — par un possible 
accroissement du stress oxydatif (Gharehaghajlou et al., 2023) — que par les changements 
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fréquents de détenteurs (Banse et al., 2018) ou l’entraîneur lui-même (Habershon-Butcher et al., 
2012 ; Lester et al., 2007 ; Sykes et al., 2019). Certains auteurs ont également montré qu’un temps 
important passé avec des humains (Gehlen et al., 2019), et même une radiodiffusion dans l’écurie 
(Lester et al., 2007) sont des facteurs de risque. Par ailleurs, une étude (Ward et al., 2015) a mis en 
évidence une plus faible prévalence du SUGE dans une population de chevaux féraux comparée à 
une population de chevaux domestiques, ce qui pourrait être relié au travail et à la présence 
humaine. 

 Les stéréotypies, notamment le tic à l’appui, ont été identifiées comme facteurs de risque du 
SUGE (Lester et al., 2007 ; Nicol et al., 2002 ; Patiño et al., 2020 ; Sykes et al., 2019). Cependant, 
les auteurs évoquent la possibilité qu’il s’agisse davantage d’une conséquence du SUGE plutôt que 
d’une cause. 

Les facteurs de risque consensuels du SUGE sont résumés figure 8. 

Figure 8 : Résumé des facteurs de risque consensuels du SUGE 
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b. Facteurs de risque équivoques 

La réalité de ces facteurs de risque divise au sein de la communauté scientifique, diverses études 
présentant des conclusions contradictoires. Un résumé de ceux-ci est proposé figure 9. 

• Race 
Certains auteurs (Sandin et al., 2000) ont conclu que le Pur-sang et le Trotteur américain sont plus 
à risque de développer une MGSE que d’autres races. Cependant, ils n’ont pas réussi à trancher si 
cette prévalence plus importante dans ces races relève d’un élément intrinsèque à celles-ci, ou de 
l’exposition à d’autres facteurs de risque, notamment l’activité sportive. 

 D’autres études ont conclu que les chevaux de selle sont davantage atteints par la MGGE 
(Luthersson et al., 2009a ; Mönki et al., 2016). Cependant, la diversité raciale était très faible dans 
ces études, avec une forte prévalence de chevaux de selle. 

 Enfin, le Poney serait moins à risque de SUGE que le Cheval (Gehlen et al., 2021). 

• Sexe 
Si certains auteurs ont conclu que les hongres étaient plus à risque de développer un SUGE que 
les juments (Gehlen et al., 2019), d’autres sont arrivés à la conclusion inverse (Chameroy et al., 
2006 ; Sandin et al., 2000), voire que ce sont les étalons qui sont le plus touchés (Sandin et al., 
2000). 

 Cependant, la plupart des études ne mettent pas en évidence de différence de prévalence 
entre les sexes (Cate et al., 2012 ; Lester et al., 2007 ; Rabuffo et al., 2009 ; Sykes et al., 2015b ; 
Tamzali et Marguet, 2009 ; Vatistas et al., 1999b ; Zuluaga et al., 2018). 

Figure 9 : Résumé des facteurs de risque équivoques du SUGE 

 

c. Facteurs de risque potentiels 

Par analogie avec l’espèce humaine, dans laquelle les infections bactériennes gastriques et les anti-
inflammatoires non stéroïdiens sont les principales causes d’ulcères gastriques (Malfertheiner et al., 
2009), ces hypothèses ont été étudiées chez le Cheval. Par ailleurs, certaines intoxications touchent 
cette espèce et peuvent entraîner une ulcération gastrique. L’ensemble est résumé figure 10. 
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• Infection bactérienne 
Certains auteurs ont ainsi conclu que des bactéries résidentes de l’estomac peuvent être des 
pathogènes opportunistes impliqués dans la physiopathologie de la MGSE (Al Jassim et al., 2008), 
voire ont identifié des bactéries semblables au genre Helicobacter chez des chevaux atteints de 
MGGE (Contreras et al., 2007 ; Morales et al., 2010). Une autre étude (Dong et al., 2016) a permis 
d’identifier Helicobacter pylori et H. ganmani à partir de biopsies pyloriques de chevaux atteints de 
SUGE. De plus, une nouvelle espèce — Helicobacter equorum, spécifique du Cheval, a été décrite 
(Moyaert et al., 2009, 2007). Il semblerait ainsi y avoir une différence de microbiote gastrique entre 
chevaux sains et chevaux atteints de MGGE (Paul et al., 2021), plus précisément avec un 
enrichissement en bactéries des genres Lactobacillus et Actinobacillus, et en l’espèce Lactobacillus 
equigenerosi (Paul et al., 2023b). 

Cependant, ces bactéries n’ont pas été retrouvées dans d’autres études (Begg et O’sullivan, 
2003 ; Husted et al., 2010 ; Martineau et al., 2009). Il n’est donc pas possible de conclure avec 
certitude sur l’implication de bactéries dans la physiopathologie du SUGE. 

• Infection virale 
Les herpèsvirus équins de types 2 et 5 ont été mis en évidence dans les deux muqueuses gastriques 
de chevaux sains comme atteints de SUGE, sans que leur rôle dans le développement de cette 
affection ait pu être mis en évidence à ce jour (Pennington et al., 2017). 

• Traitement par les anti-inflammatoires non stéroïdiens 
Par ailleurs, si les AINS peuvent induire rapidement des ulcères gastriques à des posologies de 50 
% (MacAllister et al., 1993) à 100 % (Richardson et al., 2018 ; Ricord et al., 2021) supérieures aux 
posologies usuelles, cette capacité ulcérogène ne se retrouve pas aux posologies couramment 
employées, notamment lors de traitements longs (deux semaines par exemple ; Andrews et al., 2009 
; Banse et al., 2018). Étonnamment, dans une population de poneys de polo au paddock, des 
auteurs ont identifié l’utilisation régulière d’AINS comme facteur protecteur du SUGE (Banse et al., 
2018). 

• Intoxications 
Enfin, des intoxications, notamment au glyphosate (Schusser et al., 2022), ont été décrites comme 
à l’origine d’ulcères gastriques. 

Figure 10 : Résumé des facteurs de risque potentiels du SUGE 
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4. Diagnostic 
Le diagnostic du syndrome d’ulcération gastrique équin est complexe, et repose toujours sur 
l’examen gastroscopique, qui vaut référence. 

A. Données cliniques 
De nombreux signes cliniques ont été décrits chez les chevaux atteints de SUGE au fil des 
différentes études. Cependant, ces signes sont inconstants, et ne peuvent donc servir qu’à aiguiller 
le praticien quant à la réalisation d’examens complémentaires (Rendle et al., 2018 ; Sykes et al., 
2015a ; Vokes et al., 2023). 

Les principaux signes retenus dans la littérature sont : les coliques récurrentes (Andrews et 
Nadeau, 1999 ; Bezděková et al., 2020 ; Dukti et al., 2006 ; Gough et al., 2022, 2020 ; Murray, 1992 
; Murray et al., 1989 ; Sanchez et al., 2018 ; Tesena et al., 2019 ; Vatistas et al., 1999b ; Videla et 
Andrews, 2009) — et les signes inhérents, la dysorexie et l’appétit sélectif (Bezděková et al., 2020, 
2008 ; Gough et al., 2022 ; Murray et al., 1989 ; Vatistas et al., 1999b), le bruxisme (Baker et al., 
2004), le mauvais état général et la perte de poids (Bezděková et al., 2020 ; Dionne et al., 2003 ; 
Gough et al., 2022, 2020 ; Murray et al., 1989), le mauvais état du poil (Sanchez et al., 2018 ; 
Vatistas et al., 1999b), la diarrhée (Murray et al., 1989 ; Vatistas et al., 1999b), les changements de 
comportement (Gough et al., 2022, 2020 ; Nicol et al., 2002), les réactions au sanglage (Camacho-
Luna et al., 2018 ; Gough et al., 2022, 2020 ; Millares-Ramirez et Le Jeune, 2019) et les contre-
performances (Franklin et al., 2008 ; Gehlen et al., 2021 ; Gough et al., 2022, 2020 ; Jonsson et 
Egenvall, 2006 ; Kaya-Karasu et al., 2016 ; Lo Feudo et al., 2022 ; Nieto et al., 2004 ; Vatistas et al., 
1999b). Du flehmen a aussi été rapporté (Camacho-Luna et al., 2018 ; Gehlen et al., 2021). 

 Par ailleurs, une seule étude (Murray et al., 1989) rapporte une corrélation positive entre 
gravité des lésions et importance des signes cliniques. À l’opposé, la présence de certains signes 
cliniques, comme la note d’état corporel, n’est pas corrélée à celle du SUGE (Busechian et al., 2022). 

 Enfin, certains auteurs rapportent des individus atteints par le syndrome d’ulcération 
gastrique équin, mais complètement asymptomatiques (Gehlen et al., 2019 ; Hewetson et al., 2021 
; Lester et al., 2007 ; Ribeiro et al., 2016 ; Sykes et al., 2019). De surcroît, une étude récente (Ferlini 
Agne et al., 2023) n’a pu mettre en évidence de différence de valeur de score de douleur entre des 
chevaux atteints de SUGE et des chevaux sains. 

B. Données paracliniques 
Du fait des contraintes inhérentes à la technique gastroscopique — matériel onéreux, formation 
limitée des praticiens, durée de l’examen selon les conditions — d’autres techniques ont été étudiées 
afin d’essayer d’obtenir une méthode fiable et simplifiée de diagnostic du SUGE, notamment dans 
des effectifs importants. Ces différentes modalités de diagnostic sont présentées figure 11, et leurs 
caractéristiques sont synthétisées tableau 1. 

a. Test de perméabilité au saccharose 

Le test de perméabilité au saccharose consiste à faire avaler une quantité donnée de saccharose 
au cheval à tester, puis à en mesurer la concentration sanguine ou urinaire au bout d’un temps 
donné, le pic de concentration intervenant environ 45 minutes après l’ingestion. Le principe de ce 
test repose sur le fait que le saccharose est un diose, qui nécessite d’être digéré en oses simples 
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pour pouvoir être absorbé dans l’intestin. Son absorption en l’état révèle donc une perméabilité 
anormale de l’estomac. La concentration est ainsi théoriquement plus forte chez un individu ulcéreux 
que chez un individu sain. Les différentes études menées ont établi des valeurs de sensibilité et 
spécificité respectivement entre 83 % et 95 %, et entre 47 % et 90 % (Hewetson et al., 2018, 2006 
; O’Conner et al., 2004). Les faux positifs sont ainsi potentiellement très nombreux, ce qui en fait 
une méthode peu pertinente à l’échelle individuelle. 

b. Test fécal de détection des saignements digestifs occultes 

Ce test consiste à rechercher des traces de sang — notamment l’hémoglobine et/ou l’albumine — 
dans les fèces du cheval suspect. Cependant, ce test détecte les saignements de tout le tube 
digestif. Il n’est pas suffisamment fiable pour permettre de recommander son utilisation à grande 
échelle (Andrews et al., 2016 ; Ramey et al., 2018 ; Sykes et al., 2014). 

c. Marqueurs sanguins d'ulcération gastrique 

Une thèse de médecine vétérinaire (Maliverney, 2008) a pu montrer que certaines variables 
biochimiques sanguines sont modifiées chez les chevaux présentant des ulcères gastriques. Ces 
analytes sont les activités sériques de l’amylase pancréatique, de la fraction intestinale des 
phosphatases alcalines, de la GGT et les concentrations sériques de bilirubine et de SAA. 

 Si d’autres études n’ont pas retrouvé les mêmes résultats, elles ont mis en évidence d’autres 
marqueurs. Une étude italienne (Stancari et al., 2008) a ainsi mis en évidence une augmentation de 
l’hématocrite — et des analytes qui y sont liés, de la protéinémie et de la fibrinogénémie. Une étude 
saoudienne (Shawaf et al., 2020), menée sur de plus petits effectifs, a montré que la présence 
d’ulcères gastriques s’accompagne de concentrations plasmatiques en cytokines (IL-6, TNF α) et 
en malondialdéhyde augmentées, avec une sensibilité bonne à parfaite, et une spécificité parfaite. 
Dans cette étude, le pepsinogène et la gastrine — qui étaient considérés comme des marqueurs 
potentiels prometteurs par d’autres équipes — n’étaient pas associés au SUGE. Une étude 
japonaise (Taharaguchi et al., 2007), menée sur des poulains, a de son côté montré que l’α1-
antitrypsine a une concentration sérique plus élevée chez les individus ulcéreux. 

 Contrairement à l’espèce canine (cf. I.4.b.f), aucune hyperurémie n’a été rapportée dans la 
littérature chez les chevaux atteints d’ulcérations gastriques. 

d. Origine incertaine de l'augmentation de la concentration sérique de la gamma-
glutamyltranspeptidase lors de la présence d'ulcères gastriques 

• Hypothèse de l'inflammation locale 
L’augmentation de l’activité sérique de la GGT pourrait être due à la présence d’une iso-enzyme 
gastrique (Maliverney, 2008), ou à une inflammation locale plus importante atteignant notamment la 
papille duodénale lors d’ulcères gastro-duodénaux (Buote, 2003). 

• Hypothèse bactérienne 
Chez l’Homme, la bactérie Helicobacter pylori — qui est une cause majeure d’ulcères gastriques 
dans cette espèce — produit in situ de la GGT qui participent à la genèse des ulcères (Gong et al., 
2010). Par ailleurs, la GGT d’Helicobacter pylori et d’Helicobacter suis est un facteur de pathogénie 
prouvé chez la Souris et la Gerbille de Mongolie (Zhang et al., 2015). Il est envisageable que cette 
GGT bactérienne passe la barrière digestive jusqu’au sang et soit mesurée par les automates de 
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biochimie, comme peut l’être la GGT d’origine maternelle chez le chiot nouveau-né (Chastant et 
Mila, 2019). 

• Hypothèse toxique 
Par l’atteinte hépatique qu’elle induit, l’intoxication par le glyphosate conduit à une hausse de 
l’activité sérique de la GGT concomitante à la présence d’ulcères gastriques (Schusser et al., 2022). 

e. Marqueurs salivaires d’ulcération gastrique 

Plusieurs études récentes (Contreras-Aguilar et al., 2022 ; López-Martínez et al., 2024 ; Muñoz-
Prieto et al., 2024a, 2024b, 2024c, 2023, 2022a, 2022b) ont mis en évidence des changements dans 
le protéome salivaire chez des chevaux atteints par le SUGE, notamment (López-Martínez et al., 
2024) une augmentation de la concentration en kératines, adénosine désaminase, triose-phosphate 
isomérase, chaîne lourde de la partie constante de l’immunoglobuline M (IGHM), et une diminution 
de la concentration en anhydrase carbonique, albumine et protéine inductible par la prolactine. Les 
auteurs ont émis plusieurs hypothèses pouvant expliquer ces changements, parmi lesquelles une 
activation du système immunitaire, de l’inflammation et une diminution des défenses gastriques. 
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Tableau 1 : Synthèse des caractéristiques des différents marqueurs paracliniques du SUGE 

Étude Marqueur Détection Sensibilité Spécificité 

O’Conner et al. (2004) 

Saccharose 

Urinaire 83 % 90 % 

Hewetson et al. (2006) 
Sanguine 

NE NE 

Hewetson et al. (2018) 84 à 95 % 47 à 71 % 

Sykes et al. (2014) 

Hémoglobine et albumine Fécale 

NE NE 

Andrews et al. (2016) 

Ramey et al. (2018) 

Taharaguchi et al. (2007) α1-antitrypsine 

Sanguine 

Maliverney (2008) 

Amylase pancréatique 

Bilirubine 

GGT 

PAL intestinales 

SAA 

Stancari et al. (2008) 

Fibrinogénémie 

Hématocrite 

Protéinémie 

Shawaf et al. (2020) 

IL-6 80 % 100 % 

Malondialdéhyde 100 % 100 % 

TNF α 70 % 100 % 

Contreras-Aguilar et al. 
(2022) 

Rapport entre concentrations 
protéiques 

NE NE 
4 analytes (cf. annexe 2) 

Salivaire 

Muñoz-Prieto et al. (2022b) 44 protéines (cf. annexe 2) 

Muñoz-Prieto et al. (2022a) 18 analytes (cf. annexe 2) 

Muñoz-Prieto et al. (2023) Calprotectine 84 % 100 % 

López-Martínez et al. 
(2024) 

Adénosine désaminase 

NE NE 

Albumine 

Anhydrase carbonique 

IGHM 
Protéine inductible par la 

prolactine 
Triose-phosphate isomérase 

Muñoz-Prieto et al. (2024c) 
Ammoniaque 

Bicarbonates 

Muñoz-Prieto et al. (2024a) 3 éléments traces (cf. 
annexe 2) 

Muñoz-Prieto et al. (2024b) 4 analytes (cf. annexe 2) 
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Figure 11 : Mécanismes et effets des modalités diagnostiques paracliniques du SUGE2 

 

f. Autres espèces 

Outre les carnivores domestiques et l’Homme — qui sont les espèces dont les ulcères gastriques 
ont été les plus étudiés — cette partie s’intéresse également au Porc et au Grand dauphin, chez qui 
les recherches de marqueurs paracliniques d’ulcères ont été prometteuses, voire fructueuses. 

