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Introduction

Les avancées scientifiques concernant les connaissances en médecine vétérinaire
couplées a la médicalisation croissante des équidés impliquent une augmentation du
diagnostic de différentes affections impactant le bien-étre et la santé des chevaux de sport et

de loisir dans leur quotidien.

Dans une société de plus en plus sensibilisée aux notions de bien-étre animal, le
diagnostic de ces affections va fréquemment impliquer un questionnement des propriétaires
sur la gestion de leur équidé malade. Pour répondre aux nouveaux besoins et dans le but
d’apporter du confort a leur cheval ou poney, les propriétaires seront tentés d’effectuer des
recherches, cependant les sources utilisées seront parfois non vérifiées, peu fiables, voire

erronées.

De ce fait, I'objectif de cette these est de fournir un support pédagogique a destination
des propriétaires de chevaux de sport et de loisir atteints d’ulceres gastriques, de
dysfonctionnement de la pars intermedia de I’hypophyse ou d’asthme équin sévere. Elles
permettront d’accompagner les propriétaires dans la compréhension de ces maladies et dans
la gestion de leurs équidés affectés. Les trois maladies traitées ont été choisies en raison de
leur forte prévalence dans la population équine et de leur impact sur la santé et le bien-étre
des chevaux. En effet, les ulceres gastriques représentent la premiére maladie de I'estomac
chez le cheval. Le dysfonctionnement de la pars intermedia de I’hypophyse est, quant a elle,
la maladie endocrinienne la plus commune chez le cheval agé. Enfin, I'asthme équin sévere
représente la maladie inflammatoire des voies respiratoires la plus commune chez le cheval
adulte, ainsi que la deuxieme cause de contre-performance derriere les affections
locomotrices chez les chevaux de sport et de course.

Ces fiches sont décomposées en différentes parties afin de fournir des informations
variées. Elles mettent en lumiére les équidés concernés par la maladie, les facteurs
augmentant les risques de développement ou d’aggravation de la maladie et les signes
cliniques observables, notamment lors de récidive ou d’aggravation de I'affection. Par ailleurs,
elles comportent une partie qui concerne les mesures de gestion qu’il est possible de mettre

en place dans I’environnement d’un équidé affecté par I'une de ces trois maladies, dans le but
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d’améliorer sa qualité de vie et de réduire les risques de récidives. Elles permettent également
d’obtenir des informations sur les parameétres dont I’évolution est a suivre. Enfin, au verso de
chaque fiche se trouve un schéma récapitulatif de la pathophysiologie simplifiée de la maladie

afin de proposer une synthese illustrée aux propriétaires.

Pour établir ces fiches, dans un premier temps, un questionnaire a destination des
propriétaires a été diffusé en ligne afin d’évaluer les connaissances actuelles des participants.
L’analyse des réponses a permis d’orienter les recherches et les éléments a développer dans
les fiches. Elle a également permis de comparer les connaissances des propriétaires aux
données de la littérature scientifique. Dans un second temps, une synthése bibliographique a
été réalisée pour obtenir un regroupement de données fiables dans le but d’établir des fiches

les plus précises possibles.

Ces fiches peuvent étre utilisées comme des outils dans la gestion des affections
chroniques, cependant elles ne se substituent en aucun cas a une consultation vétérinaire. De
ce fait, I'absence de mention de médicaments et de posologie est volontaire et les indications

a suivre restent celles fournies par le vétérinaire a I'origine du diagnostic de la maladie.
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PARTIE 1 : LES ULCERES GASTRIQUES.

Les ulcéres gastriques représentent une affection tres fréquente chez les équidés
adultes. lls constituent la premiere maladie de I'estomac du cheval. Du fait de la forte
prévalence de l'affection, des contre-performances sportives associées et du co(t du
traitement, les ulcéres gastriques ont un impact économique non négligeable pour la filiere
équine, en particulier chez les chevaux de course et chez les chevaux de sport (Delerue et al.,

2020).

l. Pathophysiologie des ulceres gastriques

A. Physiologie de I'estomac
Afin de comprendre la pathophysiologie des ulcéres gastriques, il est nécessaire de

s’intéresser a la physiologie de I'estomac des chevaux sains.

o cesophage

—

muqueuse squameuse

------- duodénum

Figure 1. Schéma de I'anatomie simplifiée de I'estomac du cheval. Réalisé par Marine Oussedik, IFCE, 2020

L'estomac des chevaux comporte quatre régions anatomiques et deux mugueuses
distinctes. Les quatre régions sont le fundus dorsal, le fundus ventral, le cardia et le pylore
(Hewetson and Tallon, 2021). Les deux muqueuses sont la muqueuse squameuse (aussi
appelée muqueuse non glandulaire) et la muqueuse glandulaire. Elles sont séparées par le
margo plicatus. La constitution et le réle de ces muqueuses ne sont pas identiques, c’est la
raison pour laquelle il existe deux types d’ulcéres gastriques dont les conditions d’apparitions

et les mesures de traitement different.
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1. Muqueuse squameuse

a. Constitution de la muqueuse

La muqueuse squameuse, ou muqueuse non glandulaire représente le tiers proximal de
I’estomac dans I'espece équine (Bell et al., 2007). Elle est lisse et brillante, jaune pale a blanche
(Hewetson and Tallon, 2021). Elle est constituée d’un épithélium squameux stratifié simple
qui s’étend jusqu’au margo plicatus, localisation a laquelle son épaisseur est la plus
importante. Cet épithélium se compose de quatre couches qui sont le stratum corneum ; le
stratum transitionnel ; le stratum spinosum et le stratum germinativum aussi appelé stratum

basal, constitué de 2 a 4 couches de cellules.

Stratum comeum

Stratum transitionale

Stratum spinosum

Stratum germinativum

Figure 2. Muqueuse squameuse de l'estomac, d’aprés Bell et al., 2007

La muqueuse non glandulaire est donc constituée de cellules kératinisées et non
kératinisées. Elle ne posséde ni glande, ni cellule productrice de mucus (De Bruijn et al., 2009)

et I'apport sanguin y est relativement faible (Andrews et al., 2017).

b. pH et régulation de I'acidité gastrique

Le pH moyen en région dorsale de I'estomac est de 6,8 au niveau du cardia. Ce pH est de
7 dans la région la plus proximale de I'’estomac et compris entre 3 et 6 au niveau du margo
plicatus (Andrews et al., 2017). Il est impacté par la salive, la présence de fibres, I'acide
chlorhydrique, les acides gras volatiles provenant de la fermentation de I’alimentation

concentrée, le reflux duodénal et la bile sécrétée (Hewetson and Tallon, 2021). La protection
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de cette muqueuse est assurée par les couches de cellules kératinisées ainsi que par une
couche de phospholipides. Cette protection est |égere et dépend fortement de I'exposition

aux sécrétions acides (Bell et al., 2007).

2. Mugqueuse glandulaire

a. Constitution de la muqueuse

La muqueuse glandulaire est trés différente de la muqueuse squameuse. Elle représente
les deux tiers distaux de I'estomac. Elle est constituée de glandes lui permettant de résister a
I’environnement gastrique hautement acide physiologiguement, ainsi que d’un réseau de
capillaires sanguins étendu afin d’apporter tous les éléments nécessaires aux maintiens des
fonctions de cette portion de la muqueuse (Andrews et al., 2017).

Différents types cellulaires sont présents dans cette muqueuse (Luthersson et al., 2009).
Les cellules a mucus sont responsables de la sécrétion d’un mucus riche en bicarbonates,
ayant un réle tampon dans le controle de I'acidité gastrique. Les cellules pariétales sont
responsables de la sécrétion d’acide chlorhydrique et du clivage du pepsinogéne en pepsine,
une enzyme nécessaire a la dégradation des protéines. Les cellules zymogénes ou cellules
cheffes sont les cellules sécrétrices du pepsinogene. Les cellules G sécretent de la gastrine, ce
qui permet de stimuler la production glandulaire d’acide chlorhydrique. Les cellules D
sécretent de la somatostatine, qui inhibe la sécrétion de gastrine. Enfin, les cellules
EnteroChromaffin-Like (ECL) sont responsables de la sécrétion d’histamine et de sérotonine.
L’histamine stimule la sécrétion d’acide chlorhydrique et la sérotonine joue un réle dans le
contrdble de I'afflux sanguin (Rabuffo et al., 2009).

La muqueuse glandulaire est séparée en trois régions : cardiaque, fundique et pylorique
(Rabuffo et al., 2009). La région cardiaque correspond a une fine bande se situant a proximité
directe du margo plicatus. C'est dans cette région qu’a lieu la sécrétion de mucus et de
bicarbonates. La région fundique s’étend le long du corps de I'estomac, comprend la petite et
la grande courbure jusqu’a la jonction avec la partie cardiaque. Cette région contient les
cellules pariétales, les cellules zymogénes et une partie des ECL. La région pylorique contient

les cellules G, les cellules D, ainsi que des cellules ECL.
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Surface mucous cells

Parietal csll

Enterochromaffin-like cell

Chief cells

Figure 3 : Glande de la portion glandulaire de |'estomac,
d’apres Bell et al., 2007

b. pH et régulation de I'acidité gastrique

Le pH dans cette portion ventrale de I'estomac varie entre 1 et 3 dans les conditions
physiologiques. Il est en moyenne sur vingt-quatre heures de 2,9 et reste globalement stable
au cours du temps. |l résulte des actions de la salive, des sécrétions gastriques, duodénales,
biliaires et pancréatiques. Cette muqueuse est, de ce fait, naturellement exposée a un
contenu gastrique hautement acide (Sykes and Jokisalo, 2015). Dans cette partie de I'estomac,
1,5 L de contenu gastrique est sécrété chaque heure, contenant jusqu’a 60 mmol d’acide
chlorhydrique (Luthersson et al., 2009). Cette muqueuse dispose de moyens de défenses
efficaces face a I'acidité gastrique, notamment grace a une épaisse couche de mucus riche en
bicarbonates, a la présence de prostaglandines cytoprotectrices, et a l'afflux sanguin
important (Bell et al., 2007).

Le mucus sécrété est visqueux et hydrophobe, il adhére a la muqueuse et 'aide a résister
aux dommages causés par l'acide et les pepsines. Les bicarbonates présents en grande
guantité dans ce dernier ont un pouvoir tampon non négligeable qui fournit une protection
efficace face a I'attaque corrosive des agents de la digestion (Van Den Boom, 2022).

Les prostaglandines endogenes stimulent la sécrétion de bicarbonates, inhibent la

sécrétion d’acide chlorhydrique et améliorent I'afflux sanguin (Pedersen et al., 2018). Cela
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permet alors une amélioration de la production de mucus et évite une acidification
importante.

La sécrétion des bicarbonates est provoquée entre autre par I'augmentation de la
concentration en acide chlorhydrique, l'irritation mécanique de la muqueuse et la production
endogene de prostaglandines (Bell et al., 2007).

L'afflux sanguin permet I'apport de dioxygene et de nutriments nécessaires au
renouvellement rapide des cellules épithéliales. Son réle est donc primordial dans la stabilité

physiologique de I’estomac.

Les fluctuations journaliéres du pH dans les deux portions de I'estomac sont importantes
et sont en lien avec la consommation alimentaire. L'ingestion de fourrage fournit un tapis de
fibres et de salive dans I'estomac qui aide a maintenir la stratification du pH du contenu
gastrique et permettent de tamponner I'acidité de I'estomac dorsal (Hewetson and Tallon,
2021 ; Bell et al., 2007). Cette stratification est indispensable au maintien de I'intégrité des

mugqueuses de I'estomac.

B. Pathophysiologie des ulceres gastriques

Le syndrome d’ulcération gastrique, Equine Gastric Ulcer Syndrom (EGUS) est un
terme général pour décrire aussi bien les ulcéres de la muqueuse squameuse que ceux de la
muqueuse glandulaire. Par ailleurs, ce terme général fait référence a la fois aux érosions
mucosales et aux ulcérations vraies (Hewetson and Tallon, 2021 ; Bush et al., 2018 ; Sykes et
al., 2015). Depuis 2009 , il a été mis une évidence que des différences existent dans les
mécanismes de développement des ulcéres en fonction de la muqueuse atteinte (Luthersson
et al., 2009). On distingue les ulcéres de la muqueuse squameuse, Equine Squamous Gastric
Disease (ESGD) des ulcéres de la muqueuse glandulaire, Equine Glandular Gastric Disease
(EGGD) (Van Den Boom, 2022 ; Hewetson and Tallon, 2021 ; Vokes et al., 2023). De plus il n'y

a pas de corrélation entre la présence d’ESGD et celle d’EGGD (Scheidegger et al., 2017).

1. Ulcéres de la mugueuse squameuse ESGD
Les ulcérations de cette portion de |I'estomac apparaissent lorsque la muqueuse,

vulnérable et limitée en termes de mécanismes de défense, est exposée a un contenu
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induisant un pH trop acide pendant une durée trop importante (Sykes et al., 2015 ; Sykes and

Jokisalo, 2015).

a. Rupture d’équilibre et mécanismes de développement des ESGD

L’épithélium est épais, et les jonctions serrées associées au surfactant protegent la
mugqueuse en premiére intention (Hewetson and Tallon, 2021). Cependant, en I'absence de
propriétés d’absorption et de sécrétion, la barriere physique est saturée dans les trente
minutes qui suivent le début de I'exposition a I'acidité gastrique. La muqueuse se trouve alors
fragilisée au-dela de ce délai.

L’acide chlorhydrique endogene est le premier facteur incriminé puisqu’il va éroder les
couches kératinisées. Cette érosion va perturber les propriétés bioélectriques des cellules
transporteuses. Les acides gras volatiles, I'acide lactique et les sels biliaires produits dans
I'estomac suite a la digestion des aliments, vont ensuite agir en synergie avec l|'acide
chlorhydrique (Sykes et al., 2015 ; 2019). Les acides gras volatiles ne représentent pas de
danger pour la muqueuse squameuse tant que le pH est supérieur a 4. Cependant, ces derniers
deviennent liposolubles en dessous de ce seuil et parviennent alors a pénétrer dans les cellules
et a créer des dommages cellulaires. Il en va de méme pour les sels biliaires qui passent sous
forme non ionisée liposolubles (Andrews et al., 2017).

La séquence d’événements survenant au niveau de la mugueuse squameuse aprés une
exposition inappropriée a des facteurs de risques commence par le mouvement des ions H*
de I'acide chlorhydrique a travers les membranes cellulaires qui engendre une acidification du
contenu cellulaire. Le résultat de cette acidification est l'inhibition des transporteurs de
sodium. S’en suit alors le gonflement et la mort des cellules concernées (Hewetson and Tallon,
2021).

Cette cascade de réactions a des conséquences lésionnelles sur la muqueuse
squameuse. Dans un premier temps, I'épithélium réagit et un épaississement des couches de
cellules kératinisées et une hyperkératose sont observables. Cela correspond a une
manifestation Iésionnelle précoce. S’en suit une desquamation des couches superficielles.
Dans un second temps, lorsque la desquamation se poursuit, I'amincissement et la
suppression des couches kératinisées de ce dernier ainsi que de la membrane basale conduit
a une érosion de la muqueuse squameuse. Cette érosion ne s’étend pas au-dela de la lamina
propria. Elle progressera en ulcération si I'exposition aux facteurs déclenchant persiste. Dans
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ce cas, un défaut de matiere, profond, au-dela de la lamina propria, est observable
histologiquement. Macroscopiquement on observe une dépression centrale caractéristique
et proéminente en marge des tissus. Dans de rare cas, les ulcéres profonds non traités

s’aggravent jusqu’a la perforation de I’estomac (Hewetson and Tallon, 2021).

b. Observation des Iésions

Les lésions sont le plus fréquemment rencontrées dans la région du margo plicatus,
puisque c’est la portion de la muqueuse squameuse la plus exposée a I'acidité gastrique, étant
tres proche de la muqueuse glandulaire (Rabuffo et al., 2009). On en observe également
régulierement au niveau de la petite courbure de I'estomac. La sévérité des lésions est en

relation avec la quantité et la durée d’exposition a I'acide chlorhydrique (Bell et al., 2007).

c. Types possibles d’'ESGD

Les ESGD sont qualifiés de primaires, lorsqu’ils surviennent dans un contexte d’estomac
sain mais chez des chevaux dont le mode de vie modifie les conditions physiologiques. Dans
des tests de provocation expérimentale, il a été montré que I'induction d’ESGD primaires peut
avoir lieu en sept jours si les facteurs de risques sont présents (Sykes and Jokisalo, 2015 ; Sykes
et al.,, 2015).

Il existe également des ESGD pouvant étre qualifiés de secondaires. lls résultent d’'une
exposition prolongée au contenu acide de I’estomac dans un contexte de défaut de vidange
gastrique associé a un dysfonctionnement du pylore (Sykes et al., 2015 ; Sykes and Jokisalo,
2015). L'état de remplissage de I'estomac n’est, dans ce cas, pas conforme aux conditions
physiologiques et le volume supplémentaire présent induit une exposition anormale de Ila

mugqueuse squameuse a l'acidité (Hewetson and Tallon, 2021).

2. Ulceres de la muqueuse glandulaire EGGD

a. Rupture d’équilibre et mécanismes de développement des EGGD

Cette portion de I'estomac posséde un plus grand nombre de facteurs protecteurs de la
mugqueuse. En effet, la couche de mucus riche en bicarbonates, les prostaglandines, I’afflux
sanguin et les facteurs de croissance de I'épiderme sont plus développés dans cette région.

Cette muqueuse est physiologiquement exposée a I'acidité gastrique (Sykes et al., 2015). De
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ce fait, le développement de ce type d’ulcere apparait si ces mécanismes de défense contre
I'acidité gastrique sont détériorés et qu’un déséquilibre entre ces derniers et I'exposition a
I'acide chlorhydrique se créé (Sykes et al., 2019 ; Andrews et al., 2017). Les facteurs de
détérioration de défense de I'organisme ne sont pour I'instant pas clairement déterminés et
les mécanismes en cause dans la pathophysiologie de la maladie doivent de ce fait encore étre
élucidés (Scheidegger et al., 2017). Pour I'instant, on considere que le développement de ce
type d’ulcére est idiopathique. Il se rapproche des ulcéres gastriques rencontrés chez

I'lhomme.

b. Observation des lésions

La majorité des lésions de la muqueuse glandulaire se trouvent en région pylorique (Sykes
and Jokisalo, 2015). Les lésions dans cette région ont pour conséquence un retard de vidange
gastrique pouvant étre a 'origine des ESGD secondaires mentionnés dans le paragraphe ci-
dessus (Sykes and Jokisalo, 2015 ; Hewetson and Tallon, 2021). Les lésions de la muqueuse
glandulaire peuvent étre focales ou diffuses, plates ou en élévation. L'épithélium peut étre

hyperémié, hémorragique, fibrino-suppuratif ou ulcéré (Monki et al., 2016).

Il. Données épidémiologiques

A. Prévalence

La prévalence des ulcéres gastriques varie en fonction du type d’ulcéres étudiés. Les
études anciennes se sont concentrées sur le syndrome d’ulcération gastrique sans faire de
réelle distinction entre ESGD et EGGD. Depuis une dizaine d’année la dichotomie entre ESGD
et EGGD est clairement établie et les études tendent a étre plus précises quant a la portion
gastrique visualisée, évaluée et atteinte (Van Den Boom, 2022).

La prévalence des ulceres gastriques varie grandement avec l'utilisation du cheval,
aussi bien en termes d’intensité d’entrainement qu’en termes de discipline effectuée. Si
I'intensité et le niveau de compétition impactent la prévalence des ulceres gastriques, il reste
a noter que les chevaux de loisirs, les chevaux sauvages, les chevaux a la retraite, les
pouliniéres et les poulains sont aussi sujets aux ulcéres gastriques. La prévalence des ulcéres
gastriques la plus élevée est celle dans la population des chevaux de course a I'entrainement

(Sykes et al., 2015).
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Dans la littérature, en fonction de I'année et de la partie de I'estomac étudiée, on

trouvera des données de prévalence de trois types : la prévalence des EGUS, celle des ESGD

et celle des EGGD. En combinant les différentes données de la littérature, on peut dresser le

tableau suivant :

Type de chevaux

EGUS
PSde A 70-95 %
course |'entrainement
Hors
entrainement
Trotteurs 44-87 %
Sport
Complet
Cso 50 %

ESGD
64-100 %

37-91%

44-87 %

17-58 %

33 %

EGGD

8-65 %

9%

55-64 %

60 %

Prévalence Prévalence Prévalence Références

Begg and O’Sullivan,
2003 ; Sykes et al,,
2015 ; Sykes et al,,
2019

Hammond et al,,
1986 ; Murray et al.,
1996 ; Vatistas et al.,
1999 ; Begg and
O’Sullivan, 2003 ;
Habershon et al.,
2012

Rabuffo et al., 2002 ;
Dionne et al., 2003 ;
Ferrucci et al., 2003 ;
Jonsson and Egenvall,
2006 ; De Bruijn et al.,
2009

McClure et al., 1999 ;
Hartmann, 2003 ;
Luthersson et al,,
2009 ; Malmkvist et
al., 2012 ; Hepburn,
2014

Malmkvist et al., 2012
Sykes et al., 2015
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Endurance Hors saison 48 % 16 % Nieto et al., 2004 ;
Tamzali et al., 2011

En saison 70% 66-93 % 27-35% Nieto et al., 2004 ;
Tamzali et al., 2011

Spectacle 58 % McClure et al., 1999
Western 40 % Bertone, 2000
Loisir 53 % 37-59 % 54-57% Murray et al., 1989 ;

Luthersson et al,,
2009 ; Niedzwiedz et
al, 2013 ; Hepburn,

2014
Poulinieres 71 % Le Jeune et al., 2009
Mixte - Divers 53 % 69-86 % 57-65 % Luthersson et al.,

2009 ; Husted et al,,
2010

Tableau 1. Prévalence des différents types d'ulcéres dans des populations d'équidés diverses

Il est évident qu’en réalité la prévalence d’EGUS ne peut pas étre inférieure a la
prévalence d’ESGD ou d’EGGD. Ces données ont été obtenues a partir des résultats de diverses
études. Ces études s’intéressaient a des conditions précises et les critéres de sélection
n’étaient pas les mémes dans chacune d’entre elles, d’ou la disparité des données.

Il est important de noter que ces prévalences ont été obtenues a |'aide de diagnostics
par gastroscopie, sur des chevaux sélectionnés en fonction des objectifs des études sans
spécialement tenir compte de la présence ou de I'absence de signes cliniques. La prévalence

peut de ce fait avoir été surestimée dans certaines études.

B. Facteurs de risques
Le déséquilibre entre les mécanismes de protection et d’agression des muqueuses est
a l'origine du développement des ulcéres gastriques (Van Den Boom, 2022). Ce déséquilibre
peut étre causé par différents facteurs. Les facteurs de risques peuvent étre propres a chaque

type d’ulcére ou communs aux ESDG et aux EGGD. La prise en compte de ces derniers dans
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les mesures de gestion sera nécessaire a la bonne évolution des lésions. Il ne semble pasy

avoir de lien entre le sexe et le développement des ulceres gastriques.

1. Facteurs de risques communs

a. Type de fourrage

Parmi les facteurs de risques communs aux deux types d’ulceres, on retrouve I'utilisation
de paille comme seul source de fourrage (Hewetson and Tallon, 2021 ; Bush et al., 2018). En
effet, les chevaux concernés par 'utilisation de ce type de fourrage ont 4,4 fois plus de risques
de développer des ulcéres gastriques que les chevaux ayant accés a un fourrage moins lignifié
(Luthersson et al., 2009). Cette augmentation significative du risque vient du fait que la paille
a une action mécanique abrasive sur les muqueuses. Par ailleurs, la paille est pauvre en
protéines et en calcium, elle ne posséde de ce fait pas de pouvoir tampon pour controler
I'acidité gastrique (Delerue et al., 2020). Ce facteur de risque est extrapolable dans une

certaine mesure a I'utilisation de fourrage possédant un fort taux de lignine.

b. Accesal’eau
L'acces a I'eau est également un facteur de risque commun au développement des
ESGD et des EGGD (Sykes et al., 2015 ; Monki et al., 2016 ; Andrews et al., 2017). L'absence
d’accés a I’eau au paddock ou au box multiplie le risque de développer des EGUS par 2,7 par

rapport aux chevaux ayant de I’eau a volonté dans leur milieu de vie (Luthersson et al., 2009).

c. Hospitalisation

L’hospitalisation est un facteur de risque dans le développement des EGUS (De Bruijn et
al., 2009). Ce n’est pas I'effet méme de I'hospitalisation mais son impact sur le mode de vie
du cheval. En effet, le risque d’EGUS est augmenté car le cheval se retrouvé confiné, avec une
gestion de l'alimentation en lien avec le motif de son hospitalisation mais pouvant étre
contradictoire avec les recommandations alimentaires permettant de limiter le
développement des EGUS. Les traitements administrés et le stress de I'événement vont

également augmenter le risque d’EGUS.
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d. Age
Il a été supposé que I'age n’est pas un facteur de risque dans le développement des
EGUS, en revanche I'augmentation de I'dge semble augmenter la sévérité de ces derniers

(Sykes et al., 2015).

e. Race

Les EGUS sont plus fréquents chez les trotteurs ainsi que chez les purs sangs de course,
comme cela a été mis en évidence dans la partie Il.A. L'augmentation du risque en fonction de
la race semble étre artéfactuelle et finalement n’étre que le reflet de la discipline effectuée et

de la gestion de I'entrainement et du mode de vie dans ces disciplines (Sykes et al., 2015).

2. Facteurs de risques propres aux ESGD

a. Aliment concentré

L'alimentation concentrée, et plus précisément I'amidon présent dans ce type
d’aliment est un facteur de risque majeur de développement d’ESGD (Monki et al., 2016 ;
Andrews et al., 2017 ; Luthersson et al., 2009). En effet, les chevaux nourris avec plus d’un
gramme d’amidon par kilogramme de poids vif par repas ont 2,4 a 2,6 fois plus de risques de
développer des ESGD que ceux nourris avec moins d’1 gramme d’amidon par kilogramme de
poids vif par repas. Ceux nourris avec plus de deux grammes d’amidon par kilogramme de
poids vif par repas ont 3,2 fois plus de risques de développer des ESGD que ceux nourris avec
moins de deux grammes d’amidon par kilogramme de poids vif par repas. Enfin, les chevaux
nourris avec plus de deux grammes d’amidon par kilogramme de poids vif par jour ont 2 fois
plus de risques de développer des ESGD que les chevaux dont I'alimentation en amidon
n’excede pas deux grammes par kilogramme de poids vif par jour (Luthersson et al., 2009).

L'amidon ingéré provoque une augmentation de la concentration sanguine en gastrine
ainsi qu’une production massive d’acides gras volatiles. La gastrine stimule a son tour la
sécrétion d’acide chlorhydrique et les acides gras volatiles inhibent les transports cellulaires
du sodium, ils sont donc responsables de I'acidification conduisant au gonflement et a la mort
des cellules de la muqueuse, comme vu dans le paragraphe 1.B.1 (Andrews et al., 2017 ; Van

Den Boom, 2022).
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b. Gestion de I'alimentation

L’acces a I'alimentation, ou plutot I'absence d’acces a I'alimentation est un facteur non
négligeable dans le développement des ESGD. En effet, a jeun, la production d’acides
gastriques est inchangée dans la portion glandulaire de I'estomac, alors qu’aucun ingesta ne
parvient a tamponner ce contenu produit (Luthersson et al.,, 2009). Cela provoque un
déréglement de la stratification du pH du contenu gastrique induisant la présence d’acide
chlorhydrique en grande quantité dans I'estomac dorsal (Hewetson and Tallon, 2021).
L’absence de fourrage a volonté est caractérisée par un intervalle entre les repas de fourrage
supérieur a six heures. Dans ces conditions, les chevaux ont 3,9 fois plus de risque de
développer des ESGD (Andrews et al., 2017). Par ailleurs, I'absence de consommation de
fourrage provoque une diminution de la production de salive, or, cette production est trés
importante pour réguler I'acidité gastrique de I'estomac, surtout en région dorsale (Van Den
Boom, 2022).

Pour les chevaux dont le mode de vie n’est pas compatible avec la présence de fourrage a
volonté, le risque de développement d’ESGD croit si les repas de concentrés sont distribués
avant les repas fourragers. En effet, la distribution et I'ingestion de fourrage va permettre de
fournir une protection a la mugqueuse squameuse avant d’étre exposée a I'aliment concentré
(Sykes et al., 2015). En revanche, si la distribution des concentrés précéde la distribution du
fourrage, les concentrés vont induire une augmentation de la fluidité du contenu gastrique
qui aura une amplitude de mouvement trop importante dans I'estomac. Ces mouvements

provoqueront a leur tour une perturbation de la stratification du pH.

i Transport
Du fait de I'augmentation du risque lors d’'une alimentation intermittente, le transport
devient un facteur de risque secondaire. En effet, I'absence d’alimentation fourragere

pendant le transport pose probleme a un grand nombre de chevaux (Padalino et al., 2020).

i Confinement au box
Le mode de vie au box strict est également un facteur de risque associé aux ESGD en lien
avec la gestion de I'alimentation. En effet, au-dela du fait que la distribution de fourrage a

volonté est fréquemment impossible dans une écurie, les chevaux vivant au box ingerent plus
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rapidement les aliments distribués. Cette ingestion rapide va limiter la mastication et de ce

fait la production de salive riche en bicarbonates (Bell et al., 2007).

c. Gestion de I'exercice

Il a été démontré que I'augmentation d’allure induit une augmentation de la pression intra
abdominale, provoquée par la contraction des muscles abdominaux (Sykes et al., 2015). Cette
pression repousse les acides gastriques de la partie ventrale vers la partie dorsale de
I’estomac. Cela provoque une exposition de la muqueuse squameuse a des jets de contenu
acide, correspondant a des conditions non physiologiques (Hewetson and Tallon, 2021 ;
Scheidegger et al., 2017). Cette exposition peut provoquer des ulcérations de cette muqueuse
fragile. Par ailleurs, il a été montré que la sévérité des ESGD augmente avec la durée et
I'intensité d’entrainement (Sykes and Jokisalo, 2015 ; Andrews et al., 2017). En effet, les
chevaux en saison d’endurance ou a I'entrainement de course présentent des lésions d’ESGD
plus séveres que les chevaux en intersaison ou au repos (Busechian et al., 2021 ; Sykes et al.,
2019 ; Van Den Boom, 2022). Dans le méme sens, il a été montré que la sévérité des ESGD

chez les chevaux d’endurance est directement liée a la distance parcourue (Sykes et al., 2015).

d. Stéréotypies

Le lien entre la présence de stéréotypies comme le tic a I'appui ou le tic a l'air et les
ESGD est controversé. En effet, les liens de cause a effet ne sont pas clairement établis et
nécessitent de plus amples investigations (Daniels et al., 2019 ; Patifio et al., 2020). La sévérité
des ESGD est significativement plus élevée chez les chevaux présentant ces stéréotypies. De
plus, il semblerait qu’un cheval qui tique a I'appui a plus de risque d’avoir des ESGD qu’un
cheval qui ne tique pas, cependant les résultats ne sont pas significatifs. Ce qui est controversé
c’est la séquence d’apparition entre les ulcéres et les stéréotypies. En effet, on ne sait pas si
les chevaux présentant ces comportements vont développer des ESGD ou si ce sont les
chevaux atteints d’ESGD qui développent des stéréotypies pour tenter d’améliorer leur
confort abdominal. Daniels et al. (2019) suggérent que le tic a I'appui stimule le nerf vague et
augmente la production d’acide chlorhydrique dans I'estomac. Cela conduirait alors a une
augmentation de la sécrétion de gastrine et donc une augmentation globale de I'acidité de

I’'estomac.
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e. Electrolytes
L’administration par voie orale de solutions hypertoniques d’électrolytes augmente le
nombre et la sévérité des ESGD s'’ils ne sont pas distribués au moment adéquat (Hewetson
and Tallon, 2021). L’état d’hydratation et de remplissage de I’estomac est primordial. En effet,
I’'administration d’électrolytes par voie orale chez un animal non hydraté et a jeun va agresser

fortement la muqueuse squameuse (Bell et al., 2007).

f.  Défaut de la vidange gastrique

Différents mécanismes peuvent étre a I’origine d’un défaut de vidange gastrique. En effet,
une affection de la muqueuse glandulaire (la présence d’EGGD par exemple), un parasitisme
gastro-intestinal important, une sténose duodénale ou encore la présence d’'une maladie
inflammatoire chroniques de I'intestin sont des éléments qui auront un impact sur le temps
nécessaire a la vidange gastrique (Hewetson and Tallon, 2021). Tous ces éléments retardant
la vidange de I'’estomac vont prolonger I'exposition de la muqueuse squameuse au contenu
acide produit de facon endogéene et avoir de ce fait un impact sur le développement des ESGD

secondaires.

3. Facteurs de risques propres aux EGGD
En ce qui concerne les EGGD, les facteurs de détérioration des défenses de I'organisme
ne sont pour l'instant pas clairement établis et les études sont en cours (Sykes et al. 2015).
Ce type d’ulcére se rapproche des ulcéres gastriques rencontrés chez I’homme. Les
facteurs de risques de développement des ulcéres peptiques avérés en médecine humaine

sont hypothétiques et controversés actuellement en médecine équine.

a. Utilisation d’anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

En médecine humaine, il a été établi que les mécanismes de défenses de la muqueuse
stomacale pouvaient étre détériorés par les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS). Cette
classe de médicaments est I'une des plus utilisées et prescrites en médecine vétérinaire pour
ses propriétés analgésiques, anti-inflammatoires et antipyrétiques (Flood and Stewart, 2022).

Actuellement, il a été montré dans des études que les AINS ont un potentiel ulcérogene

des lors qu’ils sont utilisés a une dose 50 % supérieure aux doses recommandées (Sykes and
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Jokisalo, 2015). L'inhibition des enzymes CycloOXygénase (COX) par les AINS induit une
diminution des prostaglandines cytoprotectrices et de ce fait une réduction de la sécrétion de
bicarbonates, et une altération du rétrocontréle négatif sur la production d’acide
chlorhydrique (Martinez Aranzales et al., 2015; Pedersen et al., 2018).

L'impact de la phénylbutazone sur I'inhibition de la synthése de prostaglandines et sur
la diminution de sa concentration basale n’est pour I'instant pas considéré comme facteur
suffisant pour induire des EGGD dans une utilisation conforme aux doses recommandées
(Flood and Stewart, 2022 ; Pedersen et al., 2018), néanmoins, une administration a une dose
deux fois supérieure a la dose recommandée provoque une mue de I'épithélium de la surface

gastrique ainsi qu’une nécrose de la lamina propria.

b. Implication des bactéries

En médecine humaine, il a également été établi que les mécanismes de défenses de la
mugqueuse stomacale pouvaient étre détériorés par des bactéries, notamment Helicobacter
pylori. L'impact de cette bactérie n’est pour I'instant pas prouvé en médecine équine (Van Den
Boom, 2022). Enrevanche, il a été mis en évidence que les bactéries exacerbent les dommages
créés par les AINS dans une population de rats (Satoh et al., 1983). Il est donc supposé que ce
mécanisme existe aussi en médecine équine et qu’il expliquerait le lien entre présence de
bactéries et EGGD.

