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INTRODUCTION

L’évaluation de la douleur en médecine humaine comme en médecine Vétérinaire est un
enjeu récent et important. La douleur revét un aspect délétere sur le bien-étre et la qualité de
vie physique et mentale de I’individu qui souffre. Si la douleur est continue, elle peut aggraver
la Iésion qui en est responsable. Il semble donc primordial de 1’évaluer efficacement et de
maniére sensible pour pouvoir la traiter précisément et prévenir les complications. Un
traitement adapté permet en effet d’améliorer le pronostic et le bien-étre de 1’individu
douloureux (REGAN, 2008). Cependant, la douleur est une expérience subjective, personnelle,
qui de plus, ne peut étre verbalisée chez les animaux (DE GRAUW and VAN LOON, 2016).
Aujourd’hui, il n’existe pas de « gold standard » pour juger de son intensité. Chez les chevaux,
des grilles d’évaluation de la douleur sont actuellement utilisées. Elles sont basées sur des
modifications du comportement, de I’expression faciale et/ou de quelques parametres
physiologiques. A ce stade, les scores obtenus restent dépendants de I’observateur et de la
sensibilité de I’individu a la douleur. llIs ne sont donc pas suffisamment objectifs pour étre
fiables. Afin d’évaluer la douleur de maniére aussi précise que possible, il serait idéal de
mesurer un parameétre quantitatif, spécifique et objectif. Dans ce travail, nous nous sommes
intéresses a un parametre cardiaque développé en médecine humaine pour 1’évaluation de
diverses pathologies et reccemment en médecine vétérinaire : le Root Mean Square Successive
Difference (RMSSD). Ce parametre est reconnu comme lié a 1’activité parasympathique, et
donc potentiellement a la manifestation douloureuse.

Pour apprécier I'implication de ce paramétre dans I’évaluation de la douleur dans
I’espéce équine, nous avons choisi de travailler sur des chevaux en coliques. Les coliques
correspondent a la manifestation douloureuse aigué la plus fréquente chez le cheval. Elles
constituent la premiere maladie mortelle chez les chevaux. Ce qui en fait un probléme médical
non négligeable et un probléeme économique important. Un des points clés du traitement des
coliques comprend la gestion de la douleur, d’ou la nécessité d’en évaluer I’intensité, et pour
cela d’avoir recours a un paramétre quantitatif objectif.

Aprés avoir abordé le syndrome de colique chez le cheval, nous nous intéresserons a la
variabilité cardiaque et son lien avec la douleur. Ces deux parties constitueront ainsi les bases
bibliographiques pour traiter la partie expérimentale, qui forme la derniére partie de cette thése.
Nous y comparerons 1’évolution du RMSSD et des scores de douleur au cours de
I’hospitalisation de chevaux en coliques, afin d’apprécier 1’intérét de ’utilisation du RMSSD
comme outil d’évaluation de 1’intensité de la douleur.
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I. Lesyndrome colique, une affection douloureuse majeure chez
le cheval

Les coliques constituent une pathologie douloureuse prédominante dans 1’espéce
équine. Les propriétaires et acteurs de la santé des chevaux sont sensibles aux premiers signes
de cette affection. Pourtant la gestion de la douleur dans ces cas n’est pas toujours optimale.
Cela est en partie di a I’absence d’outil pour mesurer objectivement et de maniére fiable la
douleur.

Dans le cadre de cette thése, notre objectif est d’essayer d’évaluer la pertinence du
RMSSD comme outil d’analyse de la douleur et de son impact sur le systéme neuro-végétatif.

Le cheval en coliques nous a semblé un bon modéle de douleur spontanée. Nous aurions
également pu aborder les douleurs orthopédiques. Cependant, face aux nombreux cas de
coliques référés a la Clinéquine a I’Ecole vétérinaire de Lyon, & la fréquence de cette affection
et a la bibliographie la concernant, nous avons préféré nous intéresser aux coliques afin
d’obtenir le travail le plus exhaustif et pertinent possible.

La premiere partie de ce travail est donc consacrée a détailler les effets des coliques sur
les plans cardiovasculaire et comportemental. Dans un premier temps, nous rappellerons
guelques éléments caractéristiques concernant ce syndrome. Puis nous étudierons ensuite ses
manifestations systémiques en lien avec la physiopathologie de la douleur chez le cheval.

A. Le syndrome colique
(GLUNTZ and GOGNY, 2007)

Le terme de colique désigne chez le cheval, la manifestation de douleur généralement
d’origine abdominale. Certains cas de manifestations douloureuses sont appelés coliques alors
qu’il s’agit de douleur extra-abdominale, notamment lors de pleurésie ou de fourbure. Nous
nous concentrerons dans cette partie, uniquement sur les coliques d’origine abdominale. Nous
verrons que la plupart d’entre elles sont d’origine intestinale, méme si certaines, plutot rares,
peuvent provenir du tractus urinaire ou génital.

Les coliques correspondent a un syndrome, c’est-a-dire a un ensemble de symptomes.
Un symptome est défini par une manifestation qui révéle la présence d’un état pathologique.
Un syndrome est donc un ensemble de manifestations, qu’elles soient morphologiques ou
fonctionnelles. Au vu de la diversité des manifestations d’un syndrome, il est souvent difficile
de comprendre son origine. Pour les coliques, plusieurs causes sont mises en évidence. Nous
les aborderons aprés avoir considéré quelques éléments épidémiologiques. Enfin, nous
étudierons briévement la gestion de cette affection, le pronostic et les complications possibles.

(COHEN, 2017)

Le syndrome colique est la premiere maladie mortelle chez le cheval avant les blessures
(HINES, 2018). 11 s’agit de 1’urgence équine la plus fréquente. D’aprées différentes études
menées en France, aux Etats Unis ou en Angleterre, I’incidence des coliques est comprise entre
3,5 a 10,6 chevaux sur 100 par an (HENG, 2001; HILLYER et al., 2001; KANEENE et al.,
1997; M. K. TINKER et al., 1997; TRAUB-DARGATZ et al.,, 2001). Les coliques sont
fréquentes chez les chevaux notamment parce qu’ils possédent un tube digestif d’une grande
longueur avec peu de point d’ancrage. La longueur augmentée du tube digestif par rapport aux
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autres especes prédispose au risque d’apparition de désordres mécaniques. La grande dimension
du mésentére prédispose au risque de volvulus et les portions de diamétre diminué au niveau
du gros intestin augmente le risque d’obstruction intestinale (ROGER, 1921).

Malgre la forte prévalence du syndrome « coliques », les facteurs de risques sont
finalement peu connus ou bien souvent controverses. Nous allons présenter ces facteurs et les
différentes études associées afin de ne retenir que les plus significatifs.

a) L’dge

L’ensemble des études portant sur I’age ne permet pas de définir une tranche d’age de
chevaux plus atteinte qu’une autre (COHEN, 2003; GONCALVES et al., 2002; HENG, 2001,
REEVESetal., 1996; M. K TINKER et al., 1997; TRAUB-DARGATZ et al., 2001; WALTER,
2006). Les études se contredisent sur I’dge moyen des chevaux présentant des coliques.
Certaines affirment que I’age moyen se situe entre 2 et 10 ans (PROUDMAN, 1992; M. K
TINKER et al., 1997; M. K. TINKER et al., 1997), alors que d’autres considérent que les
chevaux prédisposés sont des chevaux plus agés (COHEN et al., 1999; KANEENE et al., 1997,
MALAMED et al., 2010; MJ. REEVES et al., 1989). Ceci peut s’expliquer par deux facteurs
de confusion qui modifient la relation causale entre 1’4ge et le risque de déclencher des coliques.
Il s’agit de I’alimentation et de I’activité physique. Effectivement, les jeunes chevaux
adultes, c’est-a-dire de moins de 10 ans d’age, sont souvent soumis a des changements de
propriétaires, et donc a des changements d’activité et d’alimentation. Or comme nous le
verrons, ces deux facteurs sont des facteurs de risque majeurs des coliques. Quant aux chevaux
plus agés, ils sont souvent prédisposés au développement de lipome ou d’adhérences, qui
favorisent les coliques. Ainsi, les études s’accordent sur le fait que I’Age peut orienter le
diagnostic étiologique, cependant, il n’est pas possible de définir une tranche d’age comme
plus a risque qu’une autre pour les coliques. D’autant que I’ensemble de ces études n’utilise
pas les mémes populations, ni les mémes plans d’étude ou techniques d’analyse des données.
Par conséquent, les résultats varient et ne mettent pas en évidence les mémes caractéristiques.

Par ailleurs, de nombreux cliniciens considérent que les jeunes chevaux, ¢’est-a-dire de
moins de 2 ans d’age, expriment souvent la douleur de facon plus intense que les chevaux
adultes. Cette constatation ajoute donc un biais aux études épidémiologiques précédentes.

b) Le sexe

L’influence du sexe est également controversée (GONCALVES et al., 2002; HENG,
2001; WALTER, 2006). Plusieurs études montrent que le genre n’est pas un facteur de risque
de coliques (PROUDMAN, 1992; MJ. REEVES et al., 1989; REEVES et al., 1996; M. K.
TINKER et al., 1997; TRAUB-DARGATZ et al., 2001). A I’inverse, une étude montre que les
femelles semblent prédisposées a exprimer des coliques (SEMBRAT, 1975) alors qu’une autre
montre que ce sont plut6t les étalons (KANEENE et al., 1997). D’aprés une étude de Cohen,
les juments seraient en fait prédisposées au risque de récidive (COHEN, 1997). Ces études sont
probablement biaisées par 1’origine des coliques et le recrutement de 1’échantillon (recrutement
de juments reproductrices par exemple). En effet, comme pour I’Age, le sexe du cheval peut
guider le diagnostic étiologique puisque certaines coliques sont spécifiques du sexe (torsion
utérine pour les juments, hernie inguinale pour les étalons). Il est cependant important de noter
qu’il apparait que le genre ne modifie pas 1’expression douloureuse des coliques (COHEN and
FREEMAN, 2002).
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c) Larace

L’influence de la race est elle aussi discutée. Des études épidémiologiques montrent que
les chevaux Arabes sont plus sujets aux coliques que les autres races (COHEN, 1997; COHEN
etal., 1999; MJ. REEVES et al., 1989; REEVES et al., 1996), alors qu’une autre étude montre
précisement que cette race est moins prédisposée que les autres (M. K. TINKER et al., 1997).
De maniére similaire, plusieurs études présentent les Pur-sang américains comme prédisposés
aux coliques (HUDSON et al., 2001; M. K. TINKER et al., 1997; TRAUB-DARGATZ et al.,
2001). Certains auteurs ont quant a eux mis en évidence que les trotteurs américains sont moins
sensibles aux coliques (REEVES et al., 1996) alors qu’une étude plus ancienne présente
I’inverse (SEMBRAT, 1975).

Ces résultats contradictoires peuvent s’expliquer de plusieurs fagons. Tout d’abord, il
existe probablement des facteurs de confusion entre la race et les pratiques zootechniques. En
effet, il est possible que les races citées précédemment soient surveillées de maniére plus
attentive que les autres races. Ainsi, le moindre signe de coliques justifie une consultation
vétérinaire, d’ou un biais de recrutement et une possible sur-représentation de certaines races.
Ensuite, ces chevaux de race sont souvent des chevaux de sport, qui ont un haut niveau
d’activité et une alimentation adaptée a I’intensité de travail fourni. Le travail intensif et
I’alimentation a base de concentrés sont des facteurs favorisants les coliques, d’ou un second
facteur de confusion. Enfin, il est possible que ces chevaux présentent des prédispositions
génétiques favorisant les désordres gastro-intestinaux. Une étude montre qu’une de ces
prédispositions géenétiques peut étre liée a la taille des chevaux. Les chevaux de grande taille
semblent ainsi plus sensibles au risque d’incarcération de I’intestin gréle dans le foramen
épiploique (ARCHER et al., 2008).

En outre, les étalons trotteurs américains semblent prédisposés aux hernies scrotales, et
les chevaux miniatures jeunes apparaissent plus sensibles aux fécalithes et impaction du cdlon
(COHEN et al., 2000).

d) Le moment de la journée et de [’année

Il n’existe pas d’horaires préférentiels d’apparition des coliques dans la journée. Il existe
un biais de recensement a ce sujet puisque statistiqguement, les coliques sont décelées aux heures
de fréquentation des écuries, soit particulierement au moment des repas (CIRIER, 2004).

Le climat ou la période de I’année ne semblent pas non plus étre des facteurs de risque
significatifs (CIRIER, 2004; GONCALVES et al., 2002; PROUDMAN, 1992). Cette
affirmation est confortée par le fait que les études se contredisent sur la période de I’année a
laquelle nous pouvons décompter le plus de cas de coliques. En effet, une premiére étude
montre que les mois de décembre, mars et ao(t recensent plus de cas de coliques que les autres
mois de I’année (M. K. TINKER et al., 1997), alors qu’une autre montre que c¢’est au printemps
et a I’automne (HILLYER et al., 2001). II faut considérer que ces résultats s’appliquent a tous
les types de coliques, sur la prévalence globale.

Ces résultats contradictoires peuvent s’expliquer par les différences de climat d’une
année sur 1’autre pour un mois donné ou par des biais de réponse par manque de précision sur
la date de la colique relevée dans les questionnaires servant de base aux études. Par ailleurs,
lors de changements climatiques, les pratiques d’élevage sont souvent modifiées pour s’adapter
a la météo, ce qui ajoute un facteur de confusion. Enfin, nous pouvons citer un dernier facteur
de confusion di a la corrélation entre la qualité de 1’alimentation et le climat. L’ensemble de
ces biais nous expliguent pourquoi il est difficile de prouver une corrélation entre la saison et
le déclenchement de coliques.
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e) Les facteurs de risques significatifs

Les facteurs de risque retenus comme statistiguement significatifs par les études
épidémiologiques majeures sont les suivants (ARCHER and PROUDMAN, 2006; COHEN,
1997; GONCALVES et al., 2002; SALEM et al., 2017; WHITE, 2009) :

e Pratiques d’alimentation et d’abreuvement

o Modification du régime alimentaire: celle-ci peut engendrer un
dysmicrobisme, [’apparition d’une toxicit¢é de la ration ou un trouble
mécanique par impaction notamment. Ce facteur peut étre da a 1’ingestion
excessive de concentrés, a une ingestion irréguliére de repas conséquents ou
a un changement de fourrage (COHEN et al., 1999, 1995; HILLYER et al.,
2002; HUDSON et al., 2001; PROUDMAN, 1992; REEVES et al., 1996; M.
K TINKER et al., 1997). Les concentrés sont reconnus pour favoriser la
production de gaz dans I’intestin et pour capturer I’eau présente, d’ou une
altération de la motilité et un risque augmenté de coliques par tympanisme.

o Abreuvement insuffisant, irrégulier, froid ou trop rapide : cela peut causer une
colique gastrique par distension, notamment suite a un iléus par diminution
de la motilité aprés un manque d’eau dans le bol alimentaire ou suite a la
vasoconstriction des vaisseaux sanguins gastriques par exposition a 1’eau
froide ou par indigestion (KANEENE et al., 1997; REEVES et al., 1996)

e Comportement du cheval

o Cheval qui présente des tics (ESCALONA et al., 2014; MALAMED et al.,
2010; SCANTLEBURY et al., 2011) : cela augmente le temps de transit
digestif et donc le risque d’obstruction du gros c6lon (HILLYER et al., 2002;
MCGREEVY et al., 2001). De plus, une étude montre que les
comportements de tics sont associés a un risque accru d’incarcération
d’intestins dans le foramen épiploique par dépressurisation de la cavité
abdominale liée a I’ingestion d’air. Ce risque, parmi les chevaux présentés
pour une obstruction étranglée de I’intestin gréle, est 35 fois plus élevé pour
les chevaux qui tiquent par rapport aux chevaux qui ne tiquent pas
(ARCHER et al., 2004).

o « Anxiété » : I’anxiété individuelle et le stress lié aux conditions d’élevage
prédisposent aux ulceres gastriques par une hypersécrétion de cortisol. Ces
ulceres peuvent étre a 1’origine de coliques (SYKES et al., 2019). De la
méme facon, les chevaux reconnus comme anxieux ont tendance a
développer des troubles comportementaux tels que les tics, précédemment
abordés (BACHMANN et al., 2003b, 2003a; MINERO et al., 1999).

e Pratiques d’élevage

o Confinement au box : lorsqu’il reste au box, le cheval passe moins de temps
a manger par rapport a son budget temps naturel (10 a 15 heures par jour).
Son transit n’est donc pas régulier, il est ainsi plus a risque de déclarer des
coliques de stase (COHEN et al., 1999; HILLYER et al., 2002; REEVES et
al., 1996)
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o Activité : I’intensité d’exercice du cheval est souvent liée a son habitat, ce qui
en fait un facteur de confusion. Un cheval qui a une activité intense ou un
changement d’activité présente une modification de son budget temps pour
I’alimentation, et donc une modification du transit pouvant causer des
coliques. Par exemple, le transport du cheval peut étre considéré comme un
changement d’activité, ce qui en fait un facteur de risque

o Acces au sable et/ou surpaturage : ce facteur favorise I’ingestion de sable, de
petits graviers ou de terre, et donc les coliques de stase par impaction du tube
digestif par ces matériaux (WHITE, 2009)

e Historique médical

o Cheval ayant déja eu un épisode de coliqgue (COHEN et al., 1999; DUKTI
and WHITE, 2009; HILLYER et al., 2002; REEVES et al., 1996; M. K
TINKER et al., 1997) : le cheval est alors prédisposé aux coliques suite a la
formation d’adhérences ou de sténose du tube digestif, qui modifient la
motilité. D’aprés Tinker, un cheval qui a déja présenté un épisode de
coliques est 3 fois plus a méme d’en présenter un second qu’un cheval qui
n’aurait jamais eu de coliques. Pour Reeves, ce coefficient varie entre 2,6 et
4,9. Ainsi, 10 a 15% des chevaux ayant expérimenté un épisode de coliques
présenteront des récidives. Une autre explication a cette constatation vient
du fait que les personnes qui S’occupent des chevaux sont aussi plus
vigilantes face aux signes de coliques a la suite d’un premier épisode, ce qui
peut causer un biais d’étude

o Mauvais suivi de la dentition: si la dentition n’est pas controlée
régulierement, les fibres dégluties sont de grande taille car la mastication
n’est pas optimale. Ceci peut mener a une obstruction par impaction ou a une
distension (HILLYER et al., 2002). Par ailleurs, si un probleme dentaire est
connu, le cheval affecté présente un risque de récidive de coliques augmenté
par rapport a un cheval sain ayant eu des coliques (SCANTLEBURY et al.,
2011).

e Contrdle du parasitisme

o Les parasites gastro-intestinaux peuvent étre a 1’origine d’obstruction ou de
modifications du transit qui causent des coliques spasmodiques et des
intussuceptions (M. K TINKER et al., 1997; UHLINGER, 1990). Ils causent
également des artérites ou des thrombo-embolies qui diminuent la motilité
intestinale par ischémie
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Tableau | - Tableau récapitulatif des facteurs de risque de coliques et de leur influence selon les
études epidémiologiques
N.B : les biais de recrutement attribuables & la plupart des études et qui ne sont pas recensés
dans ce tableau sont :
e Lanon-inclusion de coliques vues en premiére intention puisqu’il s’agit majoritairement
d’études émanant d’hopitaux de référés
e Les chevaux « contrdles » sont des chevaux présentés a 1’hopital pour une affection autre
que digestive. Cette affection peut étre a 1’origine d’un changement (alimentaire, exercice,
habitat, ...) qui cause un biais dans le recensement des informations (REEVES 1996)

e 2al0ans:Tinker 1997 (a e Poulain< 6 e Différences de
et b) (1427 chevaux) mois : Traub- méthodes d’études

e <10ans: Proudman 1992 Dargatz 2001 e Différence de
(200 chevaux) (21 820 population

e >8ans: Cohen 1996 (768 chevaux) o Différence d’analyse
chevaux) des données

e >10ans:Cohen 1999 (2060 e < 10ans:chevaux
chevaux) plus soumis au

e >20ans:Malamed 2010 changement de
(574 chevaux) propriétaires,

e 53a1l0ans:coliques d’activité en lien avec
spasmodiques ou d’origine I'entrainement
inconnue, Proudman 1992
(200 chevaux)

e >15ans et coliques
chirurgicales : Proudman
1992 (200 chevaux), Reeves
1989 (308 chevaux)

e <6 mois et colique
chirurgicale de I'intestin
gréle : Reeves 1989 (308
chevaux)

e Foramen épiploique et
lipome plus fréquents chez
les chevaux agés :
considérations générales.
Faux pour le foramen
d’aprés Freeman 2001 (46
chevaux) (9,6 ans en
moyenne), vrai pour le
lipome (19,2 ans)

e Augmente avec |'age :
Reeves 1989 (308 chevaux),
Reeves 1996 (812 chevaux)
(chevaux au paddock),
Kaneene 1997 (3175

chevaux)
e Etalon : Kaneene 1997 (3 Reeves 1989 Certains types de coliques
175 chevaux) (308 sont associés au sexe

chevaux),
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Facteurs jument et récidive

Reeves 1996

de coliques : Cohen 1996 (812
(768 chevaux) chevaux),
Femelle : Sembrat 1975 Tinker 1997a
(423 chevaux) (1427

chevaux),

Proudman

1992 (200

chevaux),

Traub-

Dargatz 2001

(21 820

chevaux)
Arabes : Reeves 1989 (308 e Trotteur Facteurs de confusion :
chevaux), Reeves 1996 (812 Américain : e Pratiques
chevaux), Cohen 1996 (768 Schmid 2002, alimentaires
chevaux), Schmid 2002, Reeves 1996 e Pratiques de
Cohen 1999 (2060 chevaux) (812 médecine préventive
Pur-sang Anglais: Hudson chevaux) e Niveau d’activité
2001 (364 chevaux), Traub- Arabes : e Région d’étude et
Dargatz 2001 (21820 Tinker 1997 nombre de chevaux
chevaux), Tinker 1997 (1427 (1427 e Biais de recrutement :
chevaux) chevaux) sur-représentation de
Trotteur Américain et la race Arabe
poneys : Sembrat 1975 (423
chevaux)
Arabes et Morgan : Reeves
1989 (308 chevaux mais
biais de recrutement)
Saison : Rollins and Clement Climat : e Différence de
1979, Barth 1982, Hillyer Foreman and méthode d’étude
2001 (7 757 chevaux) White 1986 e Différence de
Printemps et automne : (température population étudiée
Hillyer 2001 (chez Pur-Sang) atmosphériq Biais de réponse au
(7 757 chevaux) ue), questionnaires
Décembre, mars et ao(it : Proudman envoyés
Tinker 1997 (1427 chevaux) 1991 (200 e Pour les changements
Changement climatique chevaux) climatiques,

récent : Cohen 1999 (2 060
chevaux)

probablement lié a la
qualité de I'herbe

Changement de régime ou
de pratiques alimentaires :
Proudman 1991 (200
chevaux), Cohen 1995 (821
chevaux), Reeves 1996 (812
chevaux), Tinker 1997b
(1427 chevaux), Hudson
2001 (364 chevaux)
Changement de foin : Tinker
1997b (1427 chevaux),
Cohen 1999 (2 060
chevaux), Hudson 2001 (364
chevaux)

Augmentation des
concentrés : Reeves 1996

Excés de glucides :

» fermentation rapide
dans les intestins
d’ol une mauvaise
digestion possible
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(812 chevaux), Tinker 1997b
(1427 chevaux), Hudson
2001 (364 chevaux)

Box : Hillyer 2002 (228
chevaux)

Sl plus de 4 prés différents
sur le mois ou si dans un
seul pré : Reeves 1996 (812
chevaux)

Changement d’habitat :
Hillyer 2002 (228 chevaux),
Cohen 1999 (2 060 chevaux)

e Paturage:

Hillyer 2002
(228
chevaux),
Murray 1996
(67 chevaux),
Reeves 1996
(812 chevaux

Changement d’activité

Reeves 1996

e Pour le transport :

récent (< 1 semaine) : (812 facteur de confusion
Cohen 1995, Cohen 1999, chevaux), avec I'apport d’eau et
Hillyer 2001 (7 757 Traub- le changement
chevaux), Hillyer 2002 (228 Dargatz 2001 alimentaire

chevaux) (21820 e Pour le changement
Entrainement : Tinker chevaux) d’exercice :

1997a (1427 chevaux, de corrélation avec la
races et d’activités prise alimentaire ou le
différentes) lieu d’habitation (box
Transport dans les 24h plus vs pré), et

tot augmente le risque éventuellement avec
d’obstruction ou distension la motilité intestinale
du célon : Hillyer 2002 (228 (pas de preuve)
chevaux)

Abreuvement au seau : e Pour I'abreuvement
Kanenne 1997 (3 175 au seau : risque de
chevaux) renverser le seau et
Abreuvement non a de ne pas disposer de
volonté : Reeves 1996 (812 suffisamment d’eau
chevaux)

Probleme dentaire : e Diminution Cohen 1995 Le groupe de I'étude de

Scantlebury 2011 (127
chevaux)

du risque
d’obstruction
du colon ou
de distension
si suivi
régulier :
Hillyer 2002
(228
chevaux)

Cohen est vu une fois
par an pour un examen
de dentisterie = biais
par prévention réguliere
des problemes dentaires

Colique traitée
chirurgicalement : Cohen
1996 (768 chevaux)

Episode de colique : Hillyer
2002 (228 chevaux), Reeves
1996, Tinker 1997b ( 31
chevaux), Dukti 2009

Adhérences post-
traitement chirurgical
(Hillyer 2002)

Vermifuge : Kaneene 1997
(3 175 chevaux), Proudman
1992 (200 chevaux)

o Vermifuge :

Hudson 2001
(364
chevaux)

e Changementdela
motilité intestinale ou
réponse de la paroi
intestinale contre les
vers tués
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Influence Absence Remarque :
Facteur - " " " " .. .
N — Augmente le risque de coliques Diminue le risque d’influence explications possibles
de colique
e Vers et coliques L'utilisation de
iléocaecales : Proudman vermifuge peut étre
1993 (231 chevaux) associé a une plus
e A. perfoliata et coliques grande attention des
spasmodiques ou impaction propriétaires pour les
du cblon : Proudman 1998 soins de leurs
(103 chevaux) chevaux, et donc une
plus grande attention
par rapport aux signes
de coliques
e Tics et obstruction e Animal
étranglée dans foramen anxieux :
Comporte épiploique : Archer 2004 (68 Malamed
ment / chevaux) 2010 (574
Stéréotypi e Tics: Malamed 2010 (574 chevaux)
es chevaux), Escalona 2014
(367 chevaux), Scantlebury
2011 (127 chevaux)

EN RESUME : les paramétres tels que la pratique d’élevage, I’alimentation,
I’historique médical, le comportement et le contrdle du parasitisme sont des facteurs de risque
significatifs pour 1’apparition de coliques. A I’inverse, les caractéristiques du cheval liées au
sexe, a I’age et a la race ne sont pas des facteurs de risque significatifs. Ainsi, nous verrons que
pour notre étude, nous ne considérerons pas le sexe, 1’dge et la race comme des facteurs
d’exclusion.