• Carnivores domestiques 
De même que pour le Cheval, le diagnostic de référence des ulcères gastriques chez le Chien et le 
Chat est la gastroscopie (Tolbert, 2024) — terme auquel celui d’endoscopie digestive par voie haute 
est préféré pour les espèces canine et féline, ainsi que pour celles évoquées dans les paragraphes 
suivants. L’endoscopie par vidéo-capsule — par ailleurs à l’étude chez le Cheval — a également été 
décrite (Mabry et al., 2019 ; Stiller et al., 2021), avec des résultats prometteurs par rapport à la 
méthode de référence (Zhang et al., 2022). 

 D’autres modalités diagnostiques ont été étudiées, comme le test de perméabilité au 
saccharose. Au cours d’une étude canadienne, ce dernier a permis de détecter des ulcères 
importants, mais dont la localisation n’était pas obligatoirement gastrique (Meddings et al., 1995). 
Comme pour le Cheval, les tests fécaux de détection des saignements digestifs occultes ont 
également été étudiés. S’ils étaient beaucoup plus sensibles qu’une détection clinique de méléna 

 
2 Cette figure est basée sur un dessin anatomique issu de König et al. (2020), et a été partiellement générée 

à l'aide de Servier Medical Art, fourni par Servier, sous licence Creative Commons Attribution 3.0 non 
transposé. 

https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/deed.fr
https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/deed.fr
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(Gilson et al., 1990), ils ne se sont révélés que peu sensibles et spécifiques (Pierini et al., 2020 ; 
Tuffli et al., 2001), et leur résultat était fortement conditionné par le régime alimentaire suivi par 
l’animal (Cook et al., 1992 ; Rice et Ihle, 1994 ; Tuffli et al., 2001). 

 Des marqueurs sanguins ont également été recherchés. S’il s’est avéré que les animaux 
atteints présentent une anémie normocytaire normochrome (Elfadadny et al., 2021 ; Fitzgerald et 
al., 2017 ; Liptak et al., 2002 ; Stanton et Bright, 1989), évoluant vers une anémie microcytaire 
hypochrome (ferriprive) avec le temps (Tolbert, 2024), ce signe hématologique est peu spécifique 
de la cause, et tardif. Il est en de même pour l’hypoalbuminémie et la neutrophilie qui ont été décrites 
(Fitzgerald et al., 2017 ; Liptak et al., 2002 ; Stanton et Bright, 1989). Des marqueurs plus 
spécifiques, tels que l’augmentation de la gastrinémie (Elfadadny et al., 2021) ou du rapport entre 
urémie et créatininémie (Stiller et al., 2021) ont été évalués, sans permettre un diagnostic fiable et 
précis (notamment en termes de localisation). 

 Du fait de leur taille réduite par rapport au Cheval, les carnivores domestiques sont aisément 
soumis à des examens d’imagerie plus sensibles. Les techniques radiographique, échographique et 
tomodensitométrique ont ainsi été étudiées. Lors d’une étude britannique, la radiographie simple a 
permis principalement la détection des conséquences d’un ulcère perforant (images de 
pneumopéritoine ; Fitzgerald et al., 2017), tandis que l’adjonction de produit de contraste a été 
décrite comme améliorant la sensibilité de cet examen (Stanton et Bright, 1989). La détection 
échographique des ulcères gastriques s’est avérée possible (Penninck et al., 1997), et permettant 
de localiser le site ulcéré (Fitzgerald et al., 2017). Cependant, du fait de l’impossibilité d’évaluer 
entièrement l’estomac, cet examen, utilisé comme seul élément diagnostique, s’est avéré peu 
sensible (Weston et al., 2022). Par ailleurs, cette technique d’imagerie n’a pas permis de différencier 
une ulcération d’origine bénigne d’une maligne lors de recherches américaines (Penninck et al., 
1997). La tomodensitométrie a, quant à elle, des caractéristiques décrites comme similaires à celle 
de l’échographie (Fitzgerald et al., 2017). 

• Porc 
Dans l’espèce porcine, les travaux menés se sont attachés à trouver des marqueurs sanguins et 
salivaires d’ulcération gastrique. Il a ainsi été démontré que la pepsinogénémie était plus forte chez 
les individus ulcéreux (Banga-Mboko et al., 2003). Concernant les marqueurs salivaires, et plus 
précisément l'oxylipine, les résultats des différentes études sont contradictoires, montrant une 
diminution (Madsen et al., 2022) ou une augmentation de la concentration salivaire de ce lipide 
(Salazar Hofmann, 2023). L’inosine, la guanosine, l’adénine, la thymidine, l’acide succinique, le 
malate et la L-histidine salivaires seraient néanmoins des marqueurs prometteurs (Salazar 
Hofmann, 2023). 

• Grand dauphin 
Chez cette espèce de cétacé, seules deux méthodes de diagnostic paraclinique ont été évaluées. 
La première est le test de perméabilité au saccharose — recherché dans les urines — qui semblerait 
être une bonne méthode dans cette espèce, tout du moins dans l’unique étude disponible 
(Buddington et al., 2006). L’autre méthode évaluée, un examen cytologique du contenu gastrique, 
n’est ni sensible, ni spécifique (Buhrmann et al., 2023). 
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• Homme 
Similairement aux autres espèces mentionnées, le diagnostic de référence dans l’espèce humaine 
est l’endoscopie digestive par voie haute (Collégiale des universitaires en hépato-gastroentérologie, 
2018 ; Laucirica et al., 2023). Avant celle-ci, il est possible de pratiquer un examen 
tomodensitométrique, permettant la recherche de signes évocateurs, sans accentuer d’éventuelles 
douleurs abdominales par un examen échographique (Tuerk et al., 2023). 

 Le test de perméabilité au saccharose a également été étudié chez l’Homme, avec des 
performances inégales selon les études : il a été décrit comme sensible mais peu spécifique 
(Erlacher et al., 1998), sensible uniquement pour la détection des ulcères sévères (Demeo, 2009), 
moyennement sensible mais assez spécifique pour sélectionner les candidats à l’endoscopie 
(Pinotić et al., 2004), ou encore spécifique uniquement pour les atteintes digestives hautes 
(Meddings et al., 1993). 

 Divers marqueurs sanguins d’ulcération gastrique ont été recherchés. Une équipe russe 
(Aleksandrovich et Topalov, 1982) a ainsi mis en évidence une augmentation de l’activité de 
l’aspartate aminotransférase (ASAT), de l’alanine aminotransférase (ALAT) et de l’arginase chez les 
patients présentant des ulcères gastriques. La pepsine a également été une piste étudiée : la 
pepsinogénémie et gastricsinogénémie étaient augmentées chez des patients ulcéreux lors de 
recherches russes (Sorokina, 1984), tandis qu’une autre étude identifiait une augmentation des 
concentrations en pepsinogène I et II — et le rapport de ces deux concentrations — comme un 
marqueur d’ulcère gastrique (Samloff et Taggart, 1987). Plus récemment, différentes équipes se 
sont intéressées aux modifications hématologiques concomitantes à cette affection. Le rapport entre 
les polynucléaires neutrophiles et les lymphocytes s’y était ainsi avéré prédictif d’une perforation lors 
d’ulcération gastrique (Tanrikulu et al., 2016), tandis qu’une équipe chinoise mettait en évidence une 
augmentation de l’hétérogénéité de taille des érythrocytes lors d’affection gastrique (Li et al., 2017) 

C. Confirmation gastroscopique 
La gastroscopie, après un jeûne suffisant, reste le seul moyen fiable de diagnostiquer les ulcères 
gastriques (Camacho-Luna et al., 2018 ; Sykes et al., 2015a). Il a été récemment suggéré de la 
compléter par un examen histopathologique de biopsies gastriques (Vokes et al., 2023), afin de 
conclure quant à la significativité des lésions observées (van den Boom, 2022). 

a. Matériels 

• Gastroscope 
Si certains auteurs considèrent qu’un endoscope d’une longueur de deux mètres et demi peut suffire 
(Loftin et al., 2017), la plupart recommandent l’utilisation d’endoscopes de trois mètres (typiquement 
3,2 m ; figure 13) afin d’être en capacité d’atteindre le pylore (Bell et al., 2007b ; Fischer, 1997 ; 
Sanchez et al., 2018 ; Sykes et Jokisalo, 2014). De même, si un endoscope d’un diamètre externe 
de neuf millimètres peut être utilisé (Loftin et al., 2017), notamment chez les patients de petite taille, 
il vaut mieux privilégier un endoscope au diamètre externe d’environ treize millimètres, car moins 
souple, ce qui permet de passer le pylore (Sykes et Jokisalo, 2014). La possibilité d’insuffler de l’air, 
de rincer l’extrémité de l’endoscope avec de l’eau, et un canal de prélèvement et d’injection sont 
indispensables (Loftin et al., 2017). 
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Figure 12 : Nouvel endoscope de trois mètres du Chuv-Eq 

 

• Colonne d’endoscopie 
Il est nécessaire de compléter son installation par un moniteur et un processeur vidéo, une source 
de lumière, un compresseur à air (figure 14) — ces différents éléments peuvent être regroupés au 
sein d’une même valise portable (figure 15) — et éventuellement un dispositif d’aspiration (Loftin et 
al., 2017), afin de retirer, à la fin de l’examen, l’air insufflé pour distendre l’estomac. 
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Figure 13 : Colonnes d'endoscopie du 23GV (a) et du Chuv-Eq (b) 
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Figure 14 : Valise d'endoscopie du Chuv-Eq 

 

• Salle, petit matériel, personnel 
Afin de procéder à la gastroscopie dans des conditions optimales, il est possible d’installer le patient 
dans un travail. Enfin, pour un examen debout, trois personnes sont nécessaires : la première 
contient le cheval, la seconde sonde, et la troisième dirige l’endoscope (Loftin et al., 2017). Par 
ailleurs, certains auteurs recommandent l’utilisation d’une sonde naso-œsophagienne d’environ 
quatre-vingt centimètres de long, à travers laquelle l’endoscope lubrifié est inséré, afin d’éviter que 
ce dernier ne coude dans le pharynx (Loftin et al., 2017 ; Sykes et Jokisalo, 2014). 

b. Méthodes 

• Jeûne 
La durée de jeûne varie selon les sources, mais le minimum généralement admis est de six (Bell et 
al., 2007b) à douze heures (Fischer, 1997). Certains auteurs recommandent un minimum de douze 
(Loftin et al., 2017) voire seize heures (Sykes et Jokisalo, 2014) de jeûne pour l’alimentation. L’eau 
peut être retirée concomitamment à l’alimentation (Fischer, 1997), quatre heure avant l’examen 
(Loftin et al., 2017) voire une heure avant ou être laissée ad libitum (Sykes et Jokisalo, 2014). 
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• Contention 

□ Chimique 
Si l’utilisation d’une sédation légère a été décrite comme possible (Fischer, 1997) et courante, celle-
ci est maintenant recommandée (Sykes et Jokisalo, 2014), voire considérée comme obligatoire 
(Lafon, 2018). Elle peut être constituée de détomidine par voie intraveineuse, à des doses variant 
usuellement entre 0,01 et 0,02 mg/kg (Loftin et al., 2017). 

□ Physique 
En plus des éventuels travail et sédation, il est possible d’utiliser un tord-nez, appliqué 
controlatéralement à la narine sondée (Fischer, 1997 ; Loftin et al., 2017). 

• Examen 

□ Insertion 
L’endoscope, bien lubrifié (Sykes et Jokisalo, 2014), est introduit et plaqué dans le méat nasal 
ventral par l’index de l’opérateur de sondage (Loftin et al., 2017), qui s’assure par ailleurs de la 
bonne orientation de l’image obtenue. Afin de faciliter la déglutition de l’endoscope, la personne 
contenant le cheval peut l’encapuchonner (Loftin et al., 2017). Une fois l’endoscope dans 
l’œsophage, du gaz (air ou dioxyde de carbone) est insufflé lors de sa progression jusque dans 
l’estomac, afin de gonfler ce dernier, et donc d’en lisser les plis (Fischer, 1997 ; Loftin et al., 2017 ; 
Sykes et Jokisalo, 2014). 

□ Examen de l’estomac 
L’estomac est alors parcouru en entier (Fischer, 1997 ; Sykes et Jokisalo, 2014), le long de la margo 
plicatus, en conservant à l’écran l’orientation physiologique, i.e. la muqueuse non-glandulaire en 
haut, et la muqueuse glandulaire en bas (figure 16 ; Sykes et Jokisalo, 2014). Le canal à biopsie 
permet l’envoi d’eau afin de rincer les éventuels restes alimentaires (Loftin et al., 2017). 

 Le pylore est visualisé après avoir fait « plonger » l’endoscope sous la petite courbure de 
l’estomac (figure 17). Il peut alors être nécessaire de reculer précautionneusement l’endoscope afin 
de le retendre, et permettre d’avancer à nouveau jusqu’au pylore (figure 18), voire au duodénum 
(Loftin et al., 2017 ; Sykes et Jokisalo, 2014). 
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Figure 15 : Vue de l'estomac en orientation conventionnelle, adapté de Sykes et Jokisalo 
(2014) 

  

Figure 16 : Vue de la petite courbure et de l'entrée de l'antre pylorique, adapté de Sykes et 
Jokisalo (2014) 
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Figure 17 : Vue du pylore (Sykes et Jokisalo, 2014) 

 

□ Classement des lésions 
Un grade, de 0 à 4, est attribué aux lésions de la muqueuse non-glandulaire (MNG). Précisé dans 
le consensus du collège européen de médecine interne équine de 2015, celui-ci est présenté dans 
le tableau 2. 

Tableau 2 : Grades des lésions de la muqueuse non glandulaire, traduit de Sykes et al. 
(2015a) 

Grade Description 

0 Épithélium intact, pas d’hyperkératose 

1 Muqueuse intacte, présence d’hyperkératose 

2 Petite lésion unique ou multifocale 

3 Lésion superficielle unique ou multifocale étendue 

4 Lésions étendues avec des zones d’ulcération profonde 
 

 Ledit consensus recommande, pour la muqueuse glandulaire (MG), d’utiliser un système 
descriptif. Celui-ci consiste à décrire l’aspect (hyperhémié, hémorragique, fibrinosuppuratif, ulcéré) 
et le relief (déprimé, plat, surélevé) des lésions (Sykes et al., 2015a). Cependant, ce système est 
remis en question, car les descriptions attribuées sont peu reproductibles d’un évaluateur à l’autre 
(Pratt et al., 2022 ; Tallon et Hewetson, 2021). 
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□ Retrait 
L’aspiration du gaz insufflé est possible, à la discrétion de l’opérateur (Fischer, 1997 ; Sykes et 
Jokisalo, 2014), voire recommandée (Loftin et al., 2017). L’œsophage est alors examiné lors du 
retrait de l’endoscope, s’il ne l’a pas été lors de l’insertion. 

c. Risques induits par l’examen gastroscopique 

Outre les risques inhérents à la contention sensu lato et au sondage, la gastroscopie entraîne 
certains risques plus spécifiques. Ceux-ci sont notamment des coliques légères (Merritt et Sanchez, 
2014 ; Spanton et al., 2020), peu fréquentes, voire des coliques chirurgicales, exceptionnelles 
(Spanton et al., 2020). 

 Ces risques semblent majorés lorsque l’estomac n’est pas dégonflé à la fin de l’examen 
gastroscopique (Sykes et Jokisalo, 2014). 

 

Les différentes modalités diagnostiques, indépendamment de leur fiabilité, sont synthétisées figure 
18. 



 

Page 41 

Figure 18 : Synthèse des modalités diagnostiques du SUGE 
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5. Synthèse de l’étude bibliographique 
Le syndrome d’ulcération gastrique équin est ainsi une affection complexe, d’origine multifactorielle. 
Cette maladie, notamment favorisée par l’exercice physique, l’alimentation et le stress, peut avoir 
une prévalence très élevée dans certaines populations équines, telles que les chevaux de course. Il 
en découle divers signes cliniques, tels que du bruxisme, des coliques, un mauvais état général, ou 
encore des contre-performances sportives. Ces signes cliniques sont décorrélés de la gravité des 
lésions, certains animaux pouvant ainsi souffrir d’importantes lésions gastriques, sans exprimer de 
signe clinique. 

L’identification de cette affection peut ainsi être essentielle pour certains chevaux, et leurs 
propriétaires. Le diagnostic repose actuellement uniquement sur l’examen gastroscopique, seule 
modalité diagnostique fiable à ce jour. Cet examen présente un certain nombre de contraintes, par 
sa disponibilité limitée, bien que croissante, la nécessité d’un jeûne suffisamment long, la formation 
du praticien, ou encore son coût. 