Par ailleurs, Bezdekova and Futas (2009) suggérent qu’un lien existe entre la présence
de microorganismes a uréase dans l'estomac des chevaux et le développement d’EGGD
séveres. Cependant aucune confirmation n’a pu étre effectuée.

L’hypothése retenue actuellement est que les bactéries ne sont pas des agents
inducteurs des EGGD mais qu’elles peuvent entretenir voire exacerber les Iésions (Sykes et al.,

2015 ; Monki et al., 2016 ; Rendle et al., 2018).

c. Implication du stress
Le facteur de risque majoritairement identifié dans le développement des EGGD
semble étre le stress (Scheidegger et al., 2017). Les éléments inducteurs de stress sont trés
variés et dépendent de chaque équidé, ce qui complexifient leur identification.
Malmkvist et al. ont montré en 2012, que la concentration fécale en métabolites du
cortisol - qui reflete la concentration sérique en cortisol a 24h d’intervalle — est 26 % plus
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élevée chez les chevaux ayant des EGGD dans le cadre d’un test face a un nouvel objet,
représentant donc une source de stress. La libération endogene de cortisol induite par le
stress réduit la capacité de régénération de la muqueuse glandulaire, engendrant de ce fait
plus de risques de voir se développer des ulceres glandulaires (Andrews et al., 2005). L'étude
de 2012 ci-dessus a également permis de mettre en évidence un lien entre la sensibilité au
stress et la présence d’EGGD séveres.

Le stress augmente la sécrétion de gastrine et diminue l'afflux sanguin vers la
muqueuse glandulaire. La sécrétion de gastrine induit une stimulation de la production
glandulaire d’acide chlorhydrique par les cellules pariétales et augmente, de ce fait, I'acidité
gastrique globale (Scheidegger et al., 2017). Ces deux mécanismes jouent un rble dans
I'initiation et le maintien des EGGD (Sykes et al., 2015). Dans le but de déterminer I'impact du
stress sur les EGGD I'étude de Scheidegger et al. (2017) s’est intéressée a la réponse a une
stimulation a I’'Hormone Adrénocorticotrope (ACTH). En effet, le test de stimulation a ’ACTH
est un test validé pour évaluer la réponse au stress chez les chevaux. Une injection
intraveineuse d’ACTH stimule le cortex surrénalien induisant ainsi une augmentation de
synthése et de libération de cortisol. L'augmentation maximale de concentration en cortisol
permet par la suite d’évaluer la capacité surrénalienne, directement corrélée a I'axe de
réponse au stress hypothalamo-hypophysaire. Cette étude a permis de mettre en évidence
qgue les chevaux atteints d’EGGD modérés présentaient une concentration maximale en
cortisol en réponse a la stimulation a I’ACTH plus importante que la concentration maximale
en cortisol des chevaux atteints d’EGGD légers.

La concentration en cortisol endogéne plus élevée induit une diminution locale de la
production de prostaglandines, responsable alors d’'une diminution de I'apport sanguin au
niveau de la muqueuse gastrique, d’'une diminution de la production de mucus et d’une

augmentation de la sécrétion d’acide chlorhydrique (Scheidegger et al., 2017).

d. Gestion de I'entrainement et des soins
Habershon-Butcher et al. (2012) ont mis en évidence que |’entraineur, le nombre de
soigneurs et le nombre de séances de travail par semaine sont des facteurs de risques de
développement des EGGD. De ce fait, les chevaux de sport sont souvent identifiés comme des

races présentant plus de risques de développer des EGGD, alors qu’il semblerait que ce soit
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les conditions d’exercices imposées a ces derniers qui jouent un réle dans la genése de

I’affection (Monki et al., 2016 ; Rendle et al., 2018).

i. Fréquence d’entrainement

Au-dela de 4 jours d’exercice par semaine chez les chevaux pur-sang, le risque de
développer des EGGD augmente significativement (Sykes et al., 2015). Selon Sykes et al.
(2019), les pur-sang de courses avec 5 jours d’entrainement ou plus par semaine ont 10,4 fois
plus de risque de développer des EGGD que ceux qui sont entrainés 4 jours ou moins chaque
semaine.

Les chevaux de sport entrainés 6 jours ou plus par semaine présentent 4,6 fois plus de
risques de développer des EGGD (Pedersen et al., 2018).

Deux hypothéses ont alors été émises : la fréquence d’exercice impacte I'apport sanguin
a la muqueuse glandulaire et donc la protection de cette derniéere ; ou bien, I'exercice est un
exemple de stress physiologique pour cette muqueuse glandulaire (Rendle et al., 2018).

Tamzali et al. (2011) ont mis en évidence que les EGGD sont deux fois plus élevés chez les
chevaux d’endurance en période d’entrainement intensif et de compétition qu’en période
d’intersaison, ce qui soutient I'impact de la fréquence d’entrainement dans le développement
des EGGD.

Si la fréquence de travail est un facteur de risque avéré dans le développement des EGGD,
I'intensité et la durée de I'exercice ne semblent pas avoir d’impact sur le développement de

cette affection (Sykes and Jokisalo, 2015 ; Monki et al., 2016).

ii. Niveau d’expérience des équidés

Il a également été mis en évidence que les chevaux avec un niveau d’expérience plus faible
ont plus de risques de développer des EGGD (Rendle et al. 2018). L’hypothése d’une
adaptation au stress physiologique au fur et a mesure du développement de |'expérience a

été émise, cependant des investigations complémentaires sont nécessaires pour la confirmer.

iii. Nombre de soigneurs et de cavaliers
Les chevaux avec quatre soigneurs ou plus ont un risque de développer des EGGD

significativement plus important que les chevaux manipulés par un a trois soigneurs différents
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(Monki et al., 2016). De méme, au-dela de deux cavaliers différents, les chevaux semblent
avoir plus de risque d’EGGD (Rendle et al. 2018).

De la méme fagon que pour la fréquence d’entrainement, I'augmentation du nombre
de soigneurs et de cavaliers différents peut générer du stress qui serait a I'origine de la genese
de ces EGGD. Cependant, actuellement les études éthologiques sur la relation homme-cheval
doivent étre approfondies pour confirmer ou infirmer cette hypothese (Scheidegger et al.,

2017).

En ce qui concerne les EGGD, il est nécessaire de garder en téte que les facteurs qui
diminuent la production des prostaglandines cytoprotectrices et ce qui altére le microbiote
gastro-intestinal sont des facteurs de risques de développement et de maintien des EGGD

(Padalino et al., 2020).

II. Signes cliniques et démarche diagnostique

A. Signes cliniques

Les signes cliniques associés aux ulceres gastriques sont nombreux, variables, peu
spécifiques et subjectifs (Sykes et al., 2015). Certains signes cliniques observables, ne sont pas
en lien avec la sévérité, le nombre et la localisation des EGUS (Hewetson and Tallon 2021). En
effet, un cheval atteint séverement peut présenter des signes bien moins importants qu’un
cheval qui n’aura que de légéres lésions. Un grand nombre de chevaux sont atteints d’EGUS
tout en étant totalement asymptomatiques (Bell et al., 2007). En effet, Bell et al. (2007) ont
mis en évidence que 92 % des chevaux avec des signes cliniques présentaient des lésions
d’EGUS et 52% des chevaux du groupe ne présentant aucun signe clinique observable avaient
néanmoins des lésions d’EGUS.

Par ailleurs, il est difficile de faire la différence entre les deux types d’ulcéres possible sur

la base des signes cliniques (Van Den Boom, 2022).

1. Modification de I'état corporel
Les équidés atteints d’ulceres gastriques peuvent présenter une altération de leur état
corporel. Elle est marquée par un appétit dit capricieux, une Note d’Etat Corporelle (NEC)

inférieure aux valeurs de référence ou encore par une perte de poids inexpliquée (Sykes et al.,

34



2015 ; Hewetson and Tallon, 2021 ; Rendle et al., 2018 ; Van Den Boom, 2022). La perte de
poids initiale est |égere et n’est de ce fait pas souvent pergue par les soigneurs. La corrélation
entre une NEC basse et la présence d’ulcéres gastriques est controversée (Busechian et al.,
2022). Quoi gqu’il en soit, on ne peut pas exclure la possible présence d’EGUS sur la base d’une
NEC normale ou élevée sur un cheval.

C'est la perte d’appétit qui induit la perte de poids et la chute de la NEC. Cependant, la
relation entre la perte d’appétit et les ulcéres n’est pas élucidée. En médecine humaine, il est
considéré que la douleur épigastrique post prandiale est responsable du développement
d’une crainte de s’alimenter (Sykes et al.,, 2015). Certains chevaux recommencent a
s’alimenter normalement lors de la mise en place du traitement contre les ulcéres, ce qui

soutient ce mécanisme en médecine équine, sans que des preuves n’existent actuellement.

2. Altération du poil

L’état du poil est fréguemment modifié lorsque I'état de santé des équidés est altéré. Les
différentes études tendent a mettre en évidence qu’une association existe entre un poil dit
« piqué » et la présence d’ulceres gastriques (Sykes et al., 2015 ; Andrews et al., 2017). Le lien
entre I'état du poil et les ulceres semble majoritairement se vérifier en ce qui concerne les
ESGD (De Bruijn et al., 2009). Des études complémentaires sont nécessaires concernant les

EGGD.

3. Modifications du comportement

Les équidés atteints d’EGUS présentent fréquemment un comportement modifié.
Différentes modifications peuvent étre observables que cela soit aux soins, a la préparation,
au repos ou encore au travail. Une altération du comportement habituel ou le développement
d’un des comportements développés ci-dessous doivent attirer I'attention des propriétaires
et étre examinés dans le cadre d’'une démarche diagnostique d’EGUS chez un équidé (Sykes

et al.,, 2015).

a. Présence de stéréotypies
Le développement de stéréotypies, tels que le tic a I’air ou le tic a I'appui, est un élément

controversé mais souvent lié a la présence d’ulceres gastriques. Certaines études suggerent
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gue ces stéréotypies sont majoritairement présentes chez les chevaux atteints d’ESGD et
moins présentes chez les chevaux atteint d’EGGD (Sykes et al., 2019). Les tics sont des signes
de frustration et/ou de stress (Malmkvist et al., 2012). La présence de ce type de
comportement a été évoquée dans la partie concernant les facteurs de risques d’ulceres
gastriques. Si pour l'instant, il n’est pas possible de savoir qui du tic ou de I'ulcére est arrivé
en premier, la présence de ce comportement doit attirer I’attention des cavaliers et soigneurs

(Patifio et al., 2020).

b. Agressivité et nervosité

L'agressivité et la nervosité sont des manifestations de stress. Le développement de ce
type de comportement est de ce fait principalement en lien avec la présence d’EGGD puisque
le stress est un facteur de risque prédominant dans la pathophysiologie de cette affection
(Rendle et al,. 2018). Il a été mis en évidence que la réduction de ces signes fonctionne en
paire avec I'amélioration voir la guérison des Iésions d’ulceres diagnostiquées (Varley et al.,
2019). En conséquence du stress, les chevaux peuvent également se créer des lésions par
automutilation. Ces lésions peuvent étre associées a la présence d’ulceres en revanche, tous

les chevaux ulcéreux ne présentent pas ces lésions (Sykes et al., 2015).

c. Baillements et bruxisme
Les chevaux atteints d’ulcéres gastriques, peu importe la muqueuse atteinte, vont bailler
et grincer des dents de maniére significativement plus fréquente que les chevaux sains

(Hewetson and Tallon, 2021 ; Van Den Boom, 2022 ; Vokes et al., 2023).

d. Comportement alimentaire
Une étude de Malmkvist et al.,, (2012) a permis de mettre en évidence que le
comportement alimentaire des chevaux atteints d’EGUS est différent de celui des chevaux
sains. En effet, les équidés affectés vont manger leur ration avec une rapidité moyenne 19 %
plus élevée que les équidés non affectés. De plus, les chevaux atteints d’ulcéres vont taper du
pied significativement plus fréquemment que les chevaux sains lors de I'alimentation et dans

la phase d’attente de la distribution de la ration.
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e. Sensibilité cutanée et réticence au travail

Parmi les modifications de comportements présentées par les chevaux atteints d’ulceres,
on observe le développement de réactions disproportionnées lors de la préparation et du
travail. En effet, et en lien probablement avec la douleur épigastrique provoquée par les
ulcéres, les chevaux malades peuvent présenter des réactions lors du pansage et du sanglage
du matériel ou encore des signes d’inconfort marqué lors du travail a cheval, notamment lors
de l'utilisation des aides du cavalier (Varley et al., 2019). Il est supposé que ces réactions soient
le résultat d’un réflexe viscéro-somatique témoignant une douleur projetée augmentant la
sensibilité cutanée (Rendle et al., 2018). La tentative de morsure au sanglage est I'un des
signes les plus fréquemment rencontrés chez les équidés atteints d’EGUS (Busechian et al.,

2022).

4. Altération des performances

Les chevaux dont les performances sont en dessous des attentes ou les chevaux contre
performants sont des candidats sérieux a l'investigation de la présence d’ulcéres gastriques
(Sykes et al., 2019 ; Andrews et al.,, 2017 ; Van Den Boom, 2022). Le lien entre ulceres
gastriques et performance a été établi pour les purs sangs de course ainsi que pour les
trotteurs et il est fortement suggéré pour I'ensemble des chevaux de sport (Sykes et al., 2015
; 2019). Sykes et al. (2019) ont révélé que les purs sangs de course qui présentent des résultats
sous les attentes des entraineurs ont 3,7 fois plus de risques de présenter des EGGD par
rapport a ceux dont les performances sont conformes a celles attendues.

Chez I'athlete humain, la présence de reflux gastrique provoquant des douleurs
comparables aux ulcéres conduit a un épuisement bien plus rapide par rapport aux athletes
sains (Sykes et al., 2015). Les chevaux non traités sont moins rapides, se fatiguent plus
rapidement, ont une ventilation moins efficace et une amplitude réduite par rapport aux
chevaux sains. Les raisons de ces différences ne sont pas claires a I'heure actuelle, il est
supposé que la douleur abdominale impacte la taille des foulées et les capacités aérobies

(Franklin et al., 2008 ; Nieto et al., 2009).

5. Signes de colique
Les signes de colique traduisent un inconfort abdominal. 83 % des chevaux présentant des
signes de colique de maniere récurrente sont atteints d’ulceres gastriques et 28 % d’entre eux
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présentent ces signes en raison des ulceres (Murray, 1992). L’augmentation de I'incidence des
coliques chez les chevaux atteints d’EGUS est particulierement remarquée en post prandial,

lorsque I'inconfort abdominal est maximal.

B. Démarche diagnostique

En raison du manque de fiabilité des signes cliniques présentés ci-dessus, leur
développement doit permettre d’attirer I'attention des propriétaires pour aller investiguer la
présence ou I'absence d’ulceres gastriques a 'aide d’outils diagnostics plus précis (Hewetson
and Tallon, 2021). La prévalence clinique n’est pas conforme a la prévalence des lésions, de ce

fait, le diagnostic clinique seul n’est pas recommandé (Sykes and Jokisalo, 2015).

1. Gastroscopie

La gastroscopie est I'outil diagnostic de choix dans I’évaluation des muqueuses gastriques.
En effet c’est le gold standard en termes de sensibilité et de spécificité et I'outil ante mortem
le plus fiable (Sykes et al., 2015 ; Hewetson and Tallon, 2021 ; Rendle et al., 2018). Cependant,
cet outil présente des inconvénients : la réalisation d’une gastroscopie est chronophage, n’est
pas réalisable par tous les vétérinaires (puisqu’un équipement spécifique est nécessaire) et a
un co(t financier non négligeable pour les propriétaires (Hewetson et al., 2017).

La gastroscopie permet d’effectuer un examen de I’'estomac dans son ensemble ce qui est
indispensable pour évaluer l'intégrité de la muqueuse. Elle permet d’évaluer le fundus, la
grande courbure, la petite courbure, I'antre pylorique et le cardia, ainsi que le duodénum
proximal, qui est une région de l'intestin gréle fréquemment concernée par les lésions

d’ulceres gastriques (Scheidegger et al., 2017).

2. Diagnostic thérapeutique

S’il est impossible d’effectuer une gastroscopie mais que la suspicion d’ulceres est forte,
un traitement peut étre mis en place et le suivi de I'évolution des signes cliniques permettra
dans certains cas de valider ou non le diagnostic. Cependant, si I'évolution n’est pas favorable
ou a la hauteur de celle espérée, la gastroscopie sera a envisager dans un second temps

(Hewetson and Tallon 2021). Le diagnostic thérapeutique n’est pour autant pas recommandé
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puisque le traitement représente un co(t non négligeable pour le propriétaire et qu’il est

différent en fonction de la muqueuse atteinte.

3. Autres outils diagnostic

En raison des inconvénients cités ci-dessus concernant la gastroscopie, des études sont
effectuées dans le but de trouver des outils diagnostics fiables et accessibles a une majorité
de vétérinaires et propriétaires. Cependant, aucun outil ante mortem ne semble étre cohérent
dans le diagnostic des EGUS.

En effet, il n’existe pour l'instant pas de marqueur hémato-biochimique fiable (Sykes et
al., 2015). Il ne semble pas y avoir de corrélation entre la concentration sanguine en Sérum
Amyloide A (SAA) et les ESGD (Hewetson and Tallon, 2021 ; Spanton et al., 2020). La
concentration sanguine en saccharose présente une mauvaise sensibilité et une mauvaise
spécificité dans la détection des ESGD (Hewetson et al., 2017).

Par ailleurs, des parametres, autres que sanguins, sont a I'étude mais ne révelent pas une
grande fiabilité actuellement. Des essais concernant la mesure de l'albumine et de
I’'hémoglobine fécale n’ont pas révélé d’utilité (Hewetson and Tallon, 2021). La concentration
en cortisol dans les crins semble plus faible chez les chevaux atteints d’ESGD mais la
corrélation entre ces deux éléments n’est pas significative (Prinsloo et al., 2019).

De ce fait, il n’est actuellement pas recommandé de tenter d’effectuer un diagnostic

d’EGUS autrement que par l'intervention de la gastroscopie.

4. Lésions et gradation des ulceres
Au cours du temps, différents systéeme de gradation ont été proposés pour évaluer la

sévérité des ulceres gastriques.

a. Ulcéres de la muqueuse squameuse de I'estomac

Depuis 1999, I'Equine Gastric Ulcer Council a proposé un systeme de score de 0 a 4 pour
décrire la sévérité des ESGD sur la base de la profondeur, de la taille et du nombre d’ulcéeres
(Sykes et al., 2015). Actuellement les ESGD sont gradés selon ce qui a été proposé par le

consensus de 2015. L'utilisation de ce score permet d’uniformiser le diagnostic.
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Grade Atteinte de la muqueuse

0 Epithélium intact, pas d’hyperkératose

1 Mugqueuse intacte mais zones d’hyperkératose

2 Lésion petite, unique ou multifocale

3 Lésion superficielle étendue et unique ou extensive

4 Lésions extensives avec des zones d’ulcération profonde

Tableau 2. Grades des ulcéres de la muqueuse squameuse, d'aprés Sykes et al., 2015

Le grade O correspond a un épithélium intact sans hyperkératose apparente. Le grade |
correspond a une muqueuse intacte mais laissant apparaitre certaines zones présentant de
I’hyperkératose. Le grade Il est attribué quand une Iésion, unique ou multifocale de petite
taille est observable. Le grade Il correspond a la visualisation d’une lésion superficielle,
étendue ou extensive. Enfin le grade IV est attribué lorsque plusieurs Iésions extensives avec

des zones d’ulcérations profondes sont observables.

Le développement de signes cliniques important est en lien avec une perte d’intégrité
mucosale marquée (Sykes et al., 2015). Lorsqu’il n’y a que de I'hyperkératose (grade 1/4), il
semble étre trop tOt pour que des signes cliniques se développent (Martineau et al., 2009).
Les lésions de la muqueuse squameuse sont considérées comme étant significatives
cliniquement quand le grade est supérieur ou égal a 2/4. Dans la majorité des cas, la présence
de signes cliniques fortement évocateurs de I'affection n’est distinguable qu’a partir d’un

stade 3/4 (Andrews et al., 2017).

b. Ulceres de la muqgueuse glandulaire de I’'estomac

Si un systeme de gradation a été développé pour décrire les ulceres de la muqueuse
squameuse, il n’est pour l'instant pas possible d’en faire autant pour les ulcéres de la
mugqueuse glandulaire. Pour ces derniers, les |ésions sont décrites, en ce qui concerne leur
localisation, leur distribution et leur apparence. Il est nécessaire d’évaluer la diffusion des
Iésions, I'aspect des lésions et 'aspect des contours de la muqueuse autour des Iésions (Sykes
et al., 2015). En ce qui concerne la distribution de chaque lésion, elle est classifiée de la facon
suivante : focale, multifocale ou diffuse. La sévérité de la lésion est caractérisée légere,

modérée ou sévere. L’aspect tridimensionnel de la Iésion peut étre nodulaire, en relief, plat
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ou en dépression. Enfin, les lésions peuvent étre érythémateuses, hémorragiques ou

fibrinosuppuratives (Rendle et al., 2018).

V. Prise en charge de la maladie

La résolution spontanée des EGUS est rare et le taux de guérison dépend de la profondeur
des lésions. Il faut sept jours pour obtenir une guérison spontanée des lésions superficielles
de la muqueuse squameuse et plus de trois mois pour les lésions profondes. Chez les chevaux
maintenus dans des conditions augmentant les risques d’EGUS, la guérison spontanée est
d’autant plus rare et le risque d’aggravation plus important (McGowan et al., 2011). En ce qui
concerne les ESGD, la mauvaise perfusion sanguine de la muqueuse concernée est en partie
responsable du long délai de cicatrisation et de la mauvaise guérison spontanée (Sykes et al.,
2015).

La prise en charge de la maladie repose sur la gestion de I'acidité gastrique ainsi que sur la
limitation de I'exposition de I'estomac aux facteurs de risques (Hewetson and Tallon, 2021).
C’est I'association conjointe d’un traitement médical et de la mise en place de mesures
hygiéniques qui permettra la guérison des lésions et 'amélioration des signes cliniques et qui
évitera les récidives.

Les ESGD et les EGGD étant deux affections différentes dans leur pathophysiologie et les
deux muqueuses n’étant pas constituées des mémes éléments, il n‘est pas possible
d’extrapoler toutes les stratégies de traitement d’un type d’ulcére a 'autre (Rendle et al.,

2018).

A. Traitement médical

La prise en charge initiale des chevaux atteints d’ulcéres gastriques nécessite un
traitement médical. Le traitement doit étre adapté au type de muqueuse affectée. Ce dernier
devrait toujours étre initié conjointement au traitement environnemental afin d’optimiser la
cicatrisation des lésions (Hewetson and Tallon, 2021). Le pilier du traitement médical repose
sur l'inhibition de la production d’acides gastriques. Ce blocage de production est permis grace

a l'utilisation d’inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) (Van Den Boom, 2022).
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1. Suppression de I'acidité gastriques grdce aux inhibiteurs de la pompe a protons

La suppression de la production d’acides gastriques est nécessaire dans la gestion des
ESGD et des EGGD pour augmenter le pH du contenu stomacal (au-dessus de 4). De ce fait une
partie du traitement est commun aux deux affections. Les IPP peuvent étre utilisés en

monothérapie sur les ESGD, en revanche, ils ne suffisent pas a la guérison des EGGD.

a. LesIPP

Les IPP sont les molécules les plus fréquemment utilisées dans le but de supprimer I'acidité
gastrique. Leur absorption dans l'intestin gréle permet un transport sanguin jusqu’a la
muqueuse glandulaire, ou leur réle va étre d’inhiber la pompe H*/K* dépendante de
I’Adénosine TriphosPhate (ATP) qui est une enzyme qui catalyse la phase finale de la
production d’acide chlorhydrique au niveau des cellules pariétales (Hepburn, 2011 ; Van Den
Boom, 2022). L'utilisation d’une pate tamponnée ou de granulés enrobés est nécessaire,
autrement les IPP sont dégradés par |'acidité de I'estomac (Sykes et al., 2015).

La molécule la plus étudiée et la plus efficace a I'heure actuelle parmi les IPP est
I'oméprazole (Sykes et al., 2015). L’administration d’'oméprazole par voie orale permet de
maintenir I'environnement gastrique sous une acidité contrélée pendant 12 a 14h, ce qui
semble étre suffisant pour le traitement des ESGD (Sykes et al., 2014). Son absorption permet
une augmentation du pH au-dessus de la valeur seuil de 4 dans I’heure qui suit I'administration
d’oméprazole. La suppression de I'acidité ne va pas résoudre la Iésion mais va favoriser la

cicatrisation en instaurant un environnement optimal (Hewetson and Tallon, 2021).

b. Posologies recommandées

Les doses recommandées oscillent entre 1 mg/kg et 4 mg/kg par voie orale une fois par
jour en fonction des études et des formes utilisées (Hewetson and Tallon, 2021). Il semble
gu’avec une formulation tamponnée, la dose de 2 mg/kg est suffisante, et qu’en dessous de
1,6 mg/kg par jour le taux de guérison n’est pas suffisant (Sykes et al., 2015 ; Sykes and
Jokisalo, 2015). L’atteinte d’'une concentration plateau en oméprazole est possible aprés cinqg
jours de traitement. Le traitement initial dure entre vingt-et-un et vingt-huit jours avant
d’effectuer un contréle gastroscopique si possible. Le taux de guérison apres vingt-huit jours
de traitement est de 78 % (Sykes et al., 2015). De ce fait, I’évaluation gastroscopique aprés un
mois de traitement semble nécessaire pour suivre I'évolution des Iésions.
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La durée du traitement est également un élément qui attire la réflexion des équipes
scientifiques. En effet, il était recommandé d’effectuer un traitement pendant vingt-huit jours,
cependant, une étude récente suggére que la guérison des ESGD peut étre compléete en vingt-
et-un jours de traitement. De ce fait, il pourrait étre justifié de réduire la durée du traitement
(Sykes et al., 2015).

Le schéma actuellement recommandé pour le traitement des ESGD est d’administré 4
mg/kg par jour d’'oméprazole sous forme de pate tamponnée pendant vingt-huit jours, puis 2

mg/kg par jour pendant vingt-huit jours supplémentaires en prévention des récidives.

c. Conseils d’utilisation

L'administration des IPP semble avoir de meilleurs effets lorsqu’elle est effectuée a jeun
et une heure avant I'exercice (Hewetson and Tallon, 2021 ; Sykes et al., 2014). En effet, la
présence d’aliments dans I'estomac réduit I'absorption de I'oméprazole par ce dernier,
réduisant ainsi son efficacité. De plus, 92% des EGSD guérissent si 'oméprazole est administré
une heure trente avant I'exercice contre 67% de guérison si son administration est postérieure
a I’exercice. Bien que ce résultat ne soit pas significatif dans I’étude de Sykes et al. (2014), c’est
une adaptation d’administration peu complexe a mettre en place qui peut étre bénéfique. Si
le moment de I'administration est optimisé il semblerait que I'administration d’1 mg/kg par
jour d’'oméprazole ait les mémes effets que I'administration d’'une dose plus élevée (Sykes et
al., 2015). De ce fait, il est recommandé d’administrer 'oméprazole au moins huit heures
apres le dernier repas et trente minutes a une heure avant le suivant (Rendle et al., 2018).

Le traitement médical des ESGD est recommandé quand un grade 2/4 est attribué a une
Iésion (Hewetson and Tallon, 2021). Il ne nécessite pas d’intervention d’autres molécules. On
considere qu’une amélioration est obtenue quand les Iésions perdent un grade dans le score
de sévérité. La guérison, quant a elle, est acquise, lorsque la sévérité de la Iésion est inférieure
ou égale a un grade 1/4. Parmi les facteurs d’échec du traitement médical des ESGD, on retient
la variation interindividuelle de I'absorption de I'oméprazole, la mauvaise observance du
traitement par les propriétaires, ainsi que I'absence du retrait de I'exposition aux facteurs de

risques (Sykes and Jokisalo, 2015).

43



d. Effets non recherchés des IPP

Les effets non recherchés des IPP sont relativement faibles. Leur administration réduit la
digestibilité du calcium, sans que I'impact clinique n’existe sur les chevaux tant que leur
alimentation n’est pas carencée en calcium. Les IPP n’ont pas d’impact majeur sur la flore
fécale ni sur le microbiote de la portion glandulaire de I’estomac. En revanche, un effet rebond
peut étre observé. Pour pallier a ce risque, il est usuellement recommandé d’utiliser des doses
dégressives a la fin du traitement plutét que de 'arréter subitement (Hewetson and Tallon

2021).

2. Protection de la barriere mucosale et traitement des EGGD

L'utilisation d’oméprazole est nécessaire mais insuffisante dans le traitement des EGGD.
Bien que les lésions de la muqueuse glandulaire ne soient pas causées par |'acidité gastrique,
cette derniere les entretient et il parait indispensable de supprimer I'acidité gastrique pour
favoriser leur guérison (Rendle et al., 2018). Cependant, la réponse a I'oméprazole est
significativement moins bonne pour les EGGD que pour les ESGD (Sykes et al., 2015). Seuls 25
% des équidés atteints d’EGGD parviennent a guérir apres vingt-huit a trente-cinq jours de
traitement en utilisant cette molécule en monothérapie, et 13 % des EGGD s’aggravent (Sykes
and Jokisalo, 2015 ; Sykes et al., 2014). L'oméprazole doit é&tre combiné a |'utilisation d’un

protecteur de la barriere mucosale, tel que le sucralfate, puisque cette derniére est altérée.

a. Le sucralfate

Le sucralfate est un sel d’aluminium qui agit en adhérant a la muqueuse ulcérée et en
stimulant la sécrétion de mucus ainsi que la synthése de prostaglandines E (Sykes et al., 2015
; Sykes and Jokisalo, 2015 ; Delerue et al., 2020). Il inhibe la libération de pepsine et de bile ce
qui permet un blocage physique de la diffusion des acides. Par ailleurs, il permet une
amélioration de la perfusion sanguine de la muqueuse glandulaire et une meilleure capacité
de ré épithélialisation en évitant la dégradation des fibroblastes et des facteurs de croissance

(Rendle et al., 2018).
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b. Posologies recommandées

L'utilisation combinée de 4 mg/kg d’oméprazole par jour et de 12 mg/kg a 20 mg/kg de
sucralfate par voie orale deux fois par jour permet d’augmenter le taux de guérison jusqu’a
63,2 % au niveau de la muqueuse glandulaire et jusqu’a 67,5 % au niveau de I'antre pylorique
(Sykes et al., 2015 ; Sykes and Jokisalo, 2015 ; Varley et al., 2019). Le taux d’amélioration des
|ésions est quant a lui d’environ 80 % (Rendle et al., 2018). Le traitement des EGGD est en
moyenne plus long que le traitement des ESGD. Il est recommandé d’utiliser ces deux
molécules pendant six a huit semaines. De la méme fagon que pour les ESGD, il semble
gu’administrer 2 mg/kg d’oméprazole par voie orale par jour en plus du sucralfate soit
suffisant pour étre efficace, dans un contexte dans lequel les facteurs de risques
environnementaux sont réduits.

Cette molécule ne possede pas d’Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) en médecine
équine et sa prescription doit étre effectuée selon la cascade de |'utilisation des médicaments

(Rendle et al., 2018).

c. Conseils d’utilisation

Une précaution est a garder en téte concernant |'utilisation du sucralfate. En effet, 'utilité
de cette molécule est de protéger la muqueuse gastrique, cependant, cette protection est
délétére pour I'absorption de I'oméprazole. De ce fait, il est recommandé d’espacer les
administrations des deux molécules et de distribuer le sucralfate une heure trente apres
I’'administration de 'oméprazole (Sykes et al., 2015 ; Rendle et al., 2018). En revanche, il n'y a
pas d’interaction entre I'alimentation et I'action du sucralfate, de ce fait, il n’est pas nécessaire

que I'équidé traité soit a jeun au moment de I'administration du sucralfate.

3. Utilisation prophylactique de 'oméprazole

a. Utilisation prophylactique de 'oméprazole sur les ESGD

Aprés un premier traitement, lorsque le risque de récidive est important, il peut étre
conseillé d’administrer de 'oméprazole a 1 mg/kg par voie orale une fois par jour pendant
vingt-huit jours en prévention des ESGD, afin de maintenir un environnement gastrique

tamponné. En suivant ce protocole, le risque de récidives est 87 % moins élevé chez les
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chevaux ayant déja eu des ESGD. En revanche l'intérét de I'oméprazole dans la prévention des
EGGD, n’est pour I'instant pas établi (Sykes and Jokisalo, 2015 ; Mason et al., 2019).

Il 'y a pas de données concernant I'utilisation prophylactique de 'oméprazole pendant
plus de vingt-huit jours, il peut étre tentant de maintenir un traitement a faible dose tant que
I’équidé traité est dans un environnement ulcérogene, cependant les données sur la toxicité

de la molécule a long terme sont également manquantes (Mason et al., 2019).

b. Utilisation prophylactique de I'oméprazole sur les EGGD

En lien avec le fait que les AINS font partie des facteurs de risques de développement des
EGGD, certaines études recommandent d’utiliser de 'oméprazole en prévention lors de
traitements avec de la phénylbutazone, afin de limiter les risques d’EGGD secondaires a la
phénylbutazone (Ricord et al., 2021).

L'utilisation d’oméprazole dans ce contexte semble réduire en effet le risque de
développement d’EGGD mais augmente en revanche les risques d’effets non recherchés sur
le tractus digestif. Pour un cheval a risque de développer des EGGD, la balance bénéfices-
risques est en faveur du bénéfice et il convient de lui administrer de 'oméprazole si ce dernier

doit recevoir des AINS (Andrews et al., 2017).

4. Autres traitements médicaux évoqués dans la littérature
Actuellement, des études sont effectuées pour trouver des alternatives aux IPP

administrés par voie orale quotidiennement.

a. Le misoprostol

Parmi les alternatives, les équipes de recherche scientifique s’intéressent au
développement de I'utilisation du misoprostol, un analogue de la prostaglandine E1 utilisé en
médecine humaine dans la gestion des ulcéres réfractaires aux IPP. Il n’y a actuellement pas
d’AMM disponible en médecine équine.

Cette molécule permet d’inhiber la production et la sécrétion de pepsine, d’améliorer la
résistance et la perfusion de la muqueuse gastrique. Elle stimule par ailleurs la sécrétion de

mucus et de bicarbonates (Bell et al., 2007). De plus, le misoprostol a des propriétés anti-
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inflammatoires et une étude a mis en évidence que la suppression de la production et de la
sécrétion d’acide gastrique était plus durable qu’avec de 'oméprazole (Varley et al., 2019).
L'amélioration et la guérison des EGGD est significativement meilleure avec le misoprostol
seul qu’avec 'oméprazole associé au sucralfate (Varley et al., 2019). Il n’est pas recommandé
d’utiliser le misoprostol conjointement aux IPP, et I'utilisation du misoprostol sur les juments
gravides est contre indiquée (Van Den Boom, 2022). En effet, cette molécule induit des
contractions utérines pouvant étre a I'origine d’avortements et de naissances prématurées

(Delerue et al., 2020).

b. Utilisation des IPP par voie injectable

Le développement de I'utilisation des IPP par voie injectable est également en cours
d’étude. L'objectif serait de pouvoir passer outre les difficultés liées a I'absorption orale qui
est variable d’un individu a I’autre et variable en fonction du schéma d’alimentation (Lehman
et al.,, 2022).