Nous venons de présenter la complexité et la diversité des facteurs qui peuvent
contribuer a 1’apparition du syndrome colique chez le cheval. L’étude de ces parameétres est
compliguée car ce syndrome regroupe de nombreuses affections qui se manifestent par des
douleurs abdominales. Ces affections ont des origines différentes et donc des facteurs de risques
qui varient. Ainsi, nous allons a présent nous intéresser aux causes de ce syndrome, a savoir
I’étiologie, afin de comprendre les différentes affections et de pouvoir ensuite cerner I’origine
de la douleur. Ceci nous permettra par la suite de mieux concevoir les modifications cardio-
vasculaires et comportementales provoquées par la douleur.

D’apres J. Roger dans Les coliques du cheval, « |’étiologie est la clef de voiite de la
prophylaxie et la pierre angulaire du traitement », (ROGER, 1921). Cette citation, ancienne au
regard de la médecine vétérinaire moderne, permet de saisir I’importance de comprendre
I’origine des coliques pour en faciliter le traitement et la prévention. Comme nous le verrons
par la suite, la gestion d’un syndrome colique passe par trois grands axes : gérer la douleur,
gérer ’atteinte cardio-vasculaire et maintenir ’intégrité fonctionnelle et physique du tube
digestif. Pour aborder cette gestion, il est essentiel de connaitre les origines des coliques. Cela
permet en effet de savoir quel axe de traitement est a prioriser par rapport aux autres, et de
savoir a quel pronostic nous pouvons nous attendre. Nous allons donc développer dans cette
partie les causes des coliques ainsi que le pronostic associé.
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L’étiologie du syndrome colique est variée. En effet, une colique est essentiellement
d’origine digestive (déplacement d’une anse intestinale, torsion, intussusception, ...) mais elle
peut étre extra-digestive (urinaire, génitale, rénale, ...). Cette premiére distinction constitue le
but premier de I’examen clinique. Afin d’identifier I’origine de ’apparition de coliques, il est
nécessaire de réaliser un examen clinique le plus complet possible, comme nous le verrons
ensuite. L’identification de I’étiologie permet ensuite une meilleure gestion lors de la prise en
charge du cheval.

Le second but de I’examen clinique est de différencier le type de colique selon I’organe
concerné et le mode physiopathologique et lésionnel. Cela permet de grader la séverité de la
1ésion et d’obtenir une idée du pronostic.

La classification selon le type d’affection permet de distinguer les mécanismes
suivants :

e Tympanisme primaire : cela correspond a une accumulation de gaz dans la lumiére
d’un des organes du tube digestif. Le tympanisme provient souvent d’une dysmotilité
intestinale et/ou d’une dysbiose. Ce mécanisme, s’il est prolongé et sévére, entraine
un collapsus des veines a 1’origine d’une ischémie et d’'une augmentation de la
pression hydrostatique, entrainant elle-méme un cedéme

e Inflammation : une inflammation plus ou moins localisée peut étre due a un
traumatisme, une infection, une infestation parasitaire ou une masse abdominale.
L’inflammation détient un réle majeur lors de coliques, que nous détaillerons plus
bas. Ce mécanisme est souvent secondaire. Il peut mener a la formation d’adhérences
dans la cavité péritonéale, suite a la transformation de fibrine et formation de fibrose
avec de dép6t de collagene (COHEN and FREEMAN, 2002)

e Obstruction simple : ce mécanisme correspond a un rétrécissement de la lumiére du
tube digestif par

o Une obstruction extra-luminale, due a une adhérence, une masse externe au
tube digestif, un autre organe comprimant le tube digestif ou une sténose

o Une obstruction intraluminale, due a une masse, des parasites digestifs, un
corps étranger ou une compaction d’aliments

D’apres 1’étude de Mair et Smith, ce type d’affection présente un bon pronostic
avec 90,5% de survie méme si cela a nécessité une chirurgie (MAIR and SMITH,
2005)

e Obstruction étranglée : ce mécanisme fait suite & une torsion, une strangulation par
une tumeur pédiculée ou par une adhérence, une intussusception ou une incarcération
d’une partie du tube digestif dans un passage étroit tel que le foramen épiploique.
Dans ces cas, une nécrose ischémique s’installe car la circulation sanguine est arrétée.
Il s’agit donc d’une urgence absolue. Une obstruction étranglée présente un pronostic
mauvais par rapport a une obstruction non étranglée (COHEN, 1997; DUCHARME
et al., 1983). D’aprés 1’étude de Ducharme, le taux de survie est de 56,1% sur 57
chevaux ayant une obstruction simple, contre 41,6% sur 60 chevaux avec une
obstruction étranglée. Bien que la différence soit statistiquement non significative,
elle permet d’obtenir un ordre d’idée sur le pronostic.

e Ischémie primaire : elle peut ne pas faire suite a une obstruction étranglée mais étre
causée par le développement d’un embole ou d’un thrombus dans le systéeme
vasculaire du tube digestif. Ce phénomene vasculaire est le plus souvent causé par
les infestations parasitaires
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e 1léus paralytique : il s’agit d’un mécanisme d’arrét du transit, qui peut suivre une

distension majeure ou qui apparait a la suite d’une chirurgie

Lors d’un épisode de coliques, il peut y avoir mise en jeu d’un ou de plusieurs de ces
mécanismes pathophysiologiques. Comprendre ces meécanismes permet de mieux gérer la prise
en charge des coliques.

Les coliques peuvent également étre considérées sous 1’angle des différents segments
intestinaux concernés, car selon 1’organe intéressé et le type physiopathologique d’affection, le
pronostic est plus ou moins bon. Intéressons-nous donc a présent a une possible classification
selon les organes affectés, qui permet de différencier les origines suivantes :

Colique d’origine gastrique : par distension, par surcharge, par rupture, a cause
d’ulcéres ou a cause de tumeurs. Dans le cas d’ulceres gastriques, le pronostic
est bon. Lors de distension et de surcharge de I’estomac, le pronostic est
relativement bon si le cheval est traité précocement. Enfin, lors de rupture de
I’estomac ou de néoplasie, le pronostic est sombre car aucun traitement n’est
envisageable (GLUNTZ and GOGNY, 2007)

Colique de I’intestin gréle : par obstruction simple, obstruction étranglée ou
affection inflammatoire. Ce type de coliques est connu pour étre de mauvais
pronostic par rapport aux coliques du gros intestin (DUCHARME et al., 1983;
SEMEVOLOS et al., 2002; VAN DEN BOOM and VAN DER VELDEN,
2001). Le taux de survie est estimé a 33,8% (DUCHARME et al., 1983). Les
coliques de I’intestin gréle nécessitent le plus fréqguemment une gestion
chirurgicale, sauf s’il s’agit d’une entérite ou d’une obstruction intraluminale
Iégeres. Cela est toujours vrai pour les obstructions étranglées, pour lesquelles
le taux de survie varient entre 10 et 70%, selon la longueur de I’intestin
concernée et le temps de prise en charge de I’affection (GLUNTZ and GOGNY,
2007).

Colique du caecum : par tympanisme, impaction, infarcissement, invagination
ou rupture. Les coliques caecales sont de moins bon pronostic que les coliques
du colon. D’aprés Mair and Smith, le pourcentage de survie global est de 66,7%
(MAIR and SMITH, 2005). La mortalité constatée lors de surcharge du caecum
varie de 40 a 57% et elle est souvent due a une rupture (GLUNTZ and GOGNY,
2007). Le pronostic lors d’invagination, d’infarcissement ou de surcharge est
réservé alors qu’il est généralement favorable pour le tympanisme (GLUNTZ
and GOGNY, 2007)

Colique du cdlon : par tympanisme, déplacement, impaction, entérolithes ou
corps étrangers, torsion, infarcissement ou rupture. Dans le cas de coliques du
gros intestin, le taux de survie a court terme est en général bon a excellent. Il
varie entre 56 et 100% selon les études et le type d’affection (DUCHARME et
al., 1983; MAIR and SMITH, 2005). Exception faite des torsions du colon (de
360° et plus), pour lesquelles le pronostic varie entre 10 et 20% (GLUNTZ and
GOGNY, 2007)

Colique d’organe extra-digestif : lors de torsion utérine chez la jument, torsion
testiculaire chez I’étalon, colique transitoire liée a 1’activité ovarienne chez la
jument, torsion d’un lobe hépatique, cholélithiase, urolithiase ou
phéochromocytome. Le pronostic est alors tres variable selon la localisation de
la colique. Pour exemple, les torsions utérines traitées chirurgicalement ont un
pronostic de survie autour de 75% (BETSCH, 2017; SAINI et al., 2013).
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EN RESUME : les coliques peuvent étre decrites de plusieurs fagons, notamment
d’aprés I’organe atteint ou selon le type d’affection. Les coliques les plus fréquentes sont
généralement dues a un tympanisme primaire ou a une augmentation des spasmes. Les
impactions du c6lon ou les déplacements de ce dernier sont également tres courants.

Il serait idéal que ’examen clinique permette de déterminer le diagnostic causal des
coligues. Cependant, cela est bien souvent tres difficile car les causes de douleur et les lésions
abdominales sont nombreuses, d’ou la difficulté a établir un diagnostic précis (PERRIN, 1999).

Malgré cela, 1’objectif princeps d’un examen clinique de cheval en coliques est de
réaliser le traitement le plus approprié et d’anticiper les complications et les modifications du
systéeme cardio-vasculaire. Pour ce faire, il est important de réévaluer le degré de sévérité de la
coligue toutes les deux heures et d’estimer si le cheval peut répondre a un traitement médical
ou s’il nécessite un traitement chirurgical. Il s’agit 1a des deux objectifs principaux lors d’une
prise en charge de colique, que nous allons a présent détailler.

La gestion de cette urgence repose sur 3 grands principes :

e Gestion de la douleur

e Stabilisation du systéme cardio-vasculaire

e Maintien de I’intégrité du tube digestif et correction du probléme digestif,
médicalement ou chirurgicalement

Nous allons dans cette partie expliquer le déroulement de la prise en charge d’un
syndrome colique avant d’aborder les points clés du traitement selon ces 3 principes.

La prise en charge commence tout d’abord par une évaluation ciblée de 1’animal, a
savoir par un examen clinique complet et rapide. Le but de cet examen est de déterminer la
cause et d’évaluer 1’état du systéme cardio-vasculaire, afin de mettre en place le traitement
approprié. Retenons que ce syndrome est dynamique puisqu’il s’agit d’une douleur aigué. Il
faut donc évaluer au moins toutes les deux heures le cheval pour suivre 1’évolution de I’intensité
de la douleur, de 1’état de son systeme cardiovasculaire, de la motilité de son tractus digestif et
pour s’assurer de 1’absence de signe de complications.

L’examen clinique suit I’approche habituelle, a savoir :

e Commémoratifs : ’objectif est de recueillir I’historique de 1’animal pour
essayer de mettre en évidence une cause possible. Les facteurs de risques
précédemment cités doivent étre exploreés.

e Anamneése : il faut ensuite connaitre les détails sur 1’épisode de colique en tant
que tel, a savoir les signes cliniques et leur évolution, la durée, la sévérité de la
douleur, la date du dernier repas, la date de la derniere émission de crottins, la
date des derniers épisodes de coliques, les traitements administrés. Ces éléments
permettent, avec les commémoratifs, d’orienter le diagnostic étiologique et de
se faire une idée de I’intensité de la douleur et de I’étendue des 1ésions digestives
et cardio-vasculaires.

e Examen a distance : I’objectif est d’évaluer le comportement du cheval et donc
de se faire une idée sur la sévérité de la douleur. Il est possible de rechercher
des blessures, qui présument de la violence de 1’épisode de coliques si le cheval
s’est auto-mutilé. 1l est également important d’observer la circonférence
abdominale afin de mettre en évidence une distension.
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Examen rapproché : I’objectif ici est d’apprécier le statut physiologique du
cheval. Pour cela, 1’auscultation compléte des appareils cardio-vasculaire,
respiratoire et digestif est realisée. Il est important de s’attacher a cerner les
modifications cardio-vasculaires, les modifications de fonctionnement de
I’appareil digestif ou les manifestations de douleur. Lors de coliques violentes,
il est parfois nécessaire d’avoir recours a une sédation afin de réaliser une
évaluation exhaustive sans risque pour le cheval et pour 1’équipe soignante.
Dans ce cas, il est préférable de mesurer la fréquence cardiaque, la fréquence
respiratoire et les bruits digestifs avant la sédation pour éviter toute modification
liée a cette derniére. Lors de cet examen, il est également important de s’assurer
de I’absence de complications telles que fourbure, thrombophlébite, ... qui
seront détaillées dans la prochaine partie.

Examens complémentaires : ils ne sont pas nécessairement tous réalisés, cela
dépend du cas. Notre objectif ici est de présenter leur intérét respectif

% Palpation transrectale : celle-ci permet d’apprécier la topographie des
organes abdominaux dans la partie postérieure qui représente presque
40% de la cavité abdominale. I1 est également possible de juger de 1’état
de distension (et quelque fois de 1’épaisseur de la paroi des organes), de
la présence de masse ou de corps étrangers dans la cavité abdominale.
La palpation peut parfois aussi apporter une idée sur la localisation
anatomique de la douleur.

% Sondage naso-gastrique : 1’objectif est de soulager 1’animal en cas de
distension gastrique consécutive aux coliques, tout en donnant des
indications sur la stagnation du bol alimentaire proximal grace a la
quantification et caractérisation du reflux gastrique.

¢+ Analyses sanguines : une numération formule, un profil biochimique et
les gaz du sang participent a I’évaluation du statut cardiovasculaire et
inflammatoire de 1’animal.

% Paracentése abdominale : le liquide abdominal recueilli est évalué selon
sa quantité, son odeur, sa couleur, sa turbidité, son taux de protéines, sa
cytologie et sa concentration en lactates. Normalement, le liquide doit
étre clair. L’ensemble de ces parameétres permet souvent d’orienter le
diagnostic et d’avancer sur le pronostic.

R/

% Echographie abdominale : cette technique d’imagerie pertinente et tres
utilisée en milieu hospitalier permet de visualiser des structures
abdominales extra-digestives (rate, rein, masse) et digestives, et donc
d’évaluer des organes non palpables par voie transrectale, participant
ainsi au diagnostic.

% Test de sédimentation : s’il est possible de récupérer des féces du cheval,
ce test facilement réalisable peut étre trés utile lors de suspicion
d’impaction du colon par le sable.

Une fois I’examen clinique complet réalisé, le vetérinaire doit décider de la conduite a
tenir. En effet, selon 1’organe concerné et le type d’affection, un traitement médical peut étre
mis en place et permettre la résolution de la douleur. Cependant, certains cas (7% d’apres
I’étude de Proudman (PROUDMAN, 1992)) nécessitent un traitement chirurgical au sein d’une
structure specialisée. Il s’agit des coliques qui s’expriment par des signes de gravité, a savoir :
douleur violente récurrente, distension gazeuse du gros intestin, palpation de brides tendues,
intestin gréle palpable par voie transrectale, suspicion de déeplacement du célon, paramétres
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cardio-vasculaires inquiétants, déshydratation, reflux gastrique en grande quantité (CIRIER,
2004).

Que le traitement soit médical ou chirurgical, il débute toujours par une gestion de la
douleur. Cette gestion permet idéalement de rendre la douleur supportable tout en ne masquant
pas les signes en faveur d’une chirurgie. Le but est de limiter 1’auto-aggravation des symptémes
liée a la douleur, d’éviter que le cheval ne se blesse ou blesse le personnel, et de restreindre le
risque de complications. Il est donc préférable de traiter avec 1’analgésique le moins puissant
qui permette une réponse. Les analgésiques utilisés en médecine équine lors de coliques sont
les suivants :

e Anti-inflammatoire non stéroidiens (AINS): métamizole (Calmagine ®),
flunixine, phénylbutazone. Les AINS inhibent la synthese de prostaglandines
par blocage des cyclo-oxygénases. lls limitent donc la sensibilisation par les
prostaglandines des récepteurs a la douleur. Ainsi, les AINS préviennent le
phénomene d’hyperalgésie dont nous traiterons plus tard.

e a2-agonistes : xylazine, détomidine, romifidine. Ces molécules entrainent en
plus d’une analgésie, une sédation. Leur effet analgésique est bref, I’effet pic
est situé entre 5 et 10 minutes aprés 1’administration. IS agissent sur les
récepteurs adrénergiques et provoquent ainsi une inhibition du systéme
sympathique. Leur effet est donc opposé a celui de la douleur viscérale sur le
systeme neuro-végétatif, que nous expliciterons dans la partie sur la douleur (I/
B) 1.).

e Opioides : butorphanol. Contrairement aux autres opioides, le butorphanol
n’entraine pas de baisse de motilité intestinale significative. Il est utilisé dans le
cadre d’analgésie multimodale en association avec un a2-agoniste. Son effet
analgésique dure de 10 minutes a 90 minutes. Il provoque également une
sédation legere.

e Anti-spasmodique : la scopolamine est indiquée dans le traitement des coliques
spasmodiques ou de gaz, ainsi que dans les coliques modérées d’impaction. Elle
exerce une action anti-spasmodique sur les fibres musculaires lisses du tube
digestif par compétition avec 1’acétylcholine. Par son action
parasympatholytique, elle présente un effet tachycardisant transitoire qui peut
biaiser I’évaluation de la douleur lors de coliques, par augmentation iatrogene
de la fréquence cardiaque. Il est donc important d’évaluer la fréquence
cardiaque avant son administration.

La prise en charge médicale dans le cas de coliques sans signe de gravité se fait a I’aide
d’antispasmodiques et d’antalgiques simples tels que des AINS. Ces traitements doivent suffire
a gerer la douleur. Cependant, d’aprés I’effet de ces traitements, ils peuvent masquer la douleur
ou ses signes de manifestation tels qu’une augmentation de fréquence cardiaque ou une
agitation. 1l est donc important de connaitre leurs effets pour adapter I’évaluation de la douleur.
Si une restauration de la volémie est nécessaire, une fluidothérapie peut étre débutée pour
assurer un fonctionnement optimal de I’appareil cardio-vasculaire.

Ensuite, la mise en place d’un traitement causal constitue la seconde partie de la gestion
de la douleur (TOUZOT-JOURDE, 2012). Cela permet de limiter les dommages sur le tube
digestif selon la lésion impliquée. Par exemple, I’administration de laxatifs et d’émollients
(huile de paraffine, fluidothérapie) peut permettre le ramollissement d’une obstruction. Lors de
distension, il faut réaliser une vidange gastrique. En cas d’ulcére gastrique, 1’utilisation
d’inhibiteur de pompe a proton (oméprazole) est nécessaire pour prévenir la diminution du pH
stomacal qui entretient les ulceres. Ces traitements ne sont pas des analgésiques a proprement
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parler mais ils permettent tout de méme de soulager la douleur en plus de maintenir 1’intégrité
du tube digestif.

Dans le cas ou les traitements médicaux ne suffisent pas ou si la chirurgie est envisagée,
il faut prévoir de référer le cheval dans une structure spécialisée pour une prise en charge
adaptée. Le but de I’intervention chirurgicale est alors de restaurer la vascularisation et de
limiter la perte d’intégrité des tissus du tube digestif.

EN RESUME : Nous avons souligné I’importance d’évaluer le type d’affection ainsi
que la sévérité de la Iésion afin de prendre en charge de maniére pertinente I’animal douloureux.
Selon la sévérité de la Iésion ou I’intensité de la douleur, le traitement est médical ou chirurgical.
Lorsque le choix du traitement est chirurgical, les arguments cliniques ne sont pas les seuls a
étre pris en compte. En effet, les moyens économiques du propriétaire et I’attachement au
cheval font partie intégrante du choix. Il est donc indispensable de pouvoir juger du pronostic
de I’animal, afin de ne pas engendrer des frais élevés pour une chirurgie pour laquelle les
chances de survie sont faibles.

Le pronostic dépend majoritairement du type de Iésion, de sa sévérité et de 1’organe
affecté, comme nous I’avons vu précédemment. Par exemple, une impaction du caecum ayant
évolué vers la rupture viscérale présente un pronostic réservé voire sombre (BLIKSLAGER,
2009). Effectivement, dés que la paroi du tube digestif n’est plus imperméable ou si elle n’est
plus intégre, le risque d’endotoxémie ou de péritonite augmente et compromet alors le
pronostic. Par ailleurs, lors de volvulus, le risque de complications liées a la nécrose est élevé,
d’ou un pronostic réservé. Ainsi, les obstructions simples présentent un bon taux de survie alors
que les obstructions étranglées sont généralement de mauvais pronostic (DUKTI and WHITE,
2009; MAIR and SMITH, 2005; M. K TINKER et al., 1997; WHITE, 2017). Enfin, il est
important de préciser que lors de coliques chirurgicales, le pronostic dépend également de la
durée de la chirurgie et de I’apparition de complications post-anesthésie telles que les myosites
(PASCOE et al., 1983).

Ces éléments nous montrent 1’intérét d’évaluer rapidement le cheval (statut
cardiovasculaire, intégrité intestinale, complications, ...) pour trouver I’origine des coliques. Il
est de plus indispensable de juger de I’intensité de la douleur pour avoir une idée de la sévérité
des lésions, et donc du pronostic de 1’animal. Des scores de sévérité ont été développé afin
d’évaluer le pronostic sur des chevaux en coliques. Celui présenté par Furr, nommé le Colic
Severity Score (CSS), se base sur la fréquence cardiaque, la teneur en protéines du liquide
péritonéal, la lactatémie et I’aspect des muqueuses (FURR et al., 1995). Il permet d’apprécier
la viabilité du cheval et de suivre son évolution si un traitement est mis en place. Mais ce score
n’a été validé que dans un seul hopital. L.’évaluation du pronostic se base donc actuellement
sur le type de colique, ’intensité de la douleur et le statut cardio-vasculaire (DUKTI and
WHITE, 2009). Il est généralement considéré que plus la douleur est continue et sévere, plus le
pronostic est assombri (GLUNTZ and GOGNY, 2007). Ainsi, la persistance des symptémes
dans les quatre heures suivant la mise en place d’un traitement est de mauvais pronostic.

Heureusement, 80 a 85% des cas de coliques se résolvent spontanément ou avec un
traitement médical minimaliste (DUKTI and WHITE, 2009), puisqu’il s’agit majoritairement
de coliques spasmodiques ou d’impaction (24 % des coliques (REEVES et al., 1996)).
Cependant, certains cas peuvent compromettre le pronostic vital du cheval, notamment si la
décision de chirurgie n’est pas prise a temps. Des complications peuvent alors apparaitre et
viennent assombrir le pronostic. Nous allons par la suite étudier ces complications et leurs
manifestations.
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Dans le cas de la mise en place d’un traitement médical ou du suivi post-opératoire, il
est fondamental de suivre réguliéerement 1’état du cheval au cours de la journée pour prévenir
les complications. En effet, ces derniéres modifient 1’évaluation clinique du syndrome initial
par modification de I’intensité de la douleur et par modification du fonctionnement du systéme
cardiovasculaire, notamment par le biais de [I’innervation orthosympathique et
parasympathique. Les complications peuvent également altérer le pronostic. Dans le paragraphe
qui suit, nous allons détailler les complications possibles aprés un épisode de coliques, en
précisant pour chacune la douleur ainsi que le pronostic. Les complications sont principalement
I’endotoxémie, la fourbure et la phlébite. Nous retrouvons moins fréqguemment la coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD), la péritonite, la rupture d’organe et I’insuffisance rénale.

e L’endotoxémie : lors d’ischémie ou d’inflammation, I’intégrité de la barri¢re épithéliale
de I’intestin est altérée. Cette barriére devient donc perméable et permet le passage de
lipopolysaccharides (LPS) depuis la lumiére du tube digestif a la circulation sanguine.
Le LPS est une composante de la paroi cellulaire des bactéries Gram négatives. Il est
toxique lorsqu’il se retrouve dans le sang, et déclenche des effets systémiques tels que
la fievre via la réponse immunitaire mise en place ou des états de choc. Le pronostic est
donc assombri en cas d’endotoxémie

e La fourbure est en partie liée a I’endotoxémie. La surveillance de cette complication
passe par 1’observation d’une boiterie et plus précisément une douleur podale souvent
symeétrique, la recherche d’une chaleur des pieds et la palpation réguliére des pouls
digités frappés. Cette affection est extrémement douloureuse pour les chevaux, et peut
parfois se manifester par des signes de coliques. Elle assombri le pronostic, bien qu’elle
puisse souvent étre gérée avec de la maréchalerie, de la cryothérapie sur les pieds et une
analgésie.

e La phlébite est liée a I'utilisation prolongée de cathéters ou a I’injection répétées de
médicaments par voie intra-veineuse chez ces animaux a risque (qui présente déja une
endotoxémie, ...). Sa prévention passe par une surveillance de la température et de la
souplesse du site du cathéter ou du site d’injection. Cette affection est douloureuse. Elle
peut étre a ’origine d’une thrombose. Si le traitement est entrepris rapidement apres la
découverte de la phlébite, le pronostic est favorable.

e La CIVD est rarement rencontrée. Il s’agit d’une complication faisant suite a une
endotoxémie ou une péritonite. Elle se manifeste cliniquement par une tachycardie, une
augmentation du temps de remplissage capillaire, ’apparition de pétéchies sur les
muqueuses et une augmentation du temps de coagulation. Dans ce cas, le pronostic est
sombre car le traitement est souvent inefficace.

e La péritonite correspond a une inflammation du péritoine. Elle est toujours observée a
la suite d’une chirurgie, mais elle est normalement aseptique. Une péritonite septique
post-opératoire met en jeu le pronostic vital du cheval. 1l est donc important de surveiller
ses manifestations qui sont : hyperthermie, abattement, anorexie, douleur abdominale,
tachycardie, leucopénie, hypoprotéinémie, iléus, reflux naso-gastrique.

e La rupture d’organe fait suite a une surcharge ou une déhiscence de plaie. La dispersion
du contenu intestinal dans I’abdomen entraine une péritonite sévére, et le pronostic est
alors sombre.
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e L’insuffisance rénale fait suite a une déshydratation majeure et/ou a I’utilisation d’anti-
inflammatoires. Une évaluation réguliere des paramétres rénaux est nécessaire pour
détecter précocement cette affection lors du traitement médical.
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Figure 1 - Schéma bilan sur I'approche du syndrome coliques (réalisation : Mathilde TOURREL)

EN RESUME : Nous avons ainsi abordé les caractéristiques générales du syndrome
coligue, récapitulées sur le schéma ci-dessus (Figure 1). Les coliques sont fréquentes chez les
chevaux. Elles correspondent a la manifestation d’une douleur abdominale pouvant avoir
diverses origines, du point de vue du mécanisme ou de la localisation anatomique. L’apparition
de la douleur peut étre consécutive a I’exposition a de nombreux facteurs de risques tels que le
changement d’alimentation, le changement d’environnement, le parasitisme gastro-intestinal,
I’absence de soins dentaires, ... Ces facteurs aident au diagnostic lors de la prise en charge
d’un cheval en colique. Le traitement des coliques dépend alors de la cause diagnostiquée et de
la sévérité de leur expression. Il est médical ou chirurgical. Dans les deux cas, la gestion de la
douleur, le maintien de I’intégrité du tractus digestif et le soutien du fonctionnement optimal de
I’appareil cardio-vasculaire sont primordiaux, afin de traiter 1’animal pour des raisons
médicales et éthiques (LOVE, 2009). 1l est donc nécessaire de savoir évaluer la douleur chez
les chevaux, ainsi que I’état du systéme cardio-vasculaire puisqu’il s’agit de deux facteurs
pronostic. Pour cela, il est important de connaitre les mécanismes d’apparition de la
douleur et ses manifestations. C’est le sujet de notre prochaine partie.