Différentes études ont donc recherché d’autres méthodes diagnostiques, tels que le test de 
perméabilité gastrique au saccharose, le test fécal de détection de saignements, ou divers analytes 
sanguins ou salivaires. Si certains marqueurs paraissaient prometteurs, avec des associations 
significatives entre leurs valeurs et la présence d’ulcères gastriques, aucun moyen diagnostique 
fiable pouvant se substituer à la gastroscopie n’avait pu être identifié.
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Seconde partie : étude prospective de 
l’intérêt des gamma-
glutamyltranspeptidases dans le 
diagnostic du syndrome d'ulcération 
gastrique équin 

1. Introduction 

A. Généralités sur le syndrome d’ulcération gastrique équin et contexte de 
l’étude expérimentale 

Comme cela a été mis en exergue dans la première partie de ce travail, le syndrome d’ulcération 
gastrique équin est une maladie complexe, de prévalence variable selon la population équine 
considérée, mais toujours non négligeable. Les facteurs de risque en sont nombreux — alimentation, 
travail, stress, par exemple — mais les mécanismes physiopathologiques ne sont pas tous élucidés. 
Cette affection peut être subdivisée en deux maladies distinctes — maladie gastrique squameuse 
équine et maladie gastrique glandulaire équine, correspondant aux ulcères de chacune des deux 
muqueuses gastriques. Cette distinction est en effet essentielle, puisque les ulcères des deux 
muqueuses gastriques n’ont pas les mêmes origines, pathogénèses et traitements. Le diagnostic en 
est revanche identique, et repose sur l’observation de lésions muqueuses lors d’un examen 
gastroscopique, seule modalité diagnostique fiable à ce jour (Sykes et al., 2015a). Celle-ci, bien que 
de disponibilité croissante sur le terrain, conserve quelques contraintes : jeûne, coût du matériel, 
formation du praticien, coût pour le propriétaire. 

 Cette maladie, de forte prévalence et fréquemment subclinique malgré d’importantes lésions 
gastriques, est ainsi essentielle à dépister. 

 Plusieurs études se sont donc intéressées à d’autres moyens de diagnostiquer le SUGE que 
la gastroscopie, ou a minima à mettre en évidence des paramètres — sanguins, salivaires, fécaux 
— qui varient avec l’atteinte gastrique d’un cheval. Parmi ces variables, l’activité sérique de la 
gamma-glutamyltranspeptidases était augmentée chez des chevaux atteints de SUGE (Maliverney 
et al., 2009). Cette analyse étant facilement réalisable en clinique — contrairement à des marqueurs 
salivaires, cette étude s’est concentrée sur cette enzyme. 

B. Objectifs de l’étude expérimentale 
Le premier objectif était d’évaluer l’association entre l’activité de la GGT et la présence du SUGE, et 
de chacune de ses composantes — glandulaire et non glandulaire — chez des chevaux de sport. 

Le deuxième objectif était de trouver une valeur seuil de l’activité de la GGT permettant le 
diagnostic d’ulcères gastriques, avec de bonnes sensibilité et spécificité. 
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 Le troisième objectif était d’obtenir des données de prévalence du SUGE, et d’autres 
données épidémiologiques liées. 

2. Matériels et méthodes 
Le protocole de cette étude, décrit dans les paragraphes suivants, a reçu un avis favorable du 
Comité d’Éthique en Recherche Clinique de l’EnvA (numéro de dossier 2022-11-28). 

A. Échantillon 

a. Population source 

La population source de cette étude était constituée des chevaux du régiment de cavalerie de la 
Garde républicaine, et plus précisément des chevaux des trois premiers escadrons, i. e. des chevaux 
de sport — Selle français, Anglo-normand, Belgian Warmblood, Zangersheide, Hanovrien, Koninklijk 
Warmbloed Paard Nederland, Oldenbourg, Cheval de sport belge, Origine constatée répondant au 
registre généalogique Selle français — hébergés en boxes ou stalles, en milieu urbain. 

 Le choix de restreindre aux trois premiers escadrons du régiment a été fait afin de n’inclure 
dans l’étude que des chevaux de sport, d’activité, alimentation et logement comparables. 

b. Constitution de l’échantillon 

• Choix de la taille d’échantillon 
Une première estimation du nombre d’individus à inclure dans l’étude a été effectuée grâce à la 
section idoine du site BiostaTGV. Pour ce faire, à partir d’une extrapolation des résultats de 
Maliverney (2008), les moyennes d’activité de la GGT dans le groupe sain et dans le groupe atteint 
de SUGE ont été estimées respectivement à 11 UI/L et 21 UI/L, avec un écart-type commun de 23 
UI/L. En considérant un risque de première espèce α égal à 5 % et une puissance de 90 %, il aurait 
fallu 112 chevaux par groupe. 

 Une seconde estimation, basée sur une appréciation clinique subjective des investigateurs 
(moyennes de respectivement 20 UI/L et 30 UI/L, écart-type commun de 10 UI/L) conduisait à inclure 
22 chevaux par groupe. 

 In fine, 30 chevaux ont été inclus dans chaque groupe, pour des raisons de disponibilité des 
effectifs équins de la Garde républicaine, et de coûts engendrés par les analyses. 

• Critères d’inclusion 
Les chevaux inclus dans l’étude étaient ainsi des chevaux de sport, logés en boxes ou en stalles, 
en milieu urbain. Ceux-ci présentaient des signes cliniques compatibles avec des ulcérations 
gastriques — appétit sélectif, bruxisme, coliques, mauvais état général ou difficulté à maintenir en 
état, réaction au sanglage — ou étaient asymptomatiques. 

• Critères d’exclusion 
Les animaux suivants ont été exclus de l’étude : 

• Les chevaux ayant reçu des traitements systémiques, en particulier anti-inflammatoires, au 
cours des quatre semaines précédant l’étude ; 
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• Les chevaux ayant une activité des ASAT ou des PAL fortement augmentée ; 

• Les chevaux ne faisant pas partie d’une race de chevaux de sport ; 

• Les chevaux ayant une activité sportive non comparable aux autres animaux inclus ; 

• Les chevaux dont l’examen gastroscopique s’est avéré impossible à réaliser. 

• Sélection effective des chevaux et constitution des deux groupes 
Après définition des critères d’inclusion et d’exclusion, les animaux à examiner ont été sélectionnés 
par le 23e groupe vétérinaire, en coordination avec les personnels du régiment de cavalerie — pour 
les signes cliniques et les aspects logistiques. 

 Deux groupes ont ainsi été constitués, en fonction de la présence de signes cliniques. Ils 
sont, dans la suite de ce travail, respectivement désignés par les termes « symptomatique » et 
« asymptomatique ». Chaque groupe était composé d’un nombre comparable d’individus provenant 
de chacun des pelotons. Ces groupes étaient initialement composés d’un même nombre de chevaux 
(30) — mais l’un des chevaux du groupe symptomatique, n’ayant pu être examiné du fait de son 
tempérament, a été exclu par la suite. 

B. Prélèvements sanguins et analyses hémato-biochimiques 

a. Prélèvements 

• Matériel 
Les prélèvements sanguins ont été effectués avec du matériel BD 3  Vacutainer® : corps de 
prélèvement, aiguille à prélèvements multiples de 20G, tubes de 5 mL sec avec silice, EDTA ou 
héparine de lithium. 

• Réalisation pratique 
 Les prélèvements sanguins — un tube avec EDTA, un tube avec héparine de lithium, deux 
tubes secs avec silice — ont tous été effectués le premier jour de la semaine de gastroscopie. Pour 
les chevaux examinés le lundi matin, les prélèvements étaient effectués au fur et à mesure, avant 
sédation, et les spécimens étaient conservés au réfrigérateur à 4°C. Les prélèvements sur les autres 
chevaux ont été effectués en début d’après-midi de la même journée, et les spécimens conservés à 
température ambiante jusqu’à atteindre le laboratoire du Chuv-Eq. 

 Les spécimens de sang total sur EDTA ont alors été transportés pendant deux heures à 
température ambiante, puis ont été réfrigérés à 4°C avant d'être analysés le lendemain matin. 

 Les autres spécimens ont été centrifugés, transférés dans des tubes secs (obtention de 
plasma hépariné et de sérum) et congelés à -18°C, avant d’être analysés deux mois plus tard. 

 
3 Becton, Dickinson and Company : 1, Becton Drive, Franklin Lakes, New Jersey 07417-1880, États-Unis 

d’Amérique 
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b. Analyses 

L’ensemble des analyses sanguines ont été effectuées par le Dr Charles Barré, qui ne disposait 
d’aucune information sur les chevaux. 

• Analyses hématologiques 
Les analyses hématologiques ont été effectuées grâce à un automate scil4 Vet abc™ avec le réactif 
propriétaire adapté. 

• Analyses biochimiques 
Les analyses biochimiques ont été effectuées grâce à un automate de chimie liquide Biocode Hycel5 
Lisa 500. Les réactifs utilisés étaient des réactifs de médecine humaine, de la marque BIOLABO6 : 
GAMMA GT GPNA carboxylé, PHOSPHATASE ALCALINE (DEA) et AST GOT (IFCC). 

C. Examen gastroscopique 
Les examens gastroscopiques ont été effectués les matinées de la semaine du 27/02/23. Les 
chevaux étaient mis à jeun la veille de leur examen, entre 12:00 et 14:00 — soit dix-neuf heures de 
jeûne a minima. 

a. Contention 

Les chevaux ont été sédatés, par voie intraveineuse, avec de la détomidine à la dose de 0,008 
mg/kg à 0,014 mg/kg dans la majorité des cas, éventuellement adjointe de butorphanol à la dose de 
0,009 mg/kg. Exceptionnellement, des doses jusqu’à 0,025 mg/kg de détomidine et 0,020 mg/kg de 
butorphanol ont été utilisées. Ces doses sont indiquées pour une estimation moyenne de la masse 
de chaque cheval à 650 kg. Le cheval à examiner était ensuite placé dans une salle de soins, sans 
travail, avec un tord-nez. 

 Les sédations ont été réalisées avec de la détomidine et du butorphanol Audevard 7  : 
respectivement Sédomidine® et Butorgésic®. 

b. Examen 

Les endoscopies ont été réalisées avec du matériel Optomed8 : endoscope VO320 (3,20 m de long 
et 12,8 mm de diamètre externe) et mallette d’endoscopie VET STANDARD. 

 Un premier opérateur, interne au Chuv-Eq, était ensuite chargé du passage du gastroscope 
préalablement lubrifié dans un naseau. L’œsophage et l’estomac étaient ensuite parcourus selon la 
méthode décrite par Sykes et Jokisalo (2014). L’opérateur aux manettes du gastroscope était celui 
qui classait les lésions, selon le système recommandé par le collège européen de médecine interne 

 
4 scil animal care company : Parc Activeum, 3, rue Jacqueline Auriol, 67120, Altorf, France 

5 Hycel GmbH : Concorde Business Park 3, 2320, Schwechat, Autriche 

6 BIOLABO SAS : Les Hautes Rives, 02160, Maizy, France 

7 SAS Audevard : 37-39, rue de Neuilly, 92110, Clichy, France 

8 SAS Optomed : 6, avenue des Andes, 91940, Les Ulis, France 
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équine (Sykes et al., 2015a). Selon le jour, cet opérateur était soit le Dr Ludovic Tanquerel, soit le Dr 
Anne-Louise Laclaire, respectivement diplômé et résidente ECEIM. 

 L’enregistrement d’images étant indisponible au moment des examens gastroscopiques, des 
clichés photographiques de l’écran de la mallette ont été capturés avec un smartphone. 

D. Notation de l’état corporel 
La note d’état corporel (NEC) a été évaluée pour chaque cheval. Le choix a été fait d’utiliser la 
notation sur cinq, développée par Leighton Hardman (1980), dont la répétabilité a été validée (Carroll 
et Huntington, 1988). Cette notation a, par ailleurs, été affinée pour les chevaux de selle et de sport 
(Arnaud et al., 1997). 

E. Recueil des données 
Le classement des lésions visualisées lors de la gastroscopie, les remarques éventuelles, la 
sédation utilisée et la note d’état corporel ont été collectées sur une fiche papier, dont le modèle est 
présenté en annexe 3. Ces données ont, par la suite, été ajoutées sur une feuille de calcul. Les 
résultats des examens sanguins ont été ajoutés sur la même feuille. Le tableur utilisé pour manipuler 
les feuilles de calcul est Microsoft9 Excel pour Mac 2021 version 16.83. 

F. Traitement statistique 

a. Logiciels 

Les analyses statistiques ont été menées grâce au site internet BiostaTGV10, et surtout grâce au 
logiciel en ligne SAS11 OnDemand for Academics. Les sites internet Epitools12 et easyROC13 ont 
été utilisés de façon plus anecdotique. 

b. Analyses 

• Variables 
Les variables suivantes ont été considérées comme binaires : sexe, ville d’affectation, MGSEbinaire, 
MGGE, SUGE, présence de signes cliniques. La MGSEbinaire correspond à la présence ou l’absence 
de MGSE, sans tenir compte des grades. 

 
9 Microsoft Corporation : One Microsoft Way, Redmond, Washington 98052-6399, États-Unis d’Amérique 

10 Institut Pierre Louis d'Épidémiologie et de Santé Publique UMR S 1136 : 27, rue Chaligny, 75012, Paris, 
France (https://biostatgv.sentiweb.fr) 

11 SAS Institute Inc. : 100, SAS Campus Drive, Cary, Caroline du Nord 27513-2414, États-Unis d’Amérique 
(https://welcome.oda.sas.com) 

12 Ausvet : 5, Shuffrey Street, Fremantle, Australie-Occidentale 6160, Australie 
(https://epitools.ausvet.com.au/ciproportion) 

13 Goksuluk D., Korkmaz S. et Zararsiz G. : Erciyes University, Yenidoğan, Turhan Baytop Sokak No:1, 38280, 
Talas/Kayseri, Turquie (http://biosoft.erciyes.edu.tr/app/easyROC) 

https://biostatgv.sentiweb.fr/
https://welcome.oda.sas.com/
https://epitools.ausvet.com.au/ciproportion
http://biosoft.erciyes.edu.tr/app/easyROC
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 Les variables suivantes ont été considérées comme qualitatives nominales : race, peloton 
d’affectation et NEC. 

 La variable suivante a été considérée comme qualitative ordinale : MGSE (grades de la 
maladie). 

 Les variables suivantes ont été considérées comme quantitatives : âge et variables 
correspondant aux différents analytes hémato-biochimiques. 

• Description et tests statistiques 
Le logiciel SAS a été utilisé afin d’effectuer les statistiques descriptives de l’échantillon, de créer des 
diagrammes en boîte dans le but de présenter succinctement les résultats pour les variables 
quantitatives, pour calculer des intervalles de confiance à 95 % de pourcentages — y compris en 
utilisant la méthode exacte de Clopper-Pearson via le site Epitools le cas échéant, pour mener divers 
tests statistiques : comparer des pourcentages grâce au test du χ2 et au test exact de Fisher (lorsque 
les effectifs attendus étaient inférieurs à 5), comparer des moyennes grâce au test de Student pour 
séries non appariées ou à l’analyse de variance (ANOVA), comparer des médianes grâce au test 
de Mann-Whitney pour séries non appariées et au test de Kruskal-Wallis. 

 Lors de l’étude de l’une des composantes du SUGE, les chevaux comparés étaient 
totalement exempts de l’autre maladie. Par exemple, lors de l’étude de la MGSE, les chevaux 
comparés avaient une MGSE uniquement — i. e. pas de MGGE — ou étaient complètement sains. 
Cela est justifié par les différences entre MGSE et MGGE — entités pathologiques distinctes par 
leurs origines, pathogénèses et traitements — et la volonté de pouvoir comparer les résultats 
obtenus à ceux de précédentes études (Maliverney, 2008). 

• Modèle de régression 
Par ailleurs, le logiciel SAS a été utilisé pour rechercher et identifier d’éventuels facteurs de 
confusion dans l’étude. À cet effet, un modèle de régression linéaire multivariée a été écrit. Afin de 
faciliter les analyses, celui-ci a utilisé l’activité de la GGT comme critère de jugement et MGSE et 
MGGE comme principales expositions d’intérêt. Pour cela, l’activité de la GGT a été considérée 
comme suivant une loi normale. La recherche de facteurs de confusion a notamment reposé sur la 
méthode change in estimate (Mickey et Greenland, 1989). 

• Courbes ROC 
Des courbes ROC ont été tracées grâce au site easyROC. Le seuil optimal a été calculé grâce à ce 
même site, en utilisant la méthode de l’indice de Youden généralisé (Perkins et Schisterman, 2006). 
Pour cela, le « coût » d’un faux positif était considéré comme trois fois plus grand que celui d’un faux 
négatif. Le but était de déterminer une valeur seuil optimale de l’activité sérique de la GGT pour le 
diagnostic du SUGE, afin d’en déduire sensibilité et spécificité de ce test, puis les valeurs prédictives 
positive et négative. 
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3. Résultats 

A. Présentation de l’échantillon 

a. Caractéristiques de l’échantillon 

Les caractéristiques des deux groupes de chevaux de l’étude sont présentées dans le tableau 3. 
Les chevaux de l’échantillon étaient en immense majorité des hongres, de race Selle français, âgés 
de 7 à 12 ans pour au moins la moitié d’entre eux. La répartition des affectations d’un groupe à 
l’autre était comparable, y compris en termes de position (i. e. de peloton ; cf. annexe 4). Les 
chevaux du premier escadron étaient hébergés dans Paris centre, tandis que les chevaux des 
deuxième et troisième escadrons étaient hébergés en périphérie de Paris, dans le bois de 
Vincennes. 