Une formulation intramusculaire longue action a été étudiée pour augmenter
I'observance du traitement. Elle repose sur la réalisation d’injections tous les sept jours.
L'amélioration est significative dés quatorze jours apres la premiére injection. L'amélioration
entre quatorze et vingt-huit jours de traitement n’est en revanche pas significative. Aprés deux
injections a sept jours d’intervalle, I’'amélioration du grade lésionnel est de 100% et la guérison
deslésions est de 75 % chez les purs sangs. Chez les chevaux de sport et de loisir, 'amélioration
des lésions est de 96 % apres deux injections et la guérison de 64 % (Rendle et al., 2018).

Cependant, I'utilisation de cette formulation provoque des risques de sensibilisation avec
des réactions locales pouvant augmenter a chaque injection. Cet effet non recherché
concerne 5 a 10 % des équidés (Hewetson and Tallon, 2021).

De la méme facon que le traitement précédent, le produit testé dans cette étude ne

possede a I’heure actuelle pas d’AMM en médecine équine.

c. Laranitidine
La ranitidine est une molécule ayant été étudiée et utilisée par le passé dans le traitement des
ESGD. C’est un antagoniste des récepteurs a I'histamine. L'inhibition compétitive des

récepteurs sur les cellules pariétales permet d’inhiber la production d’acides.
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Les données disponibles dans la littérature indiquent qu’en premiere intention
I'efficacité de la ranitidine est inférieure a celle de 'oméprazole. Cependant, |'utilisation de
cette molécule est intéressante en cas d’échec thérapeutique ou d’indisponibilité de
I'oméprazole (Sykes et al., 2015).

La posologie recommandée de la molécule pour supprimer 'acidité gastrique est
comprise entre 6,6 mg/kg et 8,8 mg/kg par voie orale trois fois par jour, ce qui complexifie
I’observance du traitement (Sykes et al., 2015).

Cette molécule ne posséde pas d’AMM en médecine équine actuellement (Hewetson

and Tallon, 2021).

d. Les antibiotiques

L'utilisation d’antibiotiques dans le traitement des ulceres gastriques n’est absolument
pas recommandée. En effet, le r6le des bactéries dans le déclenchement de I'affection est
largement controversé et dans le cadre d’une utilisation raisonnée des antibiotiques, il ne
semble pas étre pertinent de s’en servir pour traiter les ulcéres gastriques en premiére
intention (Rendle et al, 2018).

Dans les cas d’EGGD réfractaires a huit semaines de traitement basé sur I'administration
d’oméprazole et de sucralfate selon le schéma présenté ci-dessus, ['utilisation des

antibiotiques comme thérapie adjonctive peut étre discutée (Sykes and Jokisalo, 2015).

B. Traitement hygiénique

La pierre angulaire du traitement et de la prévention des ulceres gastriques repose sur la
gestion environnementale du cheval. Traiter médicalement un cheval atteint d’ulcéres sans
prendre en compte les facteurs de risques présent dans son environnement conduira dans la
grande majorité des cas a un échec de traitement ou a des récidives ultérieures (Sykes and
Jokisalo, 2015). L'alimentation, la gestion du stress, des conditions d’entrainement et du mode
de vie du cheval sensible aux ulcéres gastriques sont des points clés sur lesquels chaque

propriétaire peut agir pour réduire le risque d’atteinte ou de récidive.
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1. L’alimentation

Plusieurs facteurs de risques concernent I'alimentation. En effet, les concentrés et les
fourrages sont des éléments clés dans le développement d’ulcéres gastriques. Il a été montré
gue la modification du régime alimentaire a un réle important dans le maintien de la santé de
I’estomac des chevaux aprées I'arrét d’un traitement anti ulcéreux (Hewetson and Tallon, 2021

; Andrews et al., 2017).

a. Utilisation des concentrés

Parmi les facteurs de risques développés ci-dessus, on retrouve I'alimentation
concentrée, ou plutét 'amidon présent dans I'alimentation concentrée. De ce fait, il est
recommandé de fractionner les repas de granulés contenant de I'amidon et de les distribuer
avec le plus de parcimonie possible.

Il est recommandé de ne pas distribuer plus de deux grammes d’amidon par kg par
jour et pas plus d’un gramme d’amidon par kg par repas. Par ailleurs, les repas de concentrés
doivent étre espacés d’au moins six heures. La réduction de la quantité d’amidon dans la
ration permet de réduire la fermentation conduisant a la production d’acides gras volatiles
(Sykes et al., 2015 ; Bell et al., 2007 ; Vergnano et al., 2017).

Pour un grand nombre de chevaux, l'utilisation d’aliments concentrés n’est pas
nécessaire et un fourrage de bonne qualité est suffisant en termes d’apports énergétiques.
Dans ce cas, pour équilibrer la ration il est recommandé de distribuer des compléments

minéraux et vitaminés (Andrews et al., 2017).

b. Apports fourragers

Le cheval est un animal qui mange naturellement 18 heures par jour. De ce fait, pour
se rapprocher aux mieux de ces conditions de vies naturelles, il est recommandé de proposer
du foin a volonté aux chevaux. Lorsque cela n’est pas possible, il faudrait pouvoir proposer
guatre a six repas de foin par jour pour limiter I'incidence des ulcéres. Il ne devrait pas se
dérouler plus de six heures sans qu’un nouveau repas de foin ne soit distribué (Sykes et al.,
2015 ; Luthersson et al., 2009 ; Andrews et al., 2017).

Afin d’augmenter de 20 % le temps d’ingestion, pour les chevaux ne pouvant pas
recevoir de foin a volonté, il est conseillé de disposer le foin dans un filet plutét que
directement au sol. L'ingestion réguliére ou continue permet de maintenir la stratification
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physiologique du pH dans I'estomac et ainsi de tamponner I'environnement acide de ce
dernier (Vergnano et al., 2017 ; Sykes and Jokisalo, 2015 ; Aristizabal et al., 2014).

Il est nécessaire de garder en mémoire que si la mise a disposition de foin a volonté
est impossible, un cheval ne doit pas recevoir moins d’1,5 a 2 kg de matiére séche pour 100
kg de poids corporel par jour. En ce qui concerne les chevaux en surpoids, il nest pas
recommander de diminuer la quantité de maniére trop importante, en revanche il est
préférable de fournir du foin mature qui sera de ce fait plus pauvre en calories (Vergnano et
al., 2017 ; Delerue et al., 2020).

La paille ne représente en aucun cas une source fourragére pour |'alimentation, elle
représente méme un facteur de risque de développement d’ulceres gastriques (Luthersson et
al., 2009 ; Vergnano et al., 2017 ; Andrews et al., 2017).

La luzerne est un fourrage intéressant dans la gestion des ulcéres gastriques. En effet,
elle protége la muqueuse squameuse des attaques peptiques. Les apports protéiques et
calciques fournis par la luzerne permettent d’élever le pH de I’estomac pendant six heures, ce
qui rend les acides gras volatiles insolubles et de ce fait incapables d’altérer la muqueuse
squameuse (Pfaff et al., 2014 ; Andrews et al., 2017 ; Vergnano et al., 2017).

Enfin, pour comparer I'intérét du fourrage par rapport aux repas de concentrés, il a été
montré que le foin permet de produire une quantité deux fois plus importante de salive que
la méme quantité de concentrés. Ainsi, le foin permet d’obtenir un meilleur rétablissement
de la stratification du pH de I'estomac, grace au pouvoir tampon important de la salive

(Vergnano et al. 2017).

c. Paturage al’herbe

Le meilleur moyen de lutter contre le développement et la récidive des ulceres gastriques
est de pouvoir offrir a son cheval un acces continu a de I’herbe de bonne qualité (Sykes et al.,
2015 ; Sykes and Jokisalo, 2015). Le paturage a un impact sur le temps alloué a I'alimentation,
ce qui est positif pour la santé gastrique, et également sur la réduction du stress lié au
confinement au box. De ce fait, cette adaptation environnementale est trés intéressante
lorsqu’il est possible de la mettre en place a la fois pour les ESGD mais aussi pour les EGGD
(Andrews et al., 2017 ; Rendle et al., 2018). 55 % des ESGD induit par I'alimentation peuvent

se résoudre spontanément si les équidés sont placés au paturage (Van Den Boom, 2022).
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d. Ajout d’huile végétale

L’huile végétale telle que I'huile de mais aide a réduire le risque de développement
d’ulceres gastriques dans un modéle alimentaire dans lequel le fourrage n’est pas distribué a
volonté (Sykes et al., 2015).

L’huile de mais contient de l'acide linoléique qui est un précurseur de I'acide
arachidonique stimulant la production de prostaglandines E, qui permet de protéger les
mugqueuses. L'effet de I'huile de mais est ainsi double : son utilisation permet d’augmenter
I'apport calorique et de diminuer la production d’éléments acides dans I|’estomac.
L'augmentation d’apport calorique de I'huile de mais peut permettre de réduire
considérablement les besoins en aliments concentrés et de ce fait I'ingestion d’amidon
(Cargile et al., 2004).

La quantité d’huile de mais recommandée pour prévenir le développement des EGGD
varie en fonction des études. Il est conseillé de distribuer entre 0,2 et 0,6 mL d’huile de mais
par kg de poids corporel (Cargile et al., 2004 ; Vergnano et al., 2017 ; Hewetson and Tallon
2021). La quantité d’huile distribuée dans la ration doit étre augmentée progressivement sur
une période de trois a quatre semaines pour limiter la perte d’appétence de la ration ainsi que

les risques de diarrhées (Delerue et al., 2020).

e. Accesal’eau

Le manque d’acces a I'eau faisant partie des facteurs de risques de développement des
ulcéres gastriques, il convient de permettre aux équidés d’accéder a une zone d’abreuvement
a n‘importe quel moment de la journée ou de la nuit (Sykes et al., 2015). L'eau permet de

diluer le contenu stomacal et ainsi d’augmenter le pH de I'estomac (Vergnano et al., 2017).

f. Distribution d’électrolytes

Chez les équidés de sport, il peut étre intéressant de distribuer des électrolytes apres un
effort intense. Cependant, les conditions de distributions sont importantes si I’on veut limiter
les risques d’agression des muqueuses gastriques et d’augmentation des ESGD en nombre et
en sévérité. Il est recommandé de les distribuer dans I’eau ou dans la nourriture a des chevaux
dont I'état d’hydratation est correct dans le but de limiter I'impact agressif des électrolytes

sur la muqueuse squameuse (Andrews et al., 2017).
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Les équidés pour lesquels un régime alimentaire comprenant une grande quantité de
fibres, peu d’amidon et de I'huile de mais est maintenu apres I'arrét du traitement médical
sont moins sujets aux récidives de leurs ulcéres que ceux retrouvant une alimentation
traditionnelle non adaptée (Hewetson and Tallon, 2021). En ce qui concerne la chronologie de
I'alimentation, il a été montré que le développement des ulcéres augmente lorsque la ration
de concentrés est distribuée une heure avant le foin (Sykes et al., 2015). La distribution de foin

permet de protéger la muqueuse gastrique avant la fermentation des acides gras volatiles.

2. Gestion du stress

Le stress est un facteur de risque de développement et d’entretien des EGGD. De ce fait,
pour améliorer la santé de la muqueuse glandulaire il est recommandé de réduire les stimuli
stressant dans I’environnement du cheval (Sykes et al., 2019). Il est relativement complexe
d’émettre des conseils relatifs a la gestion du stress car chaque cheval est différent, la gestion
est alors individuelle (Scheidegger et al., 2017 ; Rendle et al., 2018).

Parmi les facteurs permettant de réduire le stress chez la majorité des chevaux, on
retrouve le paturage en troupeau et I'accés a I'eau par exemple (Rendle et al. 2018). Par
ailleurs, il est conseillé d’éviter les transports longs, les changements d’environnement, ainsi
gue le confinement au box. La gestion du mode de vie passe également par la limitation du
nombre de soigneurs différents s’occupant d’un cheval et il est recommandé de limiter ce
nombre a trois, maximum. Lorsqu’un transport doit étre effectué, il est vivement
recommandé de ne pas laisser les chevaux a jeun et de leur fournir du fourrage pendant le
trajet, ou, quand cela n’est pas possible, de leur proposer un accés a I'alimentation avant le

départ et le plus t6t possible apres I'arrivée (Padalino et al., 2020).

3. Conditions d’entrainement

La gestion des conditions d’entrainement permet de réduire les EGGD. Pour cela, il est
conseillé d’entrainer les chevaux seulement quatre a cing fois par semaine et de leur laisser
au moins deux jours de repos. Chez les chevaux présentant des ulcéres il est recommandé de
réduire l'intensité et la durée des phases d’exercice pour favoriser la cicatrisation. Il est
également recommandé de limiter le nombre de cavaliers différents qui vont entrainer le

cheval sujet aux EGGD (Sykes et al., 2019 ; Rendle et al., 2018).
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La diminution de I'entrainement permet de réduire les EGGD, en revanche cette mesure
ne suffit pas pour éviter les ESGD. En lien avec I'impact de I'effort sur I'exposition de la
mugueuse squameuse a |'acidité gastrique et donc le développement des ESGD, il est
fortement recommandé de ne pas entrainer un cheval a jeun. Il a été montré que distribuer
deux litres de fibres trente minutes a une heure avant de commencer |'exercice permet de
réduire les jets d’acides sur la muqueuse squameuse (Hewetson and Tallon, 2021 ; Sykes and

Jokisalo, 2015 ; Rendle et al., 2018).

C. Traitements alternatifs

De nombreux compléments alimentaires ont été développés dans les dernieres années,
pour soutenir différents organes et différentes fonctions vitales, notamment I'estomac et la
digestion. Certaines études ont permis de mettre en évidence des preuves d’efficacité,
d’autres non. La demande des propriétaires d’utiliser des compléments alimentaires pour
améliorer la qualité de vie de leurs chevaux et pour les soigner est croissante, c’est pourquoi
il convenait de s’y intéresser dans |'établissement des fiches a leur destination.

Il est également a noter que les circonstances d’études présentent parfois des biais. En
effet certaines études comparent l'efficacité du traitement médical par rapport au
complément alimentaire dans un contexte avéré d’ulcérations gastriques. D’autres ne
comparent l'efficacité du complément alimentaire qu’a un placebo. D’autres encore,
s'intéressent a l'intérét des compléments alimentaires dans le soutien et la prévention des

récidives aprés un traitement médical initial.

1. L’Aloe Vera

L'extrait ou le gel d’Aloe Vera contient environ soixante-quinze constituants
potentiellement actifs et contribuant a une grande variété de mécanismes. Cette plante
possede, entre autre, des propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires et cytoprotectrices.
Elle intervient également dans la stimulation de la production de mucus et dans la régulation
de la production d’acide chlorhydrique (Bush et al., 2018 ; Andrews et al., 2016).

L’étude de Bush et al. (2018) s’est intéressée aux effets du gel d’Aloe Vera par rapport au
traitement conventionnel des EGUS. Il a été conclu qu’une amélioration de la sévérité des

Iésions est effectivement observable dans 56 % des cas avec I'utilisation d’Aloe Vera, mais que
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la guérison n’est que de 17% contre 85% pour le groupe traité a 'oméprazole pendant la
méme durée.

Ainsi, I'efficacité de I’Aloe Vera dans le traitement des EGUS n’est pas comparable a celle
de a 'oméprazole, mais elle est supérieure a celle d’un placebo. En revanche, utiliser de I’Aloe
Vera pour des chevaux a risque d’EGUS, en prévention peut étre utile (Bush et al., 2018).

L'utilisation de I’Aloe Vera est contre indiqué chez les juments gravides (Van Den Boom,

2022).

2. Compléments a base de complexes pectine — lécithine

Certaines études se sont intéressées a |'utilisation d’un complément alimentaire a base
d’un complexe associant de la pectine et de la lécithine (Apolectol®). Cette association permet
une augmentation de la concentration totale en mucus dans le contenu gastrique, et de ce
fait, de créer une barriére physique entre le contenu acide de I’estomac et la muqueuse (Sykes
et al., 2015 ; Sykes and Jokisalo, 2015 ; Sykes and Jokisalo 2015 ; Sykes et al., 2014). La pulpe
de betterave est riche en pectine et le soja est riche en lécithine (Delerue et al., 2020).

Ce complexe a majoritairement été étudié sur les ESGD du fait de ses propriétés. Si Venner
et al. (1999) avancaient des résultats prometteurs quant a I'utilisation de ce produit en guise
de traitement des EGUS, d’autres études ont mis en évidence que les compléments a base de
ce complexe ne conferent pas de protection suffisante a la muqueuse dans le cas de modéles
de déprivation alimentaire, méme intermittente (Hepburn, 2011 ; Sanz et al., 2014 ; Murray
and Grady, 2010). Il est donc illusoire de penser pouvoir traiter des EGUS avec ce type de
complément. En revanche, son utilisation peut étre envisagée lorsque les risques
environnementaux sont légers a modérés (Sykes and Jokisalo, 2015 ; Sykes et al., 2019 ;
Vergnano et al., 2017 ; Sutton, 2014). En 2018, Conner et al. ont mis en évidence que, seul, ce
complexe n’évite pas les ESGD dans un modeéle de déprivation alimentaire mais qu’il permet
tout de méme d’apporter des agents tampons dans I'estomac permettant de réduire la

sévérité des ESGD.

3. Lecalcium

Le calcium est un agent tampon majeur de 'acidité gastrique (Andrews et al., 2006). Il est
a la fois produit par la salive et retrouvé dans I'alimentation, notamment dans le foin. Le
carbonate de calcium est un élément gastro protecteur réduisant I'effet ulcérogene des acides
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gras volatiles, dont la durée d’action est inférieure a deux heures (Andrews et al., 2017).
Jacobs et al. (2020) se sont intéressés a I'apport de calcium minéral grace a des algues. Le
produit étudié (Calmin®) est une source de calcium hautement différenciée apporté par
Lithothamnion corallioides et Phymatolithon calcareum.

L'étude a validé I'hypothese que l'effet tampon conféré par ce produit permet une
réduction de I'acidité gastrique, objectivée par un pH significativement plus élevé pendant 2
heures apres la distribution de la ration de concentrés pour les chevaux ayant recu le produit
en plus des concentrés. Cependant, I’étude n’investiguait pas I'impact du produit sur les ESGD
mais uniguement sur le pH gastrique. De plus amples investigations sont nécessaires, mais ce
complément pourrait étre utile dans la gestion de l'acidité gastrique pour prévenir les

récidives d’ESGD apres un traitement initial.

4. lLe Fermaid Ease 187°®

Cet élément provient de la fermentation de soja non OGM par une bactérie :
Lactobacillus delbrueckii sous espéce lactis Rosell-187. Le produit est séché et pasteurisé
pendant le processus de fabrication (Raidal and Hughes, 2020). Son utilisation est répandue
en médecine humaine pour les personnes souffrant de brulures d’estomac et d’inconfort
gastrique.

L’étude de Raidal and Hughes, de 2020, a comparé I'effet de ce produit par rapport a
un placebo sur la réduction du score d’ESGD et d’EGGD. L’efficacité du produit est significative
sur la réduction des grades d’ESGD par rapport au placebo apres trente jours d’utilisation. En
effet, 72,7 % des chevaux ayant recu le placebo ont encore des ESGD de grade supérieur ou
égal a deux a l'issue du traitement alors que c’est le cas pour seulement 38,9 % des chevaux
du groupe test. Dans le méme sens, aucun cheval du groupe test n’a présenté un score a J31
pire gu’a JO, alors que I'aggravation des lésions a été observée chez 31,8 % des chevaux du
groupe placebo. En revanche, ce complément ne montre pas d’effet significatif par rapport au
placebo en ce qui concerne les EGGD. Dans cette étude, I'absence de comparaison a un
traitement conventionnel a 'oméprazole manque pour tirer de vraies conclusions quant a la
possible utilisation de ce complément en traitement des ESGD.

Cela a permis de montrer I'intérét de mettre en place un relais au traitement de trente
jours a base d’oméprazole avec ce complément afin de limiter les rechutes des ESGD et la
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réapparition des signes cliniques associés. En revanche, I'utilisation du complément en
traitement non associé a de 'oméprazole ne présente un intérét thérapeutique que sur les
ESGD de grade inférieur ou égal a 2. Aucun effet non désiré n’a été observé lors de |'utilisation
de ce produit.

Le Fermaid Ease fait partie de la composition de différents compléments alimentaires

disponibles, tel que le Gastricalm® par exemple.

5. Association d’hydroxyde de magnésium, d’Apolectol® et levures vivantes

Sykes et al., (2014) se sont intéressées a la combinaison de plusieurs éléments afin de
prévenir et d’éviter I'exacerbation des EGUS chez les purs sangs de course. Le complément
testé contenait de I’hydroxyde de magnésium, des levures (Saccharomyces cerevisiae) ainsi
qgue des pectines et de la lécithine organisés en complexe (Apolectol®). L’hydroxyde de
magnésium est un antiacide, qui est efficace dans la prévention des récidives des ESGD,
cependant, il n’agit que pendant deux heures lorsqu’il est utilisé seul (Sykes and Jokisalo,
2015). Cette étude a montré qu’il n’y avait pas d’aggravation des ulcéres chez les chevaux
traités avec ce complément.

En ce qui concerne la comparaison de ce traitement au placebo, I'étude a permis de mettre
en évidence une meilleure protection face aux ESGD mais surtout face aux EGGD avec ce
complément qu’avec un placebo, puisqu’une aggravation significative des EGGD a été montré
sur les chevaux du groupe placebo et une aggravation non significative des ESGD dans ce
méme groupe. Cependant, une nouvelle fois, ce complément n’a pas été comparé a un
traitement conventionnel. Cette étude soutient alors I'utilisation de ce complément dans la

prévention et la stabilisation des EGUS.

6. Association de sels d’acides organiques et de vitamine B

L'ImproWin® a été étudié en Norvege chez les trotteurs de course en 2014 (Hellings and
Larsen, 2014). Il est constitué de sels d’acides organiques combinés a de la vitamine B. Apres
la premiére phase de I'étude, qui consistait a comparer I’évolution des scores d’ESGD aprés
trois semaines d’administration du produit ou d’un placebo, il n’a pas pu étre mis en évidence
de différence significative en termes d’amélioration entre les deux groupes. Cependant, au

terme de I'étude (quatre semaines plus tard), le complément testé a permis d’obtenir une

56



réduction significative des grades d’ESGD dans 68% des cas contre 31,6% des cas dans le
groupe placebo.

La discussion de cette étude souligne I'absence de comparaison des effets du complément
a un traitement a I'oméprazole qui empéche alors de soutenir I'utilisation de ce complément
seul dans le traitement des ESGD. Les auteurs soutiennent en revanche I'utilisation de ce

produit dans la prophylaxie des ESGD chez les chevaux de course.

7. Les baies d’argousiers

Ces baies sont riches en vitamines C et E, en caroténoides, en flavonoides, en acides
gras et en minéraux. Ces éléments leur conférent des propriétés antioxydantes et
immunomodulatrices. L'utilisation des baies d’argousiers n’a pas montré d’efficacité dans le
traitement ou la prévention des ESGD a I’"heure actuelle (Andrews et al., 2016 ; Delerue et al.,
2020).

En revanche, une étude ultérieure, datant de 2012 a montré une amélioration
significative des scores d’'EGGD des chevaux traités avec un complément alimentaire a base
de pulpe de baies d’argousier par rapport aux chevaux auxquels un placebo était administré,
dans le cadre d’un confinement au box et d’une alimentation intermittente (Huff et al., 2012).
Des investigations supplémentaires sont nécessaires, mais il semblerait que I'utilisation de ce
produit soit inutile dans la gestion des ESGD mais pourrait présenter des vertus pour celle des

EGGD.

8. Les racines de réglisse

Ahmadnejad et al. (2022) se sont intéressés a I'utilisation de racines de réglisse dans le
traitement des EGGD induit par les AINS. L’étude a été effectuée sur des anes, les résultats ci-
dessous ne sont alors pas extrapolables aux chevaux en I'état.

Cette étude a permis de mettre en évidence que I'acide glycyrrhizique, un principe actif
de la réglisse est un inhibiteur puissant du métabolisme du cortisol parvenant a réduire la
sévérité des EGGD causés par la phénylbutazone et dans certains cas a prévenir leur
développement. En effet, dans cette étude plusieurs groupes ont été étudiés, et tous les anes
ayant recu uniquement de la phénylbutazone ont développé des EGGD au bout de 7 jours
contre seulement 50 % des anes ayant recu la méme dose de phénylbutazone pendant 7 jours
associées a 17,6 mg/kg d’extrait de racine de réglisse.
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Cependant, ces résultats sont a relativiser, puisque I'étude a été menée sur des anes et
non sur des chevaux. Des investigations plus approfondies sont alors nécessaires afin de
statuer sur I'intérét de I'utilisation de la réglisse dans la prévention des EGGD potentiellement

induits par les AINS tels que la phénylbutazone.

9. LeSmartGut®

Ce complément a été étudié en 2016 par Andrews et al., dans un contexte d’alimentation
intermittente sur des chevaux vivant au box, aprés un traitement a I'oméprazole, afin de tester
son intérét dans la prévention des récidives d’ESGD. Il contient de nombreux éléments qui ont
été présentés ci-dessus, dans la gestion des EGUS tels que de I’Apolectol® pour favoriser la
production de mucus conférant une barriere protectrice a la muqueuse squameuse ; du
carbonate de calcium et de magnésium pour agir comme antiacides dans I’'estomac ; de I’Aloe
Vera utilisée pour ses propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires et cytoprotectrices ; de
la réglisse et des baies d’argousier.

L'utilisation de ce complément ne permet pas de mettre en évidence si I'un des
composants agit seul, si I’'ensemble agit en synergie ou si certains composants agissent plus
gue d’autres. Cependant, cette étude a montré que le nombre d’ESGD deux semaines apres
I'arrét du traitement a 'oméprazole était moins important si, ce complément est administré
a la posologie de 40 grammes dans la ration deux fois par jour. Ce complément est alors
recommandé pour éviter 'augmentation du nombre d’ESGD chez les chevaux au box, aprés
guérison, il n’a en revanche pas mis en évidence d’effet sur les EGGD. Ce produit ne permet

pas de traiter les ulceres déja présents.

10. Résumé des traitements alternatifs utiles dans la gestion des EGUS
ESGD EGGD
Aloe Vera Réduction de la sévérité des Iésions, utile en prévention.
Insuffisant en traitement.
Complexe pectine — Réduction de la sévérité
lécithine (Apolectol®) dans un contexte de risques
environnementaux légers a

modérés.
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Calcium (Calmin®)

Fermaid Ease®

Apolectol® + hydroxyde de
magnésium +
Saccharomyces cerevisiae

ImproWin®

Baies d’argousier

Racine de réglisse

SmartGut®

Augmentation significative du pH pendant deux heures, pas

d’études sur les ulcéres.

Réduction grades ESGD par
rapport au placebo.
Intérét thérapeutique si
grade < 2/4.
Protection meilleure par

rapport au placebo.

Réduction sévérité apres 7
semaines.
Utile en prophylaxie.

Pas d’efficacité prouvée

Limite les récidives apres

I'arrét de 'oméprazole.

Pas d’effet par rapport au

placebo.

Protection significativement
meilleure par rapport au

placebo.

Réduction de la sévérité des
Iésions.

Utile en prophylaxie.
Prévention si utilisation en
prophylaxie lors d’un
traitement avec de la
phénylbutazone.
Preuves sur les anes.

Pas d’efficacité prouvée.

Pas efficace sur les Iésions déja présentes.

Tableau 3. Résumé des effets des différents traitements alternatifs.

V. Les données du questionnaire

A. Données épidémiologiques

1. Prévalence des ulcéres gastriques

En ce qui concerne la prévalence de la maladie, sur 183 personnes ayant répondu, 88,5 %

ont déja entendu parler de I'affection et 39,5 % d’entre elles sont concernées pars les EGUS
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avec au minimum un de leurs équidés. Cette prévalence est nettement inférieure a toutes
celles trouvées dans la littérature. Cela peut résulter notamment du fait que de nombreux
chevaux atteints d’EGUS ne présentent pas de signes cliniques. L'investigation en 'absence de
signe clinique n’est pas effectuée et les prévalences de la littérature sont majoritairement
obtenues aprés diagnostic gastroscopique sur des populations pouvant étre aléatoires. Cette
prévalence rapportée par les propriétaires témoigne de la différence entre la prévalence

clinique et la prévalence lésionnelle évoquée précédemment.

2. Facteurs de risques

Les trois facteurs de risques majoritairement évoqués par les propriétaires particuliers et
professionnels concernant les ulcéres gastriques sont : le stress (79%), le jeline prolongé
(60,5%) ainsi que l'entrainement intensif (54,9%). L'excés d’amidon dans l'alimentation
n'arrive qu’en cinquieme position (43,8%), d’ou I'importance de présenter les facteurs de
risques et les mesures nutritionnelles adaptées. Seuls 9,3 % des propriétaires n’ont aucune

idée des facteurs de risques pouvant étre a I'origine du développement d’EGUS.

B. Prise en charge des ulcéres gastriques

1. Traitement médical

24,7 % des participants n’ont aucune idée du traitement a mettre en place dans la gestion
de I'affection. 73,5 % estiment nécessaire d’utiliser des pansements gastriques et 48,1 % des
propriétaires ont choisi les inhibiteurs de l'acidité gastrique. D’aprés les éléments de
traitement développés ci-dessus, les inhibiteurs de I'acidité gastrique devraient arriver devant
les pansements gastriques puisqu’ils sont utiles dans le traitement des ESGD et des EGGD et
non uniguement dans le traitement des EGGD. Cependant, I'oméprazole n’est délivré que sur
prescription vétérinaire alors que le sucralfate est disponible en pharmacie humaine sans

prescription. On peut de ce fait suggérer que cette raison explique ces pourcentages.

2. Traitement hygiénique
Seuls 2,5 % des propriétaires ayant répondu au questionnaire pensent que seul le
traitement médical est efficace pour traiter la maladie et prévenir les récidives. 16,7 % des

propriétaires n'ont aucune idée de ce qu’il est possible de mettre en place.
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En ce qui concerne la gestion de I'alimentation, 58,8 % des participants estiment que
I’alimentation fourragere a volonté est indispensable. 53,7 % des participants suggerent qu'’il
est nécessaire de fractionner la distribution des concentrés et 37,7 % proposent d’éviter
totalement de nourrir leurs équidés avec des concentrés. 46,3 % des propriétaires sont
conscients qu’il est nécessaire de distribuer le fourrage avant les concentrés, tandis que 5,6 %
des propriétaires pensent qu’il faut distribuer les concentrés avant le fourrage. La distribution
de luzerne est suggérée par 19,8 % des propriétaires et la distribution d’huile de mais par
seulement 8 % des participants.

En lien avec le fait que le stress a été identifié par les propriétaires comme étant le facteur
de risque prédominant, 74,1 % des propriétaires cherchent a réduire les facteurs générant du

stress dans le milieu de vie des équidés sensibles aux EGUS.

3. Traitements alternatifs

47,5 % des propriétaires ayant répondu au questionnaire sont favorables a |'utilisation de
compléments alimentaires et notamment a [l'utilisation de I’Aloe Vera. La discussion
concernant les différents compléments alimentaires disponibles permettra d’orienter le choix
des propriétaires a travers la fiche afin d’utiliser celui qui correspondra le mieux au type

d’ulcére de leurs équidés.

Les différents résultats révélés par les réponses a ce questionnaire concernant les ulceres
gastriques permettent de soulever l'intérét des fiches pédagogiques a destination des
propriétaires afin de pouvoir les accompagner dans la compréhension et dans la gestion de

leur équidé souffrant d’ulceres gastriques.
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PARTIE 2 : LE DYSFONCTIONNEMENT DE LA PARS INTERMEDIA DE

L"HYPOPHYSE.

Le Dysfonctionnement de la Pars Intermedia de I’'Hypophyse (DPIH), fréquemment appelé
« maladie de Cushing », est une maladie dégénérative des neurones dopaminergiques. C'est
une maladie chronique a progression lente et incurable dont I'occurrence augmente avec le
vieillissement des chevaux et poneys (Ireland and McGowan, 2018). La progression lente de
cette maladie complexifie I'élucidation de la cause a I'origine de I'affection. En effet, des
années séparent généralement la perte du fonctionnement normale de I'hypophyse et
I'apparition des signes cliniques, rendant de ce fait les études rétrospectives complexes et peu

informatives (Spelta 2015).

. Pathophysiologie de la maladie

A. Fonctionnement physiologique de I’"hypophyse

La glande pituitaire, aussi appelée hypophyse est constituée quatre lobes distincts, a savoir
la pars distalis, la pars nervosa (ou neurohypophyse), la pars tuberalis (aussi appelée
adénohypophyse), et la pars intermedia. L'adénohypophyse regroupe la pars distalis, la pars
intermedia et la pars tuberalis, et la neurohypophyse continent la pars nervosa (Kirkwood et
al., 2022).

La pars distalis est constituée de cinq types de cellules différentes : les gonadotropes et
les lactotropes (sécrétrices d’hormones de la reproduction), les somatotropes, les thyrotropes
et les corticotropes qui libérent des hormones impliquées dans la croissance, le stress et le
métabolisme.

La pars nervosa représente une collection de neurones terminaux originaires de
I’hypothalamus. Ces neurones libérent deux hormones : I’'Hormone Anti Diurétique (ADH) et
I'ocytocine.

La pars tuberalis reste peu documentée chez le cheval et le poney a I’heure actuelle.

Enfin, la pars intermedia est constituée d’un seul type cellulaire : les mélanotropes aussi
appelées mélanocytes (Kirkwood et al., 2022). Ces mélanotropes sont responsables de la
production de ProOpioMélanoCortine (POMC), qui est un précurseur protéique de

nombreuses hormones. Le clivage de cette pro-hormone conduit a la production de
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différentes hormones hypophysaires, dont I’hormone corticotrope (Adreno CorticoTropic
Hormone, ACTH), la mélanocortine a (o Melanocyte Stimulating Hormone a-MSH), la B-
endorphine et le Croticotropin Like Intermediary lobe Peptide (CLIP) (Hart and Frank, 2021).

Les différents roles de chacune de ces hormones ne sont pas parfaitement élucidés a
I’heure actuelle, cependant, il est rapporté dans la littérature que I’ACTH joue un role dans la
sécrétion des hormones stéroidiennes, I'a-MSH est impliquée dans la régulation du
métabolisme lipidique, et posséde également des propriétés anti-inflammatoires puissantes ,
la B-endorphine intervient dans la gestion de la douleur et le comportement et le CLIP dans la
sécrétion de l'insuline (Kirkwood et al., 2022 ; Spelta, 2015).