40




B. Expression systémique du syndrome coligue
(GLUNTZ and GOGNY, 2007)

Les coliques déclenchent chez les chevaux une douleur aigué parfois sévére. Comme
nous ’avons vu précédemment, il est nécessaire de comprendre les phénomeénes a I’origine de
la douleur et de reconnaitre ses signes pour la traiter efficacement. En outre, 1’évaluation et le
traitement de la douleur s’inscrit dans une démarche éthique et de bien-étre animal.

Avant d’expliciter I’expression clinique des coliques chez les chevaux, nous allons nous
intéresser plus précisément a la douleur en tant que telle pour bien comprendre ce processus.

a) Définition de la douleur

La douleur est reconnue depuis 1982 chez les animaux. Il s’agit d’un phénomene
complexe comme le montrent les nombreuses definitions & son propos. Elle peut étre
caractérisee comme une « rupture de la paix organique » (PORTIER, 2008; ROGER, 1921).
Mais cette définition simpliste ne tient pas compte de 1’aspect émotionnel que revét la douleur.

Selon I’ Association Internationale pour I’Etude de la Douleur (International Association
for the Study of Pain - 1ASP), la douleur est une « expérience émotionnelle et sensorielle
aversive qui provoque des réactions motrices et végétatives protectrices, conduit a
I’apprentissage d’un comportement d’évitement et qui peut modifier le comportement
spécifique de I’espéce, y compris le comportement social ». C’est donc une sensation propre a
chaque individu, qui entreméle la sensation donnée par le stimulus, I’émotion et la cognition.
Ce mélange de ressentis rend son appréciation difficile. D’autant que pour un méme stimulus
douloureux, un méme individu peut ressentir différentes douleurs selon son expérience
émotionnelle ou la durée du stimulus (CADORE, 1993; COGNY, 1993).

b) Conduction du message nerveux

(COGNY, 1993; GLUNTZ and GOGNY, 2007; HECTOR and MAMA, 2018; PERRIN,
1999)

La conduction du message nerveux douloureux s’appelle la nociception. Nous parlons
alors de message nociceptif. Ce message suit le méme trajet que 1’information somesthésique,
c’est-a-dire que I’information nerveuse provoquée par la stimulation des tissus du corps
(pression, chaleur), a laquelle il peut étre relié. Cependant, les récepteurs de la nociception se
distinguent des récepteurs de la somesthésie. L’information douloureuse ne correspond pas a
une stimulation excessive de ces derniers récepteurs, mais a une stimulation des récepteurs de
la nociception eux-mémes, alors nommés nocicepteurs. Le message nociceptif est a ’origine
de réponses réflexes et comportementales, souvent liées a la perception de la douleur (LE
BARS, 2010).

Comme tout message nerveux, le message nociceptif est (Figure 2) :

¢ Initié au niveau de récepteurs, que nous appelons dans ce cas des nocicepteurs.
Ces nocicepteurs présentent une répartition inégale au sein de I’organisme. Par
exemple, ils sont rares dans les viscéres profonds. Ils sont activés a partir d’un
certain seuil de stimulation, pour lequel I’intensit¢é du message est ensuite
proportionnelle a I’intensité de la stimulation.
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Il est ensuite conduit par des fibres dites afférentes jusqu’au systéme nerveux
central. Ces fibres sont localisées dans la partie dorsale de la moelle épiniére. Il
existe différents types de fibres selon le type de nocicepteur. Les nocicepteurs
specifiques, qui répondent aux stimuli mécaniques Iésionnels, sont reliés a des
fibres fines, myélinisees appelées Ad. Les récepteurs polymodaux, également
sensibles aux stimuli mécaniques lésionnels mais aussi aux stimuli nociceptifs
thermiques, tactiles et chimiques, sont reliés a des fibres amyéliniques C. Ces
derniéres fibres ont une vitesse de conduction lente par rapport aux fibres Ad et
la sensation de douleur est moins localisée qu’avec les fibres Ad. Or il semble
que les fibres de type C prédominent au niveau viscéral (GLUNTZ and
GOGNY, 2007; JACQUES, 2001). La douleur viscérale est donc plutot
étendue. Ainsi, il est difficile de faire la différence entre une Iésion tissulaire
grave et localisée au niveau viscéral et une lésion de dilatation d’une grande
partie de I’intestin, puisque dans les deux cas, la douleur sera diffuse.

Puis le message est intégré par le systéme nerveux central. Il est d’abord
transmis de la fibre afférente aux neurones médullaires. Ensuite, il est modulé
par un réseau de neurones.

o La transmission du message nerveux aux neurones medullaires est
majoritairement réalisée grace a la substance P

o Les neurones médullaires propagent ensuite le message nerveux au
cerveau via le faisceau spino-thalamique. Ce faisceau permet au systéme
nerveux central de localiser la douleur et d’en prendre conscience.
Plusieurs paramétres du message nerveux sont ainsi évalués : sa qualite,
son intensité, sa durée et sa localisation. A partir de ces derniers criteres,
une sensation est émise. Puis cette sensation est transmise au systéeme
limbique et a la formation réticulée. Ce dernier message intégre donc le
contexte cognitif de I’animal, a savoir son état émotionnel, affectif et
motivationnel (LE BARS, 2010), ses expériences passées, ... Ceci
entraine ensuite des réactions de défense, un apprentissage et une
mémorisation de la douleur actuelle. Par exemple, lors de stress ou
d’anxiété, il a été remarqué que la sensation de douleur apparaissait plus
forte par rapport a un état normal. Finalement, les aires cérébrales
précédemment décrites sont a I’origine des émotions liées a la douleur.
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Figure 2 - Schéma illustrant la conduction du message nerveux nociceptif (réalisation : Mathilde
TOURREL)

@ Formation du message nerveux nociceptif au niveau des nocicepteurs, ici de I’intestin

@ Conduction du message nerveux nociceptif par les fibres afférentes, majoritairement de type C,
jusqu’au neurone médullaire

® Transmission du message nerveux nociceptif au neurone médullaire via la substance P

@ Conduction du message nerveux nociceptif par le neurone médullaire jusqu’a la partie craniale de
la moelle épiniére, puis conduction par le faisceau spino-thalamique jusqu’au cortex et au thalamus
® Intégration du message nerveux nociceptif par le cortex et le thalamus

® Emission d’une sensation jusqu’au systéme limbique et jusqu’a la formation réticulée

@ Modulation de la sensation douloureuse selon le contexte cognitif (état émotionnel, état affectif,
état motivationnel, expériences passées)

Production d’une réaction de I’organisme, adaptée a la sensation douloureuse ainsi modulée, puis
mémorisation

La conduction du message nociceptif suit donc le schéma habituel de conduction.
Excepté pour quelques particularités, dont nous allons discuter afin de mieux comprendre les
influences de la douleur sur le systéme cardio-vasculaire et sur le comportement.
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c) Propriétés particulieres de la nociception

Avant de continuer a détailler les mécanismes de la douleur, il convient d’aborder la
notion de douleur projetée et de neurones convergents, qui se retrouvent freqguemment lors de
stimulation nociceptive viscérale. Les neurones convergents sont des neurones médullaires qui
ne sont pas spécifiques. Cela signifie qu’ils ne re¢oivent pas des informations liées a un seul
nocicepteur. En fait, ils recoivent des informations de différents nocicepteurs situés sur le corps,
mais aussi de récepteurs autres qu’a la douleur (Figure 3). Par conséquent, lors de 1’intégration
du message nerveux dans le systeme nerveux central, il est difficile de connaitre 1’origine du
stimulus ainsi que le type de récepteur stimulé. Le cerveau peut alors interpréter une douleur
viscérale comme étant une douleur pariétale si celles-ci empruntent le méme neurone
médullaire. C’est le phénoméne de douleur projetée. Ce phénoméne explique qu’un cheval en
colique se frotte parfois la région cutanée du flanc, car son systéme nerveux central a assimilé
la douleur comme étant cutanée.

Filbe A
rHt

Fibre C ou A«
(nocicepteur)

Neurone médullaire
= Neurone convergent

Figure 3 - Schéma illustrant la relation du neurone convergent avec les autres fibres
afférentes (réalisation : Mathilde TOURREL d’apreés Jacques DEBRIL (2017))

Le message nociceptif est décrit par deux caractéristiques : I’intensité et la durée du
stimulus. Ceci permet de distinguer deux types de douleur : la douleur physiologique et la
douleur clinique autrement appelée pathologique. Dans le premier cas, la douleur est transitoire
et localisée. L’intensité de la stimulation est supérieure au seuil douloureux. Elle déclenche
alors une réaction de défense et de protection de I’organisme. A I’inverse, pour la douleur
pathologique, la stimulation n’est plus transitoire, et elle n’est pas dépendante d’un seuil
douloureux. Les conséquences sont alors plus déléteres que le stimulus. Cette propriéte est a
I’origine de répercussions cliniques, dont le phénoméne d’hyperalgésie.

Contrairement aux autres fonctions sensorielles, la nociception ne subit pas de
phénomeéne d’habituation. Nous observons toujours une sensibilisation. Nous parlons dans ce
cas d’hyperalgésie primaire, qui est aussi associée a une diminution du seuil d’excitabilité des
nocicepteurs périphériques au site de la Iésion. Ce phénoméne est en partie di a I’inflammation
des tissus douloureux. Les substances chimiques inflammatoires sécretées (prostanglandines,
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substance P, histamine, ...) activent les nocicepteurs, qui informent le cerveau de I’état de
dégradation des tissus en les rendant plus sensibles (Figure 4). La douleur est ainsi amplifiée et
un cercle vicieux peut se mettre en place (COGNY, 1993; PERRIN, 1999). Ainsi, le
phénoméne d’hyperalgésie primaire entretient et amplifie la douleur ainsi que ses
répercussions, notamment sur le systeme cardio-vasculaire que nous traiterons dans la partie 2.
de cette section.

Figure 4 - Schéma illustrant le phénoméne d’hyperalgésie primaire
(réalisation : Mathilde TOURREL)

Maintenant que nous avons étudié les particularités de la nociception et ses voies de
conduction, nous allons a présent nous intéresser plus précisément aux propriétés de la douleur
abdominale chez les chevaux.

d) Ladouleur abdominale

D’apres Roger J. (ROGER, 1921), les causes des douleurs abdominales sont liées au
fait :
e Que les visceres abdominaux sont, a 1’état normal, plus sensibles que les autres
visceres et que cette sensibilité s’accroit a 1’état pathologique (hyperalgésie)

e Le trouble abdominal doit concerner une certaine étendue pour franchir le seuil
de douleur. Pour chaque viscere ou segment du tube digestif, il existe une aire
seuil pour que la douleur soit percue
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Le tube digestif est innervé par des fibres afférentes qui n’ont normalement, pas un role
majeur dans la sensibilité (WILIS, 1985). Elles sont plutdt impliquées dans 1’activité réflexe.
Cela dit, en cas de désordre majeur au niveau digestif, une réponse nociceptive peut étre
observée. Les nocicepteurs qui pergoivent cette réponse se situent dans la paroi des organes
creux (au niveau de la lamina propria et des couches musculaires), dans les séreuses, dans les
capsules des organes solides et dans le mésentére (SELLON, 2008; TOUZOT-JOURDE, 2012).
Ils sont sensibles a la contraction, la traction, la distension, la torsion et 1’étirement. IS ne sont
cependant pas sensibles aux pincements, aux incisions ou a la compression (CADORE, 1993;
ROGER, 1921). Par ailleurs, ils sont activés lorsqu’ils rentrent en contact avec des substances
inflammatoires telles que I’histamine, les prostaglandines, la substance P ou la sérotonine.

La douleur peut donc étre éveillée par (PERRIN, 1999) :

e Une distension d’organe ou une contraction puissante des muscles lisses de la
paroi des visceres creux. La douleur est d’autant plus forte que les muscles ne
peuvent pas se raccourcir lors de leur contraction en cas d’obstruction par
exemple. En effet, lorsque I’onde de contraction se propage au niveau du site
d’obstruction, les muscles lisses restent tendus malgré la contraction ce qui
déclenche une douleur vive

e [’anoxie brutale des muscles qui entourent les viscéres, lors de volvulus ou
d’infarcissement

e La sécrétion et I’accumulation de substances algogénes telles que I’histamine,
les kinines, la substance P, les prostaglandines ou les ions K*. Ces molécules
diffusent autour de leur lieu de production et rendent alors les fibres afférentes
des tissus plus sensibles a la douleur que dans leur état normal. Nous parlons
dans ce cas de « soupe sensibilisatrice », créée par I’inflammation, a I’origine
d’une hyperalgésie primaire que nous avons évoquée précédemment. C’est
pourquoi toute irritation de la muqueuse ou de la séreuse peut entrainer une
douleur

e Latraction et la compression des ligaments et des vaisseaux sanguins

Chacune de ses stimulations peut causer une inflammation, qui, comme nous 1’avons
vu, diminue le seuil de sensibilité grace a des substances sensibilisatrices et peut donc étre a
I’origine d’une douleur moins supportable qu’en 1’absence d’inflammation. Nous retrouvons
encore le phénomene d’hyperalgésie primaire, souvent impliqué lors de coliques.

Ainsi, la douleur abdominale est peu circonscrite et peu spécifique car les fibres
afférentes sont majoritairement des fibres C. De plus, le nombre de nocicepteurs est faible par
comparaison avec la peau, ce qui explique aussi une perception diffuse de la douleur
abdominale (TOUZOT-JOURDE, 2012).

EN RESUME : la douleur est donc un phénomene complexe, lié a I’expérience de
I’individu et son état émotionnel. Les chevaux sont prédisposés a la douleur abdominale qui
sévit lors de distension, de spasmes ou d’inflammation. Cette douleur est a 1’origine de
modifications comportementales et systémiques, auxquelles nous allons nous intéresser dans la
partie suivante. En effet, 1’expression clinique des coliques chez le cheval passe par des
symptomes majoritairement comportementaux, mais aussi des modifications de 1’expression et
des modifications du systéeme neurovégétatif. Nous allons nous intéresser en premier lieu aux
répercussions sur le systéme neuro-vegeétatif, ce qui nous permettra ensuite de comprendre et
d’appréhender plus facilement les modifications comportementales.
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Les conséquences de la douleur sur le systéme neuro-végétatif sont liées a la réponse
donnée par I’hypothalamus. L’hypothalamus a une action directe sur le systéme nerveux
sympathique et sur I’hypophyse. En cas de douleur, l’activit¢ du systeme nerveux
orthosympathique est stimulée alors que celle du parasympathique est inhibée (PERRIN, 1999).
Ceci entraine :

e Une sécrétion de catécholamines et une augmentation du tonus sympathique. La
concentration sanguine d’adrénaline, de noradrénaline, d’angiotensine II et
d’enképhaline augmente donc. Ce qui provoque :

o Une augmentation de la fréquence cardiaque
o Une vasoconstriction périphérique
o Une augmentation de la sudation

o Une augmentation de la sécrétion des hormones de stress. Les hormones
de stress, telles que le glucagon, le cortisol ou I’aldostérone sont a
I’origine d’une modification du métabolisme. Le cheval douloureux
présente alors une hyperglycémie, une consommation d’énergie accrue,
un état de catabolisme protéique et une augmentation de la production de
radicaux libres. La lésion a I’origine de la douleur se trouve ainsi
secondairement exacerbée par ces modifications neuro-végétatives.

e Une libération locale de substance P et de peptides a action vasomotrice
intestinale par les neurones sympathiques. La substance P est impliquée dans
I’inflammation et abaisse le seuil de sensibilité a la douleur. Elle provoque donc
une hyperalgésie. Les peptides & action vasomotrice augmentent aussi les
spasmes, ce qui aggrave la douleur lors d’obstruction notamment.

Le schéma ci-dessous permet de visualiser les modifications neuro-végétatives
qu’entraine la douleur viscérale (Figure 5). La stimulation du systéme nerveux sympathique et
la sécrétion de catécholamines nous montre que la douleur est effectivement a 1’origine de
modifications du systéme cardiovasculaire. Ceci se manifeste par une stimulation de 1’activité
cardiaque et une augmentation de la pression artérielle.
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Figure 5 - Schéma de synthése sur les modifications neuro-végétatives provoquées par une douleur
viscérale (réalisation : Mathilde TOURREL)

D’apres ce qui précéde, la douleur aigué est inéluctablement liée au stress. En effet,
le stress est défini comme une réponse biologique a un trouble de I’homéostasie
(MOBERG, 2000). La douleur viscérale répond a une distension, une contraction, une
anoxie ou une inflammation par une stimulation du systeme nerveux sympathique. Cette
caractéristique est importante a retenir pour la suite, puisque notre étude se base justement sur
la corrélation entre le stress provoqué et le seuil de douleur ressenti.

Par activation du systeme nerveux sympathique, la douleur est aussi a 1I’origine d’une
action inhibitrice sur le transit digestif. D’ou la nécessité de la traiter précocement pour éviter
un iléus, et donc de nouvelles manifestations de coliques. La gestion de la douleur participe
donc au maintien de I’intégrité du tractus digestif. De plus, la douleur cause une anorexie, un
retard de cicatrisation et un risque accru d’infection (TRONCY et al., 2003). Ceci justifie
également son traitement pour limiter ces répercussions déléteres.

Nous avons ainsi présenté les conséquences de la douleur sur I’organisme par le biais
de la stimulation de la secrétion de catécholamines et du systéme nerveux sympathique.

Nous allons a présent décrire les manifestations de la douleur viscérale chez le cheval.
Pour cela, nous nous intéressons aux modifications du comportement et de 1I’expression faciale,
qui sont les principales démonstrations de la douleur abdominale.
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Lors de coliques, le comportement habituel du cheval est modifié a cause de la douleur.
L’animal exprime sa douleur abdominale par différents signes, plus ou moins marqués selon
I’intensité de la douleur, la nature de la Iésion, 1’état d’avancement de 1’affection et la sensibilité
de I’individu. Il peut ainsi présenter les signes suivants :

e Grattage du sol avec un antérieur

e Coups de postérieurs dans 1’abdomen

e Agitation ou prostration

e Se regarde le flanc

e Se couche plus longtemps qu’habituellement

e Position campée, comme pour uriner

e Se laisse tomber au sol

e Seroule

e Retrousse sa levre supérieure, également appelé signe du flehmen
e Sudation

e Téte basse

e Légers mouvements de téte horizontaux ou verticaux
e Trémulations musculaires

La plupart de ces signes sont corrélés a la notion de douleur projetée. L’irradiation du
stimulus nociceptif aux nerfs alentours et/ou I’emprunt de mémes voies de conduction nerveuse

entraine une stimulation a 1’origine des trémulations musculaires, de 1’auto auscultation
abdominale, des coups de postérieurs dans ’abdomen, ...(CADORE, 1993; ROGER, 1921)

La perte d’appétit est variable chez les chevaux en coliques. Ainsi, 1a conservation de
’appétit n’est pas un critére de non gravité.

Certains signes sont parfois violents, notamment lors de roulades ou lorsque le cheval
se jette au sol. Il peut alors présenter des blessures au niveau de I’arcade ou des hanches. Ces
manifestations comportementales peuvent étre dangereuses pour ’homme comme pour
I’animal lui-méme. Elles peuvent aggraver la Iésion initiale et donc les signes douloureux. Il
convient alors de prendre en charge rapidement la douleur a 1’aide d’un traitement adapté, selon
son intensité, comme vu précédemment.

GLUNTZ et GOGNY dans Les coligues du cheval ont proposé de distinguer 5 stades
de douleur selon les modifications du comportement, recensés dans le tableau sur la page
suivante.
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Tableau Il - Les 5 stades de douleur selon les modifications du comportement (D'apres Gluntz
et Gogny dans Les coliques du cheval, 2007)

Stade de douleur Signes cliniques

1. Absence de douleur e Aucun signe

e Inappétence

e Gratte le sol occasionnellement avec un antérieur
e Seregarde le flanc

o e Se campe comme pour uriner

2. Douleur légére
e Se couche plus longtemps que la normale
e S’accule contre une paroi

e Retrousse sa lévre supérieure

e Joue avec 1’eau sans la boire

e Agitation

e Serassemble comme pour se coucher

e Se frappe I’abdomen avec un postérieur
3. Douleur modérée e Reste allongé de tout son long sur le sol
e Seroule

e Adopte une position de « chien assis »

e Emet des grognements

e Transpire
e Se roule violemment
4. Douleur severe e Se laisse tomber au sol

e Tout autre symptéme précédemment décrit, mais
exprimé plus violemment

e Abattement

e Indifférence a tout stimulus extérieur

5. Dépression . . . . .
(surtout exprimé en cas de necrose intestinale avancée ou

état de choc endotoxinique ou rupture viscérale et
péritonite)

En général, plus I’affection abdominale est sévére, plus la douleur est importante.
Ainsi, plus la douleur est continue et sévere, plus le pronostic est sombre (GLUNTZ, 2005).
Cependant, lors de processus obstructif débutant, la douleur peut étre légere a modéree alors
qu’une dépression pourra étre observé plus tardivement. En outre, lorsque la douleur passe
rapidement d’un stade sévere a un stade presentant un « soulagement », il faut suspecter en
priorité un rupture gastrique ou intestinale (MAIR, 2002). Il est également important de préciser
que « la prostration est parfois la seule réponse apparente a la douleur » (LE BARS, 2010),
donc I’absence de signes typiques n’exclut pas un processus douloureux.
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Par ailleurs, certaines manifestations permettent d’orienter le diagnostic du praticien car
elles suggérent une pathologie en particulier. La connaissance de la cause permet, comme nous
I’avons vu dans la premiére partie, d’orienter le pronostic et de prendre en charge plus
efficacement 1’animal. Par exemple, un cheval en position de « chien assis » oriente le clinicien
vers une distension gastrique. De la méme facon, un cheval en position campée peut faire penser
a une intussusception du jéjunum ou a une colique de sable. Enfin, la position de décubitus
dorsal sur de longues périodes chez les poulains évoque la présence d’ulcéres gastriques. Mais
ces signes ne sont pas du tout spécifiques.

Pour finir, I’observation du faciés du cheval est également importante. En effet, le cheval
douloureux présente des modifications de son expression et de ses mimiques (Figure 6). Le
port des oreilles en arriére, la contraction des muscles masséters, la dilatation des naseaux et la
contraction des muscles de la bouche et du menton sont des signes de souffrance. Nous
détaillerons plus particuliérement les modifications du faciés dans la partie suivante, qui traite
de I’évaluation de la douleur.
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Figure 6 : Posture et expression faciale d’un cheval douloureux. Posture typique d’un cheval
présentant de la douleur (a droite) avec la téte basse et une expression faciale de douleur,
comparées a un cheval non douloureux (a gauche). Source : The Equine Acute Abdomen
d’aprés Swedish Agricultural Univertsity.

EN RESUME : Nous venons de caractériser les trois modifications liées a la douleur
chez le cheval, a savoir la modification comportementale, le changement de faciés et la
modification du systeme neuro-végétatif via la stimulation du systeme sympathique. Un
individu ne présente pas nécessairement toutes ces modifications. Cela dépend de sa sensibilité
et de l’intensité de la douleur. Il est particuliérement pertinent de juger de I’intensité de la
douleur pour faciliter sa prise en charge. Dans la partie suivante, nous allons donc traiter des
moyens d’évaluation de la douleur chez un cheval en fonction des signes manifesteés.
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L’évaluation de la douleur chez les animaux est essentielle pour pouvoir gérer
correctement la douleur et éviter les dommages qui lui sont liés (DE GRAUW and VAN LOON,
2016). Contrairement a 1’étre humain, ces derniers ne sont pas a méme de nous communiquer
par la parole une gradation de la douleur ressentie. Chez les chevaux, 1’évaluation de la douleur
passe surtout par une évaluation comportementale (REGAN, 2008). Toutefois, cette évaluation
peut étre compliquée car le comportement est dépendant de 1’environnement, de la présence
d’autres animaux, de I’individu lui-méme, des traitements regus, et de 1’expérimentateur
(FLECKNELL and WATERMAN-PEARSON, 2000). Il convient donc de bien connaitre les
signes les plus sensibles pour I’espéce considérée, ainsi que I’individu pour juger de I’intensité
de la douleur. Nous avons précédemment énoncé les différents signes comportementaux de
coliques, ainsi que les différents stades reconnus (Tableau Il) selon Gluntz et al., ce qui permet
déja d’entreprendre une premiere évaluation de la douleur.

Par ailleurs, nous avons vu que la douleur entraine une stimulation du systéeme
sympathique, et donc des modifications sur D’activité cardiaque. Les parametres cardio-
vasculaires pourraient donc constituer des indices dans 1’évaluation de la douleur. Cependant,
I’utilisation seule de ces parametres ou des dosages hormonaux des hormones de stress (cortisol,
nordadrénaline, B-endorphines) ne sont pas des indicateurs suffisamment fiables pour qualifier
I’intensité de la douleur (FLECKNELL and WATERMAN-PEARSON, 2000). En effet, la
mesure de la fréquence cardiaque ne peut pas permettre a elle seule d’évaluer la douleur. Ce
parametre facile a mesurer est, comme nous le décrirons par la suite, soumis a de nombreuses
influences telle que la peur, ’anxiété ou I’homéostasie. Il n’est donc pas suffisamment propre
a la douleur pour étre corréler a son intensité. De la méme facon, les dosages hormonaux sont
soumis a des variations extrinseques liées a 1’exercice, a I’environnement, au moment de la
journée ou a la pathologie présentée par 1’animal. Ils ne sont donc pas facilement interprétables
seuls par manque de spécificité pour la douleur. Cependant, ces parametres physiologiques
peuvent étre intéressants s’ils sont incorporés dans des scores de douleurs.