Tableau 3 : Expositions des chevaux à l'inclusion dans l'étude 

Exposition Échantillon total (N = 59) Asymptomatique (N = 30) Symptomatique (N = 29) 
Hongre (versus 
femelle), n (%) 58 (98 %) 29 (97 %) 29 (100 %) 

Âge (en 
années) * 9 (7 ; 12) 8,5 (7 ; 12) 9,0 (7 ; 11) 

Race, n (%)    

SF 56 (95 %) 29 (97 %) 27 (93 %) 

BWP 1 (2 %) 1 (3 %) 0 (0 %) 

OC 2 (3 %) 0 (0 %) 2 (7 %) 

Unité, n (%)    

EC1 † 25 (43 %) 13 (43 %) 12 (41 %) 

EC2 ‡ 22 (37 %) 11 (37 %) 11 (38 %) 

EC3 ‡ 12 (20 %) 6 (20 %) 6 (21 %) 

NEC * 3 (3 ; 3,5) 3 (3 ; 3,5) 3 (3 ; 3,5) 

* médiane (premier quartile ; troisième quartile) | † : hébergé dans Paris centre | ‡ : hébergé dans le bois 
de Vincennes 

NEC : note d’état corporel sur une échelle de 1 à 5 | BWP : Belgian Warmblood ; OC : Origine constatée ; 
SF : Selle français | EC : escadron du régiment de cavalerie 

 

 Les chevaux de l’échantillon, pour la majorité d’entre eux, recevaient comme alimentation du 
foin — environ dix kilogrammes par jour, ainsi qu’un concentré — UAR Hippo 63. Les quantités 
exactes et modalités de distribution variaient d’un peloton à l’autre, voire d’un cheval à l’autre, et 
n’ont pas fait l’objet d’analyses lors de ce travail. 

 Ces chevaux avaient une activité considérée comme modérée (Institut français du cheval et 
de l’équitation, 2022). En effet, ils travaillaient en moyenne hebdomadaire théorique six heures, avec 
un jour de repos strict : une à deux heures en longe, et le reste réparti équitablement entre plat, 
obstacle et patrouilles. 

 Au sein du groupe de chevaux symptomatiques, cinq signes cliniques étaient représentés : 
l’appétit sélectif, le bruxisme, les coliques — dont les impactions d’estomac, le mauvais état général 
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— dont la maigreur et la difficulté à maintenir en état — et la réaction au sanglage. La répartition de 
ces signes cliniques est présentée figure 19, sachant qu’un cheval pouvait présenter plusieurs 
signes cliniques. 

Figure 19 : Répartition des signes cliniques au sein du groupe symptomatique 

 

b. Illustrations 

De nombreuses lésions ont été observées au cours des 59 examens gastroscopiques pratiqués 
pour cette étude expérimentale. En particulier, tous les grades de MGSE ont été constatés, ainsi 
que la plupart des combinaisons de lésions de MGGE. Des illustrations des lésions visualisées sont 
présentées sur les figures 20 à 28. 

Figure 20 : Image d'estomac avec une MGSE de grade 0 (sain) 
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Figure 21 : Image d'estomac avec une MGSE de grade 1 

 

Figure 22 : Image d'estomac avec une MGSE de grade 2 
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Figure 23 : Image d'estomac avec une MGSE de grade 3 

 

Figure 24 : Image d'estomac avec une MGSE de grade 4 

 



 

Page 53 

Figure 25 : Image d'estomac avec un pylore considéré comme sain 

 

Figure 26 : Image d'estomac avec une MGGE (hyperhémie pylorique) 
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Figure 27 : Image d'estomac avec une MGGE (lésion multifocale, discrète, plate et 
fibrinosuppurative) 

 

Figure 28 : Image d'estomac avec une MGGE (lésion multifocale, modérée, surélevée et 
hémorragique) 

 

B. Syndrome d’ulcération gastrique équin et symptomatologie 
Au sein de l’échantillon, 24 (80 %) chevaux asymptomatiques et 23 (79 %) chevaux symptomatiques 
présentaient des ulcères de la muqueuse non glandulaire, quel que soit le grade de la lésion. Pour 
la muqueuse glandulaire, respectivement 19 (37 %) et 15 (48 %) chevaux étaient atteints. Ces 
valeurs montent à 27 (90 %) et 25 (86 %) respectivement lorsque l’on considère le SUGE dans son 
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ensemble. Ces prévalences, ainsi que celles des divers grades de la MGSE, sont présentées 
tableau 4. Au sein de l’ensemble de l’échantillon, 20 chevaux (34 %) présentaient des lésions 
concomitantes des deux muqueuses gastriques. 

 Par ailleurs, il est important de préciser que les pylores de quatorze chevaux n’ont pu être 
visualisés, et deux autres ne l'ont été que partiellement — dont un en raison du comportement du 
cheval. 

Tableau 4 : Prévalence des ulcérations gastriques parmi les deux groupes de chevaux 

Maladie Asymptomatique (N = 30) Symptomatique (N = 29) Degré de signification 
MGSEbinaire * † 24 (80 % [65 ; 95]) 23 (79 % [64 ; 95]) 0,95 

MGSE, n (%) **   

0,76 

Grade 0 6 (20 %) 6 (21 %) 

Grade 1 3 (10 %) 4 (14 %) 

Grade 2 13 (43 %) 8 (27 %) 

Grade 3 7 (23 %) 9 (31 %) 

Grade 4 1 (4 %) 2 (7 %) 

MGGE * 19 (37 % [18 ; 55]) 15 (48 % [29 ; 68]) 0,37 

SUGE * 27 (90 % [73 ; 98]) 25 (86 % [68 ; 96]) 0,71 

* (versus non atteint de la maladie) n (% [IC95 %]) | † la MGSE ayant plusieurs grades, cette ligne donne le 
total, en comparant les animaux atteints de MGSE et ceux en étant exempts | ** le détail par grade de la 
maladie est fourni aux cinq lignes suivantes 

IC95 % : intervalle de confiance à 95 % | MGGE : maladie gastrique glandulaire équine | MGSE : maladie 
gastrique squameuse équine | MGSEbinaire : maladie gastrique squameuse équine sans tenir compte des 
grades de la maladie, i. e. en considérant malade tout individu de grade supérieur ou égal à 1 | SUGE : 
syndrome d'ulcération gastrique équin 

 

 Ainsi, il n’y avait pas d’association (p > 0,05) au sein de l’échantillon entre la présence de 
signes cliniques et le SUGE ou l’une de ses composantes. De la même manière, il n’y avait pas 
d’association au sein de l’échantillon entre la présence de signes cliniques et une MGSE modérée 
à grave — i. e. en ne considérant malades que les chevaux avec une MGSE de grade supérieur ou 
égal à 2. 

C. Autres expositions 
La dispersion des variables quantitatives est représentée sous forme de diagrammes en boîte. 
L’interprétation de ces diagrammes est présentée en annexe 5. Des données indicatives quant aux 
valeurs de référence pour les analytes biochimiques étudiés sont disponibles en annexe 6. La 
dispersion des variables autres que l’âge et l’activité de la GGT, recueillies lors de cette étude, est 
présentée dans les annexes 7 à 22. Les animaux dits « sains » sont les chevaux ne présentant ni 
MGSE, ni MGGE. Les animaux dits « atteints » sont, selon la maladie étudiée dans le paragraphe, 
atteints de MGSE, de MGGE ou de SUGE. 
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a. Maladie gastrique squameuse équine 

• Dispersion de l’âge et de l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase entre les deux 
groupes 

La dispersion de la variable âge et celle de la variable activité de la GGT sont respectivement 
présentées figure 29 et figure 30. 

Figure 29 : Représentation graphique de la dispersion de la variable âge entre chevaux 
sains et atteints de MGSE au sein de l’échantillon 

 

Figure 30 : Représentation graphique de la dispersion de la variable activité de la GGT entre 
chevaux sains et atteints de MGSE au sein de l’échantillon 
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• Étude de l’association entre expositions et maladie gastrique squameuse équine 
L’association entre différentes expositions d’intérêt et la MGSE est étudiée dans le tableau 5. 

 Ainsi, il n’y avait pas d’association significative (p > 0,05) au sein de l’échantillon entre la 
MGSE et l’âge, l’unité — et plus largement la ville — d’affectation, la note d’état corporel ou encore 
l’activité des GGT, PAL ou ASAT. Cette absence de significativité était également vérifiée lors de la 
comparaison entre chevaux atteints de MGSE et ceux n’en n’étant pas atteints, i. e. sains ou atteints 
de MGGE, mais aussi lors de la comparaison entre les chevaux atteints des différents grades de la 
MGSE. Cette absence d’association était par ailleurs retrouvée lorsque la comparaison était 
effectuée au niveau du peloton d’affectation. 

Tableau 5 : Étude de l'association entre la MGSE et différentes expositions au sein de 
l'échantillon 

Exposition Sains (N = 7) Atteints (N = 27) Degré de signification 

Âge (en années) * 7 (6 ; 10) 9 (6 ; 12) 0,28 

Unité **   

0,12 
EC1 † 1 (14 %) 9 (33 %) 

EC2 ‡ 6 (86 %) 11 (41 %) 

EC3 ‡ 0 (0 %) 7 (26 %) 

Ville d’affectation § ** 1 (14 %) 9 (33 %) 0,64 

NEC **   

0,37 

2,5 0 (0 %) 2 (8 %) 

3 3 (43 %) 16 (61 %) 

3,5 4 (57 %) 5 (19 %) 

4 0 (0 %) 2 (8 %) 

5 0 (0 %) 1 (4 %) 

GGT (en UI/L) # 9,7 (4,9) 18,1 (30,8) 0,19 

PAL (en UI/L) # 441,1 (151,1) 391,1 (155,8) 0,45 

ASAT (en UI/L) # 238,1 (60,6) 255,4 (81,4) 0,60 

* médiane (premier quartile ; troisième quartile) | ** n (%) | † hébergé dans Paris centre | ‡ hébergé 
dans le bois de Vincennes | § Paris (versus Vincennes) | # moyenne (SD) 

ASAT : aspartate aminotransférase | GGT : gamma-glutamyltranspeptidase | NEC : note d’état 
corporel sur une échelle de 1 à 5 | PAL : phosphatases alcalines 

b. Maladie gastrique glandulaire équine 

• Dispersion de l’âge et de l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase entre les deux 
groupes 

La dispersion de la variable âge et celle de la variable activité de la GGT sont respectivement 
présentées figure 31 et figure 32. 
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Figure 31 : Représentation graphique de la dispersion de la variable âge entre chevaux 
sains et atteints de MGGE au sein de l’échantillon 

 

Figure 32 : Représentation graphique de la dispersion de la variable activité de la GGT entre 
chevaux sains et atteints de MGGE au sein de l’échantillon 

 

• Étude de l’association entre expositions et maladie gastrique glandulaire équine 
L’association entre différentes expositions d’intérêt et la MGGE est étudiée dans le tableau 6. 

 Ainsi, il n’y avait pas d’association significative (p > 0,05) au sein de l’échantillon entre la 
MGGE et l’âge, l’unité — et plus largement la ville — d’affectation, la note d’état corporel ou encore 
l’activité des GGT, PAL ou ASAT. Cependant, les degrés de signification pour l’unité d’affectation, 
la note d’état corporel et surtout l’activité de la GGT étaient inférieurs à 0,10 (cf. figure 32). 
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Cette absence de significativité était également vérifiée lors de la comparaison entre chevaux 
atteints de MGGE et ceux n’en n’étant pas atteints, i. e. sains ou atteints de MGSE (tableau non 
présenté), sauf pour ce qui concerne l’unité et la ville d’affectation (p < 0,05 dans ce cas). Une 
association significative (p = 0,03) était alors observée entre MGGE et peloton d’affectation. 

Tableau 6 : Étude de l'association entre la MGGE et différentes expositions au sein de 
l'échantillon 

Exposition Sains (N = 7) Atteints (N = 5) Degré de signification 

Âge (en années) * 7 (6 ; 10) 10 (9 ; 12) 0,16 

Unité **   

0,07 
EC1 † 1 (14 %) 4 (80 %) 

EC2 ‡ 6 (86 %) 1 (20 %) 

EC3 ‡ 0 (0 %) 0 (0 %) 

NEC **   

0,08 

2,5 0 (0 %) 0 (0 %) 

3 3 (43 %) 5 (100 %) 

3,5 4 (57 %) 0 (0 %) 

4 0 (0 %) 0 (0 %) 

5 0 (0 %) 0 (0 %) 

GGT (en UI/L) # 9,7 (4,9) 28,2 (16,4) 0,06 

PAL (en UI/L) # 441,1 (151,1) 413,6 (181,4) 0,78 

ASAT (en UI/L) # 238,1 (60,6) 272,2 (106,1) 0,49 

* médiane (premier quartile ; troisième quartile) | ** n (%) | † hébergé dans Paris centre | ‡ hébergé 
dans le bois de Vincennes | # moyenne (SD) 

ASAT : aspartate aminotransférase | GGT : gamma-glutamyltranspeptidase | NEC : note d’état 
corporel sur une échelle de 1 à 5 | PAL : phosphatases alcalines 

c. SUGE 

• Dispersion de l’âge et de l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase entre les deux 
groupes 

La dispersion de la variable âge et celle de la variable activité de la GGT sont respectivement 
présentées figure 33 et figure 34. 
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Figure 33 : Représentation graphique de la dispersion de la variable âge entre chevaux 
sains et atteints de SUGE au sein de l’échantillon 

 

Figure 34 : Représentation graphique de la dispersion de la variable activité de la GGT entre 
chevaux sains et atteints de SUGE au sein de l’échantillon 

 

• Étude de l’association entre expositions et syndrome d’ulcération gastrique équin 
L’association entre différentes expositions d’intérêt et le SUGE est étudiée dans le tableau 7. 

 Ainsi, il n’y avait pas d’association (p > 0,05) au sein de l’échantillon entre le SUGE et l’âge, 
la ville d’affectation, la note d’état corporel ou encore l’activité des GGT, PAL ou ASAT. Cependant, 
les degrés de signification pour l’activité de la GGT était inférieur à 0,10.  
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Cette absence d’association était également retrouvée lorsque la comparaison était 
effectuée au niveau du peloton d’affectation. Il y avait néanmoins une association significative entre 
le SUGE et l’unité d’affectation. 

Tableau 7 : Étude de l'association entre le SUGE et différentes expositions au sein de 
l'échantillon 

Exposition Sains (N = 7) Atteints (N = 52) Degré de signification 

Âge (en années) * 7 (6 ; 10) 9 (7 ; 12) 0,22 

Unité **   

0,03 
EC1 † 1 (14 %) 24 (46 %) 

EC2 ‡ 6 (86 %) 16 (31 %) 

EC3 ‡ 0 (0 %) 12 (23 %) 

Ville d’affectation § ** 1 (14 %) 24 (46 %) 0,22 

NEC **   

0,37 

2,5 0 (0 %) 7 (14 %) 

3 3 (43 %) 30 (59 %) 

3,5 4 (57 %) 11 (21 %) 

4 0 (0 %) 2 (4 %) 

5 0 (0 %) 1 (2 %) 

GGT (en UI/L) # 9,7 (4,9) 17,2 (23,3) 0,05 ❡ 

PAL (en UI/L) # 441,1 (151,1) 387,5 (150,1) 0,38 

ASAT (en UI/L) # 238,1 (60,6) 262,8 (81,7) 0,45 

* médiane (premier quartile ; troisième quartile) | ** n (%) | † hébergé dans Paris centre | ‡ hébergé 
dans le bois de Vincennes | § Paris (versus Vincennes) | # moyenne (SD) | ❡ arrondi, en réalité > 0,05 

ASAT : aspartate aminotransférase | GGT : gamma-glutamyltranspeptidase | NEC : note d’état 
corporel sur une échelle de 1 à 5 | PAL : phosphatases alcalines 

d. Composantes du SUGE 

L’association entre les deux composantes du syndrome d’ulcération gastrique équin est étudiée 
dans le tableau 8. 

Tableau 8 : Étude de l'association entre MGSE et MGGE au sein de l'échantillon 

 MGGE 
Degré de signification 

 Exempts (N = 34) Atteints (N = 25) 
MGSE, n (%)    

Exempts 7 (21 %) 5 (20 %) 
0,96 

Atteints 27 (79 %) 20 (80 %) 

MGGE : maladie gastrique glandulaire équine | MGSE : maladie gastrique squameuse équine | SUGE : 
syndrome d’ulcération gastrique équin 

 

 Ainsi, il n’y avait pas d’association (p > 0,05) au sein de l’échantillon entre les deux 
composantes du SUGE. 
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D. Syndrome d’ulcération gastrique équin et gamma-glutamyltranspeptidase 

a. Courbes ROC 

Un résumé des modalités d’interprétation des courbes ROC est proposé en annexe 23. 