L’ACTH est produite au niveau de la pars intermedia et de la pars distalis. L'ACTH produite
au niveau de la pars intermedia représente environ 2 % de I’ACTH retrouvée dans la circulation
sanguine et produite par I’hypophyse (Menzies-Gow, 2014 ; Secombe et al., 2018). Par ailleurs,
la majeure partie de I’ACTH produite au niveau de la pars intermedia est biologiquement
inactive (Frank and Geor, 2014). C’est donc I'ACTH produite par la pars distalis qui est
majoritairement biologiquement active et impliquée dans la stimulation surrénalienne et la
production de cortisol (Secombe et al., 2018 ; Menzies-Gow, 2014 ; Hart and Frank, 2021).

Dans d’autres espéces, il a été montré que la pars intermedia est impliquée dans la
régulation de différents mécanismes. En effet, elle agit sur la régulation lors des changements
saisonniers au niveau de I'appétit, du métabolisme, de I'épaisseur et de la croissance du poil
et de I'obésité, ainsi elle permet de préparer le corps a affronter I’hiver. Par ailleurs, la pars
intermedia joue un role dans la production et la régulation d’hormones anti-inflammatoires
puissantes en réponse a la stimulation par les cytokines. Bien qu’a I’heure actuelle les données
soient manquantes en médecine équine, il est supposé que la pars intermedia posséde les
mémes fonctions chez les chevaux que chez les autres mammiféres (Kirkwood et al., 2022a).

En condition physiologique, il existe un mécanisme de rétrocontréle entre
I’hypothalamus et I'hypophyse qui permet de réguler la production hormonale de
I’hypophyse. L’hypothalamus produit trois hormones ayant un intérét majeur dans la
régulation hypophysaire (Kirkwood et al., 2022) :

- La corticolibérine (Corticotropin Releasing Hormone, CRH), qui effectue un

rétrocontrole positif sur la pars distalis de I’"hypophyse.
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- L’hormone thyréotrope (Thyrotropin Releasing Hormone, TRH), qui effectue un
rétrocontrole positif a la fois sur la pars distalis (sur les cellules corticotropes) et sur la
pars intermedia (sur les cellules mélanotropes) de I’'hypophyse.

- La dopamine, qui effectue un rétrocontréle négatif sur les récepteurs D, des cellules
mélanotropes pour inhiber la prolifération et la transcription au niveau de la pars

intermedia de I'"hypophyse.

DOPAMINE TRH CRH

Neurophypophyse Adénohypophyse

Pars nervosa Pars intermedia Pars distalis I Pars tuberalis

Libération d’ADH et POMC POMC 27

l Mélon%cytes + typest:elulmres l
d'ocytocine /\ l

2%
B-endorphines ACTH ——> ACTH Biologiqguement active
CLIP a-MSH
* Gestiondela Régulation  « Regulation du surrénales
douleur dela meétabolisme
* Comportement sécrétion lipidique l
dinsuline * Propriétés anti-

inflammatoires Glucocorticoides

Figure 4. Fonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophysaire en conditions physiologiques

B. Meécanismes pathophysiologiques a I'origine du DPIH

La physiopathologie de la « maladie de cushing » n’est pas encore parfaitement élucidée

(Spelta, 2015). L’hypothése principale suggére qu’un stress oxydatif lié a I'age est a I'origine

d’'une neuro dégénérescence des neurones dopaminergiques de I’hypothalamus. Cette

exposition chronigue aux sources oxydantes exogenes et endogenes au-dela des capacités

antioxydantes conduit a une diminution puis un arrét progressif de la production de dopamine

par les noyaux péri ventriculaires de I’'hypothalamus (Tatum et al., 2021 ; Mcgowan et al., 2013
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; Mende, 2016). Les recherches actuelles tendent a mettre en évidence une prédisposition de
certains équidés au stress oxydatif en lien avec une déficience en capacité antioxydante, mais
cette hypothése n’est pas encore confirmée (Mende, 2016). La réduction de la dopamine leve
alors 'inhibition de cette hormone sur les cellules mélanotropes de la pars intermedia de
I"hypophyse (Mcgowan et al., 2013 ; Galinelli et al., 2023). En I'absence de ce rétrocontrole

négatif, une surproduction de POMC, sécrétées par les cellules mélanotropes, se met en place.

DONNE TRH CRH
>< 2z & \ /

Neurophypophyse dénohypo%fse /
)
Pars nervosa Pars intermedia Pars distalis Pars tuberalis
l Mélonf:ytes + typeslcelulmres l
Libération dADH et POMC @@ ® POMC ?7?

d'ocytocine

v

2%
® @ B-endorphines BH@ACTH ——> ACTH Biologiquement active

H®cuP H®a-MSH
I I

7 I ! N

» Gestiondela Régulation * Régulation du surrénales
douleur dela meétabolisme
* Comportement sécrétion lipidique
dinsuline = Propriétés anti- \4

inflarnmatoires @ Glucocorticoides

Figure 5. Dysfonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophysaire associé au DPIH

S’en suit le développement d’une hyperplasie, de microadénomes ou de macroadénomes
(Kirkwood et al., 2022). L'augmentation de la taille de cette partie de I'hypophyse peut
atteindre cing fois les dimensions physiologiques chez un équidé atteint de DPIH, pouvant de
ce fait induire une compression des tissus hypophysaires adjacents et de I’hypothalamus
(Mende, 2016). Hors I’hypothalamus est le centre primaire de la régulation de I’homéostasie.

La compression de cette structure va conduire a une possible altération de I’homéostasie en
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altérant notamment la régulation de la température corporelle, de I'appétit ou encore du

cycle pilaire.

La surproduction de POMC induite par cette réduction, voire cette disparition de

rétrocontrole négatif conduit a (Tatum et al., 2021) :

Une forte augmentation de la concentration en ACTH. En effet, la surproduction de
cette hormone dépasse les capacités de clivage en autres peptides dérivés de POMC,
de ce fait la concentration plasmatique en ACTH mesurée chez un cheval malade est
le reflet de la production augmentée au niveau de la pars intermedia (Secombe et al.,
2018). Comme mentionné ci-dessus, la majorité de cette surproduction est
biologiguement inactive, ce qui limite l'impact sur les glandes surrénales. Un
hypercorticisme associé a un DPIH est alors peu fréquent chez les chevaux malades
(Frank and Geor, 2014).

Une production augmentée d’a-MSH impliquant une altération du métabolisme
lipidique. De ce fait, on peut observer chez les chevaux atteints de DPIH, une
polyphagie, une adiposité régionale ou encore une hyperinsulinémie.

Une augmentation de la production de CLIP. En tant que sécrétagogue de l'insuline
dans les cellules B du pancréas, cette augmentation conduit possiblement au
développement d’une hyperinsulinémie (Tadros et al., 2019).

Enfin, 'augmentation de la production d’une forme active de B-endorphine provoque
une analgésie et des modifications comportementales. De ce fait, il n’est pas rare que
les chevaux atteints de DPIH soient plus tolérants a la douleur et que les propriétaires
rapportent une docilité plus élevée par rapport au comportement antérieur de leur

équidé.

C. Points de ressemblance avec un modéle humain de maladie neurodégénérative :

la maladie de Parkinson

Des études récentes tendent a mettre en évidence des ressemblances majeures entre le

DPIH et la maladie de Parkinson diagnostiquée en médecine humaine (Fortin et al., 2021). En

effet, ces deux maladies sont des maladies neurodégénérative retrouvée en association avec

un age croissant. L'étude d’une protéine, I'a-synuclein (a-syn) renforce cette hypothese. En

effet, dans la physiopathogénie de la maladie de Parkinson, il est supposé que c’est
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I’association entre un stress oxydatif chronique et I'accumulation et I'agrégation de cette
protéine présente en quantité augmentée avec une architecture anormale (un mauvais
repliement de la protéine) qui contribue a la dégénérescence des neurones dopaminergiques
de I'homme. Fortin et al. (2021) ont mis en évidence des similarités entre les données
existantes sur la maladie de Parkinson et le DPIH. En effet, la concentration en a-syn dans les
neurones dopaminergiques terminaux est plus élevée chez les chevaux atteints de DPIH que
chez les chevaux du groupe contrdle (population contréle du méme age que la population
atteinte de DPIH). De plus, cette a-syn présente en quantité augmentée est également mal
repliée. L’association entre le stress oxydatif et I'a-syn perturbe le fonctionnement cellulaire
et présenterait une cytotoxicité conduisant a la dégénérescence neuronale. Les études
récentes émettent cependant des réserves et recommandent de poursuivre les recherches
sur I'a-syn afin d’identifier si le mauvais repliement de la protéine fait partie des causes ou
des conséquences de la dégénérescence des neurones dopaminergiques chez des chevaux

atteints de DPIH.

D. Variations des activités hypothalamiques et hypophysaires, physiologiques et
pathologiques

Les activités de I’"hypothalamus et de I'hypophyse varient physiologiquement en fonction
de différents facteurs. D’'une part le stress, I'exercice, la douleur et les maladies sont des
éléments extérieurs augmentant ponctuellement la production d’ACTH et donc sa
concentration plasmatique (Kirkwood et al., 2022 ; Secombe et al., 2018). D’autre part, la
saison, et plus précisément la diminution de la photopériode est un élément faisant varier les
sécrétions hormonales. En effet, il y a une régulation positive en fin d’été en automne (d’Ao(lt
a Octobre dans I'"hémisphére nord) dont les effets sont significatifs sur les concentrations
basales en ACTH et en a-MSH (Spelta, 2015). Durham et al. (2022) ont mis en évidence que la
concentration la plus basse en ACTH correspond a la période ou la durée du jour dépasse 14,5
heures par jour. La diminution de la sécrétion a lieu a partir d’octobre en lien avec le passage
de I'’équinoxe de septembre et la réduction de |la durée du jour en dessous de 12 heures par
jour. Ces variations circannuelles ont été identifiées chez les chevaux sains et chez les chevaux
malades, ce qui suggere alors que la régulation photopériodique de I’'hypophyse n’est pas

altérée par la maladie neurodégénérative.
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En revanche, aucune variation journaliere de la concentration en ACTH n’a été mise en
évidence pour l'instant (Secombe et al., 2018).

Ces informations sont importantes a prendre en compte afin d’effectuer un diagnostic de
DPIH ou d’exclure I'hypothese et seront développées dans la partie s’intéressant au diagnostic

de la maladie.

1. Données épidémiologiques

A. Prévalence

Les données épidémiologiques concernant la maladie sont rares. La prévalence de la
maladie est complexe a établir, en lien avec la difficulté d’établir un diagnostic de certitude.

Toutes les études s’accordent pour affirmer que c’est la maladie endocrinienne la plus
commune chez le cheval agé (Kirkwood et al., 2022a ; Secombe et al., 2018 ; Ireland and
McGowan, 2018 ; Tatum et al., 2021). Elle touche entre 20 et 25 % des chevaux a partir de 15
ans (Mellor et al., 2001 ; Brosnahan et al., 2003 ; Mcgowan et al., 2013 ; Durham et al., 2014 ;
Horn et al., 2021) plus de 25 % des chevaux de 20 ans et plus (Ballou et al., 2020), et jusqu’a
30 % des chevaux a partir de 30 ans (Hart and Frank, 2021 ; Ireland and McGowan, 2018 ;
Kirkwood et al.,, 2022b ; Tadros et al., 2019). Par ailleurs, les chevaux atteints d’un DPIH
avancés sont significativement plus agés que ceux présentant un DPIH débutant (Mcgowan et
al., 2013). Ces informations soutiennent ainsi I’hypothése que cette maladie est une maladie
dégénérative et progressive plutot qu’une maladie d’apparition spontanée.

L’age moyen rapporté dans les études avoisine 19 ans, et I'age médian est de 20 ans
(Mcgowan et al., 2013 ; Menzies-Gow, 2014 ; Secombe et al., 2018). La maladie est rarement
diagnostiquée chez des équidés de moins de 10 ans, cependant le cas le plus jeune
diagnostiqué rapporté dans la littérature avait 7 ans (Orth et al., 1982). Ces cas précoces sont
anecdotiques et une prédisposition génétique est suspectée (Kirkwood et al., 2022a ;
Secombe et al., 2018 ; Durham et al., 2021).

En ce qui concerne la prévalence de la maladie sur une population générale sans
s’intéresser a une classe d’age en particulier, une étude a mis en évidence une prévalence de
2,9 % sur une population regroupant plus de 70 000 chevaux et poneys de tout age (Welsh et

al., 2016).
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Les chevaux agés représentent une part de la population équine de plus en plus

importante, en lien avec l'augmentation de I'espérance de vie des chevaux et le

développement des soins qui leurs sont prodigués (Meyer et al., 2022 ; Galinelli et al., 2023).

A partir de I’age de 15 ans, un cheval ou poney est inclus dans la catégorie dite « gériatrique ».

Les données de la littérature trouvées dans différentes études permettent de dresser le

tableau suivant pour évaluer la prévalence de la maladie dans différentes populations.

Prévalence

39,1 %

21,2 %

21,2 %
14,2 %

21,2 %

9,3%

27,0 % hyperplasie

Pl ou adénomes

2,9%

21,2 %

Type de population

Age moyen 26,5

dans la pop étudiée

v

15 ans

v

15 ans

hypertrichose

v

15 ans

v

10 ans

241 chevaux = 15

ans

Population générale

> 70 000 chevaux

> 15 ans

Autre information

Etude anglaise

Etude danoise
Meilleure diagnostic
précoce entre 12 et
15 ans en combinant
hypertrichose +
ACTH

Etude australienne

Etude francaise, sur
une population de
chevaux référés

Age moyen 19 ans
Examen post

mortem en hopital

de référé

Moyenne 19,7 ans
Médiane 20 ans
de

Age moyen

diagnostic 21 ans

Référence

Chandler and Mellor,
2001

Christiansen, 2009
Glover et al., 2009

Mcgowan et al.,

2013
Nolf et al. 2013

Menzies-Gow 2014
Miller et al. 2016

Welsh et al. 2016

Carmalt et al., 2017

Ireland and

McGowan, 2018
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18,9 % > 16 ans Etude néo- Secombe et al., 2018
zélandaise

20% > 15ans Ballou et al., 2020

25% > 20ans

20% > 15 ans Hart and Frank, 2021

30 % > 30ans

Tableau 4. Regroupement des données de la littérature concernant la prévalence du DPIH dans la population équine

Lors du 5™ Symposium d’Endocrinologie, qui s’est tenu en Janvier 2023, différentes
études ont été présentées. Parmi celle-ci, une étude sur la prévalence et les connaissances
des propriétaires de la maladie a révélé au travers d’un questionnaire, ayant recu 1972
réponses, qu’environ 65 % des propriétaires sont familiers avec la maladie et que cette
derniere est diagnostiquée chez 25,9 % des chevaux des propriétaires ayant répondu
(Sanchez-Londono). Cette prévalence comporte un biais dans la mesure ou les propriétaires
ayant répondu au questionnaire sont des propriétaires qui se sentent concernés par les

maladies endocriniennes.

B. Facteurs de risques

L'unique facteur de risque avéré, prédisposant les chevaux et poneys au
développement d’'un DPIH est I'dge croissant, ce qui est cohérent avec le processus
neurodégénératif de la maladie (Hart and Frank, 2021 ; Mcgowan et al., 2013 ; Secombe et al.,
2018). Il a été montré qu’a partir de 15 ans le risque augmente de 18 % chaque année
(Mcgowan et al., 2013 ; Ireland and McGowan, 2018 ; Mcgowan et al., 2013). Les chevaux
présentant une concentration élevée en ACTH sont significativement plus agés (médiane de
24,0 ans) que ceux avec une concentration dans les normes (médiane de 18,8 ans).

Il n'y a pas eu de mise en évidence de prédisposition raciale ou de sexe. Certaines
études suggérent que les poneys sont plus touchés que les chevaux (Hart and Frank, 2021 ;

Kirkwood et al., 2022a ; Ireland and McGowan, 2018 ; Mende, 2016).

C. Risques associés au DPIH
Le DPIH est une affection contribuant a de nombreux désordres sur différents organes et

différentes fonctions chez les chevaux et poneys agés de 15 ans et plus (Hart and Frank, 2021).
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Les dysfonctionnements secondaires rencontrés chez des équidés atteints de DPIH
représentent des clés dans la reconnaissance de la maladie et I'importance de leur surveillance

est capitale dans le suivi des équidés malades.

1. Altération du systeme immunitaire et sensibilité accrue aux infections opportunistes

Les équidés atteints de DPIH ont une sensibilité accrue aux infections opportunistes.
McFarlane (2011) a montré en 2011 qu’il y a 35 % d’infections opportunistes dans une
population atteinte de DPIH contre 11 % dans une population du méme age mais avec un
fonctionnement hypophysaire physiologique. Les mécanismes sous-jacents de la déficience
immunitaire associée ne sont pas parfaitement élucidés a I’heure actuelle (McFarlane et al.,
2015). Une altération du systéme immunitaire au niveau de la fonction neutrophilique est
suspectée. Les équidés malades ont des populations leucocytaires et érythrocytaires
significativement plus faibles que les équidés sains (Miller et al., 2021). L'a-MSH posséde des
propriétés anti-inflammatoires et 'augmentation de sa concentration pourrait étre en lien
avec cette altération de fonction neutrophilique en réduisant la migration et I'adhésion
cellulaire (McFarlane et al., 2015). Cette hormone serait également potentiellement
impliquée dans I'arrét de l'initiation de la cascade des cytokines inflammatoires.

L'un des sites de prédilection des infections opportunistes chez les chevaux atteints de
DPIH est la cornée (Miller et al. 2016). Dans cette étude, une prévalence de 18,2 % d’ulcére
cornéens a été trouvée chez les équidés malades. Ces infections opportunistes impactent
également la peau (développement de dermatophilose, retard de cicatrisation des plaies), la
fonction respiratoire (développement de sinusite ou de bronchite infectieuse), la santé
dentaire (développement de gingivite ou de périostite alvéolaire) et la santé des pieds
(développement d’abces solaires) par exemple (Mende, 2016 ; McFarlane et al.,, 2010 ;

Mcgowan et al., 2013 ; Horn et al., 2019).

2. Sensibilité aux parasites

Pour des environnements similaires, il a été montré que les chevaux souffrant d’un DPIH
sont plus susceptibles d’avoir des comptages coproscopiques d’ceufs par gramme (opg) plus
élevés que les chevaux sains du méme age. En effet, le nombre d’opg retrouvés a I'analyse
coproscopique est significativement plus élevé chez les équidés malades des dix semaines
apres un protocole de vermifugation efficace (McFarlane et al., 2010).
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3. Dérégulation du métabolisme de I'insuline et hyperinsulinémie

La dérégulation du métabolisme de I'insuline touche approximativement 30 % des équidés
atteints de DPIH (Galinelli et al., 2021 ; Spelta, 2015 ; Mcgowan et al., 2013 ; Karikoski et al.,
2016). La sensibilité a l'insuline est également un parameétre qui diminue avec I'age
(Malinowski et al., 2002 ; Vick et al., 2007). L’hyperinsulinémie est un facteur pronostic négatif
pour cette population car elle est usuellement considérée comme responsable de
I'augmentation du risque de fourbure endocrinienne. Le risque de développer une fourbure
est 5,5 fois plus élevé chez les chevaux et poney souffrants d’hyperinsulinémie (Mcgowan et
al., 2013). De plus en plus de données scientifiques soutiennent I'idée que I’hyperinsulinémie
est le facteur causal des fourbures endocriniennes chez les équidés souffrant de DPIH (Tadros
et al., 2019). Par ailleurs, Tadros et al. ont montré dans cette étude que l'intensité de
I’hyperinsulinémie est liée a la sévérité des |ésions radiographiques associées a la fourbure.

L'impact de la suppression de la dopamine sur la réponse a l'insuline et I'insulinémie basale
est controversé. En effet, lors du 5™ Symposium d’Endocrinologie Equine, Galinelli et al.,
soutiennent qu’il n’y a pas d’influence de la dopamine sur la sensibilité a I'insuline. Cette
proposition est soutenue par Vaughn et al., lors de ce symposium également, qui montre une
association entre le stress oxydatif, I'obésité et la dérégulation de I'insuline mais pour I'instant
chez d’autres espéces que le cheval. Cependant, Tadros et al. (2019) suggerent que la
surproduction de POMC conduit a la sécrétion d’une quantité tres augmentée d’hormones,
comme I'a-MSH par exemple, impactant le dynamisme de l'insuline, du glucose et d’autres
aspects du métabolisme.

Une étude de Miller et al. (2021) soutient que la dérégulation du métabolisme de I'insuline
et le DPIH sont deux affections indépendantes, ainsi le DPIH ne serait pas un facteur
prédisposant a I'hyperinsulinémie. En revanche au vu du facteur commun qu’est 'age, la
probabilité de voir en méme temps et sur un méme animal un DPIH et une dérégulation du
métabolisme de I'insuline impliquant une hyperinsulinémie est relativement haute a partir de
I’age de 15 ans (Karikoski et al., 2016).

Bien que les mécanismes liant ces deux affections soient controversés, I'impact d’une
dérégulation du métabolisme de I'insuline et de I'hyperinsulinémie sur les patients souffrants
de DPIH est terrible. L’évaluation et le traitement de ces conditions sont nécessaires dans le
protocole de diagnostic du DPIH (Karikoski et al., 2016).
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4. Développement de fourbure endocrinienne

La fourbure est une affection fréquemment observée chez les chevaux et poneys souffrant
de DPIH. C’'est souvent la conséquence la plus dévastatrice de la maladie (Secombe et al.,
2018). Un équidé atteint de DPIH a 4,65 fois plus de risques de développer une fourbure qu’un
équidé sain, méme agé (Mcgowan et al., 2013). Des études suggerent des prévalences de 24
a 80 % de fourbure actuelle ou passée dans la population des équidés avec un DPIH (Ireland
and McGowan, 2018 ; Donaldson et al., 2004).(Spelta 2015) La fourbure chronique est
significativement plus commune chez les chevaux suspects de souffrir d’'un DPIH que chez les
chevaux sains. En effet, une prévalence jusqu’a 70 % de DPIH chez les chevaux fourbus a été
rapportée. Les études ont mis en évidence que les équidés combinant DPIH et
hyperinsulinémie sont plus a risque de fourbure que les équidés atteints de DPIH mais non
hyper-insulinémiques (Spelta, 2015).

Karikoski et al. (2016) ont mis en évidence que tous les chevaux combinant DPIH et
fourbure souffraient aussi d’hyperinsulinémie a jeun avec des concentrations en insuline
significativement plus élevées que celles des chevaux avec un DPIH mais sans fourbure et que
celle des chevaux sans DPIH ni fourbure. Cette méme étude révele une absence de différence
significative de concentration en insuline entre les chevaux du groupe contréle et les chevaux
souffrant de DPIH mais pas de fourbure. Cette étude suggére alors que le DPIH seul n’est pas
un facteur prédisposant a la fourbure.

Au cours du quatrieme symposium d’endocrinologie équine, qui s’est tenu en 2020, une
étude (Potier and Durham) a mis en évidence que les concentrations en insuline, en glucose
et en triglycérides sont significativement plus élevées dans le groupe atteint de DPIH et de

fourbure que dans le groupe atteint de DPIH seul.

5. Dégénérescence ligamentaire

En 2015, une étude a mis en évidence le risque de dégénérescence et de rupture des
ligaments suspenseur du boulet chez les chevaux et poneys atteints de DPIH (Hofberger et al.,
2015). Cette dégénérescence serait localisée au niveau des branches des ligaments plutot
gu’au niveau du corps ou de l'insertion. Chez les chevaux atteints de DPIH I'étude a révélé une

augmentation de la vascularisation, une désorganisation de I'architecture longitudinale des
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fibres ligamentaires, des inclusions cartilagineuses et de matrice extracellulaire, la présence

d’hémorragies et une accumulation de protéoglycanes entre les fibres de collagene.

6. Développement de troubles neurologiques terminaux

Moins fréquemment, des troubles neurologiques peuvent se développer. lls sont associés
a un phénomene compressif résultant de I’hyperplasie de I’hypophyse. Leur développement
est un facteur pronostic fortement négatif, témoin d’un avancement marqué de la maladie

(Mende, 2016 ; Kirkwood et al., 2022a).

II. Signes cliniques et démarche diagnostigue

A. Signes cliniques

L’apparition et I'évolution des signes cliniques sont corrélés a la progression de la
maladie. De ce fait, en stade précoce, peu voire aucun signe clinique n’est détectable par le
propriétaire ou le vétérinaire, et lorsque des signes évidents sont présents, il faut considérer
gue le cheval ou poney examiné fait probablement déja face a un stade avancé de la maladie.
En effet, une étude prospective récente a montré qu’il peut y avoir 1 a 3 ans de transition
clinique pour pouvoir observer des signes évocateurs de DPIH (Kirkwood et al., 2022b). Par
ailleurs, un grand nombre de signes ne sont pas interprétés de la bonne facon par les
propriétaires qui les confondent avec des marqueurs de vieillissement de leur équidé (Ireland

and McGowan, 2018 ; Kirkwood et al., 2022a).

1. Signes cliniques directs du DPIH
Différents signes cliniques sont rapportés fréquemment dans la littérature concernant

le DPIH.

a. Hypertrichose
Le signe le plus commun et le plus observable est I'hypertrichose. Cependant, son
observation est en lien avec un état déja avancé de la maladie (Kirkwood et al., 2022b). Sa
mise en place provient d’'un déreglement du cycle pilaire et d’'une persistance de ce dernier
en phase anagéne ou en phase de croissance (Spelta, 2015 ; McGowan et al., 2013).

L’hypertrichose est observée chez 33 a 100 % des chevaux et poneys présentés en consultation
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pour effectuer un diagnostic de DPIH. Les propriétaires vont souvent parler d’hirsutisme et de
mue difficile. Miller et al., (2021), ont mis en évidence que pour des chevaux du méme age le
score d’hypertrichose est significativement plus important chez les chevaux atteint de DPIH
par rapport a la population gériatrique saine. L’évaluation de la sévérité de I’hypertrichose
reste subjective. Des études sont en cours et ont pour objectif de produire une échelle de 0 a

5 pour attribuer un score d’hypertrichose.

b. Fonte musculaire

La présence d’une fonte de la musculature épi-axiale est également fréquemment
rapportée (Ireland and McGowan, 2018 ; Tatum et al., 2021). Elle impacte les performances
sportives et la qualité de vie en se développant (Banse et al., 2021). Elle est rapportée chez 18
a 77 % des équidés présentés pour diagnostic de DPIH (Mastro et al.,2015 ; Ireland and
McGowan, 2018 ; Banse et al., 2021). Dans une population gériatrique, elle est observée chez
45 % des chevaux de plus de 30 ans. Elle provient de I'atrophie des fibres musculaires de type
2A et 2B et de 'augmentation du catabolisme protéique (Mende 2016 ; Galinelli et al., 2021 ;
Kirkwood et al., 2022a). Le mécanisme associé a cette protéolyse et a cette atrophie des fibres
musculaires n’est pour l'instant pas élucidé. Une étude de Banse et al. (2021) a montré une
abondance de la transcription d’'un marqueur protéolytique par rapport aux chevaux d’un
groupe contréle, néanmoins, d’autres études sont nécessaires pour confirmer cette
hypotheése. Il est aussi nécessaire d’avoir conscience que cette étude a évalué la protéolyse
mais pas la protéosynthese alors qu’il est possible que cette fonction soit altérée également.

D’autres signes cliniques vont étre fréquemment observés en cas de DPIH, mais leur

fréquence d’apparition est plus variable.

c. Léthargie
En fonction des études, 4 a 95 % des équidés souffrant de DPIH vont présenter un état
léthargique, parfois transitoire ou fluctuant en fonction de la période de I'année (Ireland and
McGowan, 2018 ; Kirkwood et al., 2022a). La léthargie qui va parfois étre le facteur

responsable d’'une diminution des performances sportives des chevaux et poneys.
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d. Perte de poids
5 a 88 % des chevaux atteints de DPIH vont perdre du poids (Ireland and McGowan,

2018). Cette perte de poids fonctionne de pair avec la fonte musculaire notamment.

e. Polyuro-polydipsie

31 % des équidés malades vont présenter des signes de polyuro-polydipsie (Ireland and
McGowan, 2018). Ce pourcentage est surement une sous-estimation de la fréquence
d’apparition de ce signe car il est complexe de suivre I’émission d’urine et la prise de boisson
des chevaux de facon précise. Le mécanisme sous-jacent n’est pas parfaitement élucidé mais
la polyuro-polydipsie pourrait étre expliquée par la présence d’une réduction de la sécrétion
d’ADH au niveau de la pars nervosa de I'hypophyse résultant de la compression de cette
derniere par I'hyperplasie de la pars intermedia (Moses et al., 2013). Cette hypothése
permettrait d’expliquer pourquoi ce signe est plus fréquemment observé chez les chevaux

séverement atteints.

f.  Hyperhydrose
Dans 60 % des cas de DPIH les équidés présentent une hyperhydrose (Mende, 2016).
Cette sudation excessive est principalement observée au niveau de I’encolure et du poitrail.
Elle indique une déficience de thermorégulation en lien avec I'hypertrichose. Les chevaux et
poneys atteints vont aussi parfois présenter un abdomen pendulaire, une répartition
anormale de masses graisseuses (et notamment un dépodt graisseux supra-orbitaire), de

I'infertilité ou encore des modifications comportementales.

La fréquence des signes cliniques differe en fonction des études, cependant un

consensus est établit concernant le signe clinique le plus commun qui est I'hypertrichose.

2. Signes cliniques indirects du DPIH
Au-dela des signes présentés ci-dessus, qui sont en lien direct avec la mise en place et
le développement de la maladie, il a été mentionné précédemment que différentes fonctions
vont étre altérées chez les chevaux souffrant de DPIH. De ce fait, des signes de

dysfonctionnement secondaires évocateurs de DPIH vont étre observables tels que : la
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fourbure endocrinienne, la desmite d’un ligament suspenseur du boulet, la présence
d’infections opportunistes récurrentes touchant les pieds, les dents, I'appareil respiratoire ou
encore la peau. Lorsque la maladie atteint un stade avancé voire terminal, il est également
possible d’observer un dysfonctionnement du systeme nerveux central incluant une ataxie ou

de I'amaurose (Mende, 2016).

B. Outils diagnostics

D’aprés une étude présentée lors du 5™ Symposium d’Endocrinologie Equine en 2023
(Sanchez Londono), 37,6 % des chevaux et poneys ayant un diagnostic positif pour le DPIH ont
entre 20 et 25 ans.

L’objectif premier est de pouvoir effectuer le diagnostic le plus précocement possible afin
de pouvoir mettre en place un traitement et des mesures de gestion adaptées dans le but
d’améliorer I'espérance et la qualité de vie des équidés (Kirkwood et al., 2022b). Les données
scientifiques actuelles n’ont pas encore permis de trouver un diagnostic ante mortem parfait

pour les DPIH précoces.

1. Diagnostic clinique
L'hypertrichose généralisée est le signe clinique pathognomonique de la maladie
(Kirkwood et al., 2022a). Cependant, au vue du lien entre le développement tardif des signes
cliniques et la maladie, cet outil est spécifique mais peu sensible et ne permet pas de
diagnostiquer la phase précoce de la maladie (Secombe et al., 2018). De ce fait, d’autres outils

diagnostic ont été développés pour reconnaitre le plus tot possible les équidés atteints.

2. Tests de laboratoires
Afin de limiter les erreurs diagnostiques, que ce soit I'inclusion de faux positifs ou
I'omission de faux négatifs, il est nécessaire que les résultats des tests soient interprétés au

regard de la situation clinique (Secombe et al., 2018).
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a. Test utilisé par le passé
Initialement, le test de laboratoire considéré comme Gold Standard était le test de
suppression a la dexamethasone. Il n’est plus d’actualité et a laissé place a des tests plus

sensibles et plus spécifiques avec les avancées de la recherche.

b. Tests utilisés actuellement
On répertorie deux tests utilisables actuellement en pratique équine : la mesure de la
concentration basale en ACTH ainsi que la mesure de la concentration en ACTH au cours d’un

test de stimulation a la TRH (Hart and Frank, 2021).

i. Mesure de la concentration plasmatique en ACTH basale

Le test le plus communément effectué sur les chevaux et poneys actuellement est la
mesure de la concentration basale en ACTH (Carmalt, et al., 2017). La sensibilité de ce test
varie entre 80 et 84 % et sa spécificité est comprise entre 78 et 83 %. Comme présenté ci-
dessus, un rythme circannuel de production d’ACTH est observé en conditions physiologiques
et pathologiques. Les seuils utilisés pour le diagnostic sont de ce fait variables en fonction de
la période de I'année, ce qui implique une certaine prise de précautions (Copas and Durham,
2012). En effet, entre les mois de novembre et juillet, on utilise la valeur de 29 pg/mL comme
seuil diagnostic, alors qu’entre ao(t et octobre, la valeur seuil utilisée est de 47 pg/mL. Chez
un cheval atteint de DPIH, l'augmentation saisonniere d’ACTH est particulierement
importante en automne par rapport aux chevaux sains. De ce fait, la sensibilité et la spécificité
sont meilleures a cette période de I'année ce qui en fait la période de choix pour réaliser un

diagnostic (Miller et al., 2021 ; Copas and Durham, 2012).
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Figure 6. Comparaison de la concentration plasmatique médiane en ACTH (pg/mL) en fonction du mois et du groupe (DPHI =
cercles, non DPIH = carré). La ligne de pointillés représente le seuil limite de l'intervalle de référence. D’apres Copas and
Durham, 2012
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Ce graphigue montre les concentrations en ACTH en fonction du mois de I'année. Ainsi,
on remarque que, bien que les concentrations des chevaux atteints sont toujours supérieures
aux concentrations des chevaux sains, la différence entre les deux catégories est bien plus
marquée entre juillet et novembre ce qui rend le diagnostic plus certain a cette période de

I'année.

Une étude de Durham et al. (2021), a permis d’établir des valeurs seuils en fonction de la
semaine de I'année et en fonction de la suspicion clinique. Cela permet de se référer a la
sensibilité ou a la spécificité voulue du test afin de limiter soit les faux positifs, ou les faux
négatifs. On utilise alors une sensibilité basse pour le patient chez lequel on suspecte
lequel on veut exclure I'hypotheése. Cette utilisation permet de réduire le risque de faux négatif

a 18,5 % dans le groupe suspect et le risque de faux positif a 31,0 % dans le groupe sain.
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Figure 7. Concentration seuils d'ACTH en fonction de la semaine (triangles noirs = seuil bas avec une sensibilité de 0,95 ;
pointillés : valeurs seuils avec sensibilité = spécificité ; cercles = seuil haut avec une spécificité de 0,95. D’aprés Durham et al.,
2021

Ce graphique montre les seuils utilisés en fonction de la sensibilité et la spécificité
nécessaires pour chaque semaine de lI'année.

Il est également important de prendre en compte qu’un grand nombre de facteurs
externes influencent les variations de la concentration basale en ACTH. En effet, si le moment
de lajournée n’a pas d’impact sur la concentration basale, le stress, le transport et toute autre
forme d’excitation vont augmenter la sécrétion de cette hormone (Secombe et al., 2018 ; Hart
and Frank, 2021). Une douleur intense, une maladie intercurrente, un effort ou encore une
sédation sont des facteurs induisant également une augmentation artéfactuelle de la
concentration en ACTH. Tous ces facteurs augmentent alors le risque de diagnostic de faux
positifs (Spelta, 2015).