Ainsi, I’évaluation de la douleur en médecine vétérinaire repose aujourd’hui sur des
grilles de score de douleur. Ces scores se fondent sur les indices comportementaux ainsi que,
parfois, sur certains parameétres physiologiques. Ils présentent 1’avantage de quantifier la
sévérité de la douleur, de maniére plus objective que par 1’observation d’un unique parametre
ou par simple description. Leur format rend leur utilisation reproductible et fiable (ASHLEY et
al., 2005). Idéalement, les scores de douleur doivent étre linéaires, indépendants des
observateurs, sensibles a la douleur étudiée et spécifiques de I’espéce étudiée. Nous allons
présenter quelques-uns des scores de douleur actuellement reconnus, dont les deux que nous
utiliserons par la suite pour I’étude expérimentale.
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Les scores de douleurs utilisés chez le cheval peuvent étre classées selon 6 catégories
(DE GRAUW and VAN LOON, 2016; VAN LOON, 2017), présentées dans le tableau suivant :

\ Tableau Il - Tableau récapitulatif des différents types de scores de douleur

TEeEE Principe Exemples

score
Echelle de 10 centimétres, qui représente VAS pour des
I’intensité de la douleur. A gauche, synovites induites
I’absence de douleur et a droite, la pire (LINDEGAARD et al.,
douleur imaginable. Aprés 1’observation du 2010)
cheval, I’expérimentateur place le curseur

Visual selon I’intensité de la douleur évaluée. zr/nA::So IFi)gllJJ(;s,IEé?S Bh1?¥gjlil(

SCAarllsl((i%ES ) g\;atinr;cjges : simple d’utilisation, échelle etal., 2013)

DIVAS : échelle
Inconvénients : fiabilité inter-observateurs dynamique en post-
faible (L|NDEGAARD et aI., 2010, castration (LOVE’
SUTTON et al., 2013) nécessite parfois de 2009)
I’expérience
Ligne horizontale sur laquelle se succédent NRS a 6 nombres chez
réguliérement des nombres de 0 (absence de les chevaux en coliques
douleur) a 10 (pire douleur imaginable). (SUTTON and BAR,
L’observateur, par simple examen visuel, 2016)
entoure le nombre qui correspond a la
douleur visualisee. NRS sur le
Numerical . o comportement de
. Avantages : facile d’utilisation, bonne chevaux aprés une
Ratﬂ%gcale fiabilité inter-observateur dans le cas de chirurgie abdominale
(NRS) coliques (PRITCHETT etal.,
Inconvénients : échelle discontinue, peu 2003)
sensible pour des faibles modifications de CMPS pour les
douleur boiteries
(LINDEGAARD et al.,
2010)
Evaluation de la douleur en I’attribuant a des SDSde lalV pour la
cases specifiques, par exemple en 4 classes fourbure (OBEL, 1948)
leant d’une absence de douleur a une forte OLPI - échelle d°’Obel
ouleur.
comprenant un
Avantages : bonne fiabilité inter- parametre en plus (T.
Simple observateurs (FLECKNELL and R. RIETMANN et al.,

Descriptive WATERMAN-PEARSON, 2000) 2004)

Scale (SDS) | Inconvénients : échelle discontinue, Echelle de boiterie
nécessite de I’expérience, moins sensible (WAGNER, 2010)
que le NRS ou VAS )

EAAPS-1 : échelle
SDS pour les chevaux
en coliques (SUTTON
etal., 2013)
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A partir de vidéos, chaque activité ou
comportement du cheval est recensée (prise
de nourriture, prise de boisson, position
couchée, gratte avec sa patte). Un

TBA apres une
arthroscopie (PRICE et
al., 2003)

TBA sur le

Time Budget | pourcentage de temps est ensuite exprimeé en
Analysis fonction de la durée de la vidéo comportemept de
(TBA) (PRITCHETT et al., 2003). chevaux apres une
chirurgie abdominale
Avantages : bonne sensibilité (PRITCHETT etal.,
Inconvénients : chronophage, colteux, non 2003)
utilisable directement en clinique
Evaluation selon plusieurs variables a partir CPS : douleur
du comportement, de parameétres orthopédique aigué
physiologiques et des interactions. 11 s’agit (BUSSIERES et al.,
finalement d’une somme de SDS. 2008)
Avantages : évaluation efficace et CMPS : douleur suite &
pertinente car multimodale une synovite induite
Inconvénients : les variables doivent étre (LINDEGAARD etal,,
les plus spécifiques de chaque douleur ; 2010)
sensibilité faible pour les douleurs PASPAS: douleur
C . mOoyennes viscérale post-
omposite O
Pain Scale operatoire
(GRAUBNER et al.,
(CPS) 2011)
EQUUS COMPASS :
douleur viscérale post-
opératoire (VAN
LOON et al., 2014)
EQUUS COMPASS :
colique aigué (VAN
LOON and VAN
DIERENDONCK,
2015)
Ce score se base sur le degré d’expression Horse Grimace Scale
de certaines mimiques faciales. Le score (HGS) pour les
final correspond a la somme des notes pour chevaux apres une
chaque mimique. castration (COSTA et
Avantages : facile d’utilisation, peu al., 2014)
. colteuse, fiabilité inter-observateurs bonne, Equine Pain Face (EPF)
Facial ne nécessite pas de compétence (GLEERUP et al.,
expression
(FE) Inconvénients : récent donc peu de recul 2014)

Facial Assessment of
Pain (FAP) sur les
chevaux en coliques
(VAN LOON and VAN
DIERENDONCK,
2015)
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Cinq criteres déterminent la fiabilité de ces scores, a savoir : la reproductibilité, la
validité, la sensibilité, la spécificité et la réponse adaptée a I’intervention suscitée (mise en
place d’un traitement analgésique par exemple) (VAN LOON, 2017). Notons que les scores
de douleur multidimensionnels sont plus fiables que les scores simples tels que VAS et NRS,
car ils font appel a des parametres objectifs et subjectifs qui ne sont pas influencés par les
mémes facteurs.

Il faut cependant noter que 1’ensemble de ces scores constituent uniquement une
approche pour évaluer I’intensité de la douleur. La douleur reste une notion subjective qu’il
est difficile de quantifier parfaitement. Il a été montré par exemple que 1’état émotionnel de
I’évaluateur peut modifier 1’évaluation de la douleur (CONZEMIUS et al., 1997).

Nous allons a présent présenter brievement les deux scores de douleur que nous
utiliserons dans la partie expérimentale, et qui sont actuellement admis comme étant les plus
fiables.

a) Le score de douleur selon la grimace (Horse
Grimace Scale - HGS)

Le score de douleur associé a I’expression faciale a été mis en place par Emanuela
DALLA COSTA (COSTA et al., 2014) (Figure 7). Il présente 1’avantage d’évaluer la douleur
a distance, de maniere relativement fiable et rapide. De plus, il ne nécessite pas beaucoup
d’entrainement avant de se familiariser avec les notations et il présente une bonne
reproductibilité.

Ce score de douleur a été validé par comparaison entre un groupe de chevaux ayant
subi une castration de routine, et un autre groupe de chevaux uniquement anesthésiés. Il
repose sur six points :

e La position des oreilles

e La fermeture palpébrale

e Latension sous les yeux

e L’apparence des muscles masticateurs
e L’apparence de la bouche et du menton

e Latension au niveau des narines
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Oreilles plagqueées en arriere Fermeture des paupieres

s
Absent (0) Plus oumoins  Nettement Absent (0) Plus oumoins Nettement
| présent (1) = présent(2) présent (1) présent (2)
Les oreilles sont maintenues plaguées et orientées Les paupiéres sont partiellement ou complétement
vers l'arriére. Ainsi, l'espace entre les oreilles peut fermées. Une fermeture de plus de la mottié de l'oeil
parattre plus large gque la normale. est codé comme "MNettement présent (2)"

i nsion sous l'oeil Muscles masticateurs saillants
‘ e . 5h ra
TR

Plus oumoins  Nettement \ \ ,U‘,{

. présent(1)  présent (2) Absent (0) Plus oumoins, Nettement
présent (1) présent (2)
Une augmentation de la tension au-dessus de la
houche met nettement en évidence une contraction
des muscles masticateurs. Siles muscles sont hien

Absent (0)

La contraction des muscles sous l'oeil permet de
mieux distinguer les surfaces osseuses. Sila créte
temporale est nettement visible, le score sttribué est

“Nettement présent (2)" saillants et identifiables, alors le score doit &tre
"MNettement visible (2)"
Bouche crispee et Naseaux dilates et
menton prot - ecrasés de profil
£ A ﬂ I wl'ql
ﬁg l
Absent (0) Plus oumoins| Nettement Absent (o) PlUS oumoins|  Nettement
__présent(1) | présent(2) présent(1) | présent(2)
Une houche crispée s'identifie facilement lorsque Les naseaux semblent tendus et [Egérement
la l&vre supérieure se contracte et lorsgue la [Evre dilstés. Le profil du bout du nez est écrasé et
inférieure forme un menton prononce | les |evres semblent allongée

Figure 7 - Horse Grimace Scale, traduit a partir d’Emanuela DALLA COSTA (2014) |

11 est ainsi possible d’évaluer la douleur grace a ce score. Par ailleurs, il a été montré
que ’anesthésie n’avait pas d’influence sur I’expression faciale, d’ou I’intérét de 1’utilisation
de ce score dans le cadre de coliques, pour lesquels les chevaux sont souvent tranquillisés.

Il faut cependant noter que la couleur de la robe peut représenter un biais pour
I’évaluation du HGS car il est plus difficile d’évaluer le score de douleur facial lorsque la téte
du cheval est foncée par rapport a un cheval avec une téte claire.

Dans le cadre de notre étude, I’objectif est d’obtenir 1’évolution du score de douleur
d’un cheval au cours de son hospitalisation. Il s’agira de comparer les données obtenues pour

un méme cheval, par conséquent, la couleur de la robe aura peu d’influence sur 1’évaluation
pendant 1’hospitalisation.
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b) Le Composite Pain Scale (CPS)

Développé par Bussiéres (BUSSIERES et al., 2008), le CPS combine 1’évaluation du
comportement, de I’expression faciale, de I’interaction et de parameétres physiologiques tels que
la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, les bruits digestifs et la température rectale.

Ce score a ete établi par comparaison entre un groupe de chevaux non douloureux et un
groupe de chevaux pour lesquels une douleur articulaire aigué a été induite. 1l est basé sur des
échelles de douleur déja établies (ASHLEY et al., 2005), qui ont été modifiées et recombinées
selon la spécificité et la sensibilité de chaque paramétre évalué lors de 1’expérience.

Ce score, initialement instauré pour des douleurs orthopédiques, a été validé lors de
douleurs gastro-intestinales post-chirurgicales (voir le Tableau IV ci-dessous) (VAN LOON et
al., 2014) et lors de coliques aigués (VAN LOON and VAN DIERENDONCK, 2015). Pour les
coliques, le score a été modifié en retirant les parametres non interprétables dans ce cas, comme
par exemple le degré d’appétit ou en retirant apres 1’étude statistique les parametres non fiables
tels que la sudation. La fiabilité inter-observateurs, la spécificité et la sensibilité sont bonnes
pour ce score de douleur dans le cas de coliques. C’est pourquoi nous avons choisi de 1’utiliser
par la suite. 1l est cependant controverseée par certaines études, selon lesquelles certains
parametres physiologiques tels que la fréquence cardiaque ne sont pas parfaitement corrélés a
la douleur chez les chevaux (ASHLEY et al., 2005; SUTTON et al., 2013; TAYLOR et al.,
2002). Enfin, il est pertinent de noter que le score maximum n’a jamais été atteint lors d’une
étude sur les chevaux en coliques. Le plus haut score obtenu est de 15 sur 39, ce qui est
relativement bas et ne permet donc pas d’évaluer une douleur « moyenne » (VAN LOON et al.,
2014).
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Tableau IV - Composite Pain Scale, traduit selon Van Loon (2015)

verticaux, regarde fréquemment son flanc (3—4
fois/5 min), flehmen (3—4 fois/5 min)

Comportement Critéres Score
Habitus (refus de se déplacer, | Alerte et vif, port de téte et des oreilles droit, ne refuse pas o)
agitation, anxiété) de se déplacer

Vif, mouvements de téte occasionnels, ne refuse pas de se 1
déplacer
Agité, oreilles baissées, expression faciale anormale 2
(bruxisme, baillement, grimace de douleur), pupilles
dilatées
Excité, mouvements du corps continus, expression faciale 3
anormale
Sudation Pas de signes évident de sudation o]
Humide au toucher 1
Mouillé au toucher, de la sueur perle sur le corps 2
Sudation excessive, gouttes de sueurs qui coulent
Coups de pied dans ’'abdomen | Position debout, pas de coup 0]
Coups occasionnels (1—2 fois/5 min) 1
Coups fréquents (3—4 fois/5 min) 2
Se frappe excessivement (>5 fois/5 min), essaie de se 3
coucher ou de se rouler
Gratte le sol (pointe le Position debout, pas de grattage o]
membre ou le maintient en
I’air)
Grattage occasionnel (1—2 fois/5 min) 1
Grattage fréquent (3—4 fois/5 min) 2
Grattage excessif (>5 fois/5 min) 3
Posture (distribution du poids, | Position debout au calme, démarche normale 0
confort)
Balancements occasionnels, légeres trémulations 1
musculaires
Suppression d’appui, distribution anormale du poids 2
Etirement, position antalgique, prostration, trémulations 3
musculaires
Mouvements de téte Pas de signe d’inconfort, téte portée droite 0
Mouvements de téte intermittents, latéraux ou verticaux, 1
regarde son flanc (1—2 fois/5 min), flehmen (1—2
fois/5 min)
Mouvements de téte intermittents et rapides, latéraux ou 2
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Comportement Critéres Score
Mouvements continus de la téte, regarde excessivement 3
son flanc (>5 times fois/5 min), flehmen (>5 fois/5 min)

Appétit Mange du foin sans hésiter ou n’est pas autorisé a en 0
manger
Hésite a manger du foin 1
Montre peu d’intérét pour le foin, mange tres peu ou 2
prend du foin dans sa bouche sans le macher ou I’avaler
Ne montre pas d’intérét pour le foin et ne le mange pas 3
Réponse vis-a-vis de Criteres Score
I'observateur
Comportement interactif Attentif au personnel 0
Réponse exagérée a un stimulus sonore (I'observateur 1
appelle le cheval)
Réponse excessive a agressive a un stimulus sonore 2
(morsure, montre les postérieurs)
Stupeur, prostration, absence de réponse au stimulus 3
sonore
Réponse a la palpation de la Absence de réaction a la palpation o]
zone douloureuse
Réponse mitigée 1
S’oppose a la palpation 2
Réaction violente 3
Parametres physiologiques Critéres Score
Fréquence cardiaque 24—44 bpm 0
45-52 bpm 1
53—60 bpm 2
>60 bpm 3
Fréquence respiratoire 8-13 mpm 0
14—16 mpm 1
17—18 mpm 2
>18 mpm 3
Bruits digestifs Motilité normale 0
Motilité diminuée 1
Absence de motilité 2
Hypermotilité 3
Température rectale 36.9-38.5 °C 0

36.4—36.9 °C ou 38.5—39.0 °C
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Comportement Critéres Score
35.9—36.4 °C ou 39.0—39.5 °C 2
35.4-35.9 °C ou 39.5-40.0 °C 3

Total CPS 0-39

EN_CONCLUSION : Les coliques correspondent a un phénoméne douloureux
fréquents chez les chevaux. Les manifestations de cette douleur sont comportementales et
physiologiques, notamment cardio-vasculaires et neuro-végétatives. Il est difficile de juger
précisément et objectivement de I’intensité¢ de la douleur ressentie, car c’est un processus
associé¢ a 1’émotion et a I’expérience de I’animal, en raison de mécanismes neurologiques
intégrant le message douloureux. De plus, I’intensité de 1’expression systémique de la douleur
n’est pas toujours corrélée a I’intensité de cette derniere. Il existe actuellement des scores de
douleur, qui permettent d’évaluer de maniére plus objective que par simple observation, la
douleur ressentie. Ces scores sont a ce jour les outils les plus pertinents pour juger de I’intensité
de la douleur. lls sont cependant perfectibles car les paramétres pris en compte ne sont pas
toujours objectifs ou spécifiques.

Est-ce qu’un paramétre plus fiable et précis pourrait permettre 1’évaluation de la douleur
chez les chevaux ? Pour répondre a cette question, nous nous sommes intéressés a un indice de
la Variabilit¢ de Fréquence Cardiaque (VFC) corrélé a ’activité du systéme nerveux
parasympathique, le RMSSD (Root Mean Square of the Successive Difference). Avant de
présenter cet indice, nous allons nous intéresser a la VFC dont le RMSSD est un indice. Nous
effectuerons un rappel sur le fonctionnement cardiaque et ses influences, puis nous verrons ce
qu’est la VFC. Enfin, nous décrirons le RMSSD et ses utilisations actuelles en médecine
humaine et vétérinaire.
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Il. Description du Root Mean Square of the Successive Difference
(RMSSD) et intérét

Le RMSSD est un indice qui appartient au domaine temporel de la Variabilité de
Fréquence Cardiaque (VFC). La VFC présente un intérét récemment reconnu en medecine
humaine et vétérinaire. Etudiée depuis les années 1970, elle est actuellement composée d’une
quinzaine d’indices présentant plus ou moins de pertinence selon le systeme organique
consideéré (Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society
of Pacing and Electrophysiology, 1996; SABOUL, 2016). Par exemple, comme nous le
détaillerons plus tard, le RMSSD est un indice pertinent dans 1’étude du systéme nerveux
parasympathique. La VFC est sujette a de nombreuses recherches qui explorent chaque année
de nouveaux indices, car elle présente I’avantage de se mesure de maniére non invasive.

Afin d’aborder au mieux la notion de RMSSD et de VFC, nous allons commencer par
des rappels anatomiques et physiologiques cardiaques, ce qui nous permettra de comprendre la
notion de variabilité de la fréquence cardiaque. Nous détaillerons ensuite la VFC et son intérét
actuel. Finalement, aprés avoir établi ces bases, nous nous intéresserons au RMSSD en lui-
méme. Plus précisément, nous verrons quel peut étre son intérét dans le suivi des chevaux en
coliques.

A. Notion de variabilité de la fréguence cardiaque

Avant d’expliquer en quoi consiste la VFC, il convient de rappeler la physiologie
cardiaque. Apres avoir étudié son fonctionnement mécanique et électrique, nous nous
attarderons sur les mécanismes de modulation de sa fréquence de contraction, en particulier
grace au systeme neuro-végétatif. Ceci nous permettra alors de comprendre plus précisément
I’influence des coliques sur le systéme cardio-vasculaire.

(MARR and BOWEN, 2010; SABOUL, 2016)

Le cceur est un organe vital. Il assure I’approvisionnement des tissus en oxygene. Il est
au centre de la circulation sanguine et fonctionne comme une pompe.

a) Anatomie du cceur et activité mécanique
Le cceur est un muscle creux, formé de quatre cavités (Figure 8) :

e L’orcillette gauche : cette cavité recoit le sang oxygéné qui provient des
poumons

e [’oreillette droite : cette cavité regoit le sang désoxygéné issu de I’ensemble des
organes du corps

e Le ventricule gauche : cette cavité recoit le sang oxygéné contenu dans
I’oreillette gauche. Ce sang est alors expulsé via I’aorte lors de la contraction du
ventricule, dans tout 1’organisme

e Le ventricule droit: cette cavité recoit le sang désoxygéné contenu dans
I’oreillette droite. Ce sang est expulsé vers les poumons via I’artére pulmonaire
lors de la contraction du ventricule

61



Figure 8 - Coupe schématique de 1’anatomie du cceur (réalisation :
Mathilde TOURREL)

@ Oreillette gauche
@ Oreillette droite
® Ventricule gauche

Le cceur gauche appartient a la circulation systémique. Il regoit le sang des poumons
puis grace aux contractions du ventricule gauche, appelées systoles, le sang circule du ceeur aux
différents organes. Quant au ceeur droit, il appartient & la circulation pulmonaire : le sang circule
du cceur aux poumons grace aux contractions du ventricule droit.

L’efficacité de fonctionnement du coeur est assurée par des contractions rythmiques et
coordonnées. Ces contractions mécaniques permettent d’aspirer puis de distribuer le sang
chargé d’oxygeéne dans tous les organes de 1’organisme par le biais des vaisseaux sanguins.
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A 1’échelle microscopique, le cceur est formé par :

e Des cellules musculaires striees, nommees les cardiomyocytes. Les
cardiomyocytes se contractent sous 1’effet d’un stimulus électrique

e Des cellules musculaires a contraction autonome, regroupées sous le nom de
tissu nodal

Le tissu nodal est le tissu d’ou nait 1’activité électrique spontanée du cceur, dont nous
allons traiter a présent.

b) Activite électrique du coeur

Le tissu nodal est spécifique au coeur. Grace a cette specificité, seul cet organe est apte
a se contracter indépendamment du reste de I’organisme. En effet, une stimulation électrique
cardiaque apparait spontanément dans ce tissu, au niveau du nceud sinusal. Comme toutes les
cellules d’un étre vivant, les cellules du nceud sinusal sont entourées par une membrane qui est
électriguement polarisée grace a une répartition inégale des ions entre le milieu intracellulaire
et le milieu extracellulaire. La membrane cellulaire présente une perméabilité sélective, qui
permet la sortie passive de certains ions. Ces mouvements ioniques entrainent une modification
du potentiel électrique de la membrane, appelée dépolarisation. Ainsi, les cellules du nceud
sinusal se dépolarisent de maniere autonome, par modification des propriétés electriques de leur
membrane. Ceci génere un influx électrique qui se propage ensuite de proche en proche via les
cellules des oreillettes puis par le faisceau de His et le réseau de Purkinje (Figure 9).
Finalement, cet influx électrique provoque la contraction des cardiomyocytes et donc du
myocarde. Cette propagation ordonnée des influx électriques constitue le cycle de révolution
cardiaque. Elle permet alors une contraction coordonnée des parties du cceur. En effet, la
propagation de I’influx nerveux depuis le nceud sinusal dans le faisceau de His entraine la
contraction simultanée des deux oreillettes, et donc le passage du sang depuis les oreillettes aux
ventricules. Puis le message nerveux se propage via le réseau de Purkinje, ce qui est a I’origine
de la contraction des ventricules, et donc de I’éjection du sang oxygéné dans 1’aorte et celle du
sang desoxygéné dans I’artére pulmonaire.
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Figure 9 - Schéma du trajet de 1’onde de dépolarisation électrique du coeur
et de son activit¢ mécanique, en lien avec I’électrocardiogramme
observable (réalisation : Mathilde TOURREL)

@ Dépolarisation des oreillettes a ’origine de leur contraction
@ Dépolarisation des ventricules a I’origine de leur contraction

Le cycle de révolution cardiaque peut étre apprécié¢ par I’enregistrement de I’activité

électrique du cceur au cours du temps. Cet enregistrement se nomme un électrocardiogramme
(ECG) (Figure 10). Il est obtenu a I’aide d’électrodes qui mesurent la différence de potentiel au
niveau du cceur due a la propagation de la dépolarisation issue du nceud sinusal. Lorsqu’il est
normal, I’¢lectrocardiogramme permet de visualiser cing ondes nommées P, Q, R, Set T. Elles

correspondent :

e A la dépolarisation des oreillettes pour I’onde P donc a la contraction des

oreillettes, également appelée systole auriculaire

e A la dépolarisation des ventricules pour le complexe QRS, soit, d’un point de

vue mécanique, a la systole ventriculaire

e A larepolarisation des ventricules pour I’onde T
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QRS
ECG V

\ Figure 10 - Exemple de tracé d'ECG chez le cheval (Cardiology of the Horse)

La repolarisation des oreillettes n’est pas visible sur I’ECG car elle est masquée par le
complexe QRS.

L’ECG permet non seulement de visualiser 1’activité électrique du coeur, mais il permet
aussi de mesurer la fréquence de contraction cardiaque. En effet, la fréquence d’apparition des
complexes QRS correspond a la fréquence de contraction du cceur, également appelé fréquence
cardiaque. En 1’absence de modifications extrinséques au cceur, la fréquence cardiaque
correspond a la fréquence de dépolarisation des cellules du nceud sinusal. La fréquence
cardiaque est dans ce cas qualifiée de sinusale.

EN RESUME : I’activité mécanique du cceur est générée par 1’activité électrique de ce
dernier. L’activité €lectrique est elle-méme provoquée par I’activité €lectrique spontanée du
nceud sinusal. Les stimulations par le nceud sinusal sont donc a 1’origine d’un rythme de
contractions cardiaques, appelé rythme sinusal. Le rythme sinusal est alors déterminé de
maniére intrinséque, par le tissu nodal du cceur. Or il existe divers facteurs qui entrainent des
variations du rythme de contraction, qui devient ainsi différent du rythme sinusal au repos. Ces
facteurs sont qualifiés d’extrinseques, et ils déterminent finalement la fréquence cardiaque.
Nous allons a présent approfondir 1’action de ces facteurs afin de comprendre la modulation
extrinséque de la fréquence cardiaque.

(KING, 1999; MARR and BOWEN, 2010; SABOUL, 2016)

Nous avons vu précédemment que le rythme sinusal est imposé par le tissu nodal. 1l est
déterminé de maniere intrinseque. Il est ensuite modulé par le systeme nerveux autonome, qui
contrdle donc la fréquence cardiaque de maniere extrinseque. Le systeme nerveux autonome
est aussi couramment appelé systeme neuro-vegétatif.

Le systeme nerveux autonome comporte deux types de voies :

e Les voies afférentes, qui relayent les informations sensorielles depuis
I’organisme ou I’extérieur au systéme nerveux central

e Les voies efférentes, qui transmettent 1’information nerveuse depuis le systeme
nerveux central aux organes ciblés. Les voies efférentes dirigées vers le ceeur
permettent la régulation des parameétres cardiovasculaires
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a) Transmission de ['information sensorielle par les
voies afférentes

Les voies afférentes transmettent des informations qui proviennent de I’organisme au
systeme nerveux central. Les informations sont collectées par des barorécepteurs ou des
chémorécepteurs du corps. Par exemple, les récepteurs au niveau du cceur ou des artéres
permettent entre autres de connaitre la pression artérielle ou bien la quantité¢ d’oxygéne dans le
sang. Les informations obtenues sont transmises au systeme nerveux central, en particulier la
formation réticulée, I’hypothalamus, le néocortex et paléocortex. Ces informations sont codées
en fréquence de dépolarisation membranaire, ce qui correspond a une fréquence de potentiel
d’action. Selon les valeurs transmises et I’interprétation faite par le systéme nerveux central,
une réponse stimulante ou inhibitrice est adressée au cceur via les voies efférentes.

b) Transmission de la réponse régulatrice par les voies
efférentes

Les voies efférentes présentent deux branches antagonistes du systéme nerveux
autonome (SNA), a savoir le systeme orthosympathique ou sympathique et le systéeme
parasympathique, parfois appelé vagal. Ces deux voies agissent sur le cceur, en modulant
directement son activité électrique par action sur le nceud sinusal (Figure 11).

Le systéeme sympathique permet d’augmenter le nombre de battements par unité de
temps. 1l est donc cardio-accélérateur. Cet effet est médié par des catécholamines (adrénaline,
noradrénaline). Ainsi, lorsque le systeme nerveux sympathique est stimulé, la fréquence
cardiaque augmente. Ce systéme intervient notamment lors d’effort ou de nécessité de fuir.
L’organisme dont la fréquence cardiaque augmente recoit alors un plus grand apport d’oxygéne
ce qui permet de satisfaire les besoins des tissus sollicités. Le systéme sympathique est
également en interaction complexe avec le systeme limbique qui intervient dans les émotions.
Une stimulation émotionnelle entraine donc couramment une accélération de la fréquence
cardiaque. Ceci est notamment vrai lors de douleur, qui constitue un stress émotionnel
(HECTOR and MAMA, 2018). Nous comprenons donc pourquoi la fréquence cardiaque est
souvent augmentée lors de syndrome de coliques chez le cheval.