 Les courbe ROC obtenues pour les trois maladies sont présentées sur les figures 35 à 37, 
et leurs caractéristiques le sont dans le tableau 9. 

Figure 35 : Courbe ROC pour la MGSE, avec l'activité de la GGT comme marqueur 
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Figure 36 : Courbe ROC pour la MGGE, avec l'activité de la GGT comme marqueur 

 

Figure 37 : Courbe ROC pour le SUGE, avec l'activité de la GGT comme marqueur 
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Tableau 9 : Caractéristiques des courbes ROC et des tests utilisant la GGT pour discriminer 
individus sains et malades 

Maladie ASC p * Seuil † Se Sp VPP VPN 
MGSE 0,57 0,55 10 59 % 57 % 84 % 27 % 

MGGE 0,90 < 0,01 21 80 % 100 % 100 % 88 % 

SUGE 0,63 0,19 3 100 % 0 % 88 % NE 

* : test statistique dont l’hypothèse nulle est ASC = 0,5 | † activité des gamma-glutamyltranspeptidases, en 
UI/L 

ASC : aire sous la courbe | p : degré de signification | Se : sensibilité | Sp : spécificité | VPP : valeur 
prédictive positive | VPN : valeur prédictive négative | MGGE : maladie gastrique glandulaire équine | 
MGSE : maladie gastrique squameuse équine | SUGE : syndrome d’ulcération gastrique équin | NE : non 
évalué 

 

 Ainsi, seule l’aire sous la courbe pour la MGGE était significativement différente de 0,5, et 
fournit un seuil interprétable d’activité de la GGT de 21 UI/L. On obtenait ainsi des valeurs prédictives 
positive et négative respectivement de 100 % et 88 %. Des graphiques supplémentaires concernant 
ce test diagnostique sont présentés en annexe 24. 

b. Modèle de régression 

Pour ces étapes, ainsi que pour la recherche de facteurs de confusion, seuls 58 chevaux ont été 
pris en compte, puisqu’une donnée de note d’état corporel était manquante. 

 Plusieurs modèles de régression univariée — entre activité de la GGT et les différentes 
expositions — ont été réalisés. Les résultats de ceux-ci sont présentés dans le tableau 10. 

 Bien qu’il n’apparût aucune association significative au sein des modèles de régression 
univariée, un modèle de régression multivariée a été écrit, incluant les variables considérées comme 
les plus pertinentes cliniquement : MGSEbinaire, MGGE, âge, NEC et ville d’affectation. Ces résultats 
sont présentés dans le tableau 11. 

 Globalement, indépendamment de l’âge, de la note d’état corporel, de la ville d’affectation et 
de la MGGE, la MGSE n’était pas associée significativement à l’activité de la GGT. Réciproquement, 
globalement, indépendamment de l’âge, de la note d’état corporel, de la ville d’affectation et de la 
MGSE, la MGGE n’était pas associée significativement à l’activité de la GGT. 
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Tableau 10 : Résultats des analyses univariées pour l’activité de la GGT 

Variable β IC95 % Degré de signification 

MGSEbinaire -1,31 -15,83 ; 13,22 0,86 

MGGE -0,46 -12,34 ; 11,43 0,94 

SUGE 7,58 -10,37 ; 25,53 0,40 

Hongre (versus femelle) -6,74 -51,91 ; 38,44 0,77 

Âge -0,70 -2,48 ; 1,08 0,43 

Unité NA NA 0,96 

EC1 † NA NA NA 

EC2 ‡ -0,65 -14,03 ; 12,73 0,92 

EC3 ‡ -2,25 -18,12 ; 13,63 0,78 

Ville d’affectation * 1,23 -10,65 ; 13,11 0,84 

NEC NA NA 0,33 

2,5 13,26 -5,13 ; 31,66 0,15 

3 NA NA NA 

3,5 -7,48 -21,25 ; 6,29 0,48 

4 -8,88 -41,08 ; 21,32 0,58 

5 8,12 -36,76 ; 53,00 0,72 

Symptomatique (versus asymptomatique) 4,34 -7,37 ;16,06 0,46 

Race NA NA 0,92 

SF NA NA NA 

BWP -8,64 -54,22 ; 36,94 0,71 

OC -3,14 -35,65 ; 29,38 0,85 
† hébergé dans Paris centre | ‡ hébergé dans le bois de Vincennes | * Paris (versus Vincennes) 

β : différence moyenne des valeurs d’activité de la GGT entre deux groupes d’animaux différant de +1 
unité pour leur variable, quelles que soient les valeurs de ladite variable étudiée14 | IC95 % : intervalle de 
confiance à 95 % | NA : non applicable 

BWP : Belgian Warmblood ; OC : Origine constatée ; SF : Selle français | EC : escadron du régiment 
de cavalerie | MGGE : maladie gastrique glandulaire équine | MGSEbinaire : maladie gastrique 
squameuse équine sans tenir compte des grades de la maladie, i. e. en considérant malade tout 
individu de grade supérieur ou égal à 1 | NEC : note d’état corporel sur une échelle de 1 à 5 | SUGE : 
syndrome d'ulcération gastrique équin 

 

 
14 Définition adaptée de Desquilbet (2023) 
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Tableau 11 : Résultats des analyses multivariées pour l’activité de la GGT 

Variable β IC95 % Degré de signification 

MGSEbinaire -1,39 -16,19 ; 13,41 0,85 

MGGE -2,23 -15,21 ; 10,76 0,73 

Âge -0,54 -2,46 ; 1,38 0,57 

Ville d’affectation * -0,79 -14,10 ; 12,51 0,91 

NEC -9,88 -24,69 ; 4,94 0,19 

β : différence moyenne des valeurs d’activité de la GGT entre deux groupes d’animaux 
différant de +1 unité pour leur variable, quelles que soient les valeurs de ladite variable 
étudiée15 | IC95 % : intervalle de confiance à 95 % | * Paris (versus Vincennes) 

MGGE : maladie gastrique glandulaire équine | MGSEbinaire : maladie gastrique 
squameuse équine sans tenir compte des grades de la maladie, i. e. en considérant 
malade tout individu de grade supérieur ou égal à 1 | NEC : note d’état corporel sur une 
échelle de 1 à 5 

c. Recherche de facteurs de confusion 

Ce modèle de régression linéaire multivariée a ensuite été utilisé plus finement pour rechercher les 
facteurs de confusion. Statistiquement, il est apparu que la note d’état corporel a joué un fort rôle de 
confusion dans les associations entre MGSE ou MGGE et activité de la GGT. Cependant, 
l’ajustement sur la NEC ne permet pas d’obtenir une association significative (cf. tableau 11). 

4. Discussion 

A. Résumé des principaux résultats obtenus 
Les premiers résultats obtenus lors de cette étude sont les prévalences de la MGSE, de la MGGE, 
et du SUGE au sein de notre échantillon, respectivement 79 %, 48 % et 86 % au sein du groupe de 
chevaux symptomatiques. Il n’y avait pas de différence significative avec le groupe de chevaux 
asymptomatiques (respectivement 80 %, 37 % et 90 %). 

 Au sein de l’échantillon, il n’y avait pas d’association significative entre les différentes 
variables étudiées et le SUGE ou ses composantes, hormis : 

• Une association entre le SUGE et l’escadron d’affectation des chevaux ; 

• Une association non significative mais avec p < 0,10 entre MGGE et unité d’affectation, note 
d’état corporel et activité de la GGT ; 

• Une association non significative mais avec p < 0,10 entre SUGE et activité de la GGT. 

Par ailleurs, il n’y avait pas d’association entre les deux composantes du SUGE, ou entre celles-ci 
et la présence de signes cliniques. 

 Une régression linéaire multivariée n’a pas permis de mettre en évidence d’association 
significative après ajustement. Cependant, la note d’état corporel est une variable qui a pu jouer un 
fort rôle de confusion dans cette étude. 

 
15 Définition adaptée de Desquilbet (2023) 
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 Les courbes ROC ont permis de trouver une valeur seuil d’activité de la GGT (21 UI/L) pour 
le diagnostic de la MGGE, avec de bonnes valeurs prédictives positive et négative — respectivement 
100 % et 88 %. 

B. Prévalence et signes cliniques 

a. Prévalence et facteurs de risques 

Les données de la littérature (cf. annexe 1) concernant la prévalence du SUGE chez les chevaux 
de sport spécifiquement et uniquement sont peu nombreuses. L’étude de Hartmann et Frankeny 
(2003) fournit une prévalence de 57 % pour le SUGE, en considérant plusieurs races et disciplines, 
dont le dressage et le saut d’obstacle. En 2012, une équipe danoise (Malmkvist et al., 2012) étudiait 
des chevaux de sport avec une activité de saut d’obstacle ou de dressage, et concluait à une 
prévalence de la MGSE, de la MGGE et du SUGE respectivement de 88 %, 87 % et 99 %. Une 
étude canadienne, plus récente (Pedersen et al., 2018), menée sur des chevaux de sport avec une 
activité de saut d’obstacle conduisait à une prévalence respectivement de 39 %, 70 % et 75 %. Le 
travail mené sur l’effectif du régiment de cavalerie de la Garde républicaine fournit des valeurs plus 
élevées que cette dernière, mais plus faibles que celles de l’étude danoise — respectivement 79 %, 
48 % et 86 % chez les chevaux symptomatiques — en particulier pour la muqueuse non glandulaire. 
Cependant, il est à noter que les intervalles de confiance à 95 % des prévalences obtenues au cours 
de cette étude expérimentale et de l’étude canadienne se recoupent, sauf pour la muqueuse 
glandulaire. L’écart important pour la MGGE est possiblement causé par la non observation de 
plusieurs pylores lors de cette étude (cf. I.4.d.b). Cette différence pourrait également être due à 
l’alimentation, ou encore à l’hébergement. En effet, le milieu urbain constitue un facteur de risque 
de développement d’ulcères (Gehlen et al., 2019 ; Lester et al., 2007). 

 Ce risque accru pourrait par ailleurs expliquer les différences observées entre les chevaux 
hébergés dans Paris et ceux hébergés dans le bois de Vincennes : presque la moitié des chevaux 
du premier escadron étaient atteints de SUGE, contre moins d’un tiers pour ceux des deuxième et 
troisième escadrons (cf. tableau 7). Malgré l’absence de significativité des associations, il est 
cohérent de penser que cela était aussi le cas pour la MGSE et la MGGE, étudiées séparément (cf. 
respectivement tableau 5 et tableau 6). 

 Peu de données de prévalence ont été publiées concernant les effectifs militaires en 
particulier. Les quelques études disponibles — toutes sud-américaines — rapportent des 
prévalences allant de 7 % pour la MGSE et 0 % pour la MGGE (Cruz et Dornbusch, 2022), à 44 %, 
38 % et 6 % respectivement pour le SUGE dans son ensemble, la MGSE et la MGGE (Martínez-
Aranzales et al., 2012) ou 45 %, 40 % et 4 % (Martínez-Aranzales et al., 2014) sur un échantillon 
plus important issu du même effectif. Un travail mené dans un autre état brésilien que les précédents 
conduisait à une prévalence du SUGE de 78 % (Delboni et al., 2011). L’étude menée sur l’effectif 
de la Garde républicaine révélait des prévalences plus importantes, malgré des activités paraissant 
similaires. Comme mentionné dans le paragraphe précédent, il est envisageable que cette différence 
provienne de l’hébergement urbain, ou encore de l’alimentation, qui n’a pu être étudiée ici. 

b. Symptomatologie 

D’autre part, il n’y avait pas d’association dans l’échantillon entre présence de signes cliniques et du 
SUGE — ou d’une de ses composantes, comme cela a été décrit (Rendle et al., 2018 ; Sykes et al., 
2015a ; Vokes et al., 2023). De même, certains chevaux étaient complètement asymptomatiques, 
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bien que fortement atteints — notamment un cheval asymptomatique, avec une MGSE de grade 4. 
Cette absence de signe clinique avait déjà été rapportée dans plusieurs études (Gehlen et al., 2019 
; Hewetson et al., 2021 ; Lester et al., 2007 ; Ribeiro et al., 2016 ; Sykes et al., 2019). Bien que les 
critères de sélection clinique utilisés ici — appétit sélectif, bruxisme, coliques, mauvais état général 
ou difficulté à maintenir en état, réaction au sanglage — puissent être considérés comme subjectifs, 
l’absence de signe clinique et la présence concomitante d’ulcères gastriques paraissant graves 
invitent la prudence lorsqu’il faut statuer sur la significativité des lésions. 

c. Inférence à d’autres régiments 

Enfin, les données de prévalence obtenues peuvent permettre d’estimer le nombre d’animaux 
atteints au sein d’autres effectifs de chevaux militaires, de race, activité et logement comparables, 
tels que : 

• Le 4° Reggimento Carabinieri a Cavallo dell'Arma dei Carabinieri italien (Arma dei 
Carabinieri, 2021a, 2021b) ; 

• Le Household Cavalry Mounted Regiment britannique (Forces Network, 2023 ; Ministry of 
Defence, 2023) ; 

• Le Charanga a Cavalo da Guarda Nacional Republicana portugais (Ricardo de Almeida 
Ferraria, 2012) ; 

• Le Marc-Aonad an Gharda Síochána irlandais (An Garda Síochána, 2024). 

 Les chevaux de ces différents régiments ont en effet une activité similaire à ceux du régiment 
de cavalerie de la Garde républicaine, sont hébergés en ville et peuvent être considérés comme des 
chevaux de sport : Irish Sport Horse, Selle italien, Trait irlandais, Lusitanien. 

C. Utilisation de l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase comme 
indicateur de maladie gastrique glandulaire équine 

a. Association avec l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase 

• Puissance statistique 
Il n’y avait pas d’association significative au sein de l’échantillon entre le statut au regard du SUGE 
— ou l’une de ses composantes — et l’activité de la GGT. Cependant, et en particulier pour la 
MGGE, la différence d’activité moyenne entre le groupe sain (9,7 UI/L) et le groupe atteint (28,2 
UI/L) paraît cliniquement importante. Cette hypothèse est cohérente avec les résultats de Maliverney 
(2008), qui obtenait de plus faibles différences d’activité de la GGT entre chevaux sains et malades : 
respectivement 11,6 UI/L et 19,3 UI/L pour les chevaux sains et atteints de MGGE. De plus, le degré 
de signification valait ici 0,06 (i. e. p ∈ ]0,05 ; 0,10]). Il est donc possible de penser qu’un manque 
de puissance statistique a conduit à cette absence d’association statistique, de même que pour le 
SUGE. 

 La proportion de chevaux ulcéreux étant plus forte qu’imaginée à la conception de l’étude, il 
en découlait un déséquilibre entre les groupes de chevaux sains et atteints, conduisant de fait à une 
puissance statistique moins importante que les 90 % envisagés lors de la conception (cf. I.2.a.b). 



 

Page 69 

• Reproductibilité des résultats 
Le degré de signification obtenu pour la MGSE (0,19) ne permet pas de penser à un manque de 
puissance statistique, d’autant que la différence d’activité de la GGT est inférieure à celle obtenue 
par Maliverney. Il est donc possible de se poser la question du caractère fortuit de sa découverte — 
donc pur produit du hasard — dans une étude avec des tests statistiques multiples, sans correction 
statistique effectuée. 

 Par ailleurs, il n’y avait pas ici d’association entre le SUGE — ou l’une de ses composantes 
— et l’activité des PAL ou des ASAT, contrairement à l’étude de Maliverney. Dans celle-ci, une 
association entre activité des ASAT et les composantes du SUGE était présente. 

 Ces différences dans les résultats obtenus, tout en ayant des protocoles expérimentaux 
proches, posent la question de la reproductibilité des résultats. Les difficultés de reproductibilité et 
répétabilité, nombreuses en science (Baker, 2016), peuvent notamment provenir de « la nature 
chaotique des systèmes biologiques » (Casadevall et Fang, 2010), ou d’une publication trop rapide 
(Yaffe, 2015). Des difficultés de reproductibilité et répétabilité par la fraude (Eisner, 2018 ; González 
Martín-Moro, 2017), ou a fortiori par la pression de publier dans une revue à fort facteur d’impact, 
sont ici bien moins probables, voire tout à fait inenvisageables. 

b. Détermination d’un seuil d’activité de gamma-glutamyltranspeptidase 

• Qualité du test et seuil 
Malgré l’absence de différence significative, les courbes ROC fournissent une aire sous la courbe 
significativement différente de 0,5 (p < 0,01), avec une valeur intéressante. En effet, avec une valeur 
d’aire sous la courbe de 0,9, ce test peut être considéré comme utile dans certaines circonstances, 
voire de précision élevée (Swets, 1988). La valeur seuil ici obtenue est de 21 UI/L. Celle-ci permet 
d’obtenir des valeurs prédictives positive et négative de respectivement 100 % et 88 %, ce qui est 
bon à très bon pour un test si disponible en clientèle. Ces valeurs sont même meilleures que celles 
des autres tests aisément accessibles (cf. tableau 2). 