De ce fait, quelques précautions sont a prendre lors de la mesure de cette hormone :
on veille a ne pas faire la prise de sang dans les 30 minutes qui suivent un transport, ni sur un
cheval dans un état d’excitation anormal. Il est également recommandé de ne pas effectuer
de mesure de concentration d’ACTH sur une prise de sang ayant été réalisée dans les 24 3 48
heures qui ont suivi une sédation (Hart and Frank, 2021). Par ailleurs, il est préférable de
prendre en charge une douleur aigué et d’attendre la stabilisation de cette derniére avant
d’effectuer une mesure. Quand les valeurs obtenues sont I[égérement au-dessus de la limite
supérieure de l'intervalle de référence, on parle de « zone grise » (Secombe et al., 2018). Dans

ce cas il faut absolument tenter d’identifier un facteur ayant pu augmenter ponctuellement la
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sécrétion d’ACTH. S’il n’y a aucune raison apparente d’avoir pu rencontrer |I'un de ces facteurs,
au regard des signes cliniques, il sera conseillé de recommencer la mesure un mois plus tard
ou en automne, ou de procéder a un test de stimulation a la TRH (Spelta, 2015).

Enfin, comme les résultats des tests sont a interpréter en fonction des signes cliniques
pour ne pas sur-diagnostiquer la maladie, il n’est absolument pas recommander d’effectuer
ce test comme dépistage de la maladie sur des chevaux et poneys ne présentant pas de signes
cliniqgues compatibles (Hart and Frank, 2021 ; Meyer et al., 2022 ; Kirkwood et al., 2022a). En
effet, tester tous les chevaux conduirait a I'obtention d’un grand nombre de faux positifs avec
des concentrations en ACTH augmentées. Il est a retenir, au vu de I’évolution de la production
d’ACTH avec le développement de la maladie, qu’un résultat d’ACTH normal ne permet pas

d’exclure un DPIH en début d’évolution.

ii. Test de stimulation a la TRH

Concernant le test de stimulation a la TRH, Kirkwood et al. (2022a) ont révélé que ce
test permet d’identifier la plupart des cas de DPIH qui deviendraient cliniques dans les trois
ans et demi. Beech et al. (2011) ont déterminé une sensibilité de 94 % et une spécificité de 78
% pour ce test. D’un point de vue fonctionnel, la TRH va stimuler la production de POMC au
niveau de la pars intermedia de I’hypophyse. Chez un équidé sain, la boucle de rétrocontrole
négatif fonctionnelle va se mettre en place et limiter la production d’ACTH. En revanche, chez
un équidé atteint de DPIH, la surproduction de POMC ne va pas entrainer de rétrocontrole
négatif et la concentration en ACTH aprés la stimulation va étre largement augmentée
(Kirkwood et al., 2022a). Lors de I'analyse, on s’intéresse aux deux valeurs d’ACTH mesurées
avant et apres l'injection de TRH ainsi gu’a la différence entre ces deux valeurs, le AACTH. Ce
AACTH est significativement plus faible chez les chevaux sains par rapport aux chevaux
souffrant d’un DPIH (Miller et al., 2021). De la méme facon que la mesure de la concentration
basale en ACTH, les seuils diagnostics doivent étre adaptés a la période de I'année pour pallier
aux variations circannuelles de la production d’ACTH (Spelta, 2015).

Cet outil diagnostic possede cependant des inconvénients : il est onéreux et son

utilisation est pour I'instant réservée au milieu hospitalier.
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c. Testal’étude : mesure de la concentration basale en a-MSH

Un nouveau test est a I'étude actuellement et repose sur I'évaluation de la
concentration basale en a-MSH. La sensibilité et la spécificité de ce test semblent importantes,
cependant, il n’existe pas de test commercialisé pour l'instant et son utilisation se limite a
I’heure actuelle au domaine de la recherche (Spelta, 2015). D’aprés McFarlane et al. (2004), il
est suggéré que l'augmentation de cette hormone est de plus grande ampleur par rapport a
I’augmentation de la concentration en ACTH chez les chevaux et poneys atteints. Comme
I’ACTH, la concentration en I’a-MSH varie en fonction de la saison. Elle est, elle aussi, maximale
en automne (Kirkwood et al.,2022a). Cependant, et a la différence de I’ACTH, la concentration
de I'a-MSH ne semble pas affectée par le stress, I'exercice, le transport ou la présence d’une
maladie intercurrente. L'interprétation de la valeur de la concentration de cette hormone

semble alors moins complexe.

3. Diagnostic post mortem
Post mortem, il est également possible d’effectuer un diagnostic en réalisant des

analyses histopathologiques de I'hypophyse (Kirkwood et al., Stewart 2022a).

C. Démarche diagnostique

Les recommandations actuelles suggérent de commencer par une mesure de la
concentration plasmatique en ACTH basale sur des chevaux de plus de 10 ans présentant des
signes laissant suspecter la maladie (Spelta, 2015 ; Secombe et al., 2018). Si les résultats ne
sont pas concluants, dans la zone grise par exemple, ou si I’'on souhaite tester un cheval avec
trés peu de signes, il est plutét recommandé d’effectuer un test de stimulation a la TRH afin
d’améliorer la sensibilité du diagnostic précoce (Meyer et al., 2022). En effet, Kirkwood et al.
(2022b), ont montré que sur des chevaux avec des signes cliniques légers, 47,4 % présentaient
une concentration en ACTH basale supérieure aux seuils contre 57,9 % qui montraient un
résultat positif au test de stimulation a la TRH. Ainsi, pour un diagnostic précoce, on
recommande un test de stimulation a la TRH, alors que pour un diagnostic plus tardif la mesure
de la concentration plasmatique en ACTH semble suffire lorsque des signes cliniques évidents
sont présents. L’association de trois signes évidents ou plus et une valeur de la concentration

basale en ACTH au-dela des valeurs seuils saisonnieres représente le Gold Standard du
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diagnostic actuellement (Spelta, 2015 ; Kirkwood et al., 2022a). Le dosage de I’ACTH est
recommandé méme sur les chevaux et poneys présentant une hypertrichose généralisée,
pour avoir une valeur de référence de la concentration hormonale et pour pouvoir effectuer
un suivi aprés la mise en place du traitement (Mende, 2016 ; Kirkwood et al., 2022b).
Lorsqu’un propriétaire ne souhaite pas faire de test, un diagnostic thérapeutique est
envisageable sur les chevaux présentant une hypertrichose généralisée (Kirkwood et al.,
2022a).

Certaines données de la littérature tendent a promouvoir le dépistage précoce de la
maladie en effectuant une mesure de la concentration basale en ACTH pour tout équidé de
15 ans ou plus venant en consultation pour investiguer une perte de poids (Kirkwood et al.,
2022a). La méme proposition a été faite pour les chevaux présentant une desmite
dégénérative d’'un ligament suspenseur du boulet (Hofberger et al., 2015). Il n’y a pas de
consensus sur la mise en ceuvre de telles mesures de dépistage, ni d’étude sur la sensibilité et
la spécificité du test en lien avec la présence unique de ces signes, bien qu’ils soient
possiblement associés a la maladie. Dans le méme sens, Frank and Geor (2014) ainsi que
Kirkwood et al. (2022b) suggerent que le DPIH devrait faire partie des hypothéses
diagnostiques pour tous les chevaux de plus de dix ans présentés en consultation pour baisse

de performances, fonte musculaire, difficultés de mue ou présence d’infections récurrentes.

Du fait de la prévalence importante de de I’hyperinsulinémie et de la dérégulation du
métabolisme de I'insuline conjointe au DPIH, il est conseillé de s’intéresser au diagnostic de
cette affection quand un DPIH a été établi (Secombe et al., 2018). Mesurer I'insuline basale
ou effectuer un test dynamique a l'insuline est recommandé pour adapter les mesures de
gestion qui devront étre mises en place, notamment alimentaire. Une étude de Tadros et al.
(2019) suggere également de réaliser des radiographies des pieds pour évaluer la présence,

méme sub-clinique d’une fourbure sous-jacente.

V. Prise en charge de la maladie

La gestion des chevaux et poneys atteints de DPIH repose sur |'association entre un
traitement médical et une prise en charge environnementale de qualité (Spelta, 2015). Cette

maladie neurodégénérative progressive est malheureusement incurable (Mende, 2016). Les
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prises en charges médicale et environnementale permettront de prolonger I'espérance de vie
en améliorant la qualité de vie des équidés concernés (Menzies-Gow, 2014). Plus le traitement
est mis en place de facon précoce, plus il permet de limiter les conséquences déléteres de la
maladie et la dégradation clinique des équidés, d’ou I'enjeu d’étre capable de reconnaitre et
de diagnostiquer la maladie le plus précocement possible (Ireland and McGowan 2018 ;

Mende, 2016 ; Kirkwood et al., 2022b).

A. Traitement médical

1. Molécule disponible, schéma posologique et fonctionnement

Le traitement médical de choix et autorisé en France repose sur I'administration de
mésylate de pergolide a la dose initiale de 2 pg/kg par voie orale une fois par jour (Hart and
Frank, 2021). La posologie nécessite généralement d’étre revue a la hausse au cours du temps,
en lien avec l'aspect progressif de la maladie. Il arrive également qu’il soit nécessaire
d’augmenter la posologie en automne, en lien avec la production hormonale augmentée a
cette saison (Menzies-Gow, 2014). Ce traitement permet de controler les signes cliniques,
cependant, son impact sur le développement de I'hyperplasie ou de la taille des adénomes
hypophysaires est controversé (Kirkwood et al., 2022a). C’est un agoniste de synthese de la
dopamine qui se lie de fagcon compléte aux récepteurs inhibiteurs Dy, exprimés sur les cellules
mélanotropes de la pars intermedia (Spelta, 2015). Cette liaison restaure le rétrocontrole
négatif et réduit de ce fait la production de POMC par la pars intermedia en quelques heures,
permettant ainsi d’obtenir une réduction de la concentration en ACTH. Le pergolide est
également un agoniste plein des récepteurs D3 et possede une activité partielle sur les

récepteurs D (Spelta, 2015 ; Secombe et al., 2018 ; Kirkwood et al., 2022a).

2. Effets non recherchés a surveiller et modification de I'utilisation de la molécule au besoin
L’administration de pergolide peut avoir des conséquences indésirables, bien qu’elles ne
concernent que 5 a 10 % des équidés traités (Mende, 2016). Ce que 'on retrouve le plus
fréquemment c’est le développement d’une inappétence voir d’une anorexie apres l'initiation
du traitement (Frank and Geor, 2014). Pour I'éviter, il est conseillé d’initier le traitement a une
dose plus faible que nécessaire et d’augmenter progressivement. Un schéma proposé dans

une étude est d’administrer la moitié de la dose un jour sur deux pendant quatre jours puis la
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moitié de la dose tous les jours pendant trois jours avant de donner la dose compléte a la
posologie conseillée. Si le traitement a été initié et qu’une anorexie se développe a posteriori,
il est recommandé de réduire la dose journaliére administrée et de procéder a une nouvelle
augmentation progressive (Menzies-Gow, 2014). D’autres effets secondaires sont rapportés
dans certaines études comme |'apparition de diarrhées, de signes de dépression ou encore
parfois de coliques. Si I'un de ces signes apparait, il est conseillé de suspendre le traitement
pendant trois jours avant de réintroduire la molécule a demi dose et en augmentant de 0,5
mg par jour toutes les deux a quatre semaines jusqu’a atteindre la posologie souhaitée.

Par ailleurs, le traitement doit étre interrompu ou ne doit pas étre initié chez une femelle

gravide ou en lactation (Menzies-Gow, 2014).

3. Effets bénéfiques de la mise en place du traitement médical

Selon Tatum et al. (2020), la mise en place du traitement médical permet une
amélioration clinique chez plus de 75 % des chevaux traités. La réduction de la concentration
en ACTH est observée dans 44 a 74 % des cas et la normalisation de cette concentration est
obtenue dans 28 a 74 % des cas. Pour 54,8 % des équidés traité cette réduction est de plus de
75 % par rapport a la concentration initiale en ACTH. On observe une amélioration de
I’"hypertrichose dans 30 a 100 % des cas, avec une réduction du nombre de follicules pileux en
phase anagéne, une amélioration de I’hyperhydrose dans 15 a 45 % des cas, une amélioration
des performances et de la Iéthargie dans 20 a 47 % des cas et une réduction de la distribution
anormale des graisses dans maximum 33 % des cas (Kirkwood et al., 2022a ; Banse et al,.
2021).

Les effets pharmacodynamiques sont rapides puisque la réduction de la concentration
en ACTH est significative des 12 heures apres la premiére administration (Rendle et al., 2019).
De la méme facon une interruption de traitement entraine une nouvelle augmentation de la
concentration en ACTH dans les deux jours suivant I'arrét pour 50 % des chevaux, et pour 100
% des chevaux dans les dix jours aprés la derniére administration (Secombe et al., 2018).
L'observance du traitement est de ce fait un paramétre important (Kirkwood et al.,2022a).

Peu d’études sur les effets du pergolide sur le long terme existent, cependant, une
étude de Schott et al. (2014) présenté lors du cinquiéme symposium d’endocrinologie équine
de 2023, s’est intéressé a I'impact du traitement sur dix années. Apres deux ans et demi de
traitement, 100 % des propriétaires rapportent une amélioration clinique, et les résultats des
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tests endocriniens sont toujours normalisés dans 79 % des cas. Aprés cinq ans et demi de
traitement, 75 % des équidés encore vivant parviennent a avoir des concentrations basales en
ACTH dans les normes, malgré des ajustements de traitement nécessaires.

Bien que 71 % des propriétaires s’accordent sur le fait que le traitement médical améliore la
qualité de vie et 30 % sur le fait qu’il prolonge I'espérance de vie, certains restent peu
favorables a I'utilisation du pergolide. Les trois freins majeurs identifiés a 'utilisation de la
molécule pour le traitement de la maladie sont : les effets secondaires, le co(t, puisque le
traitement peut représenter 1500 € par an et I'observance contraignante de I'administration
du médicament (Carmalt et al., 2017 ; 5™ Global Equine Endocrine Symposium, 2023). Parmi
les personnes concernées par |'étude, 87 % des propriétaires utiliseraient a nouveau ce

traitement a vie si un équidé leur appartenant développait la maladie.

B. Traitement hygiénique

Un équidé atteint de DPIH est avant tout un équidé agé. Un certain nombre d’élément
cités ci-dessous sont applicables en premiére intention a tout équidé agé. La gestion
environnementale repose fréquemment sur I'anticipation et la programmation de soins en

préventif (Kirkwood et al., 2022a).

1. Prévention et gestion précoce des infections secondaires et opportunistes

Les chevaux atteints de DPIH ont une altération de la fonction immunitaire et de ce fait
une sensibilité accrue aux infections. Afin de prévenir la survenue de ces infections il est
recommandé de mettre en place un protocole de biosécurité, en particulier lors d’événements
a risque tels que les transports, le paturage en groupe, les compétitions ou encore les
consultations vétérinaires (Miller et al., 2021). La gestion précoce et ciblée de toute infection
est capitale dans le maintien de la bonne santé de ces équidés (Kirkwood et al., 2022a). Le
pergolide ne semble pas avoir d’effet sur la fonction immunitaire et donc sur la prédisposition
aux infections bactériennes opportunistes, la mise en place du traitement médical ne permet

donc pas de réduire ce risque (Miller et al., 2021).
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2. Contréle de I'endoparasitisme

En cas de DPIH, la sensibilité aux parasites est accrue. Il est donc nécessaire d’'étre
particulierement attentif au statut parasitaire de ces animaux débilités. La réémergence des
parasites est plus rapide que pour les chevaux sains (Christen et al., 2018 ; McFarlane et al.,
2010). En effet, une étude de McFarlane et al. (2010) a mis en évidence que 10 semaines aprés
un traitement anti parasitaire efficace, le nombre de chevaux présentant un comptage
coproscopique supérieur ou égal a 200 ceufs par gramme (opg) est significativement plus élevé
dans le groupe de chevaux atteints de DPIH par rapport au groupe contréle. De ce fait, il est
recommandé d’étre vigilant sur la vermifugation et d’administrer un vermifuge tous les trois
mois. Dans un souci environnemental, une vermifugation raisonnée peut étre envisagée en
effectuant des coproscopies tous les trois mois et en vermifugeant en fonction des résultats,
sans oublier la vermifugation annuelle nécessaire pour lutter contre les cestodes, non

observables aux coproscopies.

3. Soutient de la régulation de ’'homéostasie

Le meilleur moyen de réguler I’hypertrichose et I’hyperhydrose associées a la dérégulation
de ’lhoméostasie est de tondre les chevaux et poneys atteint de DPIH lorsque leur poil devient
trop dense et trop épais (Menzies-Gow, 2014 ; Secombe et al., 2018 ; Miller et al., 2021). lI n’y
a pas de consensus sur les périodes de I'année auxquelles il est recommandé de les tondre,
c’est 'appréciation du propriétaire qui fait foi. Si une tonte est effectuée en hiver, il faudra
prendre en considération la nécessité de couvrir les chevaux en fonction du temps. Par temps

trés chaud, il peut également étre judicieux de les doucher et de favoriser 'acces a 'ombre.

4. Maintien de la santé dentaire

Dans une population agée, les problemes dentaires sont fréquents. Ils sont a I'origine de
différents troubles touchant les équidés atteints de DPIH, tels que I'amaigrissement et le
développement d’infections secondaires. De ce fait, I’entretien dentaire de ces équidés est
primordial (Mende, 2016 ; Hart and Frank, 2021). Un examen de dentisterie est préconisé une

a deux fois par an (Secombe et al., 2018).
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5. Maintien de la santé des pieds et gestion de la fourbure endocrinienne

Les soins des pieds sont importants chez tous les chevaux, cependant le DPIH favorisant
les infections opportunistes, il est commun de voir se développer des abcés de pieds a
répétition chez les chevaux atteints. Il faut donc préter une attention particuliére a la santé
des pieds, et traiter précocement les éventuels abcés (Mende, 2016 ; Hart and Frank, 2021).
Par ailleurs, et en lien avec le déréglement du métabolisme de I'insuline, les chevaux atteints
de DPIH représente une population sujette aux fourbures. En cas de développement de ce
type d’affection, I'analgésie et le soutien du pied sont primordiaux (Mende, 2016). Il sera
nécessaire de fournir du soutien en talon et d’augmenter tant que possible I'épaisseur de la
litiere afin d’améliorer le confort des chevaux. La cryothérapie est également un moyen de
limiter I'atteinte des structures profondes du pied. Les propriétaires doivent également étre
avertis que le pergolide n’a pas d’impact sur la survenue ou non d’une fourbure (Secombe et

al., 2018).

6. Gestion de I'alimentation

La gestion adéquate de I'alimentation est un élément essentiel de la gestion des cas de
DPIH sur le long terme (Galinelli et al., 2021). Le régime alimentaire et particulierement les
rations riches en amidon peuvent influencer les concentrations en ACTH. Les
recommandations actuelles de la littérature ne sont que des idées conductrices puisque la
gestion spécifique reste individuelle.

Dans un premier temps les conseils nutritionnels d’'un animal souffrant d’'un DPIH vont
étre adaptés a I’état d’embonpoint (en fonction de la NEC) de I’animal et a son statut vis-a-vis
de la régulation de son insulinémie. Les chevaux agés ayant tendance a perdre du poids en

hiver, il est acceptable qu’ils entrent dans cette saison avec une NEC de 6/9.

a. Recommandations en fonction du statu insulinémique et de la NEC

i. Statut insulinémique normal et absence de surpoids

Si le statut insulinémique est normal, il est conseillé de nourrir son équidé avec un aliment
sénior qui sera enrichi en protéines, et d’encourager I'acces a I’herbe (Hart and Frank, 2021).

Pour un équidé avec une NEC trop faible, il est primordial d’investiguer les causes sous-

jacentes possibles, liées a I’age. Avant de mettre en place des mesures nutritionnelles il est
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nécessaire d’exclure des problemes de compétition a la nourriture, dentaires ou parasitaires
par exemple. Il est recommandé d’apporter au minimum 1,5 % du poids vif du cheval en
matiere séche par jour. L'ajout de luzerne est conseillé, car c’est une source de protéines
intéressantes, cependant il ne faut pas I'utiliser comme seul fourrage au risque de favoriser la
formation de calculs urinaires. La luzerne doit représenter au maximum 50 % de la ration
(Galinelli et al., 2021). Si des problemes dentaires sous-jacents empéchent le cheval de
mastiquer efficacement, il est préférable de remplacer les fibres longues par des fibres
courtes. L'ajout d’huile végétale a la ration est un élément intéressant pour palier a la perte
de poids (Hart and Frank, 2021). Il est possible d’administrer jusqu’a 1 mL d’huile par

kilogramme de poids vif du cheval par jour.

ii. Statut insulinémique anormal et/ou présence de surpoids

Pour un équidé en surpoids, avec une NEC supérieure ou égale a 7/9, il faut recommander
un régime alimentaire pauvre en énergie associé a un programme d’exercice (Hart and Frank,
2021). LU'objectif est d’atteindre une perte d’1 % de poids vif par semaine aprés la premiéere
semaine. Cet objectif est parfois illusoire, et atteindre 0,5 % de perte de poids vif par semaine
reste acceptable. Le suivi de la mesure de la circonférence au ruban est I'outil le plus utile pour
objectiver des progres rapidement (Galinelli et al., 2021).

Pour un équidé avec une dérégulation du métabolisme de I'insuline (ce qui concerne un
tiers des chevaux atteints de DPIH), il est important d’avertir les propriétaires du risque accru
de fourbure et le possible syndrome métabolique équin sous-jacent. D’'un point de vue
alimentaire, il faut restreindre I'accés a une alimentation riche en glucides pour éviter
d’exacerber la dérégulation de ce métabolisme. L'exercice régulier est le meilleur moyen
d’améliorer la sensibilité a I'insuline et permet de maintenir la masse musculaire existante
(Galinelli et al., 2021). Il est conseillé, dans la mesure du possible, d’effectuer deux a trois
entrainements de 20 a 30 minutes par semaine en augmentant l'intensité et la durée jusqu’a
pouvoir réaliser 5 séances par semaine. Les chevaux avec une NEC trop faible peuvent étre
complémentés avec de la pulpe de betterave trempée sans mélasse et avec de I'huile végétale
pour augmenter la densité énergétique sans augmenter les ingrédients riches en amidon et
en glucides (Secombe et al., 2018).

Pour les chevaux de ces deux derniéres catégories, I'objectif est de rallonger le temps de
recherche alimentaire et de fournir un aliment pauvre en glucides. L'utilisation d’un fourrage
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mature ou I'immersion pendant 6 a 8 heures du fourrage permet de réduire sa teneur en
glucides (Spelta, 2015). L'acces a I'herbe doit étre limité, d’autant plus dans des prairies
luxuriantes ou aprés une période de gel. Dans ce cas, une complémentation minérale et
vitaminée est généralement nécessaire. Pour les chevaux vivant au pré, plusieurs méthodes
sont envisageables dans le but de rallonger le temps de recherche alimentaire et de limiter les
guantités ingérées : mettre en place un systéeme d’activité dans le pré, installer un systeme de
paturage en bande, utiliser un panier limitant I'ingestion d’herbe. Toutes ces mesures sont a
envisager au cas par cas en fonction de ce qui est possible de mettre en place par les

propriétaires.

b. Recommandations concernant les apports protéiques

Une étude de Loos et al. (2020) s’intéressant a une population saine a montré que la
stimulation de la synthése des protéines musculaires est maximale siI’'on ajoute 0,25 grammes
de protéines brutes par kilogramme de poids vif du cheval a une ration équilibrée. Par ailleurs,
les acides aminés limitant chez tous les chevaux sont la lysine et la thréonine. Une
complémentation de 15 a 20 grammes par jour permet un meilleur maintien de la masse
musculaire chez des chevaux effectuant un exercice léger. La prévalence de I'atrophie
musculaire et le possible impact du catabolisme protéique tendent a souligner l'intérét
d’ajouter un soutien protéique aux chevaux malades. Cela suggére que les besoins sont encore
plus élevés pour les chevaux et poneys souffrants de DPIH sans qu’une étude spécifique ne
I'ait confirmé a I’heure actuelle. Les recommandations disponibles dans la littérature
suggerent d’apporter aux chevaux malades des protéines en quantité supérieure a ce qui

serait nécessaire pour un équidé sain au méme niveau d’activité.

c. Recommandations concernant la complémentation minérale et vitaminée

i. Complémentation minérale
Différentes études se sont intéressées a l'importance de la complémentation en

minéraux et en vitamines chez les chevaux agés et chez les chevaux atteints de DPIH.
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i Complémentation vitaminée

La vitamine B12 est un élément clé dans le fonctionnement du cerveau et du systéme
nerveux (Siard-Altman et al., 2020). En médecine humaine, une forte corrélation négative
entre la vitamine B12 et les maladies neurodégénérative a été prouvée, cependant il n’y a pas
de résultats suggérant I'importance de la complémentation en vitamine B12 des chevaux
atteints de DPIH dans la littérature disponible (Galinelli et al., 2021 ; Kirkwood et al., 2022a).

La vitamine E a des capacités antioxydantes en ayant un effet sur les radicaux libres
(Mende, 2016 ; Galinelli et al., 2021). Cette vitamine a montré des effets bénéfiques sur la
réponse immunitaire dans d’autres espéces. Il n’y a pas d’étude spécifique concernant la
maladie, néanmoins, Mende (2016 recommande de proposer aux chevaux agés de la vitamine
E ala dose de 3 a5 Ul par kilogramme de poids vif par jour.

La vitamine C améliore les défenses pulmonaires d’aprés une étude de 2003 (Galinelli
et al.,, 2021), cependant des recherches sont encore nécessaires avant de pouvoir émettre des

conseils concernant une complémentation possible.

iii. Complémentation en électrolytes
La polyuro-polydipsie et I’hypersudation dont peuvent souffrir ces chevaux induit une
perte d’électrolytes. Pour pallier a cela, il est conseillé de mettre une pierre a sel a disposition
en continue dans I'environnement de I'équidé (Galinelli et al., 2021). Cette mesure n’est pas

propre a la gestion du DPIH, et tous les équidés devraient avoir accés a une pierre a sel.

d. Utilisation de la phytothérapie

La baie de gattilier, vitex agnus castus, ou poivre des moines a un mode d’action qui reste
a élucider mais stimule I'activité des récepteurs D, a la dopamine et inhibe différents
récepteurs aux opioides (Menzies-Gow, 2014). Les publications s’intéressant a son efficacité
n’ont pas montré d’impact positif sur la concentration en ACTH, voire une augmentation de
cette concentration au cours du traitement phytothérapique seul, comme en I'absence de
traitement (Beech et al., 2002). En revanche son utilisation semble agir sur I’hyperhydrose, la
|éthargie et I’hirsutisme. Son utilisation en tant que traitement unigue est contre indiquée, en

revanche son association au pergolide ne I'est pas.
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e. Compléments alimentaires disponibles

Par ailleurs, parmi les nombreux compléments alimentaires proposés par les différents
fabricants s’intéressant a la nutrition des équidés, aucun ne posséde de preuve scientifique
d’efficacité dans la gestion de la maladie (Secombe et al., 2018). Si certains semble fournir de
I'aide dans la gestion des signes cliniques, pour 'instant la maitrise de la concentration en

ACTH n’est pas possible avec ce type de produits.

C. Traitements alternatifs

1. Thérapie adjonctive utilisant le laser acupuncture

Peterman (2021) s’est intéressée a la stimulation de points d’acupuncture par laser pour
agir sur les effets du DPIH. Les points d’acupuncture sont de petites aires présentant une
résistance électrique réduite proche de la surface de la peau, ou se trouve une haute
concentration en terminaisons nerveuses et en vaisseaux sanguins. Le laser permet de
provoquer une élévation d’énergie et une production d’ATP augmentée jusqu’a 150 %. Cela
induirait une énergie excessive dans les cellules nerveuses permettant la mise en place d’un
potentiel d’action. D’apres cette étude, il est possible d’améliorer la présentation clinique
méme sur des chevaux souffrant de la maladie depuis plusieurs années. Les effets bénéfiques
ont été remarqués entre six semaines et trois mois apres la mise en place du traitement. Pour
maintenir I'état de santé, il est recommandé d’effectuer un suivi annuel ou bi annuel. Dans
I’étude présentée, 100 % des chevaux ont montré une amélioration clinique, et certains
d’entre eux ont aussi vu leur concentration plasmatique basale en ACTH réduire, voire parfois
revenir dans les normes, alors que le pergolide ne permettait plus de controler I'augmentation
progressive de la production hormonale. L'effectif de I'étude était faible, de ce fait, et bien
gue cette option thérapeutique semble prometteuse, des investigations complémentaires

sont nécessaires.

2. Thérapie adjonctive utilisant la lumiéere bleue
Une étude de Miller et al. (2022) p80 s’est intéressée a I'utilisation artificielle de la lumiére
bleue pour gérer I'hypertrichose et investiguer lI'impact de la photopériode sur la

concentration plasmatique en ACTH. Les conclusions de cette étude ne montrent pas d’intérét
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de la lumiere bleue sur les concentrations en ACTH. Cela suggére que |'augmentation
saisonniere de la concentration en ACTH ne peut pas étre régulée en agissant sur la
mélatonine. Cependant, cette thérapie adjonctive semble intéressante dans la gestion de
I’"hypertrichose puisqu’une réduction de la densité du poil a pu étre observée avec une
différence significative entre les chevaux sous lumiére bleue par rapport aux chevaux non
traités. L'impact du timing est discuté dans cette étude, puisque la mise en place du traitement
a la lumiere a été fait 24 jours apres le solstice d’été, il est possible que cette mise en place ai
été trop tardive et des études complémentaire sont nécessaires, pour déterminer si une
initiation plus précoce dans la saison impacterait la concentration plasmatique en ACTH. A la
lumiere de cette étude, la thérapie a la lumiere bleue ne semble pas avoir d’intérét par rapport

au traitement médical conventionnel.

V. Suivi et évolution du DPIH et de ses conséquences

Aprés la mise en place du traitement médical et des différentes mesures de gestions,
un suivi régulier est nécessaire. L’évolution de la maladie s’évalue essentiellement sur la base
des signes cliniques et de la mesure de la concentration plasmatique en ACTH basale
(Kirkwood et al., 2022a). La réponse clinique est attendue dans les deux a six semaines apres
I'initiation du traitement. Cette réponse est évaluée par les propriétaires qui vont pouvoir
observer une amélioration de la qualité et de la longueur du poil, ainsi que de la mue, une
augmentation de I'état d’alerte et de I'activité de leur équidé, une résolution de la polyuro-
polydipsie, une diminution de l'incidence des fourbures et une augmentation de la masse

musculaire (Frank and Geor, 2014).

A. Suivi du DPIH
I est communément recommandé d’effectuer une premiére mesure de la
concentration plasmatique en ACTH basale un mois apres la mise en place du traitement a
dose complete (Kirkwood et al., 2022a). L'importance d’avoir une valeur de la concentration
en ACTH basale avant le traitement est alors capitale (Secombe et al., 2018). Le test de choix
pour évaluer la réponse au traitement est la mesure de la concentration plasmatique en ACTH
basale (Miller et al., 2021). Si le dosage conseillé n’a pas suffi pour réguler la concentration en

ACTH, il est possible de passer de 2 ug/kg/j a 4 ug/kg/j. Quand le diagnostic est tardif il arrive
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gue la concentration initiale en ACTH soit tres élevée. Dans ce cas, un retour dans les valeurs
de référence aprés un mois de traitement n’est pas forcément I’élément témoin d’un succes
thérapeutique, et une diminution significative de 75 % de la concentration suffit a objectiver
la réponse positive au traitement (Frank and Geor 2014). Si a ce stade une réduction de la
concentration plasmatique en ACTH est associée a une amélioration clinique, il est important
d’encourager les propriétaires a poursuivre le traitement.

Certaines études s’intéressant a la pharmacodynamie du mésylate de pergolide
tendent a montrer que les effets sur I’ACTH sont objectivables dées les premiers jours apres le
début du traitement et qu’il pourrait étre intéressant de suivre la concentration en ACTH plus
rapidement pour réduire les comorbidités associées aux DPIH insuffisamment traités (Rendle
et al., 2019 ; Kirkwood et al., 2022a). 52 a 72 % des chevaux montrent une amélioration des
tests hormonaux au bout de sept jours, 62 a 82 % en quatorze jours et 74 a 96 % en quatre
semaines (Menzies-Gow, 2014). Certaines études actuelles s’intéressent a I'établissement
d’un suivi plus rapproché au départ afin d’établir le dosage optimal le plus rapidement possible
(Rendle et al., 2019). Par ailleurs, ces mémes études ont révélé que la demi-vie du pergolide
est de moins de douze heures. Il pourrait étre bénéfique de répartir I'administration de ce
médicament sur deux prises dans la journée, pour limiter les fluctuations journaliéres. Plus
d’investigations sur cet aspect sont encore nécessaires. Toujours en lien avec la
pharmacodynamie du pergolide, il a été montré qu’une interruption (ou un oubli) de
traitement entraine une nouvelle augmentation de la concentration en ACTH dans les 48
heures chez 50 % des équidés. Cependant, le risque d’aggravation des signes cliniques lors
d’une courte période d’oubli est faible (Hart and Frank, 2021).

Aprés avoir trouvé la posologie initiale suffisante, un suivi deux fois par an est
recommandé, au printemps et en automne (Frank and Geor, 2014 ; Menzies-Gow, 2014). En
effet, d’'une part la maladie est progressive et la concentration en ACTH va fréquemment
augmenter, d’autre part les variations saisonniéres de concentration en ACTH vont parfois
mener a la nécessité de revoir a la hausse la posologie du médicament sur la saison
d’automne. Une étude présentée lors du quatrieme symposium d’endocrinologie équine
(Schott et al.) a montré que pour 89,7 % des chevaux traités, la dose de pergolide administrée
est passée de 2 pg/kg a 4 ug/kg dans les six mois a six ans pour contenir les signes cliniques et

I’'augmentation de la concentration en ACTH (4™ Global Equine Endocrine Symposium).
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Si la maladie semble étre contrélée, il est parfois tentant de réduire le dosage de la molécule,
pour des raisons financieres notamment. Dans ce cas, une réduction maximale de 50 % de la
dose est préconisée, et I'’évaluation de la concentration plasmatique en ACTH trente jours

apreés est primordiale (Hart and Frank, 2021).

B. Suivide la régulation du métabolisme de I'insuline

En ce qui concerne le suivi des équidés atteints de DPIH, il est nécessaire d’accorder
une attention particuliére au suivi du métabolisme de l'insuline et de la NEC des équidés
présentant un dysfonctionnement de ce métabolisme (Galinelli et al., 2021 ; Secombe et al,.
2018). Le suivi régulier de la NEC et du poids est recommandé, d’une part par la mesure de la
circonférence au ruban hebdomadaire par les propriétaires et d’autre part par un suivi de
poids et de NEC mensuel. Il est également conseillé d’évaluer tous les quatre a six mois la
sensibilité a I'insuline afin d’adapter le régime alimentaire et les mesures mises en place pour

controbler les fourbures notamment.