A Tinverse, lorsque le systéme parasympathique est stimulé, la fréquence cardiaque
diminue. 1l est alors qualifié de cardio-inhibiteur. Cet effet est médié par I’acétylcholine. Ce
systeme intervient lors de retour au calme, ou pendant la digestion. Il est également actif lors
de périodes de repos, durant lesquelles la fréquence de décharge du nceud sinusal, et donc la
fréquence cardiaque, sont alors abaissées. Nous pouvons parler de frein vagal.
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Figure 11 - Schéma bilan de la modulation de la fréquence cardiaque par le systéme nerveux autonome
et par le systeme neuro-endocrinien, (Réalisation : Mathilde TOURREL)

Ces deux systemes agissent en permanence sur le nceud sinusal. La branche qui est la
moins excitée est inhibée temporairement par ’autre branche, de sorte que la fréquence
cardiaque est continuellement modulée. Ainsi, I’organisme s’adapte aux différents stimuli,
externes et internes, physiques ou psychiques, par modification instantanée de la fréquence
cardiaque grace au fonctionnement en complémentarité des systéemes sympathique et
parasympathique. Cette adaptation permanente est a ’origine du maintien de 1’équilibre, ou
homéostasie, des parametres cardiovasculaires de 1’organisme. La pression artérielle, qui
dépend en partie de la fréquence cardiaque, est de ce fait préservée a une valeur permettant le
fonctionnement des organes.

Pour chaque systéme, le délai d’action est différent. Le systéme parasympathique agit
trés rapidement (pic d’activité en 0,6 secondes) et le retour a 1’état basal suivant son action est
également rapide (1 seconde). A I'inverse, le systtme sympathique agit plus lentement (pic
d’activité en 4 secondes) et le retour a 1’état basal est vingt fois plus long que pour le systéme
parasympathique. Cette différence permet de considérer que les deux systemes fonctionnent a
différentes fréquences. Les variations au sein du systeme sympathique sont ainsi mesurées dans
une zone de basse fréquence (BF) alors que celles du systéme parasympathique sont mesurées
dans une zone de haute fréquence (HF) (SABOUL, 2016). Cette considération nous sera utile
pour comprendre la mesure des différents indices de la VFC par la suite.
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La modulation extrinseque de la fréguence cardiaque passe également par une action
neuro-endocrinienne, directement en corrélation avec 1’activité du SNA. Elle est sous la
dépendance de facteurs humoraux, qui ont une action sur I’activité du cceur. Nous pouvons par
exemple citer 1’activité inotrope et chronotrope de 1’angiotensine II, via la cascade de régulation
rénine-angiotensine-aldostérone. Lors de [’activation de cette cascade endocrinienne et
enzymatique, I’angiotensine Il agit sur les cardiomyocytes en facilitant leur contraction (effet
inotrope). Elle agit aussi sur le tissu nodal en facilitant sa depolarisation (effet chronotrope).
L’angiotensine II participe donc a I’augmentation de la fréquence cardiaque. De la méme facon,
I’adrénaline et la noradrénaline sécrétées par la glande médullosurrénale ont un effet inotrope
et chronotrope sur le cceur. Leur sécrétion est augmentée lors de douleur, températures
extrémes, hypoxie ou hypotension. La modulation neuro-endocrinienne est donc importante a
considérer. Elle permet un ajustement fin et sur le long terme de 1’activité cardiaque (LETI,
2012).

EN RESUME : la modulation extrinséque de ’activité du coeur est majoritairement
régulée par le SNA. Il existe également une modulation neuroendocrinienne due a la sécrétion
de facteurs humoraux. Ces systémes sont a I’origine de 1’adaptation spontanée et continue de
I’activité cardiaque, ce qui permet le maintien de I’homéostasie de 1’organisme. Nous allons a
présent nous intéresser au parametre qui permet de décrire cette modulation, a savoir, la
variabilité de fréquence cardiaque. Apres avoir étudié la théorie autour de ce parametre, nous
verrons quels sont les avantages et les inconvénients de son utilisation.

a) Explications théoriques sur la VFC
(CASSIRAME, 2015; SABOUL, 2016)

La variabilité de fréquence cardiaque (VFC — ou HRV pour Heart Rate Variability en
anglais) est un parameétre qui mesure les fluctuations de la fréquence cardiaque autour de la
fréquence cardiaque moyenne. Elle s’intéresse aux variations des intervalles entre deux pics R
de ’ECG. Les facteurs de variations sont essentiellement : la respiration, la régulation de la
pression artérielle, la thermorégulation, 1’action du systeme rénine-angiotensine, et bien
d’autres facteurs que nous détaillerons par la suite (STEIN et al., 1994).

La VFC permet d’explorer le fonctionnement autonome du cceur. En effet, les
fluctuations de la fréquence cardiaque refletent principalement I’activité du SNA sur I’activité
du nceud sinusal. Plus particulierement, la VFC permet d’évaluer 1’équilibre entre 1’activité du
systeme sympathique et parasympathique (T. R. RIETMANN et al., 2004; VON BORELL et
al., 2007). L’étude seule de la fréquence cardiaque (FC) ne permet pas d’identifier la branche
du SNA a I’origine de la modification de la FC. Si la fréquence cardiaque augmente, cela peut
étre li¢ a une levée de I'inhibition du systéme parasympathique et/ou a une stimulation du
systéeme orthosympathique. Les différents indices obtenus gréace a la VFC permettent quant a
eux de discriminer le systéme mis en jeu, et donc d’avoir une analyse plus détaillée de la
régulation du rythme cardiaque qu’avec la fréquence cardiaque seule.
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L’étude de la VFC est realisee par la mesure des intervalles entre les pics de fortes
intensité électrique grace a un cardiofréquencemetre ou a un électrocardiogramme. Elle
représente donc une approche indirecte de I’activité du systéme nerveux autonome Via une
mesure non invasive et reproductible.

La VFC se mesure par le biais de plusieurs indices, classés en trois domaines que nous
allons expliquer succinctement. Chacun de ses indices est le résultat d’un procédé
mathématique qui repose sur la variation des écarts de temps entre les intervalles des pics de
forte intensité de ’ECG (SABOUL, 2016)..

Le domaine « temporel », dans lequel nous retrouvons plusieurs indices
dont le Root Mean Square Successive Difference of R-R intervals
(RMSSD). Ce domaine est représenté par une courbe sur laquelle figure
une double échelle de temps. Sur I’axe X comme sur I’axe Y, la valeur
de I’intervalle R-R est enregistrée en millisecondes (ms). Le but est de
mesurer les variations, sans identifier un rythme particulier ou une
tendance, comme c’est le cas pour le dernier domaine.

Le domaine dit « non linéaire », qui se base sur la comparaison entre
I’action et ’effet. Par exemple, les indices SD1 et SD2 reposent sur la
comparaison entre deux intervalles R-R consécutifs a 1’aide d’un
diagramme de Poincaré. Pour ce domaine d’étude, la séquence
d’intervalle R-R est représentée sous la forme d’une figure géométrique

Le domaine « fréquentiel », qui correspond a la description du signal
temporel comme une somme de fonctions trigonométriques, a 1’aide
d’une opération mathématique telle que la transformation de Fourier.
Ceci permet de distinguer plusieurs signaux et donc les différentes
fréquences qui le composent. Ce domaine est intéressant pour décrire les
fluctuations périodiques du SNA et surtout discriminer le systeme
impliqué dans la modification des intervalles R-R (sympathique,
parasympathique, facteurs humoraux)

Le tableau ci-dessous résume quelques indices de la VFC pour chaque domaine et leur
corrélation démontrée avec les branches du SNA.

Tableau V - Tableau récapitulatif d'une partie des indices de la VFC \

Domaine Indice (unité) Influencé par
SDNN (ms) Ortho et parasympathique
Temporel RMSSD (ms) Parasympathique
PNN50 (%) Parasympathique
o SD 1 (ms) Parasympathique
Non linéaire
SD 2 (ms) Ortho et parasympathique
LF (ms?) Ortho et parasympathique
Fréquentiel HF (ms?) Parasympathique
LF/HF Balance sympatho-vagale
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La VFC est donc un parametre qui rassemble plusieurs indices. Ces indices sont
facilement mesurables, et leur analyse vise a cibler la branche du SNA impliquée dans la
modulation de la frequence cardiaque sur une durée donnée. Nous allons donc nous intéresser
a présenter les éléments qui peuvent la modifier.

b) Facteurs de variations de la VFC

Bien que les indices de la VFC soient facilement mesurables, leur analyse peut
s’avérer complexe (PERKINS et al., 2000) :

> En effet, lors de la mesure de la VFC, des artéfacts d’enregistrement peuvent
apparaitre, de maniére ectopique (VON BORELL et al., 2007). lls sont dus a un
mouvement musculaire, une conduction imparfaite du message au niveau de la
peau, des interférences électromagnétiques ou un probléeme de matériel
(KHENISSI, 2012). Ces artéfacts semblent avoir peu de répercussions sur les
indices des domaines temporel et non linéaire. Il est important de minimiser ces
artéfacts lors du traitement des données, a 1’aide d’algorithmes (BROUX et al.,
2018). Ces derniers filtrent au plus juste les pics R pour limiter les erreurs d’analyse.
Lors de Iutilisation du cardiofréquencemeétre a la place d’un ECG, nous retrouvons
5 erreurs artéfactuelles récurrentes (MARCHANT-FORDE et al., 2004; STUCKE
et al., 2015). Les trois premiers types d’erreurs sont des artéfacts qui apparaissent
ponctuellement sur la mesure, sans explication rationnelle. Les deux derniers
types sont particulierement retrouvés chez les chevaux. Il s’agit :

e D’un probleme de reconnaissance des pics R ce qui créé un intervalle R-R
plus long.

e D’une confusion entre une onde T et un pic R, car les chevaux ont souvent
une grande onde T. Ceci créé alors deux courts intervalles R-R.

» Outre les modifications de la VFC liées aux artéfacts, il existe des facteurs
internes et externes qui la modulent. Ces facteurs ont notamment été étudiés en
medecine humaine. Une étude révele que 1’age et la frequence cardiaque sont les
deux principaux déterminants de la VFC, avant le sexe et le tabagisme (TSUJI et
al., 1996). Une seconde étude montre que la VFC est influencée par I’age, le genre
et I’origine (LIAO et al., 1995). Chez les chevaux, il semble que 1’age et le sexe ont
également une influence sur la VFC, en particulier sur le domaine fréquentiel. Ceci
s’explique par un tonus vagal plus élevé chez les femelles que chez les males
(CLEMENT and BARREY, 1995). Cependant, cette étude est controversée et il
apparait que de multiples facteurs influencent la VFC, dont le comportement, le
tempérament, le génotype, le statut nutritionnel et les mouvements (T.R.
RIETMANN et al., 2004; T. R. RIETMANN et al., 2004; VON BORELL et al.,
2007).

» Enfin, les modifications de la VFC sont en partie synchrones de la respiration.
Ceci s’explique par I’arythmie sinusale respiratoire. En effet, lors de I’inspiration,
le systéme parasympathique est inhibé, d’ou une accélération de la fréquence
cardiaque. A I’inverse, lors de I’expiration, le systéme parasympathique est stimulé.
La fréquence cardiaque est donc diminuée. Ces variations de fréquence cardiaque
correspondent a I’arythmie sinusale respiratoire (MARSAC, 2013).
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Malgré les nombreux éléments qui modifient la VFC et semblent rendre ce parametre
peu pertinent, les études a son propos sont nombreuses et suscitent la curiosité dans différents
domaines de la médecine. Nous allons maintenant présenter les avantages de la VFC qui
justifient un tel intérét de la communauté scientifique pour ce paramétre récent.

c¢) Intéréts de la VFC
La VFC offre plusieurs avantages dans le cadre d’études scientifiques, a savoir :

e Tout d’abord, il s’agit d’un parameétre qui se mesure facilement. Effectivement, la
mesure n’est pas invasive. Le matériel nécessaire comprend un cardiofréquencemeétre
ou un électrocardiogramme, ainsi qu’un logiciel pour I’analyse des données. Le matériel
est donc aisément disponible et il est utilisable par tous. Le logiciel permet d’obtenir les
différents indices de la VFC en important simplement les données sur 1’ordinateur.
L’accés facile aux valeurs de la VFC en fait donc un parameétre tres intéressant

e Ensuite, la VFC est un parametre dont la mesure est fortement reproductible. Ceci est
important pour lui accorder de la fiabilité, et donc valider les études qui y font appel
(FREED et al., 1994; GINSBURG et al., 2011; PITZALIS et al., 1996)

e Par ailleurs, nous I’avons vu précédemment, la VFC présente 1’avantage de discriminer
la branche du SNA a I’origine de la modulation cardiaque, contrairement a la fréquence
cardiaque seule. Ceci permet donc d’étre plus précis dans I’investigation de certains
phénomenes ou lors de mesures. La connaissance de la branche du SNA stimulée est
utile pour comprendre dans quel état physiologique se situe 1’animal étudié

e Enfin, pour notre étude plus spécifiquement, la VFC présente en plus 1’avantage d’étre
corrélée a la douleur. En effet, d’apres les vingt études recensées par Koenig portant sur
I’analyse de la VFC lors de douleur induite, tous les rapports montrent un changement
significatif de la VFC (KOENIG et al., 2014). La VFC apparait donc comme une mesure
prometteuse de la réponse du SNA a la douleur

EN RESUME : la VFC présente les avantages d’étre une mesure non invasive et
reproductible, et permet 1’obtention de nombreux indices regroupés en trois domaines. Elle
permet d’évaluer facilement I’activité de systéme ortho et parasympathique, impliqués
dans la modulation de la fréquence cardiaque, et est également corrélé a la douleur.

Tous les indices de la VFC apparaissent pertinents pour décrire I’activité du SNA sur le
cceur. Cependant, I’interprétation de 1I’ensemble de ces indices peut étre complexe. 1l est donc
préférable de se focaliser sur un unique indice.

Dans ce travail, nous avons choisi de nous consacrer a 1’étude de 1’évolution du Root
Mean Square Successive Difference (RMSSD), indice qui appartient au domaine temporel et
qui est corrélé a I’activité du systeme parasympathique.
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B. Description et utilisation actuelle du RMSSD

Pour commencer, nous allons présenter I’indice RMSSD de maniére théorique. Il nous
importera ensuite de comprendre les différents facteurs qui peuvent influencer son évolution au
cours du temps. Ceci permettra de poser les bases pour 1’étude expérimentale. Enfin, nous
recenserons les études actuelles qui utilisent le RMSSD dans le domaine de la médecine
vétérinaire et humaine pour comprendre son réel intérét. Puis nous étudierons son lien avec la
douleur a I’aide des études scientifiques les plus récentes.

Le RMSSD représente la moyenne quadratique des différences successives entre les
intervalles R-R de ’ECG. Mathématiquement, le RMSSD est la racine carrée de la moyenne
des carreés des différences des intervalles R-R.

1 ,
RMSSD = | Z('RR;_. — RR)?
N—1 L )

N
Il est exprimé en millisecondes (ms).

Cet indice, qui appartient au domaine temporel de la VFC, détecte les variations a haute
fréquence. Or, comme nous ’avons vu précédemment, le systéme parasympathique est la
branche du SNA qui module rapidement la fréquence cardiaque, et dont I’activité est mesurable
a haute fréquence. Par conséquent, le RMSSD est particulierement reli¢ a D’activité
parasympathique du cceur (KOENIG et al., 2014; SABOUL, 2016). Il permet également une
estimation a court terme des variations, puisque son calcul est mathématiquement établi sur
deux intervalles successifs (VON BORELL et al., 2007).

Le RMSSD est un marqueur largement utilisé dans la littérature scientifique récente
(SABOUL, 2016; Task Force of the European Society of Cardiology and the North American
Society of Pacing and Electrophysiology, 1996). Comme il appartient au domaine temporel,
il fait partie des indices faciles a mesurer, par rapport a ceux des domaines fréquentiel et non
linéaire. De plus, les artéfacts de mesure du RMSSD sont moindres par rapport au domaine
fréquentiel. D’autres parametres du domaine temporel sont utilisables pour évaluer le tonus
parasympathique, mais le RMSSD est celui qui présente les meilleures propriétés statistiques
et qui semble le plus informatif (Task Force of the European Society of Cardiology and the
North American Society of Pacing and Electrophysiology, 1996; VON BORELL et al., 2007).
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EN RESUME : le RMSSD apparait donc comme un indice de choix pour I’étude de

I’activité du systéme parasympathique, car :

e Sa mesure est non invasive
e Sa mesure nécessite du matériel facilement disponible
e Sa mesure est aisée

e Les artéfacts de mesures sont peu nombreux par rapport aux parametres des

autres domaines

e |l présente les meilleures propriétés statistiques par rapport aux autres indices

de la VFC

Avant d’étudier le lien que le RMSSD pourrait avoir avec la douleur, nous allons nous
intéresser aux facteurs qui I’influencent. Cette description est essentielle pour comprendre les
variations possibles du RMSSD.

(SABOUL, 2016)

Le RMSSD est un indicateur du tonus parasympathique. De ce fait, il est modifié des
lors qu’un stimulus a une action sur le systeme parasympathique. Afin de prévenir les biais lors
de la mesure du RMSSD, nous allons dans cette partie décrire les paramétres qui peuvent
influencer les résultats. La connaissance de ces parameétres permet d’en tenir compte voire de
les contrdler lors de 1’étude expérimentale.

a) Moment de la mesure

La fréquence cardiaque n’est pas contrdlée de la méme fagon en journée et la nuit. En
effet, au cours de la journée, le systeme sympathique prédomine sur le systéeme
parasympathique. A 1’inverse, la nuit, I’activité parasympathique augmente et apparait
supérieure a celle du sympathique (OHMURA et al., 2012; STUCKE et al., 2015). Il semble
donc primordial de tenir compte de ces variations lors des mesures. Nous verrons dans la
description de la partie expérimentale que les mesures pour cette étude ont été réalisées sur des
créneaux horaires déterminés afin de s’affranchir au maximum de ce biais.

b) Fréquence respiratoire et type de respiration

La fréquence cardiaque est en partie régulée par la respiration comme nous 1’avons vu
plus haut. Ces oscillations périodiques de la fréquence cardiaque produites par la respiration
correspondent a I’arythmie sinusale respiratoire. Il est difficile de s’en affranchir. Cependant,
ces oscillations de la fréquence cardiaque se répétent réguliérement au cours de la mesure, elles
devraient donc avoir peu d’influence sur le RMSSD si la fréquence respiratoire est stable
(HIRSCH and BISHOP, 1981).

c¢) Alimentation

Apres I’ingestion d’aliments, un afflux sanguin se dirige vers le tube digestif qui debute
la digestion. Cette redistribution sanguine est a 1’origine d’une diminution de l’activité

parasympathique dans I’heure suivant la digestion et d’une augmentation de 1’activité
orthosympathique chez les humains (COX et al., 1995; FAGIUS and BERNE, 1994; LU et al.,
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1999). Nous comprenons donc que le RMSSD peut étre modifié selon leur prise alimentaire, et
cela peut également se retrouver chez les chevaux (T. R. RIETMANN et al., 2004). A I’inverse,
lors d’un jelne, I’activit¢ du systéme nerveux parasympathique est augmentée et celle du
systeme orthosympathique est diminuée (OHMURA et al., 2012).

Il apparait donc important de tenir compte de I’alimentation des chevaux lors des
mesures de RMSSD.

d) Deshydratation

Lorsque le corps est déshydraté, le ceeur est sollicité pour pallier la réduction de volume
plasmatique. L’augmentation de la fréquence cardiaque permet notamment d’assurer la
perfusion correcte des organes vitaux ainsi que le maintien de la température basale grace a la
thermorégulation assurée par la circulation sanguine cutanée. Dans un tel cas, I’accélération du
rythme cardiaque est suivie par une levée d’inhibition du systéme parasympathique qui
permettrait de lutter contre ’hypertension artérielle pouvant provenir de la déshydratation.
Nous comprenons donc que le RMSSD peut étre augmenté dans ce cas-la.

Chez les chevaux, une déshydratation peut survenir lors de coliques ou lors de leur
hospitalisation. 1l est donc important de considérer ce facteur de variation.

e) Environnement et ambiance

Les variations d’environnement sont nombreuses et peuvent moduler la VFC. Nous
retrouvons parmi ces parametres la température, la luminosité et 1’ambiance sonore. Peu
d’études existent sur les chevaux concernant ces paramétres. Nous allons donc appuyer nos
propos sur les études en médecine humaine, et nous préciserons lorsque des études sur les
chevaux existent.

La température ambiante agit comme stimulus sur le systéme nerveux autonome. Par
exemple, lorsqu’il fait chaud, les centres thermorégulateurs de I’hypothalamus sont stimulés et
déclenchent comme réponse une vasodilatation et une sudation. Le chaud est en effet a I’origine
d’une inhibition du systeme parasympathique (BRENNER et al., 1997; YAMAMOTO et al.,
2007). Sur une mesure, cela s’observe par une diminution des variables temporelles
parasympathiques telles que le RMSSD.

De plus, la température et I’humidité ont une influence sur la fréquence respiratoire. En
effet, lorsque la température augmente ou que I’humidité est plus élevée que la normale, les
chevaux respirent plus rapidement (MARLIN et al., 2001). II est donc normal, d’aprés ce qui
précede, d’observer une augmentation de I’arythmie sinusale et donc des variations du RMSSD.

D’aprés 1’étude de Pohlin sur des chevaux sauvages, la VFC est effectivement
influencée par les températures extérieures. Son étude montre qu’une augmentation de
température a un effet negatif sur la VFC, ce qui est cohérent avec ce qui précéde (POHLIN et
al., 2017).

Il est donc nécessaire de tenir compte de la température extérieure pour limiter les
biais sur les données obtenues lors des mesures de RMSSD.

Le second facteur environnemental a prendre en compte est la luminosité. Chez les
hommes, 1’augmentation de la luminosité est a I’origine d’une augmentation de la vigilance.
Cela augmente donc I’activité du systéme orthosympathique. Il a été montré que cette
modification dépend tout de méme de 1’état émotionnel du sujet ainsi que de la couleur de
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I’éclairage (CHOI et al., 2011). A ce jour, une étude suisse a permis de montrer que la couleur
de la lumiére ne semble pas avoir d’influence sur le RMSSD des chevaux, bien que cela modifie
leur comportement (BURLA et al., 2016).

Enfin, le dernier facteur correspond a I’ambiance sonore. L’ influence de I’ambiance
sonore sur la VFC a été étudiée lors de mesures en médecine humaine. Il semblerait que le
systeme parasympathique soit inhibé par des bruits désagréables, alors que de la musique douce
stimulerait ce systéme. Nous pouvons considérer que cela est également vrai chez les chevaux.
En effet, si I’environnement sonore est insupportable, 1’animal sera tres certainement stresse
par cette ambiance. D’autant que comme les chevaux sont une espéce « proie », ils sont
facilement apeurés. Pour prévenir ce biais, il semble cohérent de réaliser les mesures de
RMSSD dans des conditions similaires d’une mesure a 1’autre, pour lesquelles le bruit
environnant est limité au maximum.

Le RMSSD est également influencé par I’état émotionnel de I’animal au moment
de la mesure. En effet, si le cheval est anxieux, le systéme sympathique est stimulé et le
RMSSD diminue (KONIG VON BORSTEL et al., 2011; LOFTUS et al., 2016; SCHMIDT et
al., 2010b, 2010a; VISSER et al., 2002; VON LEWINSKI et al., 2013). Par exemple, dans
I’é¢tude de Konig, les chevaux présentent un RMSSD de 30 a 40 ms de moins lorsqu’ils sont
montés ou longés, par rapport & une mesure en liberté. De la méme fagon, dans 1’étude de Visser,
le RMSSD diminue de 25 a 40 ms par rapport aux valeurs de base lors de la présentation d’un
objet nouveau a un cheval. Nous percevons dans ce cas 1’intérét de réaliser les mesures dans un
environnement identique, standardisé, sans perturbations d’une mesure a 1’autre pour ne pas
modifier I’état émotionnel de 1’animal.

Ainsi, pour les mesures de RMSSD, il est important de prendre en compte tous ces
facteurs d’influence pour pouvoir accorder de la fiabilité a la mesure obtenue. En
contrélant ces parameétres, nous pouvons supposer que les variations du RMSSD ne sont
pas majoritairement dues a ces facteurs mais a un autre parametre a considérer.

f) Age

Des études en médecine humaine montrent que 1’activité du systéme nerveux autonome
diminue avec I’age, et ce tout au long de la vie de I’individu (LIAO et al., 1995). D’aprés 1’étude
de Visser sur les chevaux de moins de 2 ans, le RMSSD augmente (VISSER et al., 2002). A
I’inverse, sur des chevaux entre 2 et 6 ans, le RMSSD diminue avec 1’age (YOUNES et al.,
2016). Ces résultats peuvent étre attribués au développement progressif du systeme nerveux
autonome avant 1’age de deux ans, puis a sa stabilisation qui s’exprime par une diminution des
valeurs de la VFC lorsque le cheval vieillit.
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g) Pathologies

L’intérét récent pour la VFC est lié a la relation étroite entre ses indices et des
marqueurs de certaines pathologies. Son utilisation a but thérapeutique intéresse fortement
la communauté scientifiqgue, comme nous le verrons dans le Tableau VI de la partie suivante.
Ainsi, de nombreuses études en médecine humaine (CHEN and KUO, 2007; DA SILVA et al.,
2017; DEGIORGIO et al., 2010; DRAWZ et al., 2013; GOIT and ANSARI, 2016; JAVORKA
et al., 2005) et vétérinaires (BROUX et al., 2018; MELCHERT et al., 2019; NAGEL et al.,
2016) mettent en évidence une modification du RMSSD lors d’affection telles que le diabete,
I’hypertension, des traumatismes, ... Il est donc important de s’assurer de 1’absence d’affection
autre que celle étudiée lors d’une étude sur les variations du RMSSD, pour ne pas introduire de
biais.

EN RESUME : Nous venons de recenser dans cette partie les facteurs connus a ce jour
qui peuvent influencer le RMSSD. Ces facteurs sont nombreux. Il peut paraitre difficile de tous
les contrdler, c’est pourquoi il est essentiel de les identifier pour accorder de la fiabilité aux
mesures réalisées. Nous allons a présent nous intéresser aux utilisations variées de 1’indice
RMSDD pour comprendre sa pertinence et ses divers avantages.
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Avant de s’intéresser particuliérement aux études qui traitent du lien entre le RMSSD
et la douleur, nous allons présenter un apercu des études qui lient le RMSSD a 1’évolution de
certaines maladies ou de certains états physiologiques, tels que le stress. Cet apercu permet
d’une part de cerner ’intérét pour le RMSSD par la communauté scientifique, et d’autre part
de s’attarder sur les discussions, et par conséquent de comprendre les possibles biais liés a ses
mesures.

Nous comptons a ce jour plus de 100 publications par an concernant le RMSSD depuis
I’année 2013. D’aprés la base de données PubMed, il existe plus de 1600 publications
concernant ce sujet en utilisant le mot clé « RMSSD », dont la premiére date de 1978 et la
seconde de 1991. Ceci montre 1’intérét croissant pour cet indice cardiaque, étudié depuis peu
finalement.

Dans le tableau ci-dessous, nous avons compilé une partie des données concernant
I’utilisation du RMSSD en médecine. Il recense quelques publications étudiant le RMSSD lors
de processus pathologiques ou physiologiques. La premiére partie du tableau concerne la
médecine humaine, la seconde partie concerne la médecine vétérinaire autre que celle des
chevaux et enfin la derniere partie concerne la médecine vétérinaire équine. Les publications
sont essentiellement issues des moteurs de recherche PubMed, Wiley, Science Direct et
Research Gate, avec comme mots clés de recherche « RMSSD » et/ou « horse ».