• Choix pour la détermination du seuil 
Cette valeur a été déterminée grâce à l’indice de Youden généralisé, qui est une méthode assez 
complète, prenant en compte de nombreux paramètres, pour le choix du seuil (Perkins et 
Schisterman, 2006). La valeur seuil obtenue ici dépend de plusieurs paramètres, notamment des 
« coûts » des faux positifs et négatifs choisis. 

 Ici, le choix a été fait de fixer le coût d’un faux positif trois fois plus élevé que celui d’un faux 
négatif. Ce choix a été fait en fonction de la population cible de cette étude : les effectifs de chevaux 
militaires aux caractéristiques comparables, à défaut de pouvoir étendre les résultats à l’ensemble 
de la population équine. En effet, dans ces effectifs, les chevaux ne produisent pas de hautes 
performances — sauf exception — et le travail n’est donc que peu entravé par les potentiels signes 
cliniques du SUGE. A contrario, le fait de traiter à tort un individu sain représente une dépense 
importante au regard des budgets actuels de ce type de régiments. 

 Pour déterminer le seuil, le choix a été fait de conserver la valeur de prévalence de la MGGE 
au sein de l’échantillon, notamment car cette valeur paraissait cliniquement cohérente, malgré la 
prévalence plus élevée trouvée par Malmkvist et al. (2012) ou Pedersen et al. (2018). De surcroît, 
un essai de détermination du seuil en utilisant la prévalence de l’étude danoise conduisait au même 
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seuil de 21 UI/L — probablement du fait du faible effectif étudié ici, avec une variation marginale de 
la valeur prédictive négative. 

• Influence de la race ou du sexe 
L’influence de la race sur l’activité de la GGT n’a pu être quantifiée dans cette étude expérimentale, 
du fait de la faible hétérogénéité raciale des chevaux du régiment de cavalerie. Cependant, un 
certain nombre d’études (Lacerda et al., 2006 ; Pađen et al., 2014 ; Poškienė et al., 2021a, 2021b ; 
Prvanović Babić et al., 2019 ; Shawaf et al., 2018 ; Slivinska et Maksymovych, 2016 ; Witkowska-
Piłaszewicz et al., 2021) rapportent des différences d’activité de la GGT d’une race à une autre. Pour 
l’activité de la GGT, une unique étude contredit cette différence raciale (Maksymovych et al., 2015). 

 Il en est de même pour le sexe, l’échantillon ne comprenant qu’une unique jument. Les 
études tendent à ne pas trouver de différence d’activité de la GGT selon le sexe (Cardoso de Barros 
da Conceição et al., 2022 ; Lacerda et al., 2006 ; Prvanović Babić et al., 2019 ; Shawaf et al., 2018). 

• Hypothèses physiopathologiques d’augmentation de l’activité de la gamma-
glutamyltranspeptidase lors de maladie gastrique glandulaire équine 

Parmi les hypothèses évoquées (cf. Première partie I.4.b.d), l’explication apparaissant la plus 
probable à la lumière des résultats obtenus ici est celle de l’inflammation locale. La muqueuse 
glandulaire étant en continuité avec la muqueuse duodénale, l’augmentation de l’activité de la GGT 
pourrait ainsi être due une atteinte du canal cholédoque, à proximité immédiate, voire du foie, ou à 
une iso-enzyme duodénale, voire gastrique. 

• Conclusion 
L’activité de la GGT, avec une valeur seuil de 21 UI/L, semble être un paramètre intéressant pour 
rechercher la maladie gastrique glandulaire équine dans un effectif de chevaux de sport hébergé en 
milieu urbain. Ce seuil est discutable, et à réévaluer, pour chaque cheval étudié, en fonction de la 
race, des performances et des considérations financières inhérentes. À défaut de pouvoir proposer 
un diagnostic de certitude, cet examen sanguin, disponible et peu onéreux, peut a minima permettre 
de sélectionner les individus auxquels s’intéresser de façon approfondie. Il est cependant à 
interpréter avec précaution, ayant été déterminé sur des chevaux exempts de MGSE (qui pourrait 
jouer un rôle de confusion ; Maliverney, 2008). 

D. Limites de l’étude 

a. Biais d’estimation 

• Biais de mesure 
Pour cette étude, les analyses biochimiques ont été menées grâce à des réactifs de médecine 
humaine. D’une part, les intervalles de référence ne sont donc pas établis pour l’espèce équine (cf. 
annexe 6), et d’autre part, il est possible que les valeurs obtenues soient systématiquement plus 
élevées ou plus faibles que sur un analyseur vétérinaire avec le réactif idoine. 

 Il en ressort que la valeur seuil de 21 UI/L pour l’activité de la GGT est à prendre avec d’autant 
plus de prudence. 
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• Biais d’échantillonnage 
Ce biais sera discuté dans le paragraphe concernant le biais de sélection. 

b. Biais d’association 

• Biais de classement 

□ Biais de classement non différentiel 
L’étude expérimentale a pu être biaisée à plusieurs niveaux par du biais de classement différentiel. 
En effet, quatorze pylores n’ont pu être visualisés. Les chevaux concernés ont donc été classés 
comme exempts de MGGE. Cela a pu conduire à sous-estimer la prévalence de la MGGE au sein 
de l’échantillon, et rendre non significative l’association entre MGGE et activité de la GGT. 

 Par ailleurs, des erreurs de classement ont pu se produire lors de l’examen gastroscopique, 
notamment par influence sur l’évaluateur de sa connaissance du statut symptomatique ou non du 
cheval examiné. Cependant, cette influence a probablement été minime, les évaluateurs étant 
expérimentés (respectivement spécialiste et résident ECEIM). 

 Enfin, des erreurs de classement ont pu survenir lors des analyses hémato-biochimiques. En 
effet, les noms ont été reportés manuellement sur les aliquots après centrifugation, en vue de leur 
congélation. De plus, afin de fluidifier les analyses, les spécimens ont été identifiés par un numéro 
lors du passage en automate. Ainsi, il y a pu y avoir des erreurs lors de la mise en correspondance 
entre numéro d’identification et nom du cheval. 

 En conséquence, cette étude expérimentale est biaisée par du biais de classement non 
différentiel. 

□ Biais de classement différentiel 
Lors des examens gastroscopiques, les résultats des analyses hémato-biochimiques n’étaient pas 
encore connus de l’équipe menant lesdits examens. Par ailleurs, le Dr Barré, qui s’occupait des 
analyses, ne connaissait ni le statut symptomatique ou non des chevaux, ni leur statut au regard du 
SUGE. Cette étude expérimentale n’est donc pas biaisée par du biais de classement différentiel. 

• Biais de confusion 

□ Facteurs étudiés 
Les facteurs de confusion ont été recherchés au moyen d’un modèle de régression linéaire 
multivariée. Il apparaissait que la NEC a pu jouer un fort rôle de confusion dans l’étude (cf. I.3.d.c). 
En effet, la note d’état corporel ne semblait pas parfaitement cliniquement comparable entre les 
groupes malade et sain — considérant le SUGE ou l’une de ses composantes, et il paraît 
physiopathologiquement possible que la NEC soit associée à l’activité de la GGT. Bien 
qu’hypothèses cliniques et résultats statistiques coïncident, l’ajustement sur la NEC n’a pas permis 
d’obtenir une association significative entre le SUGE — ou l’une de ses composantes — et l’activité 
de la GGT. 

 D’autre part, l’âge n’a pas joué de rôle de confusion dans cette étude. En effet, les groupes 
malade et sain — considérant le SUGE ou l’une de ses composantes — étaient cliniquement 
comparables pour l’âge, et la recherche statistique de facteurs de confusion n’a pas fait ressortir 
cette variable. Toutefois, les chevaux plus âgés semblaient plus atteints par la MGGE ou le SUGE 
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(cf. figure 31 et figure 33). De plus, si plusieurs études concluent à une absence d’association entre 
l’âge et l’activité de la GGT dans certaines races (Pur-sang, Cheval de sport brésilien et Criollo, 
Lacerda et al., 2006 ; Međimurje, Prvanović Babić et al., 2019 ; Arabe et Shetland, Shawaf et al., 
2018), d’autres études ont mis en évidence une association significative (Trait breton, Cardoso de 
Barros da Conceição et al., 2022 ; Trotteur américain, Padalino et al., 2010). En cas de réitération 
d’une étude expérimentale semblable, il serait nécessaire d’apporter une attention particulière à 
l’âge des chevaux inclus. 

□ Facteurs non étudiés 
Dans cette étude, l’exposition alimentation n’a pas été étudiée. Cependant, celle-ci pourrait 
constituer un facteur de confusion. En effet, des différences persistent entre les pelotons — en 
termes de quantités et de modalités de distribution du fourrage et des concentrés — et l’alimentation 
est un facteur de risque du SUGE. Par ailleurs, les modalités de distribution ont une influence sur 
l’activité de la GGT (Di Filippo et al., 2021 ; Tóth et al., 2018). Il est donc possible que l’alimentation 
ait joué un rôle de confusion dans cette étude. Une possibilité pour étudier cela eût été d’étudier 
l’influence du peloton d’affectation sur les associations d’intérêt. Cependant, l’effectif par peloton 
était trop faible pour que de telles statistiques aient du sens. Ces analyses n’ont donc pas été 
réalisées. 

• Biais de sélection 
Dans cette étude expérimentale, le protocole de recrutement conduisait, a priori, à obtenir un 
échantillon représentatif des populations source (chevaux de sport des trois premiers escadrons du 
régiment de cavalerie de la Garde républicaine) et cible (chevaux militaires, hébergés en ville, avec 
une activité modérée). Cependant, le fait que les chevaux des deuxième et troisième escadrons 
soient logés, certes dans Paris, mais en périphérie dans le bois de Vincennes, conduit à soupçonner 
un biais de sélection, qui pourrait limiter la capacité à inférer les résultats obtenus au-delà de la 
Garde républicaine. 

c. Indépendance des individus 

Afin de mener cette étude expérimentale, les chevaux ont été considérés comme indépendants les 
uns des autres. Toutefois, les chevaux d’un même peloton sont logés ensemble, et globalement 
soumis aux mêmes modalités d’alimentation. De fait, l’indépendance des individus peut paraître 
remise en question. Nonobstant, les différences d’un peloton à l’autre, bien que pertinentes à étudier, 
restent ténues. 

d. Tests statistiques multiples 

L’étude de l’association entre activité de la GGT et le SUGE — ou l’une de ses composantes — et 
les courbes ROC qui en découlent est une étude de confirmation, reposant sur l’hypothèse de 
Maliverney (2008). À l’opposé, la recherche d’autres associations au sein de l’échantillon, menée 
sans hypothèse a priori, constitue une étude exploratoire, donc une situation de tests statistiques 
multiples. 

 De ce fait, il eût été nécessaire d’utiliser une méthode de correction du risque d’erreur de 
première espèce. Cependant, ces méthodes, dans un contexte d’étude exploratoire, sont fortement 
complexes, et difficiles, voire impossibles, à mettre en place (Bender et Lange, 2001). En 
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conséquence, de telles corrections n’ont pas été effectuées. Les associations significatives 
observées ou soupçonnées devront donc être confirmées lors de futures études. 

e. Effectifs 

Lors de certaines analyses, en particulier lors de la recherche d’association entre certaines variables 
et la MGGE, l’effectif impliqué était particulièrement restreint (sept chevaux sains et cinq atteints). 
Dans ce contexte, il était discutable de réaliser les analyses statistiques effectuées. De ce fait, les 
résultats, particulièrement intéressants — notamment la valeur seuil d’activité de la GGT — sont à 
interpréter avec précaution. 

f. Gestion des analyses sanguines 

• Moment de prélèvement 
Les prélèvements sanguins ont été effectués, pour les chevaux examinés le premier jour, au fur et 
à mesure de la matinée, avant sédation. Les prélèvements sur les chevaux des jours suivants ont 
été effectués l’après-midi du même jour. En conséquence : 

• Certains chevaux étaient à jeun depuis plus de quatorze heures au moment du prélèvement ; 

• Certains chevaux avaient travaillé avant le moment du prélèvement. 

Or, l’activité de la GGT augmente avec le jeûne (Di Filippo et al., 2021 ; Tóth et al., 2018), et avec 
le travail (Fazio et al., 2014 ; Massányi et al., 2022). Cependant, cette augmentation reste modérée, 
en particulier pendant la première vingtaine d’heures de jeûne. De plus, l’augmentation évoquée par 
Massányi et al. était constatée après un travail bien plus important que celui auxquels les chevaux 
de la Garde républicaine étudiés sont soumis. 

 En conséquence, si l’étude expérimentale menée avec le concours du 23GV a été faussée 
par le moment de prélèvement, la modification d’activité de la GGT entraînée est probablement 
minime. 

• Conservation des spécimens 
Après prélèvement, les spécimens de la matinée étaient immédiatement réfrigérés à 4°C, tandis que 
ceux prélevés l’après-midi restaient à température ambiante jusqu’au laboratoire du Chuv-Eq. Bien 
que cela ait créé une différence entre les spécimens, la stabilité est considérée comme satisfaisante 
pour les durées impliquées ici (Gunawardena et al., 2017 ; Oliveira et al., 2018 ; Wu et al., 2017). 
Une seule étude (Cornet et al., 2012) considère que la durée avant analyse hématologique était ici 
trop importante. La conservation des aliquots pour analyses biochimiques par congélation à -18°C 
était adaptée pour une analyse retardée de deux mois (Kerr, 2002 ; Megerssa et Gari, 2024). 

 De ce fait, les analyses hémato-biochimiques réalisées pour cette étude expérimentale sont 
probablement fiables et conformes à la réalité. 

• Réactifs et intervalles de référence 
Les réactifs utilisés étaient des réactifs de médecine humaine. Au-delà des embûches déjà discutées 
(cf. I.4.d.a), s’ajoute le problème de la comparaison avec un intervalle de référence, afin de savoir 
si cette valeur seuil de 21 UI/L en fait partie ou non. Cette indication, indisponible ici, permettrait aux 
cliniciens souhaitant utiliser l’activité de la GGT comme méthode de dépistage de la MGGE au sein 
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d’un effectif d’avoir plus facilement une idée d’où se situe un individu donné par rapport au seuil. 
Grâce aux données de l’annexe 6, il est possible de supposer que ce seuil de 21 UI/L ferait partie 
de l’intervalle de référence de l’automate de biochimie utilisé avec ce réactif. 

 Par conséquent, il faudrait a minima établir un intervalle de référence pour ce couple 
automate – réactif, ou à défaut refaire les analyses biochimiques sur un autre analyseur. Cela 
impliquerait cependant un coût financier, humain et temporel important. 

g. Critère d’exclusion : augmentation de l’activité des phosphatases alcalines ou 
aspartate aminotransférase 

L’un des critères d’exclusion était l’augmentation de l’activité des PAL ou des ASAT. Cependant, 
comme évoqué précédemment, aucun intervalle de référence pour les couples automate – réactif 
n’était disponible. En utilisant par exemple les valeurs de référence du laboratoire Frank Duncombe 
(Labéo, cf. annexe 25), onze chevaux auraient dépassé la limite supérieure pour les ASAT, et deux 
pour les PAL. Cependant, aucun cheval n’aurait présenté d’augmentation concomitante d’activité de 
ces deux enzymes. Les données indicatives fournies en annexe 6 conduisaient à supposer que 
certains chevaux auraient également dépassé les seuils sur l’automate utilisé lors de cette étude. 

Dans ce contexte d’absence de valeurs de référence disponible et d’augmentation 
considérée comme modérée et isolée de l’activité des PAL ou ASAT, le choix a ainsi été fait de ne 
pas exclure de cheval pour ce motif. 

h. Évaluation des ulcères de la muqueuse glandulaire 

Les ulcères de la muqueuse gastrique glandulaire ont été évalués conformément aux 
recommandations du consensus (Sykes et al., 2015a). Cependant, le système descriptif utilisé 
présente une répétabilité et une reproductibilité médiocres (Pratt et al., 2022 ; Tallon et Hewetson, 
2021). Un système de grade, proposé par Sykes et Jokisalo (2014), semble présenter de meilleures 
répétabilité et reproductibilité (Thilliez, 2023). L’utilisation de ce système aurait peut-être permis 
d’analyser plus finement les données recueillies, en fonction de la gravité des ulcères. 

i. Évaluation de la note d’état corporel 

La note d’état corporel a été évaluée, et notée sur 5, par les deux mêmes opérateurs pour tous les 
chevaux. Cette échelle de notation a été choisie car étant la mieux maîtrisée par les opérateurs 
chargés de l’évaluation. Elle est considérée comme moins précise (car prenant en compte moins de 
zones du cheval ; Carter et Dugdale, 2013) que celle sur 9, développée par Henneke et al. (1983) 
et peaufinée pour des chevaux de sport (Kienzle et Schramme, 2004). Toutefois, la méthode de 
notation sur 5 utilisée a été affinée pour les chevaux de sport également, prenant en compte les 
mêmes critères que celle sur 9, et permettant une notation aussi précise, par utilisation des demi-
points (Arnaud et al., 1997). Par ailleurs, ces échelles de notation restent assez subjectives d’un 
observateur à l’autre (Witherow, 2019), et l’utilisation de l’une ou l’autre n’a probablement qu’un 
impact limité. 