C. Pronostic
Il est difficile d’établir un pronostic aprées le diagnostic d’'un DPIH. La présence de
fourbure est un facteur pronostic négatif. Si la mise en place du traitement est effectuée de la
bonne maniére, 'espérance de vie médiane aprés le diagnostic est de 9,8 ans, et que le
pergolide est associé a une augmentation de I'espérance de vie (Ireland and McGowan, 2018

; Tatum et al., 2020).

VI. Les données du questionnaire

A. Prévalence du DPIH

En ce qui concerne la prévalence de la maladie, parmi les 183 propriétaires ayant répondu
au questionnaire, 92,3 % ont déja entendu parler de I'affection et 32 % d’entre eux sont
concernés par le DPIH avec I'un de leurs équidés. Cette prévalence est surestimée du fait d’'un
biais de diffusion du questionnaire. En effet, afin d’obtenir des réponses, ce questionnaire a
été diffusé en ligne et notamment dans des groupes de questionnement autour de la maladie
et de gestion des équidés agés. Ainsi, cette prévalence ne refléte pas forcément la prévalence

réelle de la maladie.
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B. Signes cliniques de I'affection

En cohérence avec les données de la littérature, I’hirsutisme est le signe clinique arrivant
en téte des réponses avec 81,7 % de participants I'ayant mentionné. Derriere I'hirsutisme, on
retrouve en seconde et en troisieme positions la fonte musculaire et I'amaigrissement avec
respectivement 58,6 % et 43,2 % des réponses. L’hypersudation est mentionnée par 44,4 %
des participants et la fourbure par 42,6 %. Les autres signes sont connus par moins de 40 %
des participants. 7,7 % des propriétaires n’ont aucune idée des signes associés a la maladie.
L'ordre de connaissance de ces signes est cohérent avec la fréquence d’apparitions de ces

derniers retrouvée dans la littérature.

C. Prise en charge du DPIH

1. Traitement médical

45,6 % des participants sont alertés du fait que le DPIH est une maladie incurable et que
le traitement proposé permet d’améliorer la qualité de vie des équidés et non pas de guérir la
maladie. Une proportion importante des propriétaires n’ont aucune idée de ce qui permet de
contréler la maladie (32,5 %). Enfin, 57,4 % des participants savent que le traitement passe
par I'administration journaliere de comprimés toute la vie de I'animal, lorsque seulement 5,3

% des participants pensent que cette administration n’est nécessaire qu’a certaines périodes.

2. Traitement hygiénique

En ce qui concerne les mesures hygiéniques a mettre en place dans le but d’améliorer la
qualité de vie des équidés atteints de DPIH, 34,3 % des participants ne savent pas ce qu’il est
possible de faire. La premiere mesure mentionnée par les propriétaires est la surveillance des
pieds, en lien avec le risque de fourbure (50,9 %). En deuxieme position arrive la modification
de I'alimentation vers un aliment spécialisé pour chevaux agés ou atteints de DPIH. Alors que
I’hypertrichose est le signe clinique le plus rapporté et que I'hypersudation associée est
également connue des propriétaires, seuls 29 % des participants proposent la tonte réguliere
de leur cheval ou poney atteint de DPIH (ce qui place cette proposition en troisieme position
néanmoins).Seulement 1,2 % des participants pensent qu’aucune mesure complémentaire

n’est utile 3 mettre en place.
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Les différents résultats révélés par les réponses a ce questionnaire concernant le DPIH
permettent de soulever I'intérét des fiches pédagogiques a destination des propriétaires afin
de pouvoir les accompagner dans la compréhension et dans la gestion de leur équidé souffrant

de DPIH.
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PARTIE 3 : ASTHME EQUIN SEVERE

L’Asthme Equin Sévére (AES) est la maladie inflammatoire chronique des voies
respiratoires profondes la plus commune chez les chevaux adultes (lvester and Couétil, 2014).
Cette affection apparait spontanément suite a I'exposition répétée a des particules
aéroportées (Tessier et al., 2017). Elle représente la deuxieme cause la plus fréquente de
contre-performance derriere les affections locomotrices chez les chevaux de sport et de
course. C'est une maladie invalidante et incurable, impactant le bien-étre des équidés de
facon non négligeable, dont la gestion est contraignante et couteuse. L'AES possede de ce fait
une importance économique non négligeable pour la filiere équine (Léguillette, 2003 ; Moran

and Folch, 2011).

l. Pathophysiologie de I'AES

L’AES est caractérisée par une bronchoconstriction, une inflammation neutrophilique
pulmonaire, une hyperréactivité bronchique et un remodelage des voies respiratoires
profondes, comprenant la trachée, I'arbre bronchique et les alvéoles pulmonaires (Tessier et
al., 2017 ; Moran and Folch, 2011 ; Bond et al., 2018). Certains mécanismes
pathophysiologiques restent encore énigmatiques, mais impliquent entre autre des

phénoménes d’hypersensibilité.

A. Mécanismes pathophysiologiques a I’échelle macroscopique

1. Hyperréactivité bronchique

L'hyperréactivité bronchique est induite par I'inflammation pulmonaire chronique. Elle
correspond a un rétrécissement important du diamétre des voies respiratoires en réponse a
un stimulus non spécifique, qui ne provoquerait aucune réaction sur un cheval sain (Denys,
2011). Le degré de I'hyperréactivité bronchique est corrélé a la sévérité de la maladie (Couétil

et al.,, 2016).

2. Obstruction des voies respiratoires
Le diamétre des voies respiratoire est régulé par la contraction des muscles lisses. Les

mécanismes inflammatoires et immunologiques vont induire un rétrécissement des voies
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respiratoires ainsi qu’'une augmentation du contenu présent dans cet espace. Cela conduit a
une altération du passage de I'air (Pirie, 2014).

L'obstruction des voies respiratoires est le résultat de la combinaison de la
surproduction de mucus, du développement de la bronchoconstriction, de l'infiltration péri
bronchique par les cellules inflammatoires et de I'épaississement de la paroi de ces voies
respiratoires (Pirie, 2014).

L’obstruction diffuse des voies respiratoire va conduire a une hypoventilation d’'une large
partie de I'arbre pulmonaire. Il en résulte des échanges gazeux inefficaces a I'origine d’une

hypoxémie pouvant étre marquée (Léguillette, 2003).

a. Production excessive de mucus

Chez les équidés atteints d’AES, I'activation des cellules a mucus présentes dans
I’épithélium pulmonaire est induite par certaines cytokines inflammatoires (notamment
I'interleukine 17 IL-17). Le mucus est un mélange d’eau, d’électrolytes, de lysozymes, de
cellules inflammatoires et de glycoprotéines dont la plus importante est la mucine (elle
confére les propriétés viscoélastiques au mucus) (Moran and Folch, 2011).

Les médiateurs de I'inflammation régulent a la hausse I'expression du géne codant pour la
mucine, induisant une hypersécrétion de mucus (Gerber et al., 2004).

Le mucus produit en quantité augmentée chez les chevaux atteints d’AES présente une
glycosylation anormale de la mucine qui augmente la viscoélasticité globale du mucus et
impacte de ce fait la fonction mucociliaire nécessaire a son élimination (Léguillette, 2003 ;
Moran and Folch, 2011 ; Pirie, 2014). La viscoélasticité du mucus est multipliée par trois apres
vingt-quatre heures d’exposition a des facteurs de risques chez les chevaux atteints (Gerber
et al., 2004). L'augmentation de la production et la diminution de I’élimination conduit a une
accumulation de mucus. Cette accumulation est un acteur majeur de I'obstruction de la
lumiére des voies respiratoires. L'accumulation de mucus persiste méme pendant les phases
de rémission clinique, c’est pour cela qu’un déficit résiduel de la fonction respiratoire est

toujours présent.

b. Développement du bronchospasme et de la bronchoconstriction
La contraction des muscles lisses des voies respiratoires est un facteur ayant un role
majeur dans la bronchoconstriction (Broadstone et al., 1988 ; Olszewski et al., 1999). Les
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systemes nerveux sympathiques, parasympathiques et Non Adrénergiques Non
Cholinergiques jouent un réle physiologique dans la contraction et le relachement de ces
fibres musculaires (Léguillette, 2003). Les médiateurs inflammatoires libérés en cas d’AES ont
une action directe sur les muscles lisses. lls ont également une action indirecte puisqu’ils
facilitent la contraction musculaire par des mécanismes d’action sur les systemes nerveux
parasympathiques et NANC notamment (Robinson et al., 1996). S’en suit alors un

bronchospasme et la bronchoconstriction caractéristiques de la maladie (Pirie, 2014).
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Figure 8. Anatomie d'une bronchiole saine (a gauche), et effet du bronchospasme (au milieu et a droite). D'apres Orard, 2018

Comme on peut le voir sur la figure ci-dessus, le bronchospasme est responsable en partie

de I'obstruction des voies respiratoires.

B. Meécanismes pathophysiologiques a I’échelle cellulaire

1. Meécanismes de défense du systéme respiratoire
Différents mécanismes de protection sont présents pour limiter |'atteinte des voies
respiratoires profondes.

Dans un premier temps, c’est la mise en place de mécanismes de défenses non
spécifique qui interviennent pour contrdler I'inflammation. L’escalator mucociliaire, la toux et
la phagocytose par les macrophages alvéolaires permettent I’élimination des particules
inhalées irritantes (Pirie, 2014). La musculature lisse des voies respiratoires permet la

bronchoconstriction et donc la limitation de I’entrée de ces particules.
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Dans un second temps, des acteurs cellulaires au niveau du poumon vont permettre la
mise en place de mécanismes de défense plus spécifiques.

La circulation sanguine est la source des médiateurs et effecteurs de la réponse inflammatoire.

2. Mise en place de I'inflammation

L’épithélium respiratoire est la premiere barriére aux substances inhalées. Il est constitué
de différents types cellulaires. Dans le mécanisme de I'AES, il est suggéré que les cellules
épithéliales se lient aux composants inhalés irritants pour le tractus respiratoire. Cette liaison
induit des réponses immunitaires innées et adaptatives impliquant I'activation de différents
acteurs cellulaires. S’en suit alors une synthese et une libération de cytokines et de
chimiokines inflammatoires (Moran and Folch 2011 ; Tessier et al., 2017).

L'inflammation de I'épithélium bronchique en réponse aux aéro-allergénes est la pierre
angulaire de la pathogéneése de la maladie (Léguillette, 2003). Elle conduit au développement
de lésions sur les cellules épithéliales et a la prolifération des cellules des muscles lisses des
voies respiratoires (responsable de I'hyperplasie de ces muscles). Dans les mécanismes de
AES, il est suggéré que linflammation répétée des cellules épithéliales altere
progressivement la régénération fonctionnelle de la barriere épithéliale, qui de ce fait, perd

petit a petit ses propriétés (Tessier et al., 2017).

3. Implication des lymphocytes

Le rble des lymphocytes semble majeur dans la gestion de I'inflammation pulmonaire. lls
sont impliqués dans la réponse humorale et cellulaire de I'immunité acquise dans le but
d’éliminer les agents pathogenes. Les lymphocytes B sont activés et différenciés en cellules B
mémoire ou en plasmocytes. lIs produisent des anticorps dirigés spécifiguement contre les
antigenes d’intérét. Les lymphocytes T helpeurs et régulateurs ont un réle central dans la
gestion et la régulation de la réponse inflammatoire immunitaire, par la sécrétion et
I'activation de nombreux médiateurs de l'inflammation (Riviere et al., 2000 ; Lavoie-

Lamoureux, 2011).
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4. Implication des neutrophiles

Les neutrophiles font partie des cellules activées et recrutées (par des cytokines et
chimiokines libérées par les lymphocytes T notamment, telle que I'lL-8 et I'IL-17) sur le site de
I'inflammation (Pirie, 2014). Leur migration est intense et rapide dans les voies respiratoires
et intervient dans les cing a sept heures qui suivent I'exposition aux facteurs déclenchant
(McGorum et al., 1993 ; Pirie et al., 2001 ; Gerber et al., 2004). Cela suggére |'existence d’un
mécanisme d’hypersensibilité de type Il résultant de I’activation de la cascade du
complément par des complexes antigene-anticorps (Moran andFolch, 2011).Une fois recrutés
et activés, ils liberent a leur tour différents médiateurs pro-inflammatoires qui contribuent a
la bronchoconstriction, a I’'hypersécrétion de mucus et au remodelage pulmonaire (Couetil et

al., 2020).

5. Implication des mastocytes et des macrophages

Ces deux types cellulaires sont impliqués dans les mécanismes pathophysiologiques de
I’AES (Denys, 2011 ; Moran, Folch 2011 ; Busse et al. 2001 ; Orard, 2018).

En effet, les mastocytes ont un réle majeur dans la phase aigué du processus
inflammatoire. lls liberent des médiateurs de I'inflammation comme I’histamine qui contribue
au bronchospasme et a I'augmentation de la sécrétion de mucus.

Les macrophages, quant a eux, jouent un réle dans le maintien de ’lhoméostasie, dans la
défense de I'hote et dans la reconstitution tissulaire. Ce sont des cellules présentatrices
d’antigenes essentielles dans la mise en place de I'inflammation pulmonaire neutrophilique.
Les macrophages sont capables de produire un grand nombre de cytokines pro inflammatoires
ayant des capacités chimioattractrices puissantes pour les neutrophiles (Hewson and Viel,

2002).

C. Conséquences des mécanismes pathophysiologiques

L'obstruction diffuse des voies respiratoires implique une réduction de la compliance
dynamique des poumons et une augmentation de la résistance pulmonaire et de la pression
intra-pleurale. Ces modifications s’opposent au flux d’air et impactent les propriétés
élastiques du poumon. En conséquence, des remodelages des voies respiratoires se mettent

en place chez les équidés atteints d’AES. Au fil du temps et des phases de crise, les

102



remodelages s’intensifient, ce qui explique que les poumons ne parviennent plus a retrouver
une fonction comparable a la fonction pulmonaire d’un cheval sain ou en début d’évolution
de la maladie (Moran and Folch, 2011 ; Ivester and Couétil, 2014).

Ces remodelages sont représentés par une hypertrophie des muscles lisses des voies
respiratoires et une fibrose alvéolaire. La masse musculaire lisse du tractus respiratoire des
chevaux atteints d’AES est jusqu’a deux fois plus importante que celle des chevaux sains
(Leclere et al., 2011). Les mécanismes moléculaires et cellulaires associés a ces remodelages
restent flous actuellement. L'implication d’'une dérégulation de I'apoptose des cellules
inflammatoires, des fibroblastes et des myoblastes est suggérée (Bond et al., 2018).

D’un point de vue fonctionnel, un cheval souffrant d’AES doit s’adapter pour maintenir sa
ventilation. En effet, I'hypertrophie des muscles lisses des voies respiratoires induit une
diminution du diamétre de la lumiere et une augmentation de la force de contraction
musculaire. De ce fait, la perméabilité physiologique des voies respiratoires profondes
garantissant I'ouverture compléte des bronchioles est altérée (Couetil et al., 2020). Une partie
de l'air inspiré se trouve alors piégé dans les alvéoles et ne parvient pas a étre expirée. Ce
dysfonctionnement est responsable de I'augmentation de I'amplitude et de la fréquence des
mouvements respiratoires ainsi que de I’hyperinflation pulmonaire. Les efforts répétés
notamment lors de I'expiration augmentent le travail des muscles abdominaux et intercostaux
induisant, dans les cas séveres d’AES, une hypertrophie du muscle abdominal oblique externe

visible en phase de crise.

Il. Données épidémiologiques

A. Prévalence

L'asthme équin sévéere est la cause la plus fréquente de toux chronique dans les pays
tempérés (Hotchkiss and al., 2007). C'est également I'affection chronique la plus fréquente
chez les chevaux hébergés au box (Couétil et al., 2016). Cette affection chronique touche
principalement les équidés vivants dans I’'hémisphére nord, en revanche elle est rare dans
les climats chauds et secs.

D’apres Hotchkiss et al., (2007), la prévalence de la maladie au Royaume Uni est
extrapolable a I'ensemble des pays de I’lhémisphére nord. Cette prévalence est de 14 %.

Dans une étude de Léguillette datant de 2003, l'incidence de la maladie sur la base des
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|ésions histologiques serait de 12 % sur des chevaux examinés a I'abattoir, ce qui est en
accord avec la prévalence rapportée de 14 %.
Les équidés atteints d’AES ont, pour la plupart, plus de sept ans, et la prévalence de

I’affection augmente avec I'age des équidés.

B. Facteurs de risques

L’AES est une affection plurifactorielle. Différents types de facteurs sont capables
d’accroitre le risque de développer un AES pour un cheval. Ces facteurs peuvent étre liés
a l’équidé en lui-méme, ce sont les facteurs d’hoéte, ou ils peuvent étre liés au mode de vie

et a I'exposition a différents éléments, ce sont les facteurs environnementaux.

1. Facteurs de I'héte

La sensibilité individuelle dans le développement de la maladie ne fait aucun doute. En
effet, certains chevaux sont exposés au méme environnement depuis leur naissance, et
pourtant seule une partie d’entre eux développera un I’AES au fil du temps (Couétil et al.,

2016).

a. Composante génétique et héréditaire

Une composante génétique et héréditaire est suspectée dans le développement de I’AES
mais des confirmations sont nécessaires (Jost et al., 2007 ; Schnider et al., 2017 ; Gerber et al.,
2015).

En ce qui concerne la composante génétique, deux régions chromosomiques attirent
I'attention de différents travaux de recherche en génomique. L'une concerne le chromosome
13 et I'autre le chromosome 15, en fonction des familles étudiées (Jost et al., 2007 ; Gerber et
al., 2015).

En ce qui concerne la composante héréditaire, Marti et al. (1991) se sont intéressés au
développement de I’AES dans la descendance d’équidés atteints. Les conclusions pouvant étre
retenues sont que si seul I'un des parents est atteint, les futurs poulains auront 3,2 fois plus
de risques de développer la maladie ; et si les deux parents sont atteints, la descendance aura

4,6 fois plus de risques.
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b. Age

L’age est un facteur de risque avéré dans le déclenchement de la maladie (Hotchkiss et al.,
2007 ; Pirie, 2014 ; Couetil et al., 2020). Selon Couétil and Ward (2003) les chevaux de plus de
sept ans ont cinq fois plus de risques de développer de I’AES que les chevaux de moins de
quatre ans. Cela suppose que l|'exposition répétée et cumulative aux facteurs de
I’environnement joue un role dans la mise en place de la maladie et des signes cliniques. Cette
exposition répétée semble également jouer un role dans I’évolution de la maladie et la

sévérité croissante des crises et au fil des années (Séguin et al., 2010).

c. Race etsexe

Selon Couétil and Ward (2003), le sexe femelle et la race pur-sang seraient des facteurs de
risques associés au développement de I'affection. Cette étude concernant les facteurs de
risques indique 2,5 fois plus de risques pour les pur-sang que pour les races poneys.
L'augmentation du risque chez les femelles n’est pas significative par rapport aux males
d’apres cette étude. Le risque augmenté chez les pur-sang pourrait étre un artéfact lié au
mode de vie confiné au box pour la majorité d’entre eux. De ce fait ces deux facteurs de

risques sont suspectés mais ne sont, a I’heure actuelle, pas confirmés.

d. Etat d’embonpoint

L'obésité semble aussi représenter un facteur de risque propre a I’hote. En médecine
humaine, il a été démontré que les personnes obeses présentent un risque plus important de
développer un asthme sévere. 48 % des chevaux asthmatiques avaient une NEC supérieure ou
égale a 7/9, tandis que cela ne concernait que 11 % des chevaux du groupe controle. Le risque
de développement d’AES en cas de surpoids a alors été estimé a dix fois plus important que le
risque de développement de I'affection chez un équidé ayant une NEC considérée comme
idéale. Les mécanismes reliant I'obésité et I'asthme ne sont pour l'instant pas établis (Couétil

and Ward, 2003).

2. Facteurs environnementaux
Les facteurs environnementaux jouent un réle pivot dans l'induction de I'AES.

L'inflammation des voies respiratoires est majoritairement provoquée par I'exposition aux
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poussiéres organiques et inorganiques présentes dans I'environnement (Pirie, 2014). Ces
poussieres sont de diametre suffisamment petit (< 5 um) pour pouvoir atteindre les
bronchioles et les alvéoles pulmonaires. Elles sont représentées par des moisissures, des
endotoxines, des spores fongiques, des débris inorganiques ou encore des gaz toxiques, tel
gue I'ammoniac (Couétil et al., 2016). Certaines d’entre elles ont des effets synergiques
(Séguin et al., 2010). Apres leur accumulation dans les régions distales du poumon, ces
poussieres vont étre prises en charge par les macrophages qui vont orienter la réponse
immunitaire selon I'origine du stimulus. Cela va conduire a la production accrue de mucus,
I’épaississement de la muqueuse pulmonaire et la bronchoconstriction qui sont trois
caractéristiques associées a la maladie, comme cela a été mentionné dans la partie
précédente. Ces particules respirables sont majoritairement retrouvées dans la litiere et dans
I'alimentation. De ce fait, I'hébergement au box, I'utilisation de paille en guise de litiere, la
distribution de foin sec et une ventilation non adaptée sont des facteurs augmentant

I’exposition a ces poussiéres irritantes (Bond et al., 2018).

a. Présence de moisissures
Les champignons et les spores fongiques sont fréguemment retrouvés dans
I’environnement des chevaux, que ce soit dans la litiere ou dans le fourrage. Leur contribution
dans l'initiation de I’AES est inconnue, en revanche leur role dans I’entretien de cette affection
est tres probable. En effet, les spores d’Aspergillus fumigatus et de Faenia rectivirgula sont
fréguemment retrouvées dans I'environnement et peuvent provoquer des dommages directs
sur I'épithélium respiratoire (Pirie et al., 2003). L'exposition a ces spores augmente de ce fait
le risque de développement d’inflammation des voies respiratoires basses (Bond et al., 2018).
L’humidité est un facteur favorisant le développement des spores fongiques dans |air.
De ce fait I'humidité est également considérée comme un facteur de risque dans I'altération
des fonctions pulmonaires par I'amplification de I'obstruction des voies respiratoires (Bullone

and Lavoie, 2015).

b. Implication des B-D-glucanes
Les B-D-glucanes sont des composants de la paroi cellulaire des champignons, des levures et
de certaines bactéries. Leur inhalation induit une réponse inflammatoire qui se traduit par une
augmentation de la neutrophilie pulmonaire observée au Lavage Broncho-Alvéolaire (LBA)
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ainsi que par des dysfonctionnements respiratoires sur les chevaux asthmatiques, mais pas
chez les chevaux sains (McGorum et al., 1993). La sévérité de la réponse neutrophilique est

associée a l'intensité de I'exposition aux B-D-glucanes.

c. Bactéries et endotoxines

Les endotoxines sont des toxines libérées lors de la lyse des bactéries. Elles proviennent
de la membrane externe des bactéries gram -. L'inhalation de ces toxines provoque une
inflammation pulmonaire associée a une neutrophilie pulmonaire dose-dépendant chez les
chevaux asthmatiques ou non, ainsi qu’une obstruction significative des voies respiratoires
chez les chevaux atteints d’AES uniquement (Pirie et al., 2001 ; Pirie et al., 2003). Lors de tests
de stimulation des voies respiratoires des chevaux atteints d’AES avec des poussieres

dépourvues d’endotoxines, la réponse neutrophilique est fortement atténuée.

d. Impact de la litiere

La paille est la litiere majoritairement utilisée pour les chevaux au box. La paille est un
élément pouvant étre riche en poussiéres citées ci-dessus, ce qui explique la raison pour
laquelle la paille expose les chevaux a des concentrations en poussieres respirables capable
de provoquer des signes d’AES chez les chevaux sensibles.

Par ailleurs, lorsqu’un cheval est hébergé au box, son urine s’accumule dans ce dernier.
L’'urine, ou plutot I'ammoniac produit par la dégradation de I'urine représente un facteur de
risque non négligeable dans I'induction de lI'inflammation des voies respiratoires. En effet,
c’est un gaz toxique et extrémement irritant pour les voies respiratoires (Loving, 2010).
L'accumulation de ce gaz en quantité excessive peut exacerber I'inflammation et I'obstruction

des voies respiratoires chez des chevaux sensibles (Pirie, 2014).

e. Impact du fourrage

La concentration en poussiéres respirables dans le foin sec est encore plus importante que
celle dans la litiere (Robinson and Chairperson, 2001). De plus, pendant leur activité
d’alimentation les chevaux vont avoir leurs naseaux plongés dans l'aliment ce qui va
augmenter la proximité entre les poussieres respirables et les voies respiratoires des équidés.

Woods et al. (1993) ainsi que Auger and Moore-Colyer (2017) ont mis en évidence que lors de
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la prise alimentaire, la zone respirable contient significativement plus de poussiéres que le box
général. Les chevaux asthmatiques séveres nourris au foin sec vont présenter un pourcentage
de neutrophile au LBA et une accumulation de mucus dans la trachée bien plus importants
gue les chevaux sains (Orard et al., 2018). Les chevaux sains nourris au foin présenteront tout
de méme une neutrophilie pulmonaire révélée au LBA, mais moindre et sans autre signe
associée (Pirie et al., 2002).

Le foin sec peut contenir un mélange complexe de composants divers tels que des

spores de champignons, des endotoxines et/ou encore des B-D-glucanes.

f. Activité des écuries

Les activités nécessaires a I'entretien des chevaux et des écuries génerent de forts
mouvements de poussiéres et de particules respirables (Couétil et al., 2016). Des pics de
concentration en poussiéres sont mesurables aux heures de forte activité. 81 % des
maximums de concentration en poussiéres respirables sont retrouvées dans les trente-cing
minutes qui suivent le pic d’activité de I'écurie (Clements and Pirie, 2007a). L’exposition d’un
cheval asthmatique sévére pendant quatre-vingt-dix minutes a un environnement hautement
poussiéreux engendre une augmentation significative de la résistance pulmonaire, ce qui peut
rapidement avoir des conséquences cliniques sur un cheval atteint d’AES, nécessitant
fréguemment l'intervention d’un traitement médical (McGorum, 1993). De plus, le fait de
curer un box (méme sur copeaux de bois) avec un cheval a I'intérieur multiplie I'exposition du
cheval aux poussiéres respirables par deux a seize en fonction de la ventilation (Art and

Lekeux, 2004).

g. Impact des infections bactériennes et virales

Certains articles suggéraient que les infections virales et bactériennes étaient
responsables du déclenchement de I’AES. A I'heure actuelle, on ne trouve pas de preuve de
processus infectieux primaire responsable de linitiation de la maladie (Denys, 2011).
Cependant, il est courant de rencontrer une colonisation bactérienne secondaire a I'AES,
résultat du défaut de clairance mucociliaire et de I'accumulation de mucus dans les voies
respiratoires fournissant un environnement favorable au développement bactérien.
L'altération du microbiome et le role des bactéries dans I'entretient de I’AES est suggéré et
doit faire I'objet d’investigations complémentaires (Orard et al., 2018).

108



Les virus ne semblent pas avoir de responsabilité dans I'induction de la maladie, cependant
(Mair and Derksen 2000) suggeérent que des infections respiratoires virales passées
prédisposent les chevaux au développement de I’AES. Cette supposition reste hypothétique

actuellement et des vérifications sont nécessaires pour obtenir de réelles certitudes.

h. Impact de la saison

La saison représente également un facteur de risque dans la découverte de la maladie.
En effet, il y a 1,5 fois plus de risques de diagnostiquer un AES chez un cheval en hiver qu’en
été et 1,6 fois plus de risques de le diagnostiquer au printemps qu’en été. De plus, il ya 1,6
fois moins de risques de de diagnostiquer cette affection en automne qu’en été (Couétil and
Ward, 2003). En résumant ces données, on remarque que le diagnostic de I’AES est plus
fréquent en hiver et au printemps ce qui correspond aux saisons ou les chevaux vont étre
hébergés au box du fait de la météo. Finalement ce facteur de risque n’est peut-étre que le
reflet de I'impact du confinement dans un environnement riche en poussieres respirables sur
la santé respiratoire des équidés sensibles a I’AES. Les allergénes associés aux pollens sont
impliqués dans le développement d’une autre forme d’asthme, I'asthme d’été provoqué par

le paturage, qui sera développé ultérieurement.

Les différentes études disponibles suggérent que le développement de la maladie est
finalement une conséquence des interactions entre les facteurs de I’'h6te et les facteurs
environnementaux (Léguillette, 2003 ; Pirie, 2014). Certains de ces facteurs auraient des
actions synergiques. S’il est difficile d’espérer pouvoir agir sur les facteurs propres a I’hote, il
est possible de mettre en place un grand nombre de mesures environnementales pour réduire
les risques d’expositions aux poussieres respirables.

Contrairement a ce qui est observé chez 'Homme, aucune donnée scientifique ne
permet, a 'heure actuelle, de statuer sur I'impact de la pollution sur le développement de

I’ AES.
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1. Signes cliniques et démarche diagnostique

A. Signes cliniques

Les signes cliniques observables chez les équidés atteints d’AES refletent I'état
d’inflammation des voies respiratoires profondes induit par |’exposition aux agents
aéroportés conduisant a I'hypersécrétion de mucus et a I'obstruction des voies respiratoires.
Comme I’AES est une maladie a aggravation progressive et alternant phases de crise et phases
de rémission, il est fréquent de voir évoluer la sévérité des signes cliniques au cours du temps
et en fonction des crises. Pendant les périodes de rémission, les signes cliniques peuvent étre
tres subtiles, voire imperceptibles (Couétil et al., 2016 ; Couetil et al., 2020). Les pourcentages
d’apparition des signes cliniques fournis ci-dessous sont ceux associés aux phases de crise. Les
signes cliniques les plus communs rapportés dans la littérature sont la toux, le jetage nasal, la

présence de difficultés respiratoires au repos et I'intolérance a I’exercice (Simdes et al., 2020).

1. Toux

La présence de toux chronique et intermittente est un signe observé chez 62 % a 89 % des
équidés atteints d’AES (Thomas et al., 2021 ; Laing et al., 2021). C'est une conséquence du
bronchospasme et de I'"hyperréactivité des voies respiratoires (Gerber et al., 2015 ; Rettmer
et al., 2015). La présence de toux suggére que les échanges gazeux sont significativement

compromis.

2. Jetage nasal

Le jetage nasal observé chez les équidés asthmatiques peut étre séreux, mugueux ou
encore muco-purulent (Rettmer et al., 2015 ; Schnider et al., 2017). On le retrouve chez 54 %
des équidés affectés par I'AES (Laing et al., 2021). Il résulte des sécrétions bronchiques
mucoides qui entrent dans le pharynx depuis la trachée. Cependant, ce n’est pas un signe
clinique parfaitement fiable, puisque, dans certains cas on peut observer une hypersécrétion

de mucus majeure sans jetage associé (Pirie, 2014).

3. Dyspnée
En phase de crise, les chevaux atteints d’AES présentent une détresse respiratoire aigué.

La courbe respiratoire va étre modifiée et on observera une inspiration rapide et une
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expiration forcée prolongée le plus souvent en deux phases, c’est pour cela que I'on parle de
dyspnée expiratoire. Les difficultés respiratoires sont visibles au repos et se caractérisent par
une augmentation de la fréquence respiratoire au-dela de seize mouvements respiratoires par
minute, une dilatation des naseaux associée a un tirage nasal, une extension de I’encolure
pour rechercher de I'air et une augmentation des efforts respiratoires (Léguillette, 2003 ;
Couétil et al., 2005 ; Thomas et al., 2021). Ces derniers sont caractérisés par une augmentation
de I'amplitude des mouvements et le développement d’une ligne de pousse (qui correspond
a 'hypertrophie du muscle oblique externe de I'abdomen) (Pirie, 2014). La ligne de pousse
reflete l'intensité des efforts abdominaux effectués pendant la respiration et marque
généralement une atteinte sévére et chronique.

81 % des équidés en phase de crise ont une respiration altérée au repos avec une
fréquence respiratoire supérieure a vingt-quatre mouvements par minute. 62 % d’entre eux
présentent des efforts respiratoires augmentés caractérisés par la présence de la ligne de

pousse (Thomas et al., 2021)

4. Intolérance a I'exercice

Les équidés atteints d’AES présentent une intolérance sévére a I'exercice lors de phases
de crise. 92 % des chevaux présentent ce signe en phase aigué (Couétil et al., 2005 ; 2016 ;
Thomas et al., 2021).

Généralement, en début d’évolution de la maladie, une géne respiratoire est perceptible
uniguement a I'effort, caractérisée entre autre par un délai de récupération prolongé associée
parfois a la présence de quintes de toux ou de jetage (Léguillette, 2003). L’évolution de la
maladie et des remodelages des voies respiratoires entrainent un développement de ces
signes de plus en plus marqués, qui finissent par étre intenses a I'effort, rendant I'équidé

inapte a la pratique sportive, puis intenses au repos si aucune disposition n’est mise en place.

5. Amaigrissement chronique pouvant aller jusqu’a la cachexie

Dans les cas les plus séveres, la détresse respiratoire peut conduire a une augmentation
de la consommation de dioxygéne ainsi qu’a une augmentation de la dépense énergétique
(énergie consommeée par les muscles respiratoires) (Pirie 2014). Cela contribue a une
diminution de I'appétit pouvant conduire a une perte de poids voire un état de cachexie si
aucune prise en charge adéquate n’est effectuée (Moran and Folch, 2011).
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B. Démarche diagnostique
Le diagnostic de I’AES repose en grande partie sur 'anamnése et I'examen clinique. Les
examens complémentaires permettent de confirmer une suspicion en cas de doute, de

caractériser la sévérité de I'asthme et de suivre I’évolution de I'affection au cours du temps.

1. Diagnostic anamnestico-clinique

a. Importance de I'anamnése et des commeémoratifs

L'anamnése et la prise en compte des informations fournies par le propriétaire sont des
éléments essentiels et généralement suffisants pour suspecter fortement la maladie. En plus
des signes cliniques souvent évoqués dans le motif de consultation, I'dge, le type
d’hébergement, I'alimentation, le mode de distribution et les situations exacerbant les signes
cliniques permettent de faire un tour des facteurs de risques auxquels I'équidé est exposé

(Couetil et al. 2020).

b. Examen clinique de premiere intention

En phase de crise, les signes cliniques cités ci-dessus vont étre observables au repos.
Différents systémes de score clinique ont été développés dans le but d’évaluer la sévérité
cliniqgue de la maladie (Tesarowski et al., 1996 ; Léguillette, 2003 ; Couetil et al., 2020). lls
permettent également de suivre I'efficacité des traitements (médicaux et environnementaux)
et de quantifier le degré d’amélioration clinique (Ivester and Couétil, 2014).