Tableau VI - Tableau récapitulatif de quelques études sur le RMSSD en médecine humaine et
vétérinaire

. S Le RMSSD est
Etudier la corrélation (14
s fortement corrélé au
entre les indices de la score de mortalité. Un
DEGIORGIO VFCet | d ’
( 19 et e score de ECG RMSSD faible est ainsi
et al., 2010) mortalité soudaine et .
. Lo un marqueur du risque
inexpliquée lors s
déilensie de mortalité lors
priep d’épilepsie
Comparer différents Le RMSSD est
indices de la VFC pour significativement plus
o SIAVZ?JEE;A et 34 des individus atteints ECG faible chez les
' v ou non de diabéte de individus atteints de
§ type 1 diabete de type 1
T Le RMSSD est
Etudier la sensibilité et significativement plus
la spécificité de la faible chez les
variation de la VFC individus diabétiques
(DA SILVA et 82 comme valeur Cardiofréquencematre que chez les individus
al., 2017) pronostique chez les q sains. La mesure du
jeunes personnes RMSSD peut donc
atteintes de diabéte de aider dans le
type 1 diagnostic de cette
maladie
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Humaine

Evaluer I'association
entre une VFC basse et

Une relation non
linéaire existe entre un
risque de mortalité et
un RMSSD (augmenté
ou diminué). Une
modification du

(DRAWZ et al., 3939 les signes cliniques des £CG RMSSD est a mettre en
2013) patients souffrant lien avec des facteurs
d’une maladie rénale de risque tels que
chronique I’age, le manque
d’exercice, un
infarctus cardiaque ou
un faible taux de
filtration glomérulaire.
Comparer les variations
des indices de la VFC Le RMSSD n’est pas
entre des individus modifié de fagon
(CARVALHO et € des Indiviau oy i nodifie de tag
al,, 2011) 30 atteint de maladie Cardiofréquencemetre | significative entre le
v pulmonaire groupe malade et le
obstructive chronique groupe sain
et les individus sains
Le RMSSD est le
meilleur indice de la
VF édire |
Implication du RMSSD € pour prédire les
(Gl 81 dans la prédiction du ECG SIS HEIEES, [
KUO, 2007) P . augmente chez les
choc septique . .
patients qui
développent un choc
septique
Les bébés prématurés
présentent un RMSSD
lus faibl |
(SELIG et al Etudier I'évolution du ic;J:— arI:n?a?lljreésesce
Y 126 RMSSD en fonction de Cardiofréquencemeétre . . . ’
2011) L L qui suggere un
la maturité du bébé .
développement du
systeme nerveux
autonome moindre.
. I Le RMSSD diminue
Etudier la variation du sienificativement lors
(DELANEY and RMSSD a la suite d’un o R ,g
30 . Cardiofréquencemetre | d’un stress
BRODIE, 2000) stress psychologique .
. psychologique de
de 5 min .
courte durée
Le RMSSD diminue lors
Etudier le stress que du test, et ce de
cause un test de maniére plus marquée
compétences lors d’un pour les étudiants
(NAGEL et al., 27 examen.gynecologlque T s’étant en.tralnes surle
2015) sur une jument par les mannequin de
étudiants vétérinaires, simulation par rapport
en se basant sur les a ceux qui se sont
variations de RMSSD entrainés sur des
juments.
Etudier |
. udier gs . Le RMSSD ne permet
informations données FedspEdiE
(NOLAN et al., 433 par la VFC chez des ECG I

1998)

patients atteints
d’insuffisance
cardiaque chronique

contrairement au
SDNN.
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Humaine

(GOIT and
ANSARI, 2016)

240

Comparer la VFC entre
des individus sains et
des individus atteints
d’hypertension

ECG

Le RMSSD est diminué
chez les individus pour
qui I'hypertension est
nouvellement
diagnostiquée par
rapport aux individus
sains. Ceci suggere que
les modifications du
systeme
parasympathique sont
précoces.

Vétérinaire hors chevaux

(PIELER et al.,
2013)

40 veaux

Etudier la corrélation
entre le stress d’'une
chirurgie de castration
et des parameétres
physiologiques et
comportementaux

Cardiofréquencemetre

Le RMSSD n’a pas
permis de mettre en
évidence une réponse
de stress différente
entre les veaux castrés
avec sédation ou
uniquement avec une
anesthésie locale

(STEWART et
al., 2010)

30 veaux

Etudier la douleur lors
de castration chez les
veaux

Cardiofréquencemetre

Le RMSSD augmente
dans I’heure qui suit la
castration. Ceci peut
étre expliqué par une
stimulation du tonus
parasympathique lors
de la section des
cordons spermatiques

(TRENK et al.,
2015)

15
vaches
en
gestation
dont 7
en
lactation

Déterminer I'influence
de la lactation et de la
gestion sur |'activité du
systeme nerveux
autonome des vaches
et des foetus

ECG

Le RMSSD n’est pas
modifié entre les
vaches en lactation ou
non. Cependant, pour
les foetus, le RMSSD
augmente lors des
deux dernieres
semaines de gestation
pour les feetus de
vaches en lactation.
Ceci indique
probablement une
maturation plus
précoce du SNA du
foetus chez les
pluripares par rapport
aux primipares ou bien
un stress feetal chez
les primipares par
rapport aux pluripares

(STEWART et
al., 2008)

30 veaux

Etudier la corrélation
entre la douleur lors de
I’écornage et la
variation des indices de
la VFC

Cardiofréquencemeétre

Le RMSSD diminue lors
de I’écornage sans
anesthésie locale par
rapport aux veaux
écornés avec
anesthésie, mais de
fagon non significative
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Vétérinaire hors chevaux

Tester I'effet de stress

Aucune corrélation
mise en évidence,

(JONG et al., sociaux sur le RMSSD e probablement parce
12 porcs Radiotélémétrie
2000) chez des porcs en que les cochons de
croissance I’étude étaient trop
jeunes
Chez les veaux, lors
d’un stress lié a la
Tester 'utilité de la VFC température
(MOHR et al., . s R ,p.
2002) 52 veaux | pour gérer le stress Cardiofréquencemetre | extérieure, le RMSSD
chez les veaux est significativement
plus bas que pour des
conditions normales
Le RMSSD est plus
faible chez les poules
qui font beaucoup de
. s ica par rapport a
Etudier la différence picap . PP
. celles qui en font peu.
entre les poules qui Lors d’un stress, les
(KORTE et al., 20 font peu et celles qui e e . ’
. Radiotélémétrie poules qui font peu de
1998) poules | font beaucoup de pica, . .
lors de I'échappement pica sont celles qui ont
R . PP un RMSSD le plus
a un stimulus stressant
grand, donc une
activité
parasympathique la
plus grande
Le RMSSD est
significativement plus
bas lorsque les vaches
sont couchées par
e rapport au moment ou
Tester la corrélation PP
elles sont debout.
entre le stress et la VFC .
24 Aucune différence
chez les vaches selon la N ,
(HAGEN et al., vaches ) . . e R significative n’est
méthode de traite, en Cardiofréquencemeétre ,
2005) en cependant notée au
. mesurant des .
lactation s cours de la traite selon
parameétres de la VFC , ]
sur une iournée la méthode de récolte
] du lait. La VFC apparait
dans cette étude
comme un outils tres
pertinent dans
I’évaluation du stress
Le RMSSD est
. significativement plus
Etudier les effets b§s lors des P
(LANGBEIN et physiologiques de s A . .
12 boucs | |, . Cardiofréquencemetre | expériences
al., 2004) I’apprentissage chez les , .
. d’apprentissage par
chevres
rapport aux phases de
repos
Lors d’un stress social,
le RMSSD est
(SGOIFO et al UESTEF RS L S significativement plus
Y 56 rats | surl’évolution de la Radiotélémétrie & P

1997)

VFC chez des rats

bas que lorsqu’il n’y a
pas d’expérience
aversive chez les rats
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Vétérinaire hors chevaux

Comparer la
concentration salivaire
en cortisol et les indices

L'induction de la
parturition montre
que les vaches sont
moins stressées par
rapport aux vaches qui
mettent bas
naturellement, car leur

concentration salivaire
de cortisol et la VFC

(NAGEL et al., 12 de la VFC entre des RMSSD est plus élevé.
- ECG .
2016) vaches | parturitions naturelles Par ailleurs, la
et d’autres induites parturition entraine
pour prédire quel type une stimulation
est le plus stressant parasympathique.
Cette stimulation
favorise probablement
les contractions
utérines
Lors de la présentation
de nouveaux objets, le
Etudier la corrélation RMSSD est
(VISSER et al., entre la VFC (SDRR et s R significativement plus
41 Cardiofréquencemetre
2002) RMSSD) et le ! qu bas par rapport au
tempérament niveau basal, ce qui
suggere que le RMSSD
diminue lors de stress.
Comparaison de la ,
., Il n’y a pas de
qualité des mesures de s s
VFC (domaine temporel différence significative
(NORMAN et , . P donc la méthode de
6 et fréquentiel) de la ECG ..
al., 2005) . § mesure indirecte est
mesure directe d’un un bon svstéme
ECG et de la mesure )2 y
Al d’évaluation
indirecte
o Le RMSSD décroit lors
g de la phase initiale du
g transport
expérimental, ce qui
Effet du transport et xp‘ " ceetl
uantification du stress refléte un tonus
BRIl G 7 Sur les chevaux par Cardiofréquencemetre parasympathique
al., 2010b) .p q diminué. Le cortisol
mesure du cortisol et salivaire augmente
de la VFC .
durant les transports,
ce qui suggere que le
RMSSD peut étre un
marqueur de stress.
Evaluer si I’hyperflexion Le RMSSD ainsi que les
de I’encolure est une autres parameétres
(BECKER- position stressante physiologiques
BIRCK et al., 16 pour le cheval en Cardiofréquencemetre | n’indiquent pas de
2013b) mesurant la stress lors d’une

séance de longe en
flexion d’encolure
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Equine

Analyser la réponse a
I’entrainement via le

Le RMSSD diminue
significativement
pendant le concours et
les entrainements,
pour le cavalier
comme pour les
chevaux. La présence
du public entraine une

(VON . s
cortisol, la FC, le SDRR . N différence plus grande
LEWINSKI et 6 Cardiofréquencemetre . p g
al,, 2013) et le RMSSD chez des dans la diminution du
! chevaux et leurs RMSSD chez le
cavaliers cavalier.
Contrairement aux
cavaliers, chez le
cheval, il n’y a pas de
réponse de stress par
rapport a la présence
du public.
Le RMSSD mesuré a
oo I'aide d’une ceinture
Evaluer la possibilité de "
. Polar ® permet de
distinguer une ...
fibrillation atriale distinguer une
(BROUX et al., , . ECG et fibrillation atriale
14 d’une arythmie . . , .
2018) . s cardiofréquencemetre | d’'une arythmie
sinusale suite a une . n
. . sinusale, et ce méme
cardioconversion a au trot en utilisant un
I'aide du RMSSD . . . <
filtre a artéfact a faible
niveau.
Le RMSSD des chevaux
est plus petit pour les
chevaux de 5 et 6 ans
que pour ceux de 4
a . . ans. Le RMSSD

Déterminer si la VFC est .

oo o A diminue lorsque la
modifiée par I'age, la . , .

, , . durée de I'exercice
durée de I’exercice et )it
les conditions du site augmente. L'utilisation

(YOUNES et . s R de la VFC pour
77 de test et ainsi voir si Cardiofréquencemetre .
al., 2016) " . sélectionner des
elle peut étre utilisée
. chevaux semble
comme outil de . .
s possible si cela est
sélection des chevaux .
i testé pour des
d’endurance A A
chevaux du méme age,
dans les mémes
conditions
environnementales et
le méme jour.
Le RMSSD est
significativement plus
. . faible lors d’un
Déterminer le stress . .
stimulus tactile par
UG CIER(E rapport a un stimuli
(KONIG VON manipulation d’un vispur:el et/ou Sonare
BORSTEL et 65 cheval en comparant Cardiofréquencemeétre :
. . . La VFC du cheval
al., 2011) des situations montées,

en main ou en liberté
et avec différent stimuli

semble dans cette
étude fortement
influencée par le
cavalier ou le
manipulateur.
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(BOHAK et al.,

Déterminer s’il existe
un stress anticipé avant
une course de trot chez

Le RMSSD n’est pas
modifié
significativement
entre les jours
d’entrainement et les
jours de course alors
que la concentration

concentration salivaire
en cortisol et a la VFC

2018) 8 les chevaux, en Cardiofréquencemetre | plasmatique de
mesurant leur VFC et cortisol augmente. Le
leur concentration manque d’information
plasmatique de cortisol pour le RMSSD peut

étre lié au mouvement
des électrodes lors de

o la course causant des

£ artéfacts.

z Le RMSSD diminue
durant I’échauffement
et pendant la
compétition de

Evaluer le stress de maniére significative, a
chevaux participant a partir du second jour

(BECKER- des compétitions de compétition. Le

BIRCK et al., 13 d’obstacles et de Cardiofréquencemetre | cortisol augmente

2013a) dressage grace a la significativement mais

faiblement pendant la
compétition. Le
RMSSD est donc bien
d’un marqueur de
stress, qui souligne ici
un stress anticipé

EN _RESUME : La VFC est utilisée dans ces diverses études afin d’analyser les
modifications de 1I’équilibre entre le systéme nerveux orthosympathique et le systéme nerveux
parasympathique pour différentes maladies ou état de stress. En tant que marqueur de I’activité
du systéeme nerveux parasympathique, le RMSSD est un outil de choix dans ces études. Chez
les animaux, il est démontré comme étant un outil pertinent pour évaluer le stress ou certains
états émotionnels (VON BORELL et al., 2007).

Chez les chevaux étudiés, le RMSSD est majoritairement utilisé comme marqueurs de
stress (BECKER-BIRCK et al., 2013b, 2013a; BOHAK et al., 2018; KONIG VON BORSTEL
etal,, 2011; LOFTUS et al., 2016; MELCHERT et al., 2019; MUNOZ et al., 2019; SCHMIDT
etal., 2010c, 2010b; VISSER et al., 2002; VON LEWINSKI et al., 2013).

Or la douleur constitue un stress. Nous allons donc exposer le lien entre le RMSSD et la
douleur.
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La douleur est un facteur de stress. Comme nous 1’avons vu précédemment, elle
déclenche une stimulation du systéme sympathique lorsqu’elle est pergue, et une inhibition du
systéme parasympathique. Ainsi, il semble pertinent d’observer les indices de la VFC ciblant
les activités de ces deux systémes afin d’évaluer la douleur. En effet, les modifications des
indices de la VFC pourraient étre corrélées a I’intensité de la douleur, si par ailleurs, ces indices
sont peu modifiés par I’environnement ou d’autres facteurs.

Quelques études en medecine humaine rapportent une corrélation entre la VFC et
I’intensité de la douleur. D’aprés Van Dijk, la VFC est significativement liée a 1’échelle de
douleur utilisée chez les nourrissons en post-chirurgie (VAN DIJK et al., 2001). De facon plus
précise, Koenig rapporte dans une étude sur 647 individus une corrélation négative entre le
RMSSD et la douleur, chez des personnes souffrant de douleur chronique (KOENIG et al.,
2016). Il explique cette corrélation par une sensibilisation particuliére a la nociception lors de
douleur chronique, et donc a une diminution de I’activité de systéme nerveux parasympathique.

En médecine vétérinaire, les chevaux fourbus présentent des modifications de leur VFC
lors d’épisodes douloureux (T. R. RIETMANN et al., 2004). Mais dans cette étude, la
modification du RMSSD n’est pas significative. Le RMSSD n’apparait donc pas comme un
marqueur fiable de la douleur. Par ailleurs, I’é¢tude de Stubsjgen porte sur 1’évaluation de la
douleur lors de la pose d’un garrot chez des brebis. Il montre dans cette étude que le RMSSD
diminue lorsque la douleur par ischémie est 1égére a modérée (STUBSJ@EN et al., 2009). I
précise qu’il faut tout de méme rester prudent sur I’interprétation des valeurs du RMSSD, qui
sont associées a des facteurs de confusion tels que le stress. Ainsi le RMSSD pourrait étre utilisé
comme un marqueur de la douleur chez les brebis si aucun stress autre que la douleur ne vient
modifier sa mesure.

A notre connaissance, il n’existe pas a ce jour d’étude s’intéressant a la corrélation entre
le RMSSD et la douleur chez les chevaux.

L’ensemble de ces constatations nous ont mené a nous demander si le RMSSD pouvait
étre corrélé ou non a I’intensité de la douleur, en particulier chez les chevaux en coliques. C’est
I’objet de I’étude présentée dans la derniere partie de cette these.

EN CONCLUSION : la variabilité de fréquence cardiaque est un paramétre étudié
depuis les années 1970 pour décrire les variations des intervalles séparant deux battements
cardiaques consécutifs. Ce paramétre présente I’avantage de générer de nombreux indices, par
une mesure non invasive, simple et peu colteuse. Les indices obtenus sont des marqueurs
indirects de I’équilibre sympatho-vagal, c’est-a-dire de 1’équilibre entre le systéme nerveux
orthosympathique et le systéme nerveux parasympathique. En particulier, I’indice RMSSD qui
appartient au domaine temporel est un marqueur de Iactivit¢é du systéme nerveux
parasympathique. Cet indice présente plusieurs avantages a savoir qu’il présente de meilleures
propriétés statistiques par rapport aux autres indices de la VFC et que ¢’est un des indices dont
la mesure est la moins perturbée par les artéfacts. Il peut néanmoins étre soumis a des facteurs
de variations tels que I’age, I’environnement, les pathologies sous-jacentes et 1’état
physiologique, le moment de la mesure et la fréquence respiratoire. Il convient donc de réaliser
les mesures dans des conditions standardisées en contrdlant au maximum ces facteurs. Comme
le RMSSD est un marqueur de D’activité parasympathique, et que le systéme nerveux
parasympathique est inhibé lors de douleur, nous avons souhaité corréler les deux parametres.
Nous nous sommes ainsi demandé s’il est possible de mesurer 1’intensité de la douleur chez les
chevaux en se basant sur les mesures du RMSSD.
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I11. Etude expérimentale : corrélation entre I’évolution du RMSSD
et I’évolution des scores de douleur de chevaux en coliques au
cours de leur hospitalisation

Nous I’avons vu précédemment, les parameétres comportementaux et les parametres
physiologiques manquent de sensibilité et de spécificité pour juger de la douleur. Les évaluer
ensemble sous la forme de score permet de gagner en fiabilité, mais cette mesure n’est pas
objective. Or le traitement de la douleur nécessite d’évaluer son intensité le plus précisément et
précocement possible, afin de prévenir ses effets déléteres. Nous nous sommes donc demandé
si le RMSSD, un des indices de la VFC qui caractérise le tonus parasympathique, pouvait étre
utilisé dans le suivi de la douleur. Nous allons, dans cette partie, présenter 1’étude expérimentale
qui cherche a caractériser la corrélation entre 1’évolution du RMSSD et I’évolution des scores
de douleur au cours de I’hospitalisation de chevaux en coliques.

A. Obijectif

Il n’existe pas d’unité de mesure de la douleur en médecine vétérinaire. Pourtant, un tel
outil permettrait d’agir efficacement et précocement contre les processus organiques causant et
entretenant la douleur.

L’objectif de cette étude est donc d’évaluer la relation entre la douleur chez les chevaux
et I’évolution de leur RMSSD lors de leur hospitalisation a la Clinéquine, sur le campus
vétérinaire de Lyon de VetAgro Sup. L’intérét de ce paramétre, s’il est corrélé a ’intensité de
la douleur, est d’étre facilement objectivable par les vétérinaires et les propriétaires pour
connaitre 1’état de leur animal. Nous allons voir par la suite si le RMSSD pourrait constituer un
outil fiable dans I’évaluation de I’intensité de la douleur.

Avant de débuter cette étude, nous émettons I’hypothése que le RMSSD varie
inversement au score de douleur. En effet, comme nous 1’avons vu précédemment, la douleur
correspond a un stress, ¢’est-a-dire a un stimulus orthosympathique. Or le RMSSD caractérise
le tonus parasympathique. Ainsi, si la douleur augmente, le tonus orthosympathique augmente
aussi alors que le tonus parasympathique diminue. Nous nous attendons donc a une diminution
du RMSSD lors d’une douleur accrue.

Pour cette étude, nous avons besoin de chevaux présentant des signes de douleur
facilement observables, pour une affection a forte prévalence. Notre choix s’est donc porté sur
les chevaux présentés a la Clinéquine pour coliques aigués. Cette affection présente en plus
I’avantage d’étre le sujet de nombreuses études, ce qui permet de cerner et de comprendre les
différents facteurs d’influence et donc les potentiels biais lors de I’analyse des données. Nous
allons a présent expliquer le déroulement de 1’étude.

EN RESUME : nous souhaitons étudier la corrélation entre le RMSSD et la douleur
chez les chevaux présentés pour coliques. Une telle corrélation permettrait d’évaluer plus
facilement I’intensité de la douleur en mesurant simplement le RMSSD.
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B. Matériel et méthodes

L’étude a été menée sur des chevaux présentés a la Clinéquine pour coliques aigués
entre 2016 et 2019, d’origine digestive uniquement. Les chevaux presentant des coliques
d’origine extra-digestive n’ont pas été inclus dans I’étude. L’échantillon ainsi obtenu est formé
de 28 chevaux. Parmi ces cas, 15 ont été traités médicalement et 13 ont été traités
chirurgicalement.

Durant leur hospitalisation, les chevaux ont été examinés deux fois par jour dans le cadre
de cette expérience. Une premiére fois entre 11h30 et 14h30 puis une seconde entre 18h et 21h.
Ces mesures bi-quotidiennes (midi et soir) visent a tenter de s’affranchir des variations de
mesures liées au rythme circadien.

Nous avons également restreint les chevaux inclus dans I’étude a ceux ne présentant pas
d’autres pathologies que des douleurs abdominales au moment de I’hospitalisation. Ainsi, les
chevaux fourbus ou présentant des probléemes cardiaques ou respiratoires ont été exclus de
I’étude. Ceci permet de limiter les influences de diverses pathologies sur ’activité cardiaque.

Les critéres d’inclusion ne portaient pas sur la race, le sexe, 1’age ou I’activité du cheval.
Le but de I’étude est d’évaluer la douleur pour une population moyenne de chevaux
représentatifs de la population admise a la Clinéquine, d’ou des critéres peu sélectifs sur le type
d’animal. Comme nous 1’avons vu précédemment, ces critéres ont un role controversé dans la
prévalence des coliques.

Les décisions cliniques et les traitements administrés aux chevaux ont été laissés a
I’appréciation du clinicien en charge du cas. Ce dernier ne connaissait pas les résultats des
scores de douleur évalués deux fois par jour. Ainsi, I’étude menée ne modifie pas la gestion
clinique de I’animal.

Cette étude a été approuvée par le comité d’éthique de VetAgro Sup, avec le numéro Comité
d’Ethique 1909 (Annexe 1).

Les mesures du RMSSD ont été réalisees grace a un cardiofréquencemetre (Polar H7 —
RS800cx). Le cardiofréquencemetre Polar RS800® est considéré comme ayant une bonne
précision, et il permet de recueillir des données avec un nombre d’artéfacts limités. Le systeme
Polar® est le systeme de cardiofréquencemetre majoritairement utilisé dans les études sur les
chevaux (BECKER-BIRCK et al., 2013a, 2013b; BOHAK et al., 2018; BROUX et al., 2018;
COTTIN et al., 2006; KONIG VON BORSTEL et al., 2011; LOFTUS et al., 2016;
MENDONCA et al., 2019; MUNOZ et al., 2019; SCHMIDT et al., 2010c, 2010a, 2010b;
VISSER et al., 2002; VON LEWINSKI et al., 2013; YOUNES et al., 2016). Il est de plus
reconnu pour avoir une trés bonne fidélité lors de 1’analyse temporelle, qui nous intéresse ici
(CASSIRAME et al., 2007).
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Figure 12 - Photo montrant la position du cardiofréquencemetre sur un cheval, Source : Clinéquine,
VetAgro Sup

Le cardiofréquencemétre se présente sous la forme d’une ceinture et d’une montre. La
ceinture est appliquée au niveau du passage de sangle du cheval, et les électrodes sont disposées
en regard du cceur. La montre, qui joue le réle d’enregistreur, est accrochée a la ceinture afin
de rester a proximité de 1’émetteur (Figure 12).

La ceinture contient deux ¢lectrodes qui permettent d’évaluer 1’activité électrique du
cceur. Le message obtenu est transmis a ’enregistreur (montre) via 1’émetteur (ceinture).
L’enregistreur conserve uniquement les pics majeurs de I’onde de dépolarisation cardiaque. Des
calculs sont ensuite effectues pour obtenir la fréquence cardiaque a partir des intervalles entre
les pics enregistrés.

3. Acquisition des données

A chaque séance d’examen, la VFC est mesurée pendant 10 minutes a I’aide de la
ceinture cardiofréquencemeétre. Pour cela, la ceinture est apposée au niveau du thorax du cheval.
De I’eau est appliquée sur les poils afin de permettre un meilleur contact et donc de limiter les
artéfacts. Lorsque la fréquence cardiaque du cheval est détectée par le cardiofréquencemetre,
la mesure est démarrée. L’observateur sort alors du box durant 10 minutes. Pendant ce temps
de 10 minutes de mesure, le cheval est observé depuis 1’extérieur du box afin d’établir les deux
scores de douleur : le Horse Grimace Scale (HGS) et le Composite Pain Scale (CPS), détaillés
antérieurement. Le CPS utilisé correspond a celui pour les chevaux en coliques, dont certains
critéres ont été retirés d’apres la fiabilité obtenue lors de I’étude statistique menée (VAN LOON
and VAN DIERENDONCK, 2015) (Annexe 2). Il ne tient donc pas compte de I’appétit et du
degre de sudation. L’utilisation de deux scores permet d’étre plus précis pour appréhender la
douleur, car comme nous 1’avons vu, il s’agit de mesures subjectives. Ces deux scores reposent
sur des critéres de notations différents, ce qui permet d’obtenir plus de renseignements sur la
douleur. Afin de limiter les variations de notes liées aux différents observateurs, seuls deux
observateurs ont réalisé 1’évaluation de ces scores (notés plus tard PC et MT). Les premieres
mesures ont été réalisées ensemble pour s’assurer de 1’adéquation des scores attribués par
chaque observateur. Plus tard, quelques mesures ont été faites en commun et les scores de
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douleur pour ces mesures etaient similaires, ce qui permet de supposer qu’il y avait peu de
différence entre les scores de douleur estimés par chacun des deux expérimentateurs.

A I’issue des 10 minutes de mesure, la montre est arrétée. Des photos de face et de profil
sont prises pour conserver une trace de I’expression faciale du cheval. Puis la fréquence
respiratoire, la fréquence cardiaque, les bruits digestifs et la température rectale sont mesures
et reportés sur la fiche du cheval (Annexe 2). Ces parametres sont également reportés dans le
CPS pour évaluer le score de douleur via cette échelle.