E. Forces de l’étude 
Cette étude est à ce jour, au regard des ressources bibliographiques consultées, la première à 
s’intéresser à la recherche d’une valeur seuil d’un analyte sanguin pour le diagnostic des ulcères 
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gastriques du Cheval. De surcroît, elle conforte une partie des résultats du travail liminaire mené par 
Maliverney (2008). 

 Cette étude a permis d’établir une valeur seuil d’activité des glutamyltranspeptidases à partir 
de laquelle soupçonner fortement une ulcération de la muqueuse gastrique glandulaire. Cet 
indicateur, bien qu’imparfait, peut permettre un dépistage au sein d’un effectif afin de sélectionner 
des candidats à une gastroscopie. 

 Par ailleurs, ce travail confirme la forte prévalence du SUGE chez les chevaux de sport, et 
constitue une première exploration au sein d’une population de chevaux militaires en Occident, ce 
qui est là encore inédit. De surcroît, cette étude expérimentale a fourni une base scientifique étayée 
au 23GV pour procéder à un essai de changement alimentaire pour les chevaux du régiment de 
cavalerie. 

F. Éléments de perfectionnement et perspectives 
Un premier point d’amélioration de ce travail consisterait à analyser à nouveau les spécimens de 
plasma congelé avec un automate de biochimie disposant d’intervalles de références pour l’espèce 
équine, ou à établir lesdits intervalles pour l’automate et les réactifs utilisés, afin de savoir si les 
chevaux atteints de MGGE ont une activité de la GGT dépassant les valeurs usuelles. 

 Un deuxième élément d’amélioration serait de réitérer cette étude, en collectant des données 
d’alimentation des différents chevaux afin d’étudier l’impact de celle-ci sur l’activité de la GGT, 
puisque cette exposition pourrait constituer un facteur de confusion. Une attention particulière devrait 
être apportée à l’âge des animaux inclus. Auquel cas, il serait nécessaire de procéder à une étude 
sur un effectif plus important, afin de palier un éventuel manque de puissance statistique, et pouvoir 
inclure davantage d’expositions dans un modèle de régression si besoin. Il faudrait par ailleurs 
s’assurer de visualiser l’ensemble des pylores, afin d’avoir une idée la plus précise possible de la 
prévalence de la MGGE dans l’effectif, mais également limiter le biais de classement non différentiel. 

 Il serait par ailleurs intéressant de mesurer l’activité de la GGT dans le liquide gastrique de 
chevaux présentant des ulcères gastriques, afin de confirmer ou d’infirmer l’hypothèse de production 
in situ de cette enzyme sous l’effet d’une inflammation des voies biliaires. Une telle étude pourrait 
être couplée à une mesure de l’activité sérique de la GGT, afin de rechercher une corrélation entre 
activités sérique et gastrique de cette enzyme. Par ailleurs, une étude de la cinétique de l’activité de 
la GGT au cours d’un traitement antiulcéreux serait pertinente afin de statuer sur l’intérêt de ce 
dosage pour diagnostiquer des ulcères gastriques, voire suivre leur guérison. 

 À l’avenir, il est possible d’imaginer utiliser le dosage d’activité de la GGT comme dépistage, 
puis examiner en gastroscopie les chevaux remplissant certains critères — tels qu’une activité 
augmentée, couplée à des signes cliniques évocateurs. À plus long terme, il est envisageable 
d’espérer qu’une combinaison de dosages, notamment d’analytes dont les dosages sont 
actuellement peu disponibles en clinique mais de bonnes sensibilité et spécificité (cf. tableau 2), 
puisse permettre d’éviter une gastroscopie sous certaines conditions.
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Conclusion 

Le syndrome d’ulcération gastrique équin, affection d’origine multifactorielle et de physiopathologie 
encore largement méconnue, est particulièrement prévalent dans certaines populations équines. 

 Ce travail expérimental a été mené in fine sur 59 chevaux de sport, essentiellement de race 
Selle français. Il a permis une estimation de la prévalence du syndrome d’ulcération gastrique équin 
— et de ses composantes non glandulaire et glandulaire — au sein du régiment de cavalerie de la 
Garde républicaine, respectivement de 90 %, 80 % et 37 % pour les animaux asymptomatiques. 
Ces valeurs, cohérentes avec la littérature, sont cependant plus faibles (pour la maladie gastrique 
glandulaire) que dans d’autres études. 

 Par ailleurs, cette étude a permis d’appuyer et d’approfondir une étude préalable, en 
établissant une valeur seuil d’activité de la GGT (21 UI/L) au-delà de laquelle il est possible — avec 
de bonnes valeurs prédictives positive et négative (respectivement 100 % et 88 %) — a minima de 
suspecter une maladie glandulaire gastrique équine. Cette valeur, établie en considérant qu’il est 
trois fois plus « coûteux » d’avoir des faux positifs que des faux négatifs, est à interpréter 
prudemment, au vu du matériel utilisé pour les analyses biochimiques. 

 Les résultats, non significatifs pour la plupart des associations étudiées, ne permettent pas 
de rejeter les autres conclusions établies par le passé, mais invitent à les analyser avec prudence, 
notamment au regard des tests statistiques multiples. Nonobstant, il y avait une association 
significative entre l’affectation des chevaux et la prévalence des ulcères gastriques, évocatrice d’une 
influence du milieu d’hébergement (urbain, périurbain ou rural) et de l’alimentation. 

 Si plusieurs biais ont été identifiés, aucun ne semblait de nature à augmenter la force des 
associations étudiées, hormis un éventuel biais de sélection, difficile à quantifier. Le modèle de 
régression multivariée utilisé pour rechercher d’éventuels facteurs de confusion faisait ressortir la 
note d’état corporel comme pouvant avoir joué un important rôle de confusion. Cependant, 
l’alimentation n’ayant pas été étudiée, il est possible que tous les facteurs de confusion n’aient pas 
été pris en compte. 

 De nouvelles études, impliquant davantage de chevaux et permettant l’étude de 
l’alimentation seraient pertinentes à mener, afin d’espérer des conclusions plus précises quant à 
l’intérêt du dosage de l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase dans le diagnostic des ulcères 
gastriques du Cheval.
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Annexe 1 : Prévalence du SUGE chez le 
Cheval, adapté de Hewetson et Tallon 
(2021) 

Populations Races Prévalences Références 

Chevaux de 
course 

Pur-sang 80 % (à l’entraînement) 
52 % (retraités) Hammond et al. (1986) 

Pur-sang 
52 à 92 % 

52 % (asymptomatiques) 
92 % (symptomatiques) 

Murray et al. (1989) 

Pur-sang 

94 % (globale) 
93 % (MNG) 

100 % (actuellement en 
compétition) 

Murray et al. (1996) 

Pur-sang 87 % Orsini et Pipers (1997) 

Pur-sang 82 % (MNG) Vatistas et al. (1999b) 

Pur-sang 90 % (globale) Johnson et al. (2001) 

Trotteur américain 87 % Rabuffo et al. (2002) 

Trotteur américain 44 % Dionne et al. (2003) 

Pur-sang, Trotteur 
américain 86 % Begg et O’sullivan (2003) 

Trotteur américain 94 % (MNG) Ferrucci et al. (2003) 

Trotteur américain 88 % (au maximum) Roy et al. (2005) 

Trotteur américain 70 % (MNG) Jonsson et Egenvall (2006) 

Pur-sang, Trotteur 
américain 90 % Bell et al. (2007a) 

Pur-sang, Trotteur 
américain 58 % Orsini et al. (2009) 

Trotteur américain 53 % (globale) Cate et al. (2012) 

Pur-sang 74 % (MNG) 
50% (MG) Habershon-Butcher et al. (2012) 

Trotteur français 83 % (globale) Fabre-Desmaizieres (2014) 

Pur-sang 72 % (MNG) 
25 % (MG) Sykes et al. (2019) 

Pur-sang 
100 % (globale ; post course) 

100 % (MNG) 
100 % (MG) 

Hwang et al. (2022) 

Pur-sang 54 % (MNG) Pagan et al. (2022) 
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Trotteur français 73 % (MNG) Leleu et Couroucé (2023) 

Chevaux 
d’endurance 

Arabe, autres 
67 % (globale) 
57 % (MNG) 
27 % (MG) 

Nieto et al. (2004) 

Arabe, Anglo-Arabe 
48 à 93 % 

48 % (intersaison) 
93 % (compétition) 

Tamzali et al. (2011) 

Arabe 73 % (MNG) 
82 % (MG) Scheidegger et al. (2017) 

Chevaux 
performants, 
hors course 

Diverses 58 % McClure et al. (1999) 

Quarter Horse 
(performances 

western) 
40 % Bertone (2000) 

Diverses (dressage, 
saut d’obstacle, 

performances western, 
endurance) 

17 à 57 % 
17 % (intersaison) 

57 % (après la saison) 
Hartmann et Frankeny (2003) 

Chevaux militaires 
(patrouilles, MO, sport) 78 % Delboni et al. (2011) 

Danois sang-chaud 
(dressage, saut 

d’obstacle) 

99 % (globale) 
88 % (MNG) 
87 % (MG) 

Malmkvist et al. (2012) 

Chevaux de sport 
(saut d’obstacle) 

33 % (MNG) 
60 % (MG) Scheidegger et al. (2017) 

Chevaux de sport 
(saut d’obstacle) 

75 % (globale) 
39 % (MNG) 
70 % (MG) 

Pedersen et al. (2018) 

Diverses (polo) 54 % (MNG) 
69 % (MG) Banse et al. (2018) 

Chevaux militaires 
ONC (MO et SH) 

7 % (MNG) 
0 % (MG) Cruz et Dornbusch (2022) 

Chevaux non 
performants 

ou de 
performance 

inconnue 

Diverses 10 % (globale) Sandin et al. (2000) 

Diverses (centre 
équestre) 11 % (MNG) Chameroy et al. (2006) 

Pur-sang (poulinières) 
71 % (globale) 

67 % (gestantes) 
76 % (non gestantes) 

le Jeune et al. (2009) 

Diverses 84 % Luthersson et al. (2009b, 2009a) 

Chevaux militaires BH 
(patrouilles) 

48 % (globale) 
38 % (MNG) 

6 % (MG) 
Martinez Aranzales et al. (2012) 

Diverses (chevaux de 
loisir) 

40 à 59 % 
40 % (asymptomatiques) 
59 % (symptomatiques) 

Niedźwiedź et al. (2013) 

Chevaux militaires BH 
(patrouilles) 

45 % (globale) 
40 % (MNG) 

4 % (MG) 
Martinez Aranzales et al. (2014) 
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Diverses (dont féraux) 
22 (féraux) à 61 % 

(domestiques) (MNG) 
30 (féraux) à 71 % 

(domestiques) (MG) 

Ward et al. (2015) 

Diverses 69 % (globale) Zuluaga et al. (2018) 

Diverses 83 % (globale) Gehlen et al. (2021) 

Islandais 86 % (MNG) 
47 % (MG) Luthersson et al. (2022) 

Poulains 

Pur-sang (âgés de 2 à 
85 jours) 50 % Murray et al. (1990) 

Diverses (âgés de 1 à 
180 jours) 22 % Elfenbein et Sanchez (2012) 

Chevaux de selle 
(âgés de 82 à 200 

jours) 

7 à 97 % 
7 % (pré-sevrage) 

97 % (post-sevrage) 
Hewetson et al. (2018) 

BH : cheval de sport brésilien | MG : muqueuse glandulaire | MNG : muqueuse non glandulaire | MO : 
maintien de l’ordre | ONC : Origine non constatée | SH : service d’honneur 
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Annexe 2 : Données complémentaires au 
tableau 1 

Les analytes étudiés dans l’étude de Contreras-Aguilar et al. (2022) étaient la capacité de réduction 
ferrique de la salive, l’acide urique, les produits d'oxydation avancée des protéines, l’activité de 
l’adénosine désaminase, et le rapport entre la concentration sérique des produits d'oxydation 
avancée des protéines et l’albuminémie. Les variations n’étaient présentes que pour la MGGE. 

 Les analytes salivaires, étudiés par Muñoz-Prieto et al. (2022a), dont la concentration ou 
l’activité était augmentée chez les chevaux atteints de SUGE et présentant des signes cliniques sont 
présentés dans le tableau suivant. 

Marqueur SUGE 

Acide urique ↑ 

Aspartate aminotransférase ↑ 

Butyrylcholinestérase ↑ 

Calcium ↑ 

Capacité de réduction ferrique de la salive ↑ 

Créatine-kinase ↑ 

Ferritine ↑ 

Gamma-glutamyltranspeptidase ↑ 

Isoenzymes 1 et 2 de l’adénosine désaminase ↑ 

Lactate deshydrogénase ↑ 

Phosphatase alcaline ↑ 

Phosphore ↑ 

Protéine sérum amyloïde A ↑ 

Protéines totales ↑ 

Triglycérides ↑ 

Urée ↑ 
 

 Par ailleurs, cette étude a identifié, grâce à des courbes ROC (cf. annexe 23) un seuil 
diagnostique de concentration d’acide urique pour le SUGE chez les animaux présentant des signes 
cliniques compatibles. Cette concentration était de 9,1 μmol/L, avec une aire sous la courbe (ASC) 
de 0,70 (p = 0,03, Se = 0,81, Sp = 0,61). En combinant les marqueurs acide urique, calcium et 
triglycérides au sein d’une même courbe ROC, les caractéristiques étaient améliorées : ASC = 0,78, 
p < 0,01, Se = 0,84, Sp = 0,64. 

 Les protéines salivaires étudiées par Muñoz-Prieto et al. (2022b) et le sens de variation de 
leurs concentrations selon la maladie étudiée sont présentés dans le tableau suivant. 
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Marqueur SUGE MGSE MGGE 

6-phosphogluconate déshydrogénase ↓  ↓ 

Accessoire du canal à chlorure 2 (CLCA2) ↑   

Adénosylhomocystéinase  ↑  

Alpha-2-macroglobulin like 1 (α2ML1) ↑ ↑ ↑ 

Annexine A1   ↑ 

Arachidonate 15-lipoxygénase de type 2 ↑ ↑ ↑ 

Arginase   ↑ 

Calprotectine (S100A9) ↑ ↑ ↑ 

Carboxypeptidase M ↑  ↑ 

Cathepsine L1   ↑ 

Chaîne J ↑ ↑  

Chaîne α4 de la tropomyosine ↑  ↑ 

Chaîne β du fibrinogène ↑  ↑ 

Desmocolline 2 ↑  ↑ 

Desmogléine 2 ↑   

Désoxyribonucléase I ↓  ↓ 

Fétuine A ↓   

Galectine   ↑ 

Gelsoline ↑  ↑ 

Glucose-6-phosphate isomérase ↑   

Glutarédoxine   ↑ 

Glycoprotéine α1b   ↑ 

Kératine 4   ↑ 

Kératine 15   ↑ 

L-lactate deshydrogénase   ↑ 

LY6/PLAUR domain containing 3 ↑ ↑ ↑ 

Nucléoside diphosphate kinase ↑  ↑ 

Peptidase 12 liée à la kallikréine ↑  ↑ 

Peroxirédoxine-1 ↑  ↑ 

Phosphoglycérate kinase ↑  ↑ 

Protéase transmembranaire à sérine ↑ ↑ ↑ 

Protéine 1 de choc thermique de 70 kDa ↑  ↑ 

Protéine 14-3-3 ϑ ↑  ↑ 

Protéine C3b ↑  ↑ 

Protéine contenant le domaine de la peptidase S1  ↑  
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Protéine contenant un domaine de lectine de type 
Jacalin ↓   

Protéine de liaison aux acides gras 5   ↑ 

Protéine semblable à la calmoduline 5 (CALML5)   ↑ 

Rho GDP dissociation inhibitor alpha ↑   

Serpin B3   ↑ 

Serpin B5 ↑  ↑ 

Sulfhydryl-oxydase ↑ ↑ ↑ 

Triose-phosphate isomérase   ↑ 

WD repeat domain 1 ↑  ↑ 
 

 Les éléments traces étudiés par Muñoz-Prieto et al. (2024a) sont le fer, le magnésium et le 
zinc. La concentration salivaire de fer était diminuée lors de MGSE, et les concentrations de fer, 
magnésium et zinc étaient diminuées lors de MGGE. 