La toux chronique et le jetage nasal sont de signes cliniques non spécifiques de I'AES, leur
association renforce la suspicion diagnostique, mais leur absence ne permet pas d’exclure

I’hypothése (Couetil et al., 2020).

c. Auscultation pulmonaire lors d’un test de respiration forcée, ou « test au sac »

Le test au sac permet d’évaluer une partie du fonctionnement des poumons. Ce test
permet d’objectiver une extension de l'aire d’auscultation pulmonaire, des sifflements
trachéaux ainsi que des sifflements et crépitements pulmonaires, particulierement en fin
d’expiration, localisés ou diffus selon la sévérité de I'atteinte. Ces bruits surajoutés concernent

68 % des chevaux atteints (Thomas et al., 2021). lls résultent de la séquestration de I’air dans
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les alvéoles secondairement a la bronchoconstriction. L'augmentation de I'aire d’auscultation
pulmonaire résulte de I’hyperinflation des poumons secondaire a I'entrapement et au
piégeage de I'air dans les petites voies respiratoires qui est incapable d’étre expiré (Pirie,
2014).

La tolérance a ce test présente aussi un intérét. En effet, en fonction de la sévérité de
I'atteinte, ce test peut provoquer des quintes de toux.

Sur un cheval ou un poney en phase de crise ou face a une atteinte trés sévere ce test est
inutile, car tous les parametres évalués par ce dernier sont déja objectivables au repos

(Léguillette, 2003).

2. Endoscopie des voies respiratoires

L’'endoscopie des voies respiratoires est une technique d’'imagerie qui permet d’évaluer la
lumiere des voies respiratoires.

D’une part, elle permet d’objectiver la quantité de mucus présent dans les voies
respiratoires et de lui attribuer un score compris entre 0 et 5, appelé score trachéal (Gerber
et al., 2004 ; Couetil et al., 2020). Il est supposé que la quantité de mucus est reliée au degré
d’inflammation pulmonaire (Laing et al., 2021). Le score trachéal n’est cependant pas un
marqueur sensible de I’AES puisque les chevaux atteints d’asthme léger a modéré présentent
également une augmentation de la quantité de mucus dans leur trachée (Pirie, 2014). 77 %
des chevaux atteints d’AES ont un score trachéal compris entre 3/5 et 5/5 caractérisé
généralement par la présence de larges flagues de mucus en région ventrale de la trachée
(Gerber et al., 2004).

D’autre part, I'endoscopie permet d’évaluer I'état d’inflammation de la bifurcation
trachéo-bronchique, aussi appelée caréne bronchique. L'épaisseur de la caréne bronchique

est corrélée a la sévérité de I'inflammation des voies respiratoires (Pirie, 2014).

3. Cytologie du Lavage Broncho-Alvéolaire

Le LBA est 'examen complémentaire de choix, gold standard dans le diagnostic de I’AES.
C’est un examen visant a récolter les cellules présentes dans les voies respiratoires profondes.
L'analyse cytologique de ce lavage permet de compter les cellules présentes et de savoir leur
proportion (Dixon et al., 1995). Chez un cheval sain les cellules prédominantes sont les
macrophages, qui représentent environ 60 % de la population et les lymphocytes, qui
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représentent environ 35 % de la population. Les autres cellules leucocytaires et les cellules
épithéliales sont normalement présentes en quantité négligeable (Robinson, 2001). Chez un
cheval atteint d’AES, on observe une augmentation significative de la population
neutrophilique, parfois associée a la présence de cellules épithéliales en quantité augmentée.
Cette neutrophilie refléte I'inflammation pulmonaire. Le degré d’augmentation est corrélé a
la sévérité de I'atteinte. A partir de 25 % de neutrophiles retrouvés dans la cytologie du LBA,
le diagnostic d’AES est avéré (Couétil et al., 2016). En dessous de ce pourcentage, c’est
I’'association du résultat de la cytologie du LBA et des autres outils diagnostics qui permettra
de confirmer ou d’infirmer I'hypothése d’AES. En phase de rémission, le LBA d’un cheval
atteint d’AES peut étre dans les valeurs de référence. Le LBA est donc également un outil
permettant de suivre I’évolution de la maladie en fonction du temps et des traitements mis

en place.

4. Radiographies pulmonaires

En ce qui concerne les radiographies pulmonaires, elles sont rarement effectuées du fait
de la complexité de la réalisation sur le terrain, ainsi que de leur faible sensibilité et spécificité.
Elles sont le plus souvent sans anomalie, mais peuvent parfois révéler un pattern bronchique
et des signes d’hyperinflation pulmonaire avec un aplatissement de la silhouette
diaphragmatique. Leur intérét majeur est qu’elles permettent d’exclure une grande partie des

causes infectieuses et tumorales en cas de doutes sur le diagnostic (Couetil et al., 2020).

D’autres outils diagnostics sont évoqués dans la littérature mais ne présentent pas de réel
intérét. C'est le cas de I'analyse cytologique du lavage trachéal, de I'analyse de certains
marqueurs sanguins, de l'analyse histologique de biopsies pulmonaires ou encore de la

réalisation d’échographie pulmonaire (Couetil et al., 2020).

C. Diagnostic différentiel de I'’AES
Il est nécessaire de faire la différence entre I'asthme équin sévére et deux autres
phénotypes d’asthme équin qui entrent dans le diagnostic différentiel de I’AES. Il s’agit de

I’Asthme Equin Léger a Modéré (AELM) et de I'asthme d’été provoqué par le paturage.
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1. L’asthme équin léger a modéré

L’AELM et I'AES partagent des points communs. En effet, ’AELM est caractérisé par
des signes cliniques, d’intensité variable, comprenant une réduction des performances, un
délai de récupération apres I'effort augmenté, une toux chronique intermittente évoluant
depuis plus de trois semaines. De plus, ces deux affections sont marquées par la présence
d’une inflammation neutrophilique pulmonaire.

Ces deux affections présentent cependant des différences qu’il est nécessaire de
prendre en compte. En effet, les données épidémiologiques sont différentes. Les équidés
atteints d’AELM sont généralement jeune (moins de 7 ans) (Couétil et al., 2016). De plus,
cette affection affecte 20 % de la population totale de chevaux et poneys de sport et de
loisir, mais la prévalence est trés importante chez les chevaux de course : 60 % des
trotteurs examinés en consultation pour contre-performances souffrent d’AELM en France
(Richard et al., 2010). De plus, la présentation clinique est différente et généralement
subtile (Pirie, 2014). Un équidé atteint d’AELM ne présente pas d’effort respiratoire au
repos et leur auscultation pulmonaire, méme lors d’un test au sac, est normale. A la
cytologie du LBA, I'augmentation de la population de neutrophiles est |égere a modérée,
le diagnostic est établi a partir de 5 a 10 % de neutrophiles (en fonction de la suspicion
clinique) et/ou une augmentation de la population d’éosinophiles au-dela de 5 % et/ou
une augmentation de la population de mastocytes au-dela de 5 % (Couétil et al., 2016).

Le plus difficile est de faire la différence entre un équidé atteint d’AELM et un équidé
en rémission d’AES. Dans la majorité de ces cas, I'équidé ne va pas présenter d’effort
respiratoire au repos et la cytologie de son LBA ne révelera pas d’augmentation majeure
de la proportion de neutrophiles. Dans ce cas, un challenge de provocation au foin moisi
permet de faire la différence entre les deux affections, mais I'aspect éthique de ce
challenge limite son utilisation (Pirie, 2014).

Néanmoins, quel que soit le diagnostic, la prise en charge environnementale de I’AES
convient parfaitement a ’AELM et la réduction de I'exposition aux facteurs générant des
poussiéres respirables dans I’environnement est a considérer (Couétil et al., 2016).

Il n’existe pas de lien établi entre I’AELM et I’AES : un cheval ayant présenté un AELM
en étant jeune ne développera pas nécessairement d’AES en vieillissant (Bosshard and
Gerber, 2014). La récurrence de I’AELM chez les jeunes chevaux est faible et la guérison

compléte est largement possible (Wood et al., 2005).
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2. L’asthme d’été provoqué par le pdturage

L'asthme d’été provoqué par le paturage et I’AES sont également deux affections qui
partagent des caractéristiques communes. En effet, dans les deux cas, les chevaux atteints
sont principalement des chevaux adultes. lls vont présenter des signes cliniques similaires
de détresse respiratoire aigué, de toux et de jetage. Ces deux affections sont caractérisées
par une inflammation neutrophilique pulmonaire, une production excessive de mucus,
une obstruction des voies respiratoires et une hyperréactivité bronchique (Pirie, 2014 ;
Couetil et al., 2020).

Cependant des différences majeures entre les deux affections permettent d’exclure
'une ou l'autre. En effet, I'asthme d’été provoqué par le paturage semble étre un
phénoméne allergique associé aux pollens des graminées et aux spores fongiques
présentent en été et en automne, lorsque I’"humidité et la température augmentent (Bond
et al.,, 2018). De ce fait, les chevaux présentant des signes sont des chevaux vivant en
extérieur en été, ou parfois dés le printemps. La gestion environnementale adéquate pour
ces équidés est la mise au box lors de la saison a risque. L'amélioration perceptible dans
les heures a jours suivant cette modification est la clé du diagnostic. De la méme fagon que
pour la gestion de I'AES, sans gestion environnementale adéquate, la sévérité des signes
cliniques augmente et la réponse aux traitements médicaux diminue.

Certains chevaux peuvent souffrir conjointement d’AES et d’asthme d’été provoqué

par le paturage (Pirie, 2014).

V. Prise en charge de la maladie

La prise en charge de la maladie repose sur I’association entre la mise en place de

mesures de gestion de I’environnement et |'utilisation d’un traitement médical. La gestion de

I’environnement est la premiére cible du traitement. En effet, en fonction du niveau d’atteinte

les signes cliniques et la fonction pulmonaire peuvent rapidement s’améliorer lorsque la

qualité de I'environnement va étre adaptée, méme sans utilisation d’un traitement médical

conjoint (Simdes et al., 2020). Le traitement médical va cibler spécifiquement I'inflammation

des voies respiratoires et la bronchoconstriction. Sur le long terme, c’est la réduction de

I’exposition aux facteurs de risques de I’environnement qui va permettre la gestion de la
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maladie. En période de crise, |'objectif sera de diminuer linflammation et la
bronchoconstriction apparus de fagon aigué, et dans ce cas, 'administration d’un traitement
médical a court terme sera nécessaire (Mufoz-Diaz, 2010). Il est indispensable d’avoir
conscience que pour maximiser |'efficacité des traitements médicaux, il est nécessaire de
mettre en place des mesures hygiéniques dans I’environnement (Stucchi et al., 2022).
L'asthme équin sévere est une maladie incurable. Elle répond bien aux différents
traitements conjoints mis en place, mais reste irréversible dés lors que le remodelage des

voies respiratoire est initié (Tessier et al., 2017).

A. Traitement hygiénique

Compte tenu des facteurs responsables du développement et de I'entretient de I'AES, il
est évident que la mise en place de mesures hygiéniques est la clé de voute de la prise en
charge de la maladie, aussi bien a court qu’a long terme (Couétil et al., 2016). L’objectif de la
mise en place des mesures hygiéniques est de réduire I’exposition aux poussieres respirables
présentes dans I'environnement, dans le but d’améliorer les signes cliniques, la fonction
pulmonaire et I'inflammation des voies respiratoires (Léguillette, 2003 ; Ivester and Couétil,
2014). Ces mesures sont certes contraignantes mais elles vont avoir une incidence clinique
rapide et vont permettre de réduire la toux et les contre-performances. L'amélioration de la
fonction pulmonaire peut étre objectivable deés trois jours apres la mise en place des
modifications et va se poursuivre pendant plusieurs semaines (Pirie, 2014 ; Couetil et al.,
2020). La rapidité de la rémission est corrélée a I’age du cheval, a la durée d’évolution et a la
sévérité de la maladie (Lavoie 2007).

Deux axes de gestions sont importants : le premier consiste a réduire directement
I’exposition aux poussieres respirables en utilisant des fourrages, des litieres et des méthodes
de distribution adaptés (Pirie, 2014) ; le second repose sur I'amélioration de I’élimination des
particules irritantes, notamment par |'utilisation d’un systéme de ventilation adapté (Couétil
et al., 2016). La solution idéale serait de pouvoir héberger les chevaux au pré toute I'année
dans des régions permettant d’avoir suffisamment d’herbe pour ne pas avoir besoin d’ajouter
du foin (Vandenput et al.,, 1998). L'amélioration de I'état clinique des équidés peut étre
observée dés une semaine apres le changement de mode d’hébergement (Léguillette, 2003).
Les effets sont significatifs sur la diminution des efforts respiratoires, de la toux, du jetage, de
la nécessité d’un traitement médical et de I'amélioration clinique générale (Simoes et al.,
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2020). La mise en place de cette mesure n’est malheureusement pas toujours envisageable et
des alternatives existent pour agir sur le fourrage, le mode de distribution, la litiere, la

ventilation, les activités d’écurie et les conditions d’exercice par exemple.

1. Type de fourrage distribué
Le fourrage fourni dans I'alimentation est le déterminant le plus important de I’exposition
aux particules respirables (Couétil et al., 2016).
Différentes stratégies peuvent étre utilisées dans le but d’améliorer la concentration
en poussieres respirables du foin et reposent sur le fait d’éviter de nourrir les équidés avec du
foin sec. En effet, le remplacement du foin sec, méme sur des chevaux vivant encore au box

permet une amélioration clinique et fonctionnelle substantielle (Couétil et al., 2005).

a. Foinimmergé

L'immersion du foin pendant dix a trente minutes permet de réduire de 60 a 90 % la
concentration en particules respirables par rapport a celle du foin sec (Moore-Colyer, 1996 ;
Clements and Pirie, 2007a ; Moore-Colyer et al., 2016 ; Simdes et al., 2020). Certaines études
ont également mis en évidence que I'immersion du foin pendant douze heures n’apporte pas
plus d’avantages.

Par ailleurs, I'immersion prolongée du foin réduit la qualité nutritive de ce dernier et
n’est donc pas conseillée. En effet, au-dela de trente minutes d’'immersion, un lessivage des
minéraux et des glucides hydrosolubles va avoir lieu, ce qui réduira grandement l'intérét
nutritionnel du foin distribué (Moore-Colyer et al., 2016).

Enfin, le foin ayant été immergé doit étre consommé rapidement, idéalement dans les
deux heures suivant sa distribution. En effet, une conservation prolongée du foin mouillé sera
favorable au développement de bactéries et a la production de spores et leur concentration
pourra étre multipliée par 2 a 5 (Moore-Colyer et al., 2016). L'immersion est différente de
I'aspersion. En effet, I'aspersion ne permet pas d’atteindre le centre du foin distribué et se
révele étre une mesure fréquemment utilisée mais totalement inefficace.

L'immersion du foin est une pratigue chronophage nécessitant une bonne
organisation. De ce fait elle est fréquemment considérée comme étant trop contraignante par
les propriétaires qui refusent de la mettre en place. Dans une étude sur la compliance des
propriétaires face a différentes mesures hygiéniques proposées, seuls 23,1 % des
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propriétaires ont adopté la distribution de foin mouillé (Simdes et al., 2020). Cependant, les
bénéfices sont importants puisque cette pratique permet de réduire la toux et les autres
signes cliniques. De plus, l'utilisation du foin mouillé permet de réduire la nécessité des

traitements médicaux.

b. Foin stérilisé a la vapeur

La stérilisation du foin a la vapeur est une technique permettant de diminuer
significativement la teneur en poussiéres, en moisissures, en bactéries et en levures. La
concentration en particules inhalables et respirables décroit significativement par rapport a
celle retrouvée dans le foin sec (Moore-Colyer et al.,, 2016). Soumettre le foin a la vapeur
(température supérieure a 90°C au centre du foin) pendant cinquante minutes permet de
réduire de 86 % la présence d’éléments fongiques et de levures et de 99% la présence de
bactéries. On retrouve 5,7 fois moins d’endotoxines dans la zone respirable d’un équidé nourri
au foin stérilisé par rapport au foin sec (Orard et al., 2018). La teneur en particules respirables
totales diminue de 94 % par rapport au foin sec (Stockdale and Moore-Colyer, 2010). Les
hautes températures lors du processus de stérilisation permettent de maintenir un statut
faible en poussiéres respirables pendant au moins quatre jours.

En ce qui concerne la qualité nutritionnelle du foin stérilisé, les contenus minéral et
protéique sont conservés, et seuls 18,3 % des glucides hydrosolubles sont perdus pendant le
processus thermique (ce qui est nettement inférieurs aux pertes du foin immergé trop
longtemps). La stérilisation a la vapeur est la meilleure technique pour allier réduction des
particules respirables et conservation de la qualité nutritive du fourrage (Moore-Colyer et al.,
2016).

Différents systemes de stérilisation sont fréquemment utilisés. Il est nécessaire d’étre
vigilant lorsque I'on tente de fabriquer son stérilisateur soi-méme. Il arrive fréquemment que
la température au centre du foin ne soit pas suffisante pour obtenir un foin dit « stérilisé
thermiquement ». Dans ce cas la réduction de la concentration en particules aéroportées sera
moindre et le contenu bactérien ne sera pas réduit. Au contraire, le chauffage partiel va avoir
un effet incubateur, et 'air chaud et humide va stimuler la croissance des bactéries
thermophiles, conduisant a la multiplication des bactéries, ce qui compromettra d’autant plus

la santé de I'appareil respiratoire.
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Cette technique n’est pas la technique la plus fréquemment mise en place, malgré son
intérét majeur dans la gestion de I’AES. En effet I'achat d’un stérilisateur représente un co(t
important et la fabrication n’est pas aisée. Cependant I'efficacité du traitement thermique
permet de distribuer un fourrage trés pauvre en particules respirables aux chevaux atteints
d’AES.

c. Enrubanné

Le processus de fabrication de I'enrubanné repose sur une récolte plus précoce que
celle du foin et sur une fermentation naturelle capable de préserver I’herbe et ces nutriments.
Cela permet d’obtenir un fourrage pauvre en poussiéres respirables et en spores fongiques,
tout en étant hautement appétant et riche en énergie (Séguin et al., 2010). Il faut néanmoins
étre vigilant quant a la vitesse de consommation de la balle d’enrubannée aprés ouverture,
au-dela de quatre jours, le développement de moisissures rend la balle impropre a la
consommation (Auger and Moore-Colyer, 2017).

L'utilisation de I’enrubanné a la place du foin sec permet de réduire les concentrations
moyennes en poussiéres respirables de 60 a 70 % (variation selon le type de litiere utilisée)
par rapport a celles retrouvées lors d’alimentation a partir de foin sec (Clements and Pirie
2007b). Ce type de fourrage permet d’exposer les équidés a quinze fois moins d’endotoxines
respirables par rapport a I'exposition lors d’alimentation au foin sec (Olave et al., 2023).

Trois semaine apres la mise en place de I'alimentation a I'’enrubanné, le pourcentage
de neutrophiles retrouvés dans le LBA est significativement plus faible que celui retrouvé chez
les chevaux toujours nourris au foin sec. Apres six semaines, la différence entre les deux
groupes est encore plus importante. De plus, le score de mucus trachéal apres ces six semaines
est significativement plus faible chez les chevaux nourris a I'enrubanné par rapport aux
chevaux toujours nourris au foin sec. A l'issue des six semaines d’expérimentation, le
pourcentage de neutrophiles retrouvé dans le LBA chez les chevaux nourris a I’enrubanné est
significativement plus faible que le pourcentage initial dans ce groupe, avant le changement
de fourrage (Olave et al., 2023).

L'utilisation de I'enrubanné permet alors de fournir une ration riche en énergie et
appétante, tout en réduisant I’exposition aux facteurs irritants les voies respiratoires. De plus,
son impact sur le pourcentage de neutrophiles retrouvé au LBA est intéressant puisqu’il a été

montré que les changements de ce pourcentage ont un impact sur les performances sportives.
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Enfin, 'enrubanné permet de maintenir une rémission ainsi qu’'un comptage neutrophilique

inférieur a 10 % pendant plusieurs mois.

d. Pellets de foin

L'utilisation de ce type d’aliment présente des avantages et des inconvénients. En effet,
les pellets de foin trouvés dans le commerce sont pauvres en poussieres respirables, ce qui
est utile dans la gestion d’un équidé atteint d’AES. Cependant, une alimentation en fibre
reposant exclusivement sur ce type d’aliment ne fournit aucune fibre longue. De ce fait un
équidé nourri aux pellets de foin ne va pas avoir une durée de mastication suffisante pendant
la journée et ce manque de mastication va avoir un impact sur la santé dentaire. Cette
alternative ne semble pas étre la mesure la plus adaptée si une modification du fourrage est

envisagée dans la prise en charge (Moore-Colyer et al., 2016).

e. Ensilage d’herbe

Certaines études tendent a promouvoir I'utilisation d’ensilage d’herbe dans I’alimentation
des chevaux et poneys atteints d’AES. C'est en effet un moyen de limiter I'exposition a la
poussiere. Il est cependant primordial d’étre vigilant au type d’ensilage distribué aux chevaux.
En effet, I’ensilage d’herbe distribué aux vaches n’est pas adapté a I'alimentation des chevaux
du fait de leur sensibilité accrue a Clostridium botulinum, une toxine pouvant étre retrouvée

dans l'ensilage d’herbe (Léguillette, 2003).

f.  Impact des pratiques agricoles

Une étude de Séguin et al. (2010), s’est intéressée a I'impact des pratiques agricoles
sur la concentration des fourrages en poussieres respirables et en moisissures.

La qualité d’un foin, en termes de concentration en moisissures et autres particules
respirables irritantes pour le tractus respiratoire, peut étre améliorée grace a différentes
mesures.

Il est recommandé de modérer la hauteur de coupe. En effet, si pour améliorer le
rendement, il peut étre tentant de couper I’herbe le plus proche du sol, une coupe trop rase
provoquera une augmentation de la concentration en poussiéres puisque les engins de

fauchages vont rencontrer la terre lors du travail mécanique.
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La mise en balle d’un foin contenant au moins 85 % de matiere séche permet de réduire
la contamination et la croissance fongique pendant le stockage.

La fabrication de balles de foin de faible densité, le fanage précoce, I'utilisation de
zones non préalablement paturées sont également des mesures intéressantes pour réduire
I'accumulation de poussiéres dans les balles.

Enfin, il est recommandé de ne pas faire de foin dans des zones ou des averses ont eu
lieu entre le fauchage et la mise en balle. Si de tels intempéries se produisent, il est préférable

de transformer sa production en enrubanné.

g. Gestions de la distribution et du stockage
Afin de minimiser I'impact des particules aéroportées, différentes précautions sont a
prendre.

D’une part, en ce qui concerne la distribution des fourrages, il a été remarqué que
mettre le foin dans un filet ou dans un ratelier en hauteur plutdt que sur le sol sont des
facteurs négatifs qui exposent, les équidés a quatre fois plus de poussiéeres respirables (Couétil
et al., 2016). Il est également préférable de ne pas laisser un acces a un round baller complet.
En effet, les chevaux vont mettre leur téte entiére dans la botte de foin posée et étre exposés
a des concentrations en poussieres respirables trop élevées. La solution la plus adaptée reste
de donner le foin au sol. Cela va permettre le bon fonctionnement de I’escalator mucociliaire,
ainsi un drainage des voies respiratoires efficace, aidé par la gravité, va pouvoir avoir lieu
(Robinson et al., 2006).

D’autre part, en ce qui concerne le stockage des fourrages, il est recommandé d’éviter
de disposer les stocks a proximité du lieu d’hébergement des équidés, au risque d’augmenter
la teneur en poussieres dans leur environnement. Il est préférable de stocker les fourrages a
I'extérieur de I'écurie, dans un espace a I'abri de 'humidité et isolé du sol afin de limiter le

développement de moisissures

2. Type de litiere utilisée
La litiere est la deuxiéme cible dans la réduction de I'exposition des chevaux aux
particules aéroportées irritantes pour les voies respiratoires. Différentes litieres existent et
sont disponibles pour I'hébergement des chevaux. Que les équidés vivent au box ou qu’ils
aient un abri dans leur pré, on retrouve majoritairement de la paille en guise de litiere.
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Cependant la paille est un élément dans lequel les concentrations en poussiéres respirables
sont importantes. Son retrait au profit d’une litiere pauvre en poussiere permet de diviser par
deux I'exposition a la poussiere et d’atteindre des concentrations en moisissures négligeables
(Couétil et al., 2016). Différentes alternatives existent comme le copeau de bois ou de lin, le
carton, le papier ou encore la tourbe. Leur utilisation permet d’éviter 'accumulation de
moisissures uniquement si 'on retire quotidiennement ou bi-quotidiennement les parties
souillées (Pirie, 2014). Seedorf et al. (2007) se sont intéressés a |'utilisation du bio-compost en
tant que litiere. Cette alternative n’est pas recommandée puisque la concentration en
Actinomyces thermophiles, un agent entretenant I'inflammation des voies respiratoires, est
significativement plus élevée que dans les copeaux.

En prenant en compte la disponibilité et le prix de ces différentes alternatives, le retrait
de la paille est majoritairement réalisé au profit des copeaux de bois. Ce changement permet
de réduire de 23 a 32 % (le pourcentage dépend du type de fourrage distribué) la
concentration moyenne en particules respirables dans le box (Clements and Pirie, 2007b).

De plus, une étude sur des chevaux islandais (Hansen et al., 2019) a permis de mettre
en évidence que les systémes de vie a I'extérieur avec acces a un abris dans lequel se trouve
le foin et une litiere doivent étre gérés comme les boxes afin de réduire I'expositions aux
particules aéroportées.

L'utilisation d’une litiere pauvre en poussiéres respirables permet de réduire
significativement les efforts respiratoires et la nécessité de traiter médicalement les chevaux
atteints d’AES. D’apres |'étude concernant la compliance des propriétaires vis-a-vis des
modifications environnementales des équidés malades mentionnée ci-dessus, le parameétre le
plus fréquemment changé est la litiére, avec 53,8 % des propriétaires qui ont abandonné la

paille au profit des copeaux de bois (Simdes et al., 2020).

3. Impact de la modification conjointe du fourrage et de la litiere
Certaines études se sont intéressées a I'impact du changement conjoint de la litiére et
du fourrage. Remplacer le foin sec et la paille par des copeaux de bois et de I'enrubanné
permet de diviser par deux ou par trois les concentrations en poussieres respirables dans le
box (Couétil et al., 2016).
Clements and Pirie (2007b), suggérent que si seule une des deux modifications est
envisageable, il est préférable de remplacer le foin. En effet, la moyenne de concentration en
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particules respirables est significativement plus faible quand I'enrubanné est associé a la paille
gue quand les copeaux sont associés au foin sec. Ces deux associations, bien que non
optimales, permettent de réduire significativement les concentrations en poussiéres
respirables par rapport a I'utilisation conjointe de paille et de foin.

Une autre étude, (Auger and Moore-Colyer, 2017), s’est intéressée a I'impact du foin
stérilisé et des copeaux de bois. Elle a mis en évidence que |'utilisation conjointe de paille et
de foin sec produit dix fois plus de poussiéeres respirables aéroportées par litre d’air disponible
dans le box que l'utilisation conjointe de copeaux de bois et de foin stérilisé. Parmi les
différentes associations de I’étude (copeaux de bois + foin stérilisé, copeaux de bois + foin sec,
paille + enrubanné ou paille + foin sec), la meilleure, en termes de particules respirables par
litre d’air dans le box, est I’association entre les copeaux de bois et le foin stérilisé.

Enfin, Olave et al. (2023) ont cherché a mettre en évidence |'effet des fourrages sur
I’exposition aux poussiéres respirables et a comparé le foin stérilisé et I'enrubanné (ce qui
n‘avait pas été réalisé par les deux études précédentes). Elle a démontré que les
concentrations en poussiéres respirables sont significativement plus élevées dans le foin
stérilisé que dans I'enrubanné.

Les résultats quant a la meilleure alternative au foin sec sont alors controversés.
Certains praticiens préconiseront une transition vers du foin stérilisé et d’autres vers de
I’enrubannée. Dans ces deux cas, les bénéfices seront significatifs.

Ces études ont également permis de mettre en évidence que si seul I'un des deux
éléments est modifiable, il est préférable de conserver une litiere en paille et de changer le
foin sec pour un autre fourrage parmi ceux cités ci-dessus. Enfin, si seule la litiere est un
élément modifiable pour les propriétaires, il est toujours préférable de le faire puisque I'on
observe une diminution du maximum de concentration en poussiéres respirables dans les

boxes constitués de litieres en copeaux de bois par rapport a celles en paille.

4. Ventilation des espaces de vie

Le second axe de gestion environnementale de I'AES repose sur I'amélioration de
I’élimination des particules irritantes pour les voies respiratoires, notamment au travers de
I'utilisation d’un systeme de ventilation adapté (Léguillette, 2003 ; Pirie, 2014 ; Couétil et al.,
2016). Il est recommandé d’héberger les chevaux dans des boxes ouverts sur I'extérieur avec
au minimum une fenétre. Des systemes de ventilation mécanique existent aussi et permettent
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d’améliorer la qualité de I'air dans les écuries. Enfin, il est possible d’utiliser des séparateurs
de particules pour filtrer I'air, cependant, I'utilisation de ce type d’installation est difficile a

mettre en ceuvre en pratique (Hedelin et al., 2017).

5. Gestion de I'écurie

a. Gestion de I'activité dans I'écurie

Différentes mesures existent pour limiter I'exposition aux poussiéres générés pendant
les activités de nettoyage des écuries des chevaux et poneys hébergés en box. La principale
recommandation est de sortir les chevaux des boxes pendant le nettoyage et le curage des
écuries ainsi que pendant la distribution du fourrage et jusqu’a une heure apres la fin des
activités (Millerick-May et al., 2011). L'ouverture des fenétres des boxes qui en possedent est
également fortement recommandée pendant ces activités, en présence d’équidés ou non, afin
de maximiser la ventilation. L’arrosage du sol avant de balayer est aussi une mesure simple a
mettre en place qui permet de réduire drastiquement les particules aéroportées dans une
écurie. Al'inverse, il est fortement recommandé de ne pas utiliser un souffleur pour entretenir

les écuries (Couétil et al., 2016).

b. Gestion de I'ammoniac
L'ammoniac est un gaz toxique hautement irritant pour les voies respiratoires et son
élimination est primordiale. Pour cela, il est recommandé d’effectuer un nettoyage fréquent
des boxes, en retirant les zones souillées par I'urine une a deux fois par jour et en curant les

boxes une fois par semaine au minimum (Loving, 2010).

c. Gestion des aires de respiration communes
Il a été mis en évidence que les modifications de litiere et de fourrage dans un box
permettent de réduire considérablement la concentration en poussiéres respirables dans ce
box mais également dans les boxes voisins s’il y a un espace respiratoire commun. De ce fait,
pour optimiser l'environnement d’'un cheval atteint d’AES maintenu au box, il est
recommandé de prendre en compte I'environnement des boxes adjacents (Clements and

Pirie, 2007a).
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Clements and Pirie (2007b) ont mis en évidence que la transition d’un box au foin, sur
paille et sans fenétre vers un box a I'enrubanné sur copeaux de bois et avec une fenétre
permet de réduire de 71 % les médianes de concentration en poussiéres respirables dans le
box adjacent possédant un espace de respiration commun.

Pour que la mise en place de mesures hygiéniques dans le box d’un cheval atteint d’AES
soit optimale, il est nécessaire de procéder aux mémes modifications dans les boxes adjacents.
Cependant, du fait des colts et du temps nécessaire a la gestion particuliere de ces boxes, les
mesures sont rarement mises en place dans les boxes adjacents (Léguillette, 2003 ; Pirie,
2014).

D’apres Art and Lekeux (2002), les effets bénéfiques des mesures environnementales
mises en place dans un box peuvent étre totalement perdus par le stockage de foin ou de

paille a proximité ou par une faille dans la gestion des boxes adjacents.

6. Conditions d’exercice et de transport

Peu d’études de I'impact des conditions d’exercice existent, cependant il est conseillé
d’éviter les sols poussiéreux et de préférer les sols arrosés pour le travail quotidien des
chevaux atteints d’AES (Couétil et al. 2016). Par ailleurs, il est nécessaire de laisser les chevaux
au repos en période de crise et d’attendre une phase de rémission pour reprendre un exercice
progressif. La reprise du travail dépend de la gravité (en temps et en intensité) de la crise et |a
guérison clinique ne permet pas une reprise immédiate de I'activité physique.

Durant un transport, on peut difficilement penser que le systéeme de ventilation est
optimal pour un cheval souffrant d’AES. Compte tenu du faible renouvellement de I'air et de
I'impact du foin sur les concentrations en poussiéres respirables, il est vivement recommandé

de ne pas mettre de foin a disposition des chevaux atteints d’AES dans le transport.

7. Impact de la combinaison des mesures environnementales
Les différentes mesures hygiéniques proposées ci-dessus vont permettre d’agir sur les
signes cliniques et sur la fonction pulmonaire. C'est majoritairement leurs actions conjointes
qui vont avoir des effets. Le maintien des équidés dans un environnement appauvri en
poussiéres respirables (par le biais du fourrage, de la litiere et de la ventilation) révele des
effets significatifs des deux semaines aprés la mise en place des changements (Couétil et al.,
2005). Apres six semaines, une augmentation de la compliance dynamique et une diminution
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de la résistance pulmonaire de telle sorte qu’il n’est plus possible de faire de différence entre
les chevaux sains et les chevaux atteints d’AES en rémission sur la base de ces critéres sont
observables (Vandenput et al., 1998). En revanche I'hyperréactivité bronchique restera
présente, et méme aprées plusieurs années dans un environnement pauvre en poussiéres
respirable, et, en I'absence de tout signe clinique, les chevaux asthmatiques sévéres
présenteront toujours une altération de I'expiration forcée.

Le propriétaire représente la pierre angulaire de la mise en place de ces mesures. En
effet, I'étude s’intéressant a la compliance des propriétaires vis-a-vis des différentes
recommandations environnementales a mis en évidence que |'augmentation de la
complicance des propriétaires a un effet majeur sur 'absence de signe clinique au repos,
I'absence de toux, et la non nécessité des traitements médicaux (Simdes et al., 2020).
Cependant, la complicance plus que partielle de ces derniers aux recommandations
environnementales est le principal facteur limitant régulierement rencontré. Une partie des
propriétaires est plus favorable a l'utilisation de médicaments qu’a la modification de leurs
habitudes dans la gestion de leur cheval, au détriment de la condition clinique de leur équidé
(Léguillette, 2003). L'absence de changements dans I’environnement provoquera une récidive
guasi systématique des signes cliniques a court terme dés I'arrét du traitement médical

(Couetil et al., 2020).