Les mesures sont realisées durant 10 minutes afin de suivre les recommandations
internationales, qui préconisent une durée minimale de 5 minutes (ISMAIL, 2012; Task Force
of the European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and
Electrophysiology, 1996). En effet, il n’existe pas de gold standard pour la durée de mesure de
la VFC. Nous avons donc choisi une durée de 10 minutes afin d’obtenir des données
interprétables ainsi qu’un temps d’expérimentation compatible avec les disponibilités des
expérimentateurs.

A I’issue des mesures, les données sont transmises a un ordinateur équipé de Windows
7® aI’aide de la clé infrarouge fournit avec la montre Polar®. Les données sont ensuite traitées
al’aide du logiciel Kubios HRV ® (University of Eastern Finland). Ce logiciel permet d’obtenir
les différents indices de la VFC. Son utilisation est validée scientifiquement. Un algorithme
traite 1’acquisition des données et permet de corriger les artéfacts des intervalles enregistrés.
Pour ce traitement, le seuil d’exclusion peut étre ajusté manuellement. Dans notre cas, le seuil
utilisé est celui correspondant au filtre « custom = 30 » proposé par le logiciel et utilisé dans
les études sur les chevaux. Il permet de s’affranchir des pics qui différent de plus de 30% du
pic qui les précedent. De plus, la tendance de la courbe est lissée pour s’affranchir des mesures
non-stationnaires, grace a la méthode « smoothness priors » (BECKER-BIRCK et al., 20133,
2013b; MUNOZ et al., 2019; NAGEL et al., 2012, 2011, 2010; SCHMIDT et al., 2010c, 2010b,
2010a; VON LEWINSKI et al., 2013). La Figure 13 présente la courbe des intervalles R-R en
bleue avant application du filtre. La courbe en vert représente les intervalles R-R qui vont étre
conservés a I’issue de I’application du filtre. Les pics en bleu correspondent aux artéfacts. La
courbe rouge correspond au lissage. Le RMSSD est donné dans le tableau sous la courbe, a
gauche.
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File Info
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Figure 13 - Exemple de mesure obtenue pour le cheval 1, avant application du filtre, sur le

Le RMSSD obtenu est enregistré dans un tableur. Ce tableur recense également toutes
les données concernant le cheval (sexe, age, race, date d’arrivée, ...) ainsi que les scores de
douleur calculés pour chaque séance de mesure. L’Annexe 3 présente un exemple de fiche,
obtenue pour le cheval 23.
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C. Analyse des données

A présent, nous allons étudier les données obtenues pour les 28 chevaux inclus dans
I’étude. Cette partic débutera par une étude descriptive des données, puis nous nous
intéresserons ensuite a la question initiale de ce travail de thése, a savoir 1’¢tude de la corrélation
entre I’évolution du RMSSD et I’évolution de la douleur au cours de 1’hospitalisation de chaque
cheval.

L’analyse statistique des données est réalisee avec le logiciel R (R Core Team, 2019,
Version 3.6.1.), via I’interface R Studio (Version 1.2.1335). Les méthodes employées seront
expliquées au cours de la présentation pour plus de clarté. Le script établi sur le logiciel se
trouve en annexe (Annexe 6).

Nous allons débuter cette étude statistique par une description des données que nous
avons obtenues. Nous commencerons par une description de 1’échantillon, puis nous étudierons
ensuite la répartition des données mesurées (CPS, HGS et RMSSD). L’objectif de cette
description est d’observer les tendances obtenues sur 1’échantillon par rapport aux études sur
les coliques précédemment recensées, afin d’étre le plus complet possible dans 1’analyse des
données.

a) Origine de la colique et traitement

Sur les 28 chevaux de 1’étude, 6 chevaux présentent une atteinte de I’intestin gréle, 13
chevaux présentent une atteinte du gros intestin et enfin 9 chevaux présentent une atteinte autre
(origine indéterminée, masse périrénale, abcés péri-rectal, péritonite). Ces données sont
reportées dans le Tableau VII.

L’ensemble des chevaux présentant des coliques de I’intestin gréle dans cette étude ont
été traités chirurgicalement. Cette constatation est cohérente avec le fait que ce type de coliques
est connu pour étre de moins bon pronostic. 54% des chevaux présentant des coliques du gros
intestin ont été pris en charge chirurgicalement, et aucun des chevaux présentant une origine
autre n’a été trait¢ chirurgicalement. Ces résultats sont cohérents avec ceux observés dans
I’étude bibliographique.
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Tableau VII - Tableau récapitulatif concernant le signalement des chevaux de I'étude
Pour chaque catégorie, la colonne de gauche correspond au nombre de chevaux dans la catégorie et celle de
droite au pourcentage de chevaux dans cette catégorie par rapport a [ ’effectif de la catégorie

Signalement Intestin gréle Gros intestin Autres Total
Nombre de patients 6 21% 13 46% 9 32% 28
Nombre de patients opérés 6 100% 7 54% 0 0% 13 46%
Genre
Femelle 1 17% 5 38% 4 44% 10 36%
Hongre 5 83% 7 54% 5 56% 17 61%
Entier 0 0% 1 8% 0 0% 1 4%
Age
<ou=3ans 0 0% 2 15% 0 0% 2 7%
3-18 ans 4 67% 10 77% 7 78% 21 75%
> 18 ans 2 33% 1 8% 2 22% 5 18%
Race
Selle Frangais 1 17% 3 23% 2 22% 6 21%
Selle Etranger 0 0% 2 15% 3 33% 5 18%
Poney 2 33% 5 38% 2 22% 9 32%
Chevaux de courses 0 0% 1 8% 0 0% 1 4%
Autres 3 50% 2 15% 2 22% 7 25%
b) Sexe

Pour cette étude, parmi les chevaux inclus, 35% sont des juments et 65% sont des males,
dont 1 seul étalon.

Bien que les males soient plus représentés que les juments, nous ne pouvons pas
conclure ici a une prédisposition des males a faire des coliques car le nombre de chevaux dans
1I’étude est trop faible pour pouvoir prétendre a une étude épidémiologique.

c) Age
Nous nous sommes ici intéressés a 3 catégories d’age, a savoir les chevaux de moins de
3 ans, les chevaux de plus de 3 ans jusqu’a 18 ans et les chevaux de plus de 18 ans. Dans la
premiére catégorie, nous avons 2 chevaux, et 5 dans la derniere. Les 21 autres chevaux ont entre
3 et 18 ans.
Comme précédemment, nous ne pouvons pas conclure a une prédisposition des chevaux
de plus de 3 ans et de moins de 18 ans pour les affections digestives.

d) Race

Nous avons distingué 5 groupes dans cette étude. Parmi les 28 chevaux, 9 sont des
poneys, 6 des Selles Francais, 5 des chevaux de selle étranger et il y a un cheval de course. Les
7 autres chevaux appartiennent a d’autres races (Lusitanien, Trait, Connemara, Quarter Horse)
ou sont d’origine non constatée.

Contrairement aux études épidémiologiques précédemment citées, les chevaux Arabes
ou les chevaux de course sont tres peu représentés dans 1’échantillon de 1’étude (1 seul cheval
de course et aucun cheval Arabe). Cela peut s’expliquer par la localisation de la clinique par
rapport aux lieux ou se trouvent ces races de chevaux en France. Par ailleurs, comme expliqué
ci-dessus, cette étude se focalise sur seulement 28 chevaux et non sur la totalité des chevaux
présentés a la Clinéquine pour coliques, ce qui constitue un biais de recrutement.

Le groupe des poneys de selle est celui qui recense le plus de chevaux dans 1’échantillon.
Ceci est probablement dd & un regroupement important de races sous 1’appellation « poney »,
qui génére un biais d’échantillonnage. En effet, les chevaux de moins de 1,48 metres sont
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généralement regroupés sous le nom de poney sans tenir compte réellement de la race. Ainsi,
la race attribuée aux chevaux de petite taille est par défaut « poney », sans plus de précision.

e) Analyse des données sur [’hospitalisation

Les graphiques ci-dessous (Figures 14 a 18) résument les éléments concernant
I’hospitalisation des chevaux selon le segment du tube digestif atteint par les coliques. Ces
éléments sont la durée d’hospitalisation en jours, le nombre de jours en centre de soins intensifs,
le nombre de jours de reflux gastrique, le nombre de jours de traitement par perfusion de Ringer
Lactate et le nombre de jours de traitement avec un AINS. Comme nous I’avons vu lors de
1’¢étude bibliographique, les coliques de I’intestin gréle sont celles qui se manifestent la plupart
du temps par des signes violents de douleur, et ce sont celles qui ont le moins bon pronostic.
Nous pouvons donc nous attendre a une hospitalisation plus longue et un traitement antalgique
plus long pour ce type de coliques. Or nous constatons sur les graphiques que pour chaque
catégorie, les répartitions sont pratiquement similaires pour le nombre de jours
d’hospitalisation. Cependant, pour les coliques de I’intestin gréle, le nombre de jours en soins
intensifs, le nombre de jours de reflux gastrique et le nombre de jours de traitement avec des
AINS et des perfusions semblent globalement augmentés par rapport aux coliques du gros
intestin ou d’une autre partie du tube digestif. Cette constatation est significativement vraie
pour le nombre de jours de reflux gastrique et le nombre de jour de traitement avec des AINS
entre les coliques de I’intestin gréle et les coliques d’une autre partie du tube digestif (test de la
somme des rangs). Il s’avere également que le nombre de jours en soins intensifs est
significativement plus élevé pour les coliques de I’intestin gréle par rapport aux coliques du
gros intestin (test de la somme des rangs). Pour les autres parametres de comparaison, nous ne
pouvons pas conclure a une différence significative.
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Figure 14 — Graphique représentant le nombre de jours d'hospitalisation pour tous les chevaux
en fonction de la partie du tube digestif atteinte (GI = Gros Intestin ; IG = Intestin Gréle)

96




m|
= 9]
- O
@z
£
C
L
'5 — ] O
w
-
LiH]
@
3 2 4 m
k=] O
° O
o
el uin| (] on
E w -
L) m mm
Z O mm
| mo
m|
| | |
Autre Gl G
Partie du tube digestif atteinte

Figure 15 — Graphique représentant le nombre de jours en soins intensifs pour tous les
chevaux en fonction de la partie du tube digestif atteinte (Gl = Gros Intestin ; IG = Intestin
Gréle)
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Figure 16 — Graphique représentant le nombre de jours de reflux gastrique pour tous les
chevaux en fonction de la partie du tube digestif atteinte (GI = Gros Intestin ; IG = Intestin
Gréle)
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Figure 17 — Graphique représentant le nombre de jours de traitement avec des
AINS pour tous les chevaux en fonction de la partie du tube digestif atteinte
(Gl = Gros Intestin ; IG = Intestin Gréle)
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Figure 18 — Graphique représentant le nombre de jours de traitement avec des
perfusions pour tous les chevaux en fonction de la partie du tube digestif atteinte (Gl =
Gros Intestin ; IG = Intestin Gréle)
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f) Analyse des mesures obtenues pour les scores de
douleur et le RMSSD

Au total, nous avons recensé 201 mesures sur les 28 chevaux de 1’étude. Certaines
mesures du RMSSD étaient parfois absentes ou aberrantes. Pour ne pas travailler avec des
données manquantes, elles ont été remplacées par la moyenne du RMSSD du cheval étudié, au
cours de son hospitalisation.

Les mesures de scores de douleur et de RMSSD sont effectuées en moyenne 7 fois par
cheval. Le minimum de mesures effectuées est de 3, et le maximum est de 13.

Le score de douleur se basant sur le faciés (HGS) varie entre 0 et 10 avec une moyenne
a2,79. Le score de douleur se basant sur des criteres physiologiques et comportementaux (CPS)
varie entre 0 et 20 avec une moyenne a 3,79. Ces valeurs sont représentées sur la Figure 19 ci-
dessous :
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Figure 19 — Diagramme en boite des deux scores de douleur pour I’ensemble des mesures de
tous les chevaux, midi et soir
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Le RMSSD varie entre 4,495 ms et 189,55 ms. La moyenne du RMSSD pour I’ensemble
des chevaux est de 67,109 ms (Figure 20).
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Figure 20 — Diagramme en boite pour le RMSSD de I’ensemble des mesures de tous les
chevaux, midi et soir

Nous nous intéressons a présent a la répartition des valeurs obtenues pour les deux
scores de douleur et le RMSSD, ainsi qu’a leur corrélation deux a deux (Figure 21). Il apparait
que le CPS et le HGS sont corrélés avec un coefficient de corrélation de Spearman de 0,70. Le
RMSSD semble cependant faiblement corrélé aux scores de douleur puisque le coefficient de
corrélation entre le CPS et le RMSSD est de 0,23, et celui avec le HGS est de 0,19. D’apres le
nuage de points du CPS en fonction du RMSSD, lorsque les valeurs de CPS sont élevées, le
RMSSD semble faible alors que lorsque les valeurs de CPS sont faibles, le RMSSD varie entre
des valeurs faibles a élevées. Cette tendance est beaucoup moins perceptible pour le nuage de
point du HGS en fonction du RMSSD, qui est plus diffus.

Quant a la répartition des scores de douleur, elle est asymétrique. Nous remarquons qu'il

y a majoritairement de faibles scores de douleur, a savoir entre 1 et 4 pour le HGS et entre 1 et
6 pour le CPS.
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Figure 21 - Histogrammes des scores de douleur et du RMSSD et représentation graphique
des corrélations deux a deux de ces parametres, avec les coefficients de corrélation de

Spearman

Nous cherchons maintenant a savoir si la répartition des données concernant les scores
de douleur et le RMSSD est modifiée selon 1’expérimentateur qui fait la mesure, le lieu de la

mesure, le moment de la mesure, le sexe du cheval, sa race ou son age.

Commencons par 1’étude de I’influence de 1’expérimentateur, en tragant I’histogramme
de la densité de répartition des mesures selon les scores ou le RMSSD obtenu, pour chacun des
expérimentateurs (Figure 22). Nous remarquons que la répartition des mesures est sensiblement
la méme. Nous pouvons noter que la répartition des mesures réalisées par PC pour le HGS et
dans une moindre mesure pour le CPS semblent Iégérement décalées vers la droite. Ceci laisse
supposer que cet expérimentateur attribuait des scores de douleur plus élevés. Deux hypothéses
sont alors envisageables : soit PC ne notait pas de la méme fagon que 1’autre expérimentateur,
soit les mesures qu’il réalisait étaient sur des chevaux plus douloureux que ceux évalués par

MT.
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Figure 22 — Histogrammes des densités de repartition de toutes les mesures du HGS, du CPS et
du RMSSD selon I’expérimentateur qui a réalis¢ les mesures (PC ou MT).
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Figure 23 — Histogrammes des densités de repartition de toutes les mesures du HGS, du
CPS et du RMSSD, selon si la mesure a été réalisée le midi (matin sur le graphique) ou le
soir
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Intéressons-nous a présent a I’influence du moment de la mesure, a savoir le midi ou le
soir (Figure 23). Nous remarquons que les répartitions sont sensiblement les mémes pour les 3
parametres, que la mesure soit le midi ou le soir. Par conséquent, le moment de la mesure ne
semble pas avoir d’effet sur le score de douleur ou sur les valeurs de RMSSD obtenus.

Etudions ensuite I’influence du lieu de la mesure (Figure 24). D’aprés les histogrammes
obtenus, les histogrammes des scores de douleur pour le lieu « Hopital » sont decalés vers la
gauche par rapport au lieu « CUSI ». Ainsi, lorsque les mesures sont réalisées chez des chevaux
a I’« hopital », les scores de douleur semblent plus faibles. Ceci est cohérent avec le fait que les
chevaux sont transférés dans ce lieu lorsqu’ils vont mieux et qu’ils n’ont plus besoin de soins
intensifs. Il est donc logique de retrouver un score de douleur plus faible. Quant au RMSSD,; il
semble l1égérement décalé vers des valeurs plus hautes pour le lieu « hopital » par rapport au
« CUSI ». Ceci peut s’expliquer par deux hypotheses. La premiere serait que les chevaux sont
moins douloureux quand ils sont a I’hdpital, d’ou une augmentation du RMSSD. La seconde
serait que les chevaux sont moins stresses a I’hopital, car ils ont des interactions avec
I’environnement extérieur et les soins sont moins intensifs. La diminution du stress chez ces
chevaux causerait donc une augmentation du RMSSD.
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Figure 24 - Histogrammes des densités de répartition de toutes les mesures du HGS, du CPS
et du RMSSD, selon si la mesure a été realisée au CUSI ou a I’hopital

Nous allons a présent nous intéresser a I’influence de I’age, du sexe et de la race sur les
mesures obtenues. Les sous-catégories pour 1’age et le sexe sont de petite taille, nous ne
pourrons donc pas conclure a une influence de ces caractéristiques sur le score de douleur
obtenu ou sur le RMSSD. L’objectif ici est simplement d’observer les tendances selon ces sous-
catégories afin d’étre le plus exhaustif possible dans la description de nos données.

103




Etudions I’effet du sexe (Figure 25). Les histogrammes obtenus pour les males et pour
les femelles sont sensiblement les mémes. Nous ne pouvons donc pas mettre en évidence une
influence du sexe sur les scores de douleur ou sur la mesure du RMSSD.
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Figure 25 - Histogrammes des densités de répartition de toutes les mesures du HGS, du CPS et du
RMSSD, selon le sexe des chevaux étudiés

Nous étudions ensuite I’effet de 1’age (Figure 26). Pour cela, nous avons regroupé les
chevaux en quatre classes d’age, a savoir entre 0 et 6 ans, entre 6 et 12 ans, entre 12 et 18 ans
puis entre 18 et 25 ans. Nous remarquons que les chevaux entre 0 et 12 semblent présenter des
scores de douleur plus faibles que les chevaux plus agés. Cela peut s’expliquer par une
différence d’expression de la douleur selon 1’age, ou simplement par des pathologies différentes
qui n’entrainent pas la méme intensité de douleur.

Quant au RMSSD, il est sensiblement le méme quel que soit 1’dge. L’age ne semble
donc pas influencer les valeurs de RMSSD dans cette etude.
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Figure 26 - Histogrammes des densités de répartition de toutes les mesures du HGS, du CPS et du
RMSSD en fonction des mesures obtenues pour ces 3 parametres, selon les classes d’age des chevaux

étudiés
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Enfin, nous évaluons I’effet de la race sur
les scores de douleur et le RMSSD (Figure 27).
Pour cela, nous avons regroupé tous les chevaux
dont la race est représentée une seule fois dans la
catégorie « Autre ». Pour les scores de douleur,
nous pouvons remarquer que les Selles-Frangais
semblent présenter des scores plus éleves que
I’ensembles des autres chevaux. Pour le RMSSD,
ce sont les chevaux de Selle qui semblent présenter
un plus grand RMSSD que les autres races. Le
groupe « Autre » semble montrer que le RMSSD
est plus faible que les autres races. Il reste
cependant difficile d’interpréter ces données
compte-tenu de la diversité de races dans ce groupe
et de la petite taille des sous-catégories ainsi
étudiées.
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Figure 27 - Histogrammes des densités de
répartition du HGS, du CPS et du RMSSD en
fonction des mesures obtenues pour ces 3
parametres, selon les groupes de race des
chevaux étudiés

Nous nous intéressons a la corrélation entre 1’évolution de la douleur au cours de
I’hospitalisation du cheval présenté pour coliques, et I’évolution de son RMSSD. La douleur
est quantifiée a I’aide du HGS et du CPS. 1l s’agit de deux scores de douleur démontrés comme
fiables. Leur établissement correspond a la somme de notes pour différentes observations.

Dans un premier temps, nous étudierons la relation entre ces deux scores. Puis nous
nous focaliserons sur le lien entre I’évolution du RMSSD et I’évolution de la douleur.
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a) Etude de la corrélation entre | 'évolution des deux
scores de douleurs

Nous nous intéressons a la corrélation entre les deux scores de douleur choisis pour cette
étude, a savoir le HGS et le CPS. En effet, nous avons choisis deux scores reconnus comme
fiables, mais nous ne savons pas s’ils sont réellement semblables dans 1’évaluation de la
douleur. Or il est important que la corrélation soit correcte pour gagner en fiabilité.

Pour évaluer la corrélation, nous tragons le graphe de 1’évolution de ces deux scores au
cours du temps pour chaque cheval inclus dans 1’étude (Figure 28). Les deux scores sont au
préalable ramenés a la méme échelle pour une meilleure lisibilité.
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Figure 28 - Evolution des scores de douleur HGS et CPS au cours du temps pour chaque
cheval

D’aprés la représentation graphique, ces deux scores semblent assez bien corrélés pour
la plupart des chevaux.

Nous représentons ensuite la répartition du HGS en fonction du CPS pour chaque
mesure de chaque cheval (Figure 21). Le nuage de points formé par les valeurs de CPS et de
HGS sur la représentation semble se regrouper le long d’une droite, ce qui indique une
corrélation linéaire.

Afin de confirmer cette observation de maniére plus fiable, nous calculons le coefficient
de corrélation d’aprés la méthode de Spearman. Le coefficient de corrélation est de 0,70, ce qui
montre que les deux scores HGS et CPS sont bien corrélés. Par conséquent, pour simplifier la
suite de I’étude, nous utiliserons uniquement le CPS comme score de douleur. Nous choisissons
ce score de douleur car il s’intéresse non seulement au comportement mais aussi aux parametres
physiologiques, contrairement au HGS qui ne concerne que 1’expression faciale.
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Nous avons ainsi notre paramétre de mesure de I’intensité de la douleur, a savoir, le
CPS. Nous allons maintenant étudier sa corrélation avec le RMSSD de chaque cheval.

b) Etude de la variation du RMSSD et du CPS en
fonction du temps, a [’aide d’'un modeéle statistique

Nous avons vu précedemment que la corrélation entre le RMSSD et le CPS est faible
(coefficient de corrélation de 0,23). Cette corrélation est étudiée pour toutes les valeurs
obtenues, pour tous les chevaux. Or nous souhaitons savoir si une corrélation plus marquée
pourrait étre mise en évidence en intégrant les effets potentiels du moment de la mesure, du lieu
et de I’expérimentateur qui réalise la mesure. Pour cela, nous créons un modeéle qui tient compte
de ces variables.

Nous commengons par représenter 1’évolution du score de douleur et du RMSSD au
cours de I’hospitalisation pour chaque cheval. Pour la suite, nous travaillerons avec le
logarithme du RMSSD, nommé logRMSSD. Ceci permet d’avoir une meilleure répartition des
données pour le RMSSD.

Pour simplifier la lecture du graphique, le score de douleur est exprimé relativement au
maximum du logRMSSD, uniquement pour la représentation (Figure 29).

Chewval1 Cheval10 Cheval11 Chewal12 Cheval13 Cheval14
i 4= AN . 54 \/\/\-\ 5
4 - 4- 4- 4-
3- N 37 3- 3-
. 2- 2- 2- 2
2- 1- 1= 1- -
! ! : 1- : ! . . » 0~ ' ; 0- :
2 4 6 2 4 5] 8 2 4 6 25 50 75 100 25 50 75 5 10
Chevalls Cheval16 Cheval17? Cheval18 Cheval19 Cheval2
4- w———R—— " —_—\\_,_-—..___._ 4 ‘——_\’\/\/ A" ™ g T
. 3 3- 3- 5- 3
= 2- 2- 2-
2 1- 14 1- 1-
1.0 15 20 25 3.0 2 4 5 2550 75100125 1 2 4 4 5 25 50 75
% Cheval20 Cheval21 Cheval22 Chewval23 Cheval24 Cheval2s
- < . ) 4 p——t
=, — 5 4 "\—"‘\ \/\/\/ a /\/__/ : colour
e, o a- 3- . 3-
[= 2 5o 2 CPS
o2 2- - 1 2-
s 2- 1- 2 E 1 = log(RMSSD)
w ' ' | | \ 0- i v T s ' ' ' v 1 . | ! | o |
% 1 2 3 4 5 25 50 75 1 2 3 4 5 2 4 [ 8 2 4 [ 1 2 3 4 5
Cheval26 Cheval27 Cheval2g Cheval3 Chevald Chewval5

\/\/\‘ ‘/\\f--' (RS + e \/\ T

(=200 SR
]

. . = . ' v 0 . . 0 05 . 9 ' - 0 . " . . .
G 9 1 2 3 4 2 4 G 1 2 3 4 5 1 2 3 4 2 4 G
Cheval6 Cheval? Chevalg Cheval9
. 4
T 4 TR S T e ‘—__‘\__/\
a- i 4- -
'_. 2 2-
; 1- N
' . ' (R ' ' u- ' . ' ' ' ' ' g
1.0 15 20 25 3.0 2 4 6 25 50 7.5 100 25 50 75 100

Numéro de la mesure

Figure 29 : Evolution du CPS et du logRMSSD au cours du temps pour chaque cheval
(données relatives au logRMSSD)

Cette représentation semble globalement en faveur d’une légere corrélation inverse
entre la douleur et le logRMSSD, notamment pour les chevaux 3, 6 11, 14, 16, 18, 20, 23 et 28.
Mais ce résultat est uniqguement visuel. Pour analyser plus précisément cette observation, nous
étudions le modele linéaire mixte, avec comme variable a expliquer le logRMSSD.
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Pour étudier plus précisément cette éventuelle corrélation, nous réalisons différents
modeles statistiques. Chaque modele est testé. Puis nous les comparons, afin de trouver le
modele le plus pertinent et représentatif de ce que nous observons.

¢) Etude de différents modeles

Nous souhaitons modéliser la relation entre le logarithme du RMSSD et le score de
douleur CPS en tenant compte des potentiels effets de 1’expérimentateur, du moment de la
mesure, du lieu de la mesure et du cheval étudié. L’objectif est de mettre en évidence une
possible relation entre le RMSSD et le CPS et de la caractériser.

Nous créons un modéle pour lequel le logarithme du RMSSD est la variable a expliquer
(variable quantitative) en fonction du score de douleur (variable explicative quantitative), du
cheval étudié (facteur aléatoire), du lieu de la mesure (facteur fixe a deux modalités, au CUSI
ou a I’hopital), du moment de I’examen (facteur fixe a deux modalités, matin ou soir) et de
I’expérimentateur (facteur fixe & deux modalités, PC ou MT). Dans ce modéle, nous faisons
I’hypothése que la relation entre le RMSSD et le score de douleur est la méme quel que soit le
cheval étudié et quelles que soient les modalités des facteurs fixes. Plus généralement, nous
n’avons pas pris en compte d’interactions potentielles entre variables explicatives.

d) Interprétation du modele choisi et prédictions
La création du modéle nous permet d’obtenir les coefficients suivants :

Tableau V1II - Coefficients du modeéle linéaire multiple simplifié

Coefficients Estimation p-value
Ordonnée a I’origine 4,155 < 2e-16
CPS -0,015 0,257
Moment de la mesure (soir) | 0,113 0,123
Expérimentateur (PC) -0,278 0,007
Lieu (Hopital) -0,153 0,154

Nous pouvons remarquer que seul D’effet « Expérimentateur » apparait comme
significatif, avec une p-value inférieure a 0,05. Globalement, nous déduisons du Tableau VII
que :

e [’expérimentateur a eu un effet significatif sur la mesure du RMSSD

e La corrélation entre le score de douleur CPS et le RMSSD n’est pas mise en
évidence avec ce modéle, méme en prenant en compte les autres facteurs
susceptibles d’impacter aussi le RMSSD. Il ne parait donc pas possible de
prédire ’intensité de la douleur d’apres la mesure du RMSSD

e Le lieu de la mesure et le moment de la mesure n’ont pas d’effet significatif sur
la mesure du RMSSD

Le modele que nous avons construit ne montre pas de corrélation négative entre le
RMSSD et le score de douleur. Nous obtenons des résultats identiques si nous utilisons dans le
modeéle le score de douleur HGS au lieu du CPS. Ce résultat est cohérent car ces scores
présentent une bonne corrélation.