 Dans l’étude de Muñoz-Prieto et al. (2024b), lors de traitement fructueux du SUGE (constaté 
en gastroscopie) par rapport à avant ce dernier, les activités de l’adénosine désaminase et de la 
créatine kinase étaient diminuées, et les concentrations de bicarbonates et d’urée étaient 
augmentées.  
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Annexe 3 : Fiche d’examen utilisée lors 
des gastroscopies 

 

Examen gastroscopique : semaine du 27/02/23 (S9) 

NOM :      Affectation :      suspect / sain 
Date et heure : 
Sédation : 

Grade muqueuse non glandulaire : 
0 (normal) 
I (hyperkératose) 
II (petits ulcères, uniques ou multifocaux) 
III (un ulcère large, ou lésions extensives 
superficielles) 
IV (lésions extensives avec ulcération profonde) 

 

Muqueuse glandulaire : 
Localisation : 

Cardia 
Fundus 
Antre 
Pylore 

Description : 
Focal / multifocal / diffus 
Discret / modéré / sévère 

Plat et hémorragique 
Plat et fibrinosuppuratif 
Surélevé et hémorragique 
Surélevé et fibrinosuppuratif 
En dépression avec un caillot 
Dépression et fibrinosuppuratif 

Adapté du modèle du ChuvA-Eq

REMARQUES :

REMARQUES :
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Annexe 4 : Détail de l’exposition 
« affectation » au sein de l’échantillon 

Exposition Échantillon total (N = 59) Asymptomatique (N = 30) Symptomatique (N = 29) 
Unité, n (%)    

EC1    

P1 6 (10 %) 3 (10 %) 3 (10 %) 

P2 6 (10 %) 3 (10 %) 3 (10 %) 

P3 9 (15 %) 5 (16 %) 4 (14 %) 

R12 4 (7 %) 2 (7 %) 2 (7 %) 

EC2    

P1 6 (10 %) 3 (10 %) 3 (10 %) 

P2 7 (12 %) 3 (10 %) 4 (14 %) 

P3 9 (15 %) 5 (16 %) 4 (14 %) 

EC3    

P1 4 (7 %) 2 (7 %) 2 (7 %) 

P2 4 (7 %) 2 (7 %) 2 (7 %) 

P3 4 (7 %) 2 (7 %) 2 (7 %) 

EC : escadron du régiment de cavalerie | P : peloton (au sein de l’escadron) | R12 : reprise des douze16 

 
16 (SIRPA Gendarmerie nationale, 2020) 
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Annexe 5 : Modalités d’interprétation des 
diagrammes en boîte de SAS® 
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Annexe 6 : Données indicatives quant aux 
valeurs de référence pour les analytes 
biochimiques étudiés 

Le tableau et les trois figures suivants fournissent quelques données permettant d’apprécier les 
valeurs d’activité des ASAT, GGT et PAL. Ces données comprennent toutes les analyses effectuées 
sur l’automate de biochimie du Dr Barré en 2022 et 2023, sans distinction entre individu sain ou 
malade. 

Analyte N Moyenne (SD) * Médiane (Q1 ; Q3) * Minimum ; Maximum * 
ASAT 2386 414,1 (411,4) 361 (308 ; 424) 21 ; 8800 

GGT 2386 37,7 (31,8) 29 (16 ; 50) 1 ; 310 

PAL 475 257,0 (82,4) 247 (196 ; 305) 65 ; 636 

N : nombre de chevaux | SD : standard deviation, soit écart-type de l’échantillon | Q1 : 
premier quartile | Q3 : troisième quartile 

ASAT : aspartate aminotransférase | GGT : gamma-glutamyltranspeptidase | PAL : 
phosphatases alcalines 
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Annexe 7 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable numération 
érythrocytaire entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 8 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable 
hématocrite entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 9 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable 
hémoglobinémie entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 10 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable VGM entre 
chevaux sains et atteints de MGSE (A), 
MGGE (B) ou SUGE (C) au sein de 
l’échantillon 
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Annexe 11 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable TCMH 
entre chevaux sains et atteints de MGSE 
(A), MGGE (B) ou SUGE (C) au sein de 
l’échantillon 
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Annexe 12 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable CCMH 
entre chevaux sains et atteints de MGSE 
(A), MGGE (B) ou SUGE (C) au sein de 
l’échantillon 
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Annexe 13 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable numération 
leucocytaire entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 14 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable taux de 
neutrophiles entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 15 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable taux de 
lymphocytes entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 16 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable taux de 
monocytes entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 17 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable numération 
neutrophilique entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 18 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable numération 
lymphocytaire entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 19 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable numération 
monocytaire entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 20 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable numération 
thrombocytaire entre chevaux sains et 
atteints de MGSE (A), MGGE (B) ou SUGE 
(C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 21 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable activité des 
phosphatases alcalines entre chevaux 
sains et atteints de MGSE (A), MGGE (B) 
ou SUGE (C) au sein de l’échantillon 
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Annexe 22 : Représentations graphiques 
de la dispersion de la variable activité de 
l’aspartate aminotransférase entre 
chevaux sains et atteints de MGSE (A), 
MGGE (B) ou SUGE (C) au sein de 
l’échantillon 
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Annexe 23 : Modalités d’interprétation 
d’une courbe ROC 

L’aire sous la courbe ROC correspond à la capacité du test à discriminer individus malades et 
individus sains. Plus cette aire augmente et s’éloigne de la valeur de 0,5 — avec un maximum de 1, 
plus le test est discriminant. Un auteur américain (Swets, 1988) a proposé les seuils d’interprétation 
suivants pour cette aire : 

• Entre 0,50 et 0,70, la précision est faible ; 

• Entre 0,70 et 0,90, le test peut être utile dans certaines situations ; 

• Au-delà de 0,90, la précision peut être considérée comme élevée. 

 La valeur du seuil peut ensuite être déterminée selon différents paramètres choisis par 
l’opérateur, tels que les « coûts » d’un faux positif ou d’un faux négatif ou la prévalence estimée de 
la maladie considérée dans la population cible. 
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Annexe 24 : Représentations graphiques 
de la qualité du test diagnostique GGT 
pour la MGGE 
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Annexe 25 : Valeurs de référence pour les 
analyses hémato-biochimiques au 
laboratoire Frank Duncombe 

 
 
 

 
 

 
 
        HÉMATOLOGIE 

PARAMÈTRE MOYENNE LIM INF. LIM SUP. UNITÉ 
Hématies 7,7 6,2 9,8 106 / mm3 
VGM 48,9 43,7 53,6 µ3 
Hémoglobine 12,8 10,3 15,6 g/dl 
Hématocrite 36,4 31,4 40,8 % 
Leucocytes 8 6,1 11,3 103 / mm3 
Neutrophiles % 57,8 47 69,2 % 
Éosinophiles % 2,1 0,9 4 % 
Basophiles % 0,5 0,2 0,9 % 
Monocytes % 4,4 3,1 5,8 % 
Grand lymphos % 0,6 0,4 1 % 
Petits lymphos % 32,7 22,3 43,2 % 
Neutrophiles 4148 3006 5652  / mm3 
Éosinophiles 152 68 304  / mm3 
Basophiles 0,5 0,2 0,9  / mm3 
Monocytes 326 215 477  / mm3 
Grand lymphos 45 25 73  / mm3 
Petits lymphos 2336 1594 3348  / mm3 
Plaquettes 125 89 171 /mm3 

        

 ÉLECTROPHORÈSES 
PARAMÈTRE MOYENNE LIM INF. LIM SUP. UNITÉ 
CPK totales 195 130 372 UI / l 30°C  
CPKBB % 37 12 56 % 
CPKM1  % 0 0 0 % 
CPKM2  % 9,3 2,4 18,2 % 
CPKMB % 1,6 1,1 2,3 % 
CPKMM% 36 27 78 % 
CPKBB 86 38 119 UI / l 30°C  
CPKM1    0 0 0 UI / l 30°C  
CPKM2   36 11 62 UI / l 30°C  
CPKMB 5 4 6 UI / l 30°C  
CPKMM 115 70 292 UI / l 30°C       
LDH totales 640 344 880 UI / l 30°C  
LDH1 % 10 6 16 % 
LDH 2 % 19,6 14,1 27,2 % 
LDH3 % 40,8 33,4 46,6 % 
LDH4 % 20,3 12,6 27,8 % 
LDH5 % 5,7 2,9 8,6 % 
LDH1 63,2 34 95,6 UI / l 30°C  
LDH 2 123 72 180 UI / l 30°C  
LDH3 270 145 410 UI / l 30°C  
LDH4 137 60 227 UI / l 30°C  
LDH5 38 13 78 UI / l 30°C  
PAL totales 369 248 649 UI / l 30°C  
PAL Hép. % 66,8 47 86,4 % 
PAL Oss. % 16,7 10,4 25,3 % 
PAL Int. % 14,6 7,8 23,6 % 
PAL Hép. 250 122 466 UI / l 30°C  
PAL Oss. 52 21 97 UI / l 30°C  
PAL Int. 60 19 123 UI / l 30°C  
Protéines totales 65,8 57,1 74,1 g / l        
Albumine 28,2 22,6 33,5 g / l 
Globulines 35,9 26,3 44,5 g / l 
Alpha 1 2,9 1,4 4,6 g / l 
Alpha 2 8,5 6,3 10,8 g / l 
Beta 1 7,7 4,5 11,6 g / l 
Beta 2 5,3 2,5 8,7 g / l 
Gamma 11,4 6,5 16,6 g / l 
Albumine % 42,1 29,2 52,6 % 
Globulines % 57,6 47,8 68,4 % 
Alpha 1 % 4,2 2,1 6,6 % 
Alpha 2 % 13,4 8,9 19,4 % 
Beta 1 % 12,1 6,7 18,5 % 
Beta 2 % 8,8 4,3 15,1 % 
Gamma % 18,1 9,5 28,9 % 

 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
ENDOCRINOLOGIE 

PARAMÈTRE MOYENNE LIM INF. LIM SUP. UNITÉ 
Cortisol 81,4 52,1 126,3 nmol / l 
Glucose 1 0,8 1,6 g / l 
Insuline 22 10,2 63 µUI /ml 
T4 libre 11 8,6 16,7 pmol / l 
T4 totale 22,5 14,5 36,4 nmol / l 

 
 
 

  BIOCHIMIE 
PARAMÈTRE MOYENNE LIM INF. LIM SUP. UNITÉ 
Acides biliaires 4,8 1,9 9,7 µmol / l     
Albumine 35 28,3 39,9 g / l        
Amylase 4 2 7 UI / l 30°C  
Bilirubine Directe 4,6 2,3 7,5 mg / l       
Bilirubine Totale 14 8 28 mg / l       
Calcium 126 118,7 131,6 mg / l       
Capacité fixation fer 4,6 3,2 5,7 mg / l       
CATH 411 214 580 µmol Eq Trol 
CATL 95 78 160 µmol Eq Trol 
Chlore 94,6 90,2 99,2 mmol / l     
Cholestérol 0,9 0,6 1,4 g / l        
CK-MB 5,2 3,2 9,3 ng / ml      
CPK 195 130 372 UI / l 30°C  
Créatinine 12,2 8,3 14,6 mg / l       
Cuivre 1,1 0,82 1,6 mg / l       
Fer 1,6 1,2 2,1 mg / l       
Fibrinogène 2,1 1,4 3,4 g / l        
GGT 11 6 26 UI / l 30°C  
GLDH 3 1 7 UI / l 30°C  
Globulines calc. 31,5 25 42 g / l        
GOT 226 143 341 UI / l 30°C  
GPT 7 5 11 UI / l 30°C  
GPx 346 199 482 UI / g Hg     
Haptoglobine 1,2 0,4 2,6 g / l        
Hydroxyproline 1,8 0,5 3,1 mg / l       
Iode 21 12 29 µg / l       
LDH 640 344 880 UI / l 30°C  
Lipase 16 11 19 UI / l 30°C  
Magnésium 19,7 17,2 21,6 mg / l       
Myoglobine 0 0 0,1 ng / ml      
Na (sodium) 137 134 140 mmol / l     
Ostéocalcine 11,8 4,5 21,4 ng / ml      
PAL 369 248 649 UI / l 30°C  
Pepsinogène 26 < 10 99 mU Tyr / l   
Phosphore 44,8 31,6 67,6 mg / l       
POOL 36 10 59,6 µmol / l     
Potassium 4,4 3,2 5,7 mmol / l     
Protéines 65,8 57,1 74,1 g / l        
Protox 0,57 0,38 1,09 nmol / mg Pro  
Réserve alcaline 28,9 25,8 33,5 mmol / l     
SAA 1,25 - 20 µg / ml      
SE 124 62 178 µg / l       
SOD 2067 1347 2786 UI / g Hg     
Triglycérides 0,33 0,2 0,61 g / l        
Troponine I - - 200 ng / ml      
Urée 0,34 0,26 0,45 g / l        
Vit A 0,15 0,1 0,21 mg / l       
Vit B12 4200 2400 5700 ng / l       
Vit D 11,4 8,2 15,3 µg / l       
Vit E - > 2 - mg / l       
Zinc 0,67 0,55 0,82 mg / l       
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ÉVALUATION DE L'INTÉRÊT DU DOSAGE DE GAMMA-
GLUTAMYLTRANSPEPTIDASE (GGT) DANS LE DIAGNOSTIC DES 
ULCÈRES GASTRIQUES CHEZ LE CHEVAL 

 

AUTEUR : Lorenzo HARDY 

 
RÉSUMÉ : 

Les ulcères gastriques du Cheval, connus sous le nom de syndrome d’ulcération gastrique équin 
(SUGE), forment une affection complexe et multifactorielle, de physiopathologie encore méconnue, 
mais à la prévalence fréquemment élevée. Ce syndrome, subdivisé en deux maladies — 
correspondant aux deux muqueuses de l’estomac — peut en effet affecter l’intégralité des chevaux 
d’un effectif dans certaines études, avec des effets allant de la contre-performance aux coliques. Le 
diagnostic de référence en est encore la gastroscopie. Dans ce contexte, d’autres méthodes 
diagnostiques ont été recherchées. Des travaux antérieurs ont notamment montré une augmentation 
de l’activité de la gamma-glutamyltranspeptidase (GGT) chez des chevaux ulcéreux. 

 Ce travail s’est donc attaché à faire une synthèse bibliographique des connaissances 
diagnostiques du SUGE, puis à rechercher expérimentalement une valeur seuil d’activité de la GGT 
permettant un diagnostic. Un second objectif était d’obtenir des données de prévalence de cette 
affection au sein de l’effectif étudié. 

 À cet effet, 30 chevaux asymptomatiques et 30 chevaux présentant des signes cliniques 
compatibles avec le SUGE ont été sélectionnés, puis ont subi une gastroscopie et un prélèvement 
sanguin. Les prévalences trouvées étaient 88 %, 80 % et 42 %, respectivement pour le SUGE, sa 
composante non glandulaire et glandulaire, dans l’ensemble de l’échantillon. Une analyse par 
courbe ROC a ensuite permis d’établir une valeur seuil de 21 UI/L pour l’activité de la GGT dans le 
diagnostic de la maladie gastrique glandulaire. Différents biais et spécificités de mesure de cette 
étude font de cette valeur un résultat préliminaire, peu utilisable en pratique à ce jour. Cependant, à 
moyen terme, après confirmation par de nouvelles études, et potentiellement en combinaison avec 
d’autres marqueurs, l’activité de la GGT pourrait se révéler une méthode diagnostique 
particulièrement utile pour le SUGE. 
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ASSESSMENT OF THE VALUE OF GAMMA-
GLUTAMYLTRANSPEPTIDASE (GGT) ASSAY IN THE DIAGNOSIS OF 
GASTRIC ULCERS IN HORSES 

 
AUTHOR: Lorenzo HARDY 

 

SUMMARY: 

Gastric ulcers in horses, known as equine gastric ulceration syndrome (EGUS), is a complex, 
multifactorial condition whose pathophysiology is still poorly understood, but which is frequently 
highly prevalent. This syndrome, subdivided into two diseases — corresponding to the two mucous 
membranes of the stomach — can in fact affect the whole population of horses in certain studies, 
with effects ranging from poor performance to colic. The gold standard for diagnosis is still 
gastroscopy. In this context, other diagnostic methods have been sought. Previous studies had 
shown an increase in gamma-glutamyltranspeptidase (GGT) activity in ulcerated horses. 

 The aim of this work was therefore to review the literature on EGUS diagnosis, and then to 
experimentally search for a threshold value for GGT activity that would enable a diagnosis to be 
made. A second objective was to obtain data on the prevalence of this condition in the population 
studied. 

 To this end, 30 asymptomatic horses and 30 horses with clinical signs compatible with EGUS 
were selected and underwent gastroscopy and blood sampling. The prevalences found were 88%, 
80% and 42%, respectively, for EGUS, its non-glandular and glandular components, in the sample 
as a whole. A ROC curve analysis was then used to establish a cut-off value of 21 IU/L for GGT 
activity in the diagnosis of glandular gastric disease. The preliminary value obtained in this study is 
subject to various measurement biases and specificities, which limit its immediate practical utility. 
However, subsequent confirmation by further studies and potentially in combination with other 
markers may lead to the development of GGT activity as a particularly useful diagnostic tool for 
EGUS in the medium term. 
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