B. Traitement médical

Les objectifs du traitement médical sont de contréler I'inflammation des voies
respiratoires et de lever la bronchoconstriction associée (Pirie, 2014). Le traitement médical
est symptomatique mais en aucun cas étiologique. Seul, il n’a aucun intérét sur le long terme
(Couétil et al., 2016). En période de crise, le traitement médical va prendre en charge la
détresse respiratoire aigué en ayant une action rapide le temps que les effets bénéfiques de
la prise en charge environnementale puissent prendre le relai (lvester and Couétil, 2014).
L'amélioration de la fonction respiratoire et des signes cliniques permise par le traitement
médical ne dure que quelques jours apres son arrét si les conditions environnementales ne
sont pas modifiées (Léguillette, 2003 ; Couétil et al., 2005). En revanche, couplé aux

modifications environnementales, il permet de limiter les échecs thérapeutiques.
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1. Réduction de l'inflammation des voies respiratoires profondes

La réduction de I'inflammation du tractus respiratoire repose sur I'utilisation des anti-
inflammatoires stéroidiens (Couétil et al., 2016). Les corticoides permettent de diminuer la
contraction des muscles lisses des voies respiratoires par inhibition de I'action des cellules
inflammatoires et de leurs médiateurs (Mufoz-Diaz, 2010). lls permettent également de
réduire la production de mucus. L’administration de ces molécules, méme pendant six a sept
mois ne permet pas d’améliorer la neutrophilie présente dans le LBA si les équidés traités sont
exposés au méme environnement qu’avant le début du traitement. En revanche si ce
traitement est couplé a une amélioration de la qualité de I'air de la zone de vie de I'équidé,
les signes cliniques et le pourcentage de neutrophiles dans le LBA vont rapidement
s’améliorer. L’association entre corticoides et éviction des allergenes permet de réduire de 30
% la masse musculaire lisse dans les trois mois aprés le début du traitement. Cependant cette
masse musculaire reste plus importante que celle des chevaux sains (Bond et al., 2018).

L'utilisation de corticoides permet d’obtenir une amélioration de la fonction
pulmonaire rapidement par rapport au traitement hygiénique seul, cependant apres six mois
il n’y a plus de différence en ce qui concerne la fonction pulmonaire entre des chevaux ayant
été traités de ces deux facons (Leather and Smith, 2021).

Dés le début de la diminution des signes cliniques, il est recommandé de réduire
progressivement la posologie jusqu’a I'arrét du traitement. La réduction progressive de
I’administration de corticoides permet de remettre en place le fonctionnement physiologique
de l'axe surrénalien (Couétil et al., 2005). Lors d’un traitement en phase de crise,
I'administration est régulierement étalée sur deux semaines afin de pouvoir gérer
convenablement I'épisode aigu.

Les corticoides peuvent étre administrés par voie systémique ou par voie locale.

a. Administration par voie systémique
Les corticoides peuvent étre administrés par voie orale ou par voie injectable. Les
effets d’'une administration intraveineuse sont plus rapides et plus efficaces que ceux d’'une
administration par voie orale (Pirie, 2014). Dans les heures qui suivent linjection
I’'amélioration clinique est objectivable et les effets maximaux sont observables apres une

semaine de traitement (Lavoie, 2007).
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Il est conseillé d’éviter d’avoir recours a une administration prolongée de corticoides
par voie générale pour limiter la survenue des effets indésirables tels que la fourbure, la
sensibilité aux infections, la rétention sodique ou encore la suppression de ['activité
surrénalienne (lvester and Couétil, 2014). L'utilisation de la voie locale permet de réduire les
risques de développement d’effets indésirables, mais pas de les supprimer totalement

(Munoz-Diaz, 2010).

b. Administration par voie locale

Les corticoides peuvent étre administrés par inhalation via des dispositifs spécifiques
prévus a cet effet. C'est une solution alternative suggérée lorsque le traitement doit étre
prolongé, puisque lI'impact systémique est largement réduit par cette voie (Couétil et al.,
2005). L'absorption systémique existe tout de méme, et des effets secondaires peuvent étre
parfois observés (lvester and Couétil 2014). La fonction immunitaire ne semble pas étre
affectée méme apres onze mois de traitement (Dauvillier et al., 2011).

De nombreux récepteurs aux glucocorticoides sont présents sur les cellules de
I’épithélium bronchique et sur les cellules de I'endothélium vasculaire, de ce fait Ila
concentration maximale en molécule est localisée au niveau du site ciblé. L'utilisation de cette
voie d’administration permet une amélioration significative du score clinique aprés deux a
guatre semaines de traitement. L’'amélioration est d’autant plus importante que le traitement
est initié sur des chevaux atteints sévérement. La durée nécessaire a la mise en place de la
réponse ne permet pas d’utiliser cette voie d’administration dans des contextes d’'urgence

(Couétil et al., 2005).

2. Réduction de la bronchoconstriction

L'utilisation de bronchodilatateurs permet de lever la contraction des muscles lisses des
voies respiratoires et de favoriser la clairance des sécrétions. La levée rapide de I'obstruction
est essentielle dans la gestion des crises (Robinson et al., 1996). La bronchoconstriction est
une conséquence de l'inflammation des voies respiratoires. De ce fait, 'utilisation des
bronchodilatateurs en monothérapie est contre indiquée (Couétil et al., 2016). De plus
I'utilisation de ce traitement est également contre indiquée si aucune modification

environnementale n’est effectuée car la bronchodilatation induite par le traitement
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permettra une meilleure pénétration des poussieres présentes dans I’environnement. Dans
ce cas, seule une exacerbation de I'inflammation déja présente résultera du traitement.

Les bronchodilatateurs majoritairement utilisés appartiennent a la famille des
agonistes B-2-adrénergiques. lls activent les récepteurs adrénergiques fixés sur le muscle lisse
des voies respiratoire, induisant ainsi une augmentation de la production d’Adénosine
MonoPhosphate cyclique (AMPc), provoquant par la suite la bronchorelaxtion (Léguillette,
2003). Leur action est mise en place rapidement, mais n’est que de courte durée et des
administrations fréquentes sont nécessaires (Picandet et al., 2003).

De la méme fagon que pour les corticoides, les bronchodilatateurs peuvent étre

administrés par voie systémique ou par voie locale.

a. Administration par voie systémique
Le délai d’action des bronchodilatateurs administrés par voie systémique est court, ce qui
permet de soulager I'obstruction induite par le bronchospasme rapidement pendant les
phases de crise.
Des effets secondaires peuvent survenir tels que de la tachycardie, de la sudation
excessive, de l'agitation ou encore des trémulations musculaires, majoritairement lors

d’administration systémique (lvester and Couétil, 2014).

b. Administration par voie locale
Comme les corticoides, les bronchodilatateurs peuvent étre administrés par inhalation via
des dispositifs spécifiques prévus a cet effet. Cette voie d’administration permet d’une part
de soulager I'obstruction induite par le bronchospasme et d’autre part d’améliorer la diffusion
des corticoides inhalés, tout en réduisant les effets secondaires systémiques de la molécule
(Ivester and Couétil, 2014).
Cette voie d’administration est utilisable méme dans les contextes d’urgence car la
réponse a la molécule inhalée est rapide. La levée du bronchospasme est quasi immédiate

apreés I'inhalation (Montgomery, 2019).
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3. Autres molécules étudiées dans le traitement médical

a. Mucolytiques et expectorants

L'utilisation des mucolytiques et mucokinétiques fait débat et les preuves de leur
efficacité sont faibles. L'objectif serait de favoriser I'élimination de mucus, pour améliorer le
passage de I'air dans les voies respiratoires. En effet, la production augmentée de mucus et
I’augmentation de sa viscoélasticité complexifient son élimination par I'appareil mucociliaire.
Cette accumulation conduit a une obstruction des voies respiratoires qui altére le passage de
I'air (Léguillette, 2003 ; Pirie, 2014 ; Couétil et al., 2016).

L’acétylcystéine pourrait favoriser I'expectoration du mucus accumulé dans les voies
respiratoires, cependant, a I’heure actuelle, son efficacité reste a démontrer et aucune

recommandation concernant son utilisation n’a pu étre émise (Lavoie, 2007).

b. Stabilisateurs de membranes

Les stabilisateurs de membranes des mastocytes comme le cromoglycate de sodium
semblent améliorer les signes cliniques et réduire I'hyperréactivité bronchique par un
mécanisme pour |'instant inconnu (Couétil et al., 2016). Son administration n’est pas toujours
efficace, mais pourrait avoir un effet prophylactique sur les chevaux malades. En effet,
I’'administration de cromoglycate de sodium en anticipation d’'une période durant laquelle
I’éviction des antigénes ne va pas étre optimale permettrait d’éviter une aggravation du score
clinique. En revanche, ce n’est pas un traitement a utiliser en période de crise. Pour confirmer

ces hypotheses, des études supplémentaires sont nécessaires (lvester and Couétil, 2014).

c. Inhibiteurs des phosphodiestérases

Les phosphodiestérases dégradent ’AMPc. Les produits de sa dégradation induisent un
bronchospasme et une réponse pro-inflammatoire. L'objectif de 'utilisation de tels inhibiteurs
serait d’agir au début de la chaine de réaction en empéchant la dégradation de I’AMPc. Ces
produits sont peu utilisés en pratique, d’une part car il n'y a pas de certitude concernant
I'amélioration de la fonction respiratoire, d’autre par car les effets secondaires rapportés
freinent leur utilisation. En effet, leur administration peut induire de I'hyperexcitabilité, de la
tachycardie, des trémulations musculaires ou encore de la sudation excessive (lvester and

Couétil, 2014).
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d. Inhibiteurs des leucotrienes

Les leucotrienes sont des médiateurs pro-inflammatoires impliqués dans la pathogénie de
la maladie. lls ont des effets bronchocostricteurs, augmentent la perméabilité vasculaire et la
production de mucus. L'utilisation d’inhibiteurs des leucotrienes est efficace chez ’homme,
en revanche aucune efficacité n’a été mise en évidence en médecine équine actuellement

(Lavoie, 2007).

e. Antibiotiques
L'utilisation des macrolides a été suggérée pour leurs propriétés immunomodaulatrices,
notamment pour les chevaux atteints d’AES ne répondant pas aux thérapies conventionnelles.
Les résultats d’'une étude de Montgomery (2019) fournissent des données qui mériteraient
d’étre confirmée. Cependant, dans le contexte actuel visant a utiliser les antibiotiques d’une
maniere raisonné, il ne semble pas pertinent d’utiliser les macrolides pour leur seul effet

immunomodulateur.

C. Traitements alternatifs
Le développement des médecines alternatives est en expansion et la demande des
propriétaires est de plus en plus forte, cependant, a I’'heure actuelle peu d’études scientifiques
ont permis de confirmer ou d’infirmer I'utilité des différentes méthodes. Certaines peuvent
améliorer les conditions de vie, mais elles ne doivent pas remplacer les mesures hygiéniques
énoncées ci-dessus, ni les traitements médicaux. Par ailleurs, peu d’informations sont

disponibles concernant la toxicité potentielle des produits utilisés.

1. Complémentation alimentaire en acide gras oméga 3
Les oméga-3 permettent une diminution de la production des cytokines
inflammatoires impliqués dans les mécanismes de I’AES (Nogradi et al., 2015). De ce fait, ils

permettent de limiter I'inflammation des voies respiratoires.
L'acide a-linoléique, retrouvé dans les graines de lin et les noix par exemple, est un

acide gras polyinsaturé essentiel et précurseur de la synthese des oméga-3. Cet acide gras est
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métabolisé en acide eicosapentaénoique (EPA) et en acide docosahexaénoique (DHA) qui sont
deux acides gras polyinsaturés oméga-3.

Une étude de Khol-Parisini et al. (2007) s’est intéressée a I'impact des oméga-6 (avec
I’"huile de tournesol) et des oméga-3 (avec I'huile de graisse de phoque) sur I'inflammation des
voies respiratoires profondes. Elle a mis en évidence une diminution du nombre total de
leucocytes dans le LBA plus importante avec |'utilisation d’huile de graisse de phoque qu’avec
I’huile de tournesol, sans effet cependant sur le score clinique et la fonction pulmonaire.

Nogradi et al., 2015 ont étudié I'intérét d’'un complément alimentaire riche en omega-
3 sur la gestion de I’AES par le biais d’'une étude pilote sur huit chevaux. L’utilisation de ce
complément a permis de mettre en évidence une amélioration significative du score clinique,
avec une diminution de 65 % de ce score, dans le groupe des chevaux traités au cours du
temps, par rapport aux chevaux non traités. Cette diminution est comparable a la diminution
du score clinique de 61 % observée apres quatre semaines de traitement avec des corticoides
inhalés conjoints a une alimentation pauvre en poussiére. En ce qui concerne I'amélioration
de la fonction pulmonaire, on observe une amélioration de 48 % chez les équidés
complémentés contre 27% chez les équidés non complémentés aprés deux mois d’étude. De
plus, I'administration de ce complément pendant deux mois a permis de diminuer
significativement la proportion relative de neutrophiles dans le LBA dans le groupe traité et
pas dans le groupe placebo. Dans cette étude, la complémentation était conjointe a la mise
en place de mesures environnementales pour réduire I'exposition aux allergenes. Il a été mis
en évidence que I'amélioration de la fonction pulmonaire est plus rapidement significative
dans le groupe traité que dans le groupe n’ayant recu que la mise en place de mesures
environnementales. Les effets de la complémentation associée aux mesures
environnementales sont observables dés deux semaines apres le début de I'expérimentation,
les bénéfices maximaux sur la toux sont observables entre la deuxieme et la cinquieme
semaine et ceux sur les efforts respiratoires sont observables entre la cinquiéme et la sixieme
semaine. D’autres composants de ce complément peuvent avoir eu un impact sur I’évolution
des signes. En effet, la vitamine C semble réduire la bronchoconstriction liée a I'exercice en
médecine humaine, mais aucune étude n’a fourni de preuves concernant les équidés. Une
étude sur le méthylsulfonylméthane (un autre composant du complément testé) en médecine
humaine a permis d’objectiver une amélioration des signes cliniques de I'inflammation liée au

rhume des foins.

133



De plus, le consensus de Couétil et al., 2016, indique que I'amélioration clinique a lieu
en 1 a 2 semaines lorsque la complémentation alimentaire en oméga-3 est conjointe a un
régime pauvre en poussiere, contre une amélioration en 4 a 5 semaines quand les conditions
environnementales restent inchangées. On observe une disparition de la toux chez 100 % des
chevaux en 6 semaines maximum contre une amélioration seulement partielle en 8 semaines
lorsque la complémentation alimentaire n’est pas associée a la mise en place de mesures de
gestion de I’environnement.

La dose recommandée est d’1,5 gramme de DHA par jour pendant deux mois en
association a un environnement pauvre en poussieres respirables pour améliorer les signes
cliniques de maniére significativement plus importante qu’avec seulement une gestion de
I’environnement. Cette complémentation peut étre fournie par I'huile de lin par exemple.

L’enrubanné semble avoir un intérét supplémentaire, puisque Olave et al. (2023) ont
permis de mettre en évidence que ce fourrage continent des concentrations plus importantes
en acide a-linoléique que le foin sec. Ainsi ce fourrage permettrait, en plus de la réduction de
I’exposition aux poussieres respirables, d’apporter une source d’acides gras polyinsaturés

oméga-3 dans I'alimentation des équidés.

2. Utilisation de I'immunothérapie
L'objectif de I'immunothérapie serait de générer une immunomodulation induite par la
tolérance a un antigéene.

De nouveaux agents immunomodulateurs ont été au centre de certains travaux de
recherche. La cytosine-phosphate-guanosine (CpG), un oligonucléotide est reconnu par un
récepteur (TLR9) des neutrophiles pulmonaires, des macrophages et des cellules épithéliales.
La liaison entre la CpG et le TLR9 permettrait de stimuler une réponse immunitaire dite Th1,
et de ce fait d’induire une modulation de la réponse immunitaire Th2. L'objectif de 'utilisation
de cette molécule est de rétablir I’'homéostasie des lymphocytes T helpers.

Quatre études récentes ont mis en évidence une amélioration des signes cliniques des
chevaux asthmatiques séveres traités avec du CpG inhalé (Klier et al., 2012 ; 2015 ; 2017 ;
2019). Klier et al., 2019 rapportent une amélioration significative du score clinique par rapport
aux inhalations de corticoides.

A I'heure actuelle, les preuves sont insuffisantes pour avoir des certitudes quant a
I'utilisation de I'immunothérapie dans la gestion de I’AES, mais les études se poursuivent
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(Bond et al., 2018). L’évaluation des effets sur le long terme et de I'impact conjoint de
I'immunothérapie et de la gestion environnementale sont nécessaires (Leather and Smith,

2021).

3. Utilisation de la phytothérapie

Les extraits de thym (Thymus vulgaris) et de primevere (Primula veris) ont été étudiés dans
des protocoles d’administration orale (Van Den Hoven et al., 2003). Il a été montré que ces
extraits ne parviennent pas a réduire les signes cliniques ni la neutrophilie du LBA, cependant
ils semblent améliorer la fonction pulmonaire, a travers la compliance dynamique et la
résistance pulmonaire aprés un mois de traitement (Pirie, 2014). Ainsi, ces extraits peuvent
fournir un soutien complémentaire, mais ne remplacent pas les traitements hygiéniques et
médicaux mis en place. Il est difficile de tirer des conclusions de I'étude de Van den Hoven et

al. (2003), car cette derniére ne comportait que cing chevaux.

4. Utilisation d’antioxydants
L'intervention d’un stress oxydatif dans le développement de I'inflammation
bronchique de I’'AES est suggérée. Une complémentation en antioxydants comme la vitamine
C, la vitamine E et le sélénium pourrait protéger les voies respiratoires profondes contre
I'inflammation en modulant la balance oxydants/antioxydants (Moran and Folch 2011).
Cependant, les études actuelles indiquent que les marqueurs de I'inflammation pulmonaire

retrouvés dans le LBA ne sont pas affectés par ces complémentations.

5. Thérapie par ondes acoustiques
L'utilisation d’un outil permettant de propulser des ondes acoustiques a partir des
naseaux et le long de l'arbre trachéo-bronchique a été étudié (Goncarovs et al.,, 2010).
L'objectif était de déloger le mucus et de relacher le bronchospasme pour permettre une
meilleure clairance des sécrétions mucoides. L'étude s’y étant intéressée n’a pas permis de
mettre en évidence une amélioration des signes cliniques ou de la fonction pulmonaire chez

les chevaux atteints d’AES, en I'absence de mise en place de mesures hygiéniques.
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6. Acupuncture
Actuellement, les données fournies par Wilson et al. (2004) sur dix juments atteintes
d’AES, ne permettent pas de mettre en avant un intérét quelconque de I'acupuncture dans la

gestion de I'affection.

V. Suivi et évolution

L’AES est une maladie irréversible dont le pronostic vital est bon mais qui impacte
fortement la qualité de vie des chevaux atteints. La guérison compléte n’existe pas et les
équidés doivent faire face a une alternance de phases de crise et de périodes de rémission.
Une détérioration progressive est observable et les crises sont de plus en plus intenses a
mesure que les remodelages des voies respiratoires se mettent en place. En conséquence de
cela, une diminution de la réponse au traitement apparait au cours du temps.

Il est impossible de fournir un pronostic quant a I’évolution de la maladie sur le long
terme. La mise en place des mesures hygiéniques reste le principal moyen d’action pour
limiter les phases d’exacerbation clinique. La compliance et I'observance des propriétaires
sont les paramétres déterminants du maintien de la bonne condition des équidés
asthmatiques. Sans I'implication des propriétaires dans la gestion de la maladie, I’évolution ne

peut étre que défavorable (Léguillette, 2003 ; Pirie, 2014 ; Couetil et al., 2020).

VI. Les données du questionnaire

A. Données épidémiologiques

Parmi les 183 propriétaires d’équidé(s) ayant répondu au questionnaire diffusé en ligne,
92,9 % connaissent, a minima de nom, I'asthme équin. 50 % d’entre eux y sont confronté avec
un de leurs équidés. Cette prévalence est fortement supérieure aux données de la littérature.
Cela peut étre expliqué d’une part par le fait que, comme pour le DPIH, le questionnaire a été
diffusé sur des groupes dont le sujet est I'asthme équin. D’autre part, aucune distinction n’a
été faite dans le questionnaire entre les différents types d’asthmes existants et présentés dans
ce manuscrit. De ce fait, cette prévalence surestimée comprend les équidés atteints d’AES,

mais également ceux atteints d’AELM et d’asthme d’été provoqué par le paturage.
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B. Signes cliniques de I'affection

Les trois signes cliniques majoritairement rapportés par les participants sont : la présence
de difficultés respiratoires (87,1 %), la présence de toux a I'effort (78,2 %) et la présence de
toux au repos (74,7 %). L'intolérance a l'effort n’est rapportée que par 48,8 % des
propriétaires ayant répondus au questionnaire et 5,3 % de ces derniers ne connaissent pas les

signes cliniques de I'affection.

C. Prise en charge de la maladie

1. Traitement médical

13,5 % des participants ne connaissent pas les modalités de traitement de la maladie. 20
% estiment que le traitement doit étre administré de facon continue tout au long de la vie de
I’'animal a la suite du diagnostic et 51,8 % des répondants ont conscience que le traitement
médical n’est nécessaire que pendant les phases de crise.

En ce qui concerne la voie d’administration des médicaments, les avis sont partagés
puisque 66,5 % des propriétaires ont mentionné les inhalations, 36,5 % ont mentionné
I’administration par voie orale et 38,8 % ont quant a eux mentionné la voie injectable. Comme
on a pu le voir dans le paragraphe correspondant a la gestion médicale de la maladie, les
différentes voies d’administrations proposées existent et sont utilisables. Le recours aux
injections va permettre de stabiliser rapidement une phase de crise, |'utilisation de la voie
locale va potentiellement permettre de réduire les effets secondaires liés a I'absorption
systémique des molécules mais le dispositif nécessaire représente un investissement non

négligeable pour un propriétaire.

2. Traitement hygiénique
Parmi les 170 réponses obtenues (puisque les 13 participants n’ayant jamais entendu
parler de I'affection n’ont pas été invité a répondre au reste des questions concernant cette
maladie), la mesure majoritairement évoquée est le mode de vie au pré jour et nuit (74,1 %).
En seconde position on retrouve |'alimentation a base d’herbe (59,4 %), puis la mise au repos
de I'équidé en période de crise (8,2 %).
Le remplacement du foin sec par d’autres alternatives est fréguemment mentionné

par les propriétaires : que ce soit par du foin stérilisé thermiquement (45,9 %), du foin
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immergé pendant trente minutes (36,5 %) ou encore de I'enrubanné (30 %). 20 % des
propriétaires pensent que le foin distribué mouillé doit étre immergé pendant minimum deux
heures, alors qu’au-dela de trente minutes I'impact sur la qualité nutritive du fourrage est
important.

La modification de la litiere de la paille vers le copeau de bois n’est mentionnée que
par 27,1 %, alors que les données de la littérature ont permis de mettre en évidence que c’est
I'adaptation la plus facile a mettre en place pour un propriétaire et qu’elle est tres utile,
surtout si le cheval concerné vit dans une écurie dans laquelle il n’y a pas d’espace d’air
partagé entre les boxes.

Enfin, 3,5 % des propriétaires ayant répondu au questionnaire n’ont pas d’idée des
mesures qu'’il est possible de mettre en place pour améliorer la qualité de vie des équidés

atteints d’asthme équin.

Les différents résultats révélés par les réponses a ce questionnaire concernant
I'asthme équin permettent de soulever I'intérét des fiches pédagogiques a destination des
propriétaires afin de pouvoir les accompagner dans la compréhension et dans la gestion de

leur équidé souffrant d’asthme équin.
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CONCLUSION

L’ensemble des données scientifiques résumées dans ce manuscrit a permis de mettre
en évidence que les ulceres gastriques, le dysfonctionnement de la pars intermedia de
I’hypophyse et I'asthme équin sévere sont des affections chroniques qui concernent un grand
nombre d’équidés. Ces affections sont invalidantes et ont un impact sur la santé, le bien-étre

et les performances des chevaux de sport et de loisir.

Les moyens d’améliorer la qualité de vie des chevaux et poneys atteints d’'une de ces
trois affections sont nombreux et concernent des domaines variés. Certaines mesures ne sont
gue de petites adaptations des conditions de vie des équidés et peuvent facilement étre mises
en place. D’autres seront plus complexes a installer et a pérenniser. En effet, la mise en place
de certaines mesures sera parfois incompatible avec les moyens des propriétaires, qu’ils
soient financiers ou organisationnels. La liste des améliorations possibles est importante mais
il est évident que la prise en considération de toutes les mesures est complexe. L’objectif de
ces fiches est de présenter un maximum d’options existantes. Les avancées de la recherche
en médecine vétérinaires sont croissantes, de ce fait les traitements, qu’ils soient médicaux,
hygiéniques ou alternatifs sont voués a évoluer au cours du temps. Des mises a jour de ces

fiches pourront alors étre nécessaires afin de préserver leur intérét et leur fiabilité.

Les données concernant les mesures pouvant étre mises en place par les propriétaires
fournies par les fiches ne sont qu’indicatives. En effet, chaque équidé étant différant, elles ne
représentent pas une vérité générale et les mesures présentées doivent étre analysées par les
propriétaires afin de s’assurer que leur mise en place est judicieuse.

Il est par ailleurs conseillé de réfléchir aux modifications environnementales au cours
d’une discussion entre le propriétaire et le vétérinaire afin de pouvoir optimiser les conditions
de vie du cheval ou du poney malade.

Enfin, si ces fiches sont des supports pédagogiques pouvant informer les propriétaires,
elles ne sont que des compléments au suivi vétérinaire dont chaque équidé doit bénéficier.
Elles pourront étre utilisées par ces derniers comme supports explicatifs aupres des

propriétaires apres I'établissement d’un diagnostic.
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ANNEXES

Annexe 1. Questionnaire & destination des propriétaires.

Questionnaire de These Vétérinaire

Dans le cadre de ma these, qui consiste a établir des fiches conseils a destination des
propriétaires d'équidés pour la gestion des affections chroniques de ces derniers, j'aurais besoin d'un
maximum de réponses a ce questionnaire pour réussir a produire des fiches adaptées aux attentes
des propriétaires.

Ce questionnaire est entierement anonyme et traite 6 affections, avec 5 questions par
affection. Il vous faudra entre 5 et 10 minutes pour le remplir et plus il y aura de réponses plus cela
m'aidera :)

Merci beaucoup

1. Vousétes...?
Propriétaire particulier

o Propriétaire et professionnel du milieu équin
2. Vous possédez ?

o 1équidé

o Entre 2 et5 équidés

o Plusde5 équidés

L’ASTHME EQUIN

1. Avez-vous déja entendu parler de cette affection ?
Oui
o Non

2. Y avez- vous déja été confrontés avec I'un de vos équidés ?
Oui
o Non

Quels signes remarquez-vous/connaissez-vous chez les équidés atteints ?
Je ne sais pas

Difficultés respiratoires

Fievre

Intolérance a I'effort

Jetage

Refus de I'alimentation

Toux a I'effort

O 0 O O O O O W
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o Toux au repos
o Autre:
(Plusieurs réponses possibles)

Je ne sais pas

Traitement permanent

Traitement uniguement pendant les crises
Traitement par inhalation

Traitement par voie orale

Traitement par voie injectable

Autre :

(Plusieurs réponses possibles)

O 0O O o0 O o0 0 +

Quelles(s) mesure(s) complémentaire(s) mettez-vous/mettriez-vous en place
Aucune

Je ne sais pas

Alternance pré-box par demi-journée
Box en copeau

Box en paille

Box extérieur

Pré 24h/24

Aucun foin

Enrubanné

Foin dépoussiéré

Foin trempé pendant 30 minutes
Foin trempé pendant minimum 2h
Foin posé au sol

Foin traité a la vapeur

Herbe

Supplémentation en oméga 3

Arrét du travail du cheval en période de crise
Mise a la retraite du cheval

Autre :

(Plusieurs réponses possibles)

0O 0O o0 o O O O 0O 0O O OO OoOOoODOoOOoOOoOOoOOoOOoOw

LE SYNDROME DE CUSHING

1. Avez-vous déja entendu parler de cette affection ?
o Oui
o Non

Apres diagnostic quel(s) traitement(s) médical(aux) connaissez-vous/utilisez-vous ?
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0O O o O O O O 0O 0o OO OoOOoOOoOOoO oW

Y avez- vous déja été confrontés avec I'un de vos équidés ?
Oui
Non

Quel(s) signe(s) remarquez-vous/connaissez-vous chez les équidés atteints ?
Aucun signe particulier

Je ne connais pas les signes

Abdomen distendu

Amaigrissement

Diarrhée chronique

Enervement au travail

Fatigue au travail

Fonte musculaire

Fourbure

Hirsutisme : poils longs ne tombant pas
Infections fréquentes

Mauvaise cicatrisation des plaies
Obésité

Perte de poils

Sudation anormale

Autre :

(Plusieurs réponses possibles)

O O O 0 O 0O O o0 0 P&

A propos du traitement de ce syndrome

Je ne connais pas le traitement

Il n’existe pas de traitement

Ce traitement améliore la qualité de vie

Ce traitement guérit la maladie

Il repose sur des injections effectuées régulierement par le vétérinaire a vie
Il repose sur des injections effectuées par le vétérinaire par période

Il repose sur 'administration de comprimés par période

Il repose sur 'administration de comprimés a vie

Autre :

(Plusieurs réponses possibles)

O 0O O o0 O o O o0 o w

Quelle(s) mesure(s) complémentaire(s) mettez-vous/mettriez-vous en place ?

Je ne sais pas

Aucune mesure complémentaire n’est efficace
Tonte entiére

Soins dentaires réguliers (3 a 4 fois par an)
Soins et surveillance des pieds

Coproscopie 4 fois par an

Vermifugation 2 fois par an

Vermifugation 4 fois par an

Alimentation avec aliment sénior
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o Alimentation avec aliment sénior + compléments Cushing
o Alimentation avec aliment spécifique Cushing

o Alimentation avec du fourrage uniguement

o Limiter le paturage

o Limiter les apports énergétiques

o Mise a la retraite

o Autre:

(Plusieurs réponses possibles)

LES ULCERES GASTRIQUES

1. Avez-vous déja entendu parler de cette affection ?
Oui
o Non

2. Y avez-vous déja été confronté avec I'un de vos équidés ?
Oui
o Non

Quelles sont les prédispositions aux ulcéres gastriques ?
Je ne sais pas

Il n’y a pas de prédisposition
Alimentation excessive en amidon
Alimentation excessive en concentrés
Alimentation excessive en lipides
Alimentation trop fréquente
Alimentation en trop grosses quantités
Concentrés utilisés trop acides

Je(ine prolongé

Utilisation de paille comme fourrage
Conditions de vie stressantes
Entrainement intensif

Equidé de moins de 5 ans

Equidé de plus de 15 ans

Equidé vivant au box strict

Equidé dans un paddock en sable
Traitement avec des antiinflammatoires
Atteinte virale

Atteinte bactérienne

Autre :

(Plusieurs réponses possibles)

O o0 o o o0 o o O 0O oo 0O o OoOOoOOoDOoOOoOOoO o w

4. Quel(s) traitement(s) médical(aux) faut-il mettre en place ?
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Je ne sais pas

Aucun traitement n’est disponible

Administrer des inhibiteurs de I'acidité gastrique
Administrer des activateurs de la vidange gastrique
Administrer des pansements gastriques
Administrer des stimulateurs du transit
Administrer des antiinflammatoires

Administrer des anti histaminiques

Administrer des antibiotiques

Autre :

Plusieurs réponses possibles)

0O O O O O O o O O O

—_

Quelle(s) mesure(s) complémentaire(s) mettez-vous/mettriez-vous en place ?
Seul le traitement médical est efficace

Je ne sais pas

Distribuer de I'aloe vera

Distribuer de la luzerne

Distribuer de I’huile de mais ou de colza

Distribuer des petits repas de maniere fréquente
Distribuer les concentrés apres le fourrage

Distribuer les concentrés avant le fourrage

Distribuer les granulé/concentrés en plus grande quantité
Eviter le granulés/concentrés

Enrichir 'environnement

Isoler I’équidé au box

Mettre I'équidé au box

Mettre I’équidé au repos

Réduire les facteurs de stress

Autre :

O O O O O O O O O O O 0O o o0 o o wm
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Annexe 2. Fiche n°1 : Mieux comprendre les ulceres gastrigues.

Annexe 3. Fiche n°2 : Mieux comprendre le DPIH* ou maladie de Cushing.

Annexe 4. Fiche n°3 : Mieux comprendre l'asthme équin sévére.
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AFFECTIONS CHRONIQUES DU CHEVAL DE SPORT ET DE LOISIR.
FICHES CONSEILS A DESTINATION DES PROPRIETAIRES.

RESUME : La médicalisation croissante des équidés et les avancées scientifiques en médecine vétérinaire
conduisent a diagnostiquer de plus en plus d’affections chroniques impactant la santé et le bien-étre des chevaux
de sport et de loisir dans leur quotidien. De plus, I’évolution sociétale actuelle conduit les propriétaires d’équidés
a avoir une sensibilité accrue au bien-étre animal. Dans le but de comprendre les mécanismes qui générent ces
affections chroniques et d’améliorer la qualité de vie de leurs équidés, les propriétaires se renseignent
fréquemment par leurs propres moyens et se trouvent parfois face a des sources non vérifiées. L'objectif est de
faire un état des lieux de la littérature actuelle concernant 3 affections tres fréquentes et invalidantes qui sont
les ulcéres gastriques, le dysfonctionnement de la pars intermedia de I’hypophyse (DPIH) et I'asthme équin afin
de pouvoir fournir des conseils par I'intermédiaire de fiches a destination des propriétaires. Ces fiches ne se
substituent en aucun cas a une consultation vétérinaire et ne devraient étre mises a disposition des propriétaires
par les vétérinaires qu’aprés I'établissement d’un diagnostic précis. Elles fournissent des informations qui
concernent la prévalence de |'affection, les facteurs de risques, les signes cliniques permettant de déceler une
aggravation ou une récidive, les mesures de gestion environnementales pouvant étre mises en place afin
d’améliorer la qualité de vie des patients, ainsi qu’un schéma de la pathophysiologie simplifiée. Ces fiches sont
vouées a étre mises a jour dans le temps suivant I’évolution des données de la recherche en médecine vétérinaire

équine.

MOTS CLES : fiche conseil, gestion environnementale, ulcéres gastriques, dysfonctionnement de la pars
intermedia de I’hypophyse (DPIH), asthme équin.

CHRONICS CONDITIONS OF SPORT AND LEISURE HORSE. ADVICE
SHEETS FOR OWNERS.

ABSTRACT : The increasing medicalization of the equine population and scientific advancements in veterinary
medecine have led to the diagnosis of a growing number of chronic conditions that impair the health and welfare
of sport and leisure horses in their daily lives. Moreover, the current societal evolution has resulted in horse
owners having a heightened sensitivity to animal welfare. In order to understand the mechanisms underlying
these chronic conditions and improve the quality of life of their horses, owners frequently seek information on
their own, sometimes encountering unverified sources. The aim of this report is to provide an overview of the
current literature on three common and debilitating conditions — equine gastric ulcer syndrome (EGUS), pituitary
pars intermedia dysfunction (PPID), and equine asthma —in order to offer guidance through informational sheets.
These sheets should by no means substitute a veterinary consultation and should only be provided by
veterinarians after an acurate diagnosis has been established. They provide information concerning the
prevalence of the condition, risk factors, clinical signs suggesting worsening or recurrence, environmental
management measures that can be implemented to improve the patient’s quality of life, as well as a simplified
pathophysiological schema. The sheets will be regularly updated as veterinary research data on equine medicine
evolves.

KEY WORDS : advice sheet, environmental management, equine gastric ulcer syndrome (EGUS), pituitary pars
intermedia dysfunction (PPID), equine asthma.
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