EN RESUME : nous ne pouvons pas utiliser le modele obtenu pour remplacer les
scores de douleur par la mesure du RMSSD pour évaluer la douleur chez les chevaux en
coligues. Nous allons a présent discuter des potentielles limites de 1’étude, qui ont pu conduire
a I’absence de mise en évidence d’une corrélation.
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D. Discussion

La discussion sur la pertinence des résultats et des limites de 1’étude a pour but de
comprendre les faiblesses de ce travail pour juger de sa qualité et de sa validité. Nous finirons
cette partie en envisageant les perspectives possibles, en tenant compte des faiblesses abordees.

Nous avons obtenu des valeurs de RMSSD variant entre 4,495 ms et 189,50 ms avec
une moyenne a 67,109 ms. Ces valeurs sont cohérentes avec celles obtenues lors des études
concernant le RMSSD chez les chevaux (BALDWIN and CHEA, 2018; BASKA-VINCZE et
al., 2015; BECKER-BIRCK et al., 2013a, 2013b; BOHAK et al., 2018; BROUX et al., 2018;
KONIG VON BORSTEL et al., 2011; MELCHERT et al., 2019; MENDONCA et al., 2019;
POHLIN et al., 2017; SCHMIDT et al., 2010c, 2010b, 2010a; TZELOS et al., 2015; VON
LEWINSKI et al., 2013). L’écart-type mesuré pour I’ensemble des mesures est de 34,08 ms.

a) Nombre d’animaux

Cette étude repose sur un nombre limité de chevaux, a savoir 28. Cela peut paraitre peu
pour établir un modéle expérimental généralisable a I’ensemble des chevaux. Pourtant, si nous
calculons la moyenne du nombre d’animaux inclus dans les études vétérinaires recensées dans
le Tableau VI, nous obtenons une moyenne de 22,31 animaux. Le nombre d’animaux inclus
dans cette étude est donc supérieur a cette moyenne.

b) Caractéristiques de [’échantillon et parametres
d’inclusion

Nous avons choisi de travailler avec les chevaux présentés pour coliques
d’origine digestive, quel que soit leur age, leur sexe et leur race. Ces paramétres d’inclusion
étaient volontairement larges pour obtenir un panel significatif de chevaux. Cela permet
d’observer I’implication du RMSSD dans 1’évaluation de la douleur pour des individus divers,
tous présentés pour des coliques digestives.

Ainsi, des chevaux de tout age (de 1,5 ans a 25 ans) ont été accepté. Or d’aprés certaines
études, I’age conditionne le RMSSD chez les chevaux (VISSER et al., 2002; YOUNES et al.,
2016). Cependant, comme notre étude se focalise sur 1’évolution du RMSSD au cours de
’hospitalisation pour un cheval, I’dge n’a finalement peu d’effet sur la comparaison intra-
individuelle et donc sur la corrélation entre le RMSSD et la douleur. Le biais que peut causer
les différents ages de cette étude se trouve probablement au niveau de la prédiction par le
mod¢le. Comme le RMSSD n’est pas le méme selon 1’age du cheval, il est difficile de prévoir
a partir de quelle différence de score de douleur nous pouvons observer une différence
significative de RMSSD, permettant de décrire 1’intensité de la douleur. Ainsi, une amélioration
de I’étude pourrait étre proposée en prenant des chevaux du méme age.

De la méme fagon, nous avons recense des chevaux de différentes races. Or il est
généralement admis que certaines races sont plus sensibles a la douleur que d’autres,
notamment les chevaux de sang. Nous pourrions donc nous attendre a des variations du score
de douleur plus ou moins visibles selon la race de cheval observé. Parallelement, comme la
douleur constitue un stress qui affecte le systeme nerveux autonome, nous pourrions nous
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attendre a des modifications différentes de RMSSD entre les races. Pourtant, d’aprés Nagel, la
race ne semble pas influencer les valeurs de RMSSD, notamment entre un cheval de sport
américain et des poneys shetland (NAGEL et al., 2011). Dans notre étude, nous avons travaillé
avec plus de 10 races différentes. Comme pour 1’age, étant donné que nous nous intéressons a
I’évolution du RMSSD pour un cheval donné et non a la comparaison des valeurs de RMSSD
entre les chevaux, la race semble avoir peu d’importance pour la modélisation. Il ne faut pour
autant pas oublier que les chevaux les plus stoiques ont pu exprimer un score de douleur
moindre par rapport aux chevaux les plus sensibles, ce qui peut constituer un biais dans I’étude.
Ce biais releve également de la sensibilité individuelle a la douleur, qui n’est pas
nécessairement dépendante de la race.

¢) Fiabilité des mesures et interférences possibles

La mesure du RMSSD est effectuée pendant des créneaux horaires fixes afin de limiter
les variations du RMSSD observées au cours de la journée. Cependant, les chevaux sur lesquels
sont effectuées les mesures sont majoritairement placés dans le centre de soins intensifs de
I’Ecole Vétérinaire. Cet environnement est nouveau pour eux, donc potentiellement stressant.
De plus, le rythme des journées n’est plus vraiment respecté puisque des soins sont effectués
régulierement au cours de la journée et de la nuit, ce qui représente une activité constante. La
lumiere reste la plupart du temps allumée. Le rythme circadien est donc modifié, ce qui peut
avoir une influence sur les chevaux et leur VFC. Mais ’interférence engendrée par ce facteur
environnemental se répercute sur tous les chevaux, bien qu’elle puisse varier selon leur
sensibilité. Nous supposons finalement que ce facteur a eu peu d’influence sur 1’ensemble des
mesures, puisque nous comparons les valeurs de RMSSD pour un méme cheval au cours de son
hospitalisation, et non entre les différents chevaux. D’aprés les intervalles de confiance obtenus
lors de la modélisation pour le paramétre concernant le moment de la mesure, ce parameétre n’a
pas d’effet significatif.

De la méme facon, les conditions de température et de bruit sont relativement stables
dans le centre de soins intensifs, elles peuvent donc étre considérées comme neutre. Cette
modalité permet de respecter le principe de mesure stationnaire recommandé (Task Force of
the European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and
Electrophysiology, 1996).

Nous avons limité le nombre d’expérimentateurs a deux afin d’éviter les biais liés a
I’observateur. Pour s’affranchir de ces biais, les scores ont été étudiés ensemble au préalable.
Le but était de s’accorder sur les notes a donner, notamment pour 1’expression faciale. Nous
avons effectué deux mesures en paralléle, pour lesquelles les scores étaient similaires ou
différaient d’un point. Pourtant, I’étude du modele m1 démontre un effet significatif de
I’expérimentateur dans 1’appréciation du RMSSD et de la douleur. Ce paramétre entraine donc
un biais dans les mesures. Il constitue donc un point d’amélioration a considérer.

Un autre biais de mesure repose sur le fait que le RMSSD a été mesuré a partir d’un
cardiofréquencemeétre et non d’un ECG. Bien que cette méthode soit utilisée et validée dans de
nombreuses études, ’ECG apparait comme un outil de mesure plus fiable, puisqu’il ne présente
pas les artéfacts de détection des ondes (STUCKE et al., 2015). Ces artéfacts, créés par le
cardiofréquencemetre, ne semblent pas suffisamment corrigés méme apres un traitement
informatique, par rapport a la courbe des intervalles R-R obtenu via un ECG chez les chevaux
(PARKER et al., 2010). Il apparait donc d’aprés cette étude que les mesures a 1’aide d’une
ceinture ne soient pas suffisamment fiables pour étre interpretées. Par ailleurs, pour limiter ces
artéfacts lors de 1’utilisation d’une ceinture cardiofréquencemeétre, il semble que le cheval doit
étre attaché au box, afin de limiter ses mouvements (PARKER et al., 2010). Cela permet
d’obtenir des intervalles R-R les plus proches de ceux collectés avec I’ECG, et donc d’étre plus
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fiable. Cette recommandation est cependant contestée car le fait de restreindre les mouvements
d’un cheval peut induire un stress, et donc une stimulation du systéme nerveux
orthosympathique ce qui causerait finalement un biais (VITALE et al., 2013). L’idéal est donc
de réaliser des mesures en limitant au maximum le stress, donc sans restreindre le cheval, tout
en limitant ses mouvements a 1’aide d’un licu délimité. Pour finir sur le biais causé par
I’utilisation d’un cardiofréquencemetre, nous devons aborder le traitement des mesures. Celui-
ci est réalisé automatiquement par le logiciel Kubios® a I’aide d’un algorithme. Pourtant,
chaque mesure peut présenter des artéfacts différents, qui mériteraient d’étre traités de maniere
spécifique par un avis expérimenté. Dans notre cas, 1’exclusion automatique de certains
artéfacts a pu causer un biais de mesure par homogénéisation des échantillons, et perte de
certaines données. C’est pourquoi il est préférable d’utiliser un ECG.

Un des autres points faibles de cette étude se trouve notamment sur la durée
d’hospitalisation des chevaux, et donc sur le nombre de mesures réalisées pour chacun. En effet,
la durée d’hospitalisation varie entre 2 jours et 23 jours. Ainsi, certains chevaux ont pu étre
examiné 3 fois au cours de leur hospitalisation alors que d’autres ont été examinés 13 fois. Cette
différence du nombre de mesures représente un biais sur 1’évolution du RMSSD. Certains
chevaux n’ont pas pu étre évalués suffisamment longtemps, c’est-a-dire jusqu’a ce que leur
score de douleur soit égal a 0 au moment de leur sortie. Par ailleurs, 3 chevaux ont d{ étre sortis
de I’¢tude. Les deux premiers pour euthanasie car leur état ne s’améliorait pas. Le troisiéme a
été sorti car il a été suspecté d’endotoxémie. Le risque contagieux associé a cette complication
n’a pas permis de réaliser les mesures. Ainsi, le nombre de mesures du RMSSD n’est pas
similaire entre les chevaux. Il est donc difficile de définir un seuil de fiabilité sur le nombre de
jours de suivi nécessaire pour percevoir une modification du RMSSD suffisante pour témoigner
d’une diminution de la douleur.

Un autre point faible repose dans le traitement médical des chevaux. Ce traitement
n’était pas standardisé. Il était laissé a I’appréciation du clinicien en charge du cheval
hospitalisé. Par conséquent, chaque cheval a recu un traitement différent au cours de son
hospitalisation. Ceci peut constituer un biais, notamment dans I’évaluation de la douleur selon
la molécule antalgique utilisée et son heure d’administration par rapport a I’heure de la mesure.
De plus, nous ne connaissons pas 1’effet des molécules utilisées sur la mesure du RMSSD. Leur
effet est connu sur le systeme cardio-vasculaire, et il a été détaillé dans la premiere partie. Il se
peut donc que le RMSSD mesuré soit modifi¢ par I’administration de ces molécules
antalgiques, sans que nous puissions en mesurer I’effet ou sa conséquence. Ceci constitue un
autre biais pour lequel nous n’avons pas de controle.

Par ailleurs, nous avons réalisé dans cette étude une mesure indirecte de 1’activité
autonome du cceur. L’idéal aurait été de mesuré directement 1’activité du systeéme nerveux
orthosympathique ou parasympathique afin d’avoir une corrélation plus fiable avec la douleur.
Cette idée est difficilement envisageable car les fibres de ces deux systémes nerveux sont
extrémement fines. Mesurer une activité électrique sur ces fibres est donc compliqué, et invasif.

Pour finir, bien que le RMSSD soit un indice étroitement lié a ’activité du systéme
nerveux parasympathique, une récente étude en médecine humaine montre qu’il n’y a pas de
différence significative entre les patients avec une douleur chronique par rapport aux patients
non douloureux (TRACY et al., 2016). Bien que dans notre étude nous nous intéressions a une
douleur aigué, I’étude de Tracy rejoint finalement notre résultat, en montrant que le RMSSD
n’est pas un paramétre suffisamment sensible pour évaluer une intensité douloureuse.

Nous allons finir cette partie par une présentation des voies d’amélioration de cette
étude, compte-tenu de I’ensemble des points faibles recensés.
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Afin de gagner en sensibilité pour évaluer la douleur par la mesure du RMSSD, il est
envisageable de :

Travailler avec un échantillon de chevaux standardisé, ¢’est-a-dire des chevaux
qui sont soumis (expérimentalement par exemple) au méme stimulus
douloureux. Cela ne permet pas de s’affranchir de I’appréciation individuelle de
la douleur, mais, contrairement aux chevaux en coliques, cela permet de limiter
les variations liées a ’origine de la colique et donc au stimulus nociceptif.
Cependant, un échantillon standardisé ne permet pas de généraliser les résultats
obtenus.

Etre plus restrictif sur les critéres d’inclusion dans 1’étude afin d’avoir un
échantillon homogéne, notamment pour 1’age et la race. De la méme fagon, la
restriction des parametres d’inclusion ne permettrait pas de généraliser les
conclusions obtenues & la population cible

S’intéresser aux autres indices de la VFC, notamment a ceux du domaine
fréquentiel qui semblent plus sensibles que le RMSSD (PARKER et al., 2010).
Cependant ces indices sont trés sensibles au manque de données, il est donc
primordial de limiter les artéfacts de mesures. Pour cela il faut s’assurer que le
cardiofréquencemeétre a un bon contact avec le cheval, et il faut limiter les
mouvements du cheval au maximum.

Réaliser les mesures a 1’aide d’un ECG plutot qu’un cardiofréquencemeétre pour
gagner en précision. L’ECG présente I’avantage de recenser tous les pics
électriques, et ainsi de ne pas confondre une onde T avec un pic R. 1l y a donc
beaucoup moins d’artéfacts lors de la mesure avec un ECG par rapport a un
cardiofréquencemetre (STUCKE et al., 2015).

EN CONCLUSION : Cette étude ne nous a pas permis de mettre en évidence une

corrélation entre le logarithme du RMSSD et le score de douleur chez des chevaux en coliques
au cours de leur hospitalisation. Le RMSSD n’est pas un paramétre suffisamment précis pour
permettre de décrire I’intensité de la douleur. Il est possible que de nombreux artéfacts aient
géné les différentes mesures, notamment le stress lié a un nouvel environnement, les artéfacts
liés au cardiofréquencemeétre ou le manque d’homogénéisation au sein de 1’échantillon étudié.
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CONCLUSION

La douleur est a la croisée de la médecine, des sciences sociales et de la psychologie. D’un
point de vue physiologique, le trajet de son message nerveux est semblable & celui du message nerveux
de la sensibilité tactile et thermique. Pourtant, 1’intégration de ce message nerveux au niveau du systeme
limbique rend I’expérience de la douleur propre a chaque individu, d’ou 1’approche par les sciences
sociales et la psychologie. Selon le contexte et les expériences passées, un méme stimulus douloureux
peut donc étre ressenti différemment par deux individus distincts. Enfin, la douleur pathologique est un
phénomeéne organiquement délétere, qu’il convient de maitriser afin de limiter les dommages sur les
tissus du corps.

La maitrise de la douleur passe d’abord par une évaluation de son intensité, ce qui permet de
la traiter le plus justement possible. Actuellement, il existe en médecine humaine et vétérinaire diverses
grilles de scores de douleur. Ces grilles reposent sur des critéres comportementaux et d’expression
faciale ainsi que sur des critéres physiologiques. Ces scores présentent une bonne fiabilité, mais leur
utilisation reste subjective. En effet, la notation de I’intensité de la douleur se fonde sur I’évaluation par
un ou deux observateur(s). Il n’existe pas a ce jour de parametre objectif, fiable et spécifique de
I’intensité de la douleur permettant de 1’évaluer précisément.

Dans cette étude, nous avons essaye de tester si le RMSSD (Root Mean Square of Successive
Difference) pouvait étre utilisé comme paramétre permettant d’objectiver I’intensité de la douleur chez
les chevaux. Le RMSSD est un des indices de la variabilité de fréquence cardiaque, exprimant I’ activité
du systéeme nerveux parasympathique. Or la douleur entraine des modifications cardio-vasculaires telles
que I’inhibition du systéme nerveux parasympathique. De ce fait, lors d’un stress tel que la douleur, le
RMSSD devrait diminuer. L’objectif de cette étude est donc de caractériser la corrélation entre le
RMSSD et l’intensité de la douleur. Pour cela, nous avons basé notre expérience sur des chevaux
présentant une douleur bien décrite, a savoir les coliques d’origine digestive. Ainsi, 28 chevaux ont été
inclus dans I’é¢tude. Chacun a été évalué deux fois par jour durant leur hospitalisation pour noter
I’intensité de leur douleur grace a deux grilles de scores de douleur et pour mesurer leur RMSSD. Un
modele linéaire a été construit a partir des données obtenues. Ce modéle ne permet pas de mettre en
évidence, une corrélation inverse entre le logarithme du RMSSD et le score de douleur. Le RMSSD ne
permet donc pas de prédire de maniére suffisamment précise 1’intensité de la douleur. En se basant
uniquement sur nos résultats, il ne peut pas étre utilisé comme seul outil pour prédire I’intensité de la
douleur chez les chevaux.
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Annexe 2 - Fiche de suivi vierge des chevaux de 1’étude

MNom du cheval :
Numéro de dossier :

Date d'arrivée :
Durée des coliques avant admission :

Sexe : Date de la chirurgie et durée :
Poids : Diagnostic :
Age
Hopitaux / CUSI (n® de box) :
Jour, heure Mesure du midi Mesure du soir
G5C G5C
CPS CPS
FC FC
Numéro photo GSC Numéro photo GSC
FC=  bpm Comportement pendant la mesure : FC=  bpm Comportement pendant la mesure :
FR = mpm FR = mpm
T°C= °C Remargues : T°C= °C Remargues :
Perfusionc Sonde o Perfusion o Sonde o
AINS O Panier O AINS O Panier O
G5C G5C
CP5 CP5
FC FC
Numéro photo GSC Numéro photo GSC
FC=  bpm Comportement pendant la mesure : FC=  bpm Comportement pendant la mesure :
FR = mpm FR = mpm
T°C= °C Remargues : T°C= °C Remargues :
Perfusiono Sonde o Perfusion o Sonde o
AINS O Panier O AINS O Panier o
G5C G5C
CPs CPs
FC FC
Muméro photo GSC Muméro photo GSC
FC=  bpm Comportement pendant la mesure : FC=  bpm Comportement pendant la mesure :
FR= mpm FR= mpm
T°C= °C Remarques : T°C= °C Remarques :
Perfusionc Sonde o Perfusionc Sonde o
AINS O Panier o AINS O Panier o

130



Drabe &1 reiore

244 hpm u] i i u] 1] ]
4557 bpn 1 1 1 1 1 1
Fryuerce cand | e 2350 hpm 2 1 1 2 i 2
» 50 b 3 3 3 3 3 3
E-13 mpm u] ia ia u] ia ia
; ; 1£:16 mpm 1 1 1 1 1 1
requence respirataine
Paramires 9 2 17-18 mpm 1|z |22 |2 |2
physialogicues * 1B mpm 3 3 3 3 3 3
Sabilime: reormake u] a a u] a a
Sabilme dhminuse 1 1 1 1 1 1
Aruits digestifs
Absence de motlite 2 2 2 2 2 2
=yl rmatiite 3 3 3 3 3 3
16,9-20,5 "C u] o o u] o o
36,4-35,9] ou [28,5-35.0] 1 1 1 1 1 1
Teimperabure rectale .
135.9-35.4] ou [39,0-35.5] 2 2 2 2 2 2
135.4-35.9] ou [39,5-40.0] 3 3 3 3 3 3
Aositlon debout, pas de coup a a a a a a
Cowps ofcaskianmels (1-205 minutes)] 1 1 1 1 1 1
Coups de pied cans ,
E Cowps Eréguents [3-4)'5 minutes) 3 . 2 3 . 2
I'abdomien _
Ewoessifs, ossake de se cowcher et de se rovleur [
545 mnuies) 3 3 3 3 3 3
2asition debout, pas de gratiags u] o o u] o o
Grattage ccoaskonnel (124 5 minubes) 1 1 1 1 1 1
Gratte le zal § .
Gratiage fréquent |3-4) 5 rminutes) 2 2 2 2 2 2
Grattage exoessifs (> 55 minubes) 3 3 £ 3 3
Se tlent sagement, marchie normale a a a a a a
alancement accasionnel, legere trdmulaticn 1 1 1 1 1 1
Pasture musLwhine
DEtribution du paids andarmakes 2 2 2 2 2 2
2astune analgésique |exsale d'wriner), prastration,
trémiulations musoulaires 3 3 3 3 3 3
Alerte, rae refuse pas o se déplacer u] o o u] o o
Comportement wiouvements de e accasioninels, ne refuse pas
di se oeplacer 1 1 1 1 1 1
Zemble fatipud, expressian fadale ararmale,
Apparenoe
pupdles dilatées, creilles halsstes 2 2 2 2 2 2
WO, rncaeements du Corps conkines, ERpressan
faciale ararmale £ £ £ £ £
Pas de signe d'inconfort, tte partée droite u] o o u] o o
WAL e ENTS Invherrn i EbEn s, lat@rauy & werticaus,
regarnce som lanc e relrousse ses levres (1-2/5
min| 1 1 1 1 1 1
SMauwermients inbermitbents rapioes, laberaus o
Mlawderments de bebe
werticaus, regarce son Ham: fréquernment ot
refrousse ses ldvres (3475 min) 2 2 2 2 2 2
Wouvemenis conbinus, regarce sacessiement son
flanc |=3/min| et retrovsse ses Bares |>55min| 3 3 1 |3 3 3
C o porbesmnerit Bttentif au personnel a a a a a a
Irteractil Reponse exagénds 3 wn stimulus sonare 1 1 1 1 1 1
REponse ewagamde 3 agresshee 3 wn seimalus sonore | 2 2 2 2 2 2
Stupeur, prostraton, pas de répanse su skimulus
Fot pacsmi Sl il 53l paur. p i P “ .
de I'ohservateur S : : : : : :
" At ponse a3 la pakpatian a5 de reacton u] o o u] o o
Aeachon miigee 1 1 1 1 1 1
Aesistande a la palpaticn 2 i 2 2 i 2
Riachon wialenis 3 3 ] 3 3 ]
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Mom Ophir de Canie
N* dogsgier L18-3165
Poid=s A1 kg
S Haorgre Tracé des scores de douleurs, de la fréquence cardiaque (FC)
Age 16 ans et du RMSSD au cours du temps
Hace Selle frangais
Lieu CUSI [box 28]
Chirurgie Ertérotomie Entérotomie de |a courbure pelvienne, repositionnerment ranuel du célon 7
Date arrivée 2R0X2008
Date sartie de la 032018
Mornbre de jours de 4jours 50
MEesUres s
Date de zortie Feort le 11 awril h
Durée hospitalization 15 jours
hombre de FC_.w de T jours . hombres de 1 .
perfusion jours de reflux
totif conzultation Torzion & 360° du célon entrainant une hépatite et une pancréatite. Complication d'endotoxémie et péritonite. 10
Reflux: 190 FC = 76 bpm Lactates ; 12 mmollL
Adrnizsion FTR : Distension du célon replié| Durée des coliques avant
dars toute I'air de palpation adrnission : > 24k
Date mesure HE5S CPsS FC RkSED Rernarques
Calme, reste dans un coin de son box. Téte bazse. Fait
ZA038 - 1437 3 7 =] 46,777 ur bour de box 3 foiz, démarche raide. Perfusion,
=onde et flunixine BID
Calrme, reste & l'entrée sans bouger. Se tient sur le
ZA0FE - 1310 5 g 55} 17.079 | postérieur droit, abattue. Bruxizme. Sonde retirée 4 18h.
Perfusion [lido et calcium] et AINS Paul
Calrme, téte basse. Transfuszion de plasrma a 17128 :
2800318 - 12:42 3 9 =] 29,875 digte alimentaire et hydrique depuis. Fegoit & boire
pendant la mesure, Perfusion et flunixine BID.
a Calme. Me bouge pas, reste 4 la porte téte bazse, Urine,
23035 - 1300 4 5 50 3621 Perfusion et AlNS BID Paul
290318 - 1401 4 a 51 96,375 Calrne. m“Ex_w._jm 3 Fois. rm.m_mqw rnouvernents de ke
Mesures werticaux. Perfusion et AINS BID
Abattue. Encolure & mi-hauteur (plus haute gu'hier).
IR - 1830 5 2 1 a7 Changement n__.w U_w‘_._nr.hw_o_w_\_umjn_m.j, la mesure.
Cuelgues pas. Trés [égére trérmulation. Perfusion et
AlMS EID
Paul
) Calrme, ne bouge paz. Téte dans 'angle de |a porte,
300318 - W1 2 7 a0 3531 bazsze. Mouvernents des |évres. Perfusion et AINS BID.
o Calrme, ne bouge paz. Téte danz 'angle de |a porte,
303G - 20:00 2 5 % 43488 bazse. Mouvernents des |&vres. Perfusion et AINS BID. —_
AL

\ Annexe 3 - Exemple de données obtenues pour un cheval lors de son hospitalisation
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Annexe 4 — Tableau r

Nombre de

Numéro du i Meédicale / Nombre | Nombre | Nombre | Nombre de jours
Nom du cheval Sexe |Age Race Localisation Chirurgical | CUSI / Hopitaux jours jours de jours | joursau . o
cas . i d'hospitalisati
e perfusion reflux d'AINS cusl on
1 Lancelot H 18 Poney Gros intestin ] Cusi 1 1 0 4 4
2 El Gourou E 3 Trotteur Gros intestin M CUSI puis hdpitaux 1 0 0 2 9
3 Ninon de I'Orle ] 16 Selle Frangais Gros intestin M CUSI puis hopitaux 1 1 0 1 3
4 Pakito de I'Olympe H 14 Selle Autre (inconnu) M Cusl 1 1 0 4 4
5 Galaxie ] 23 Poney Autre (endotoxémie) M Cusl 1 0 0 10 10
6 Néron H 16 Poney Gros intestin %] Cusi 3 2 0 3 3
7 Filou Toofou H 10 Poney Autre (abcés rectal) M CUSI puis hdpitaux 4 0 3 2 3
8 Quaentino H |1 selle LS ikl CUS! puis hapitaux 2 0 0 3 7
parasitaire) M
5 Iris ] 21 Selle Frangais  |Autre (endotoxémie) - cusl 4 0 6 6 10
10 Prince H 25 Poney Intestin gréle C Cusl 5 4 7 10 10
11 Naouli de Golaine H | 16| selleFrancais D Hopitaux puis CUSI 0 0 9 10 11
périrectal) M
12 Gaston H 15 Poney Gros intestin C CUSI puis hopitaux 2 0 2 2 9
13 Bill Boket H ) Autre (OC) Gros intestin C CUSI puis hopitaux 3 3 5 4 7
14 Guapela ] 13 Selle Frangais Intestin gréle C CUSI puis hopitaux 3 il 6 6 10
15 Malvevick H 17 Autre (X) Intestin gréle C CUsl 3 0 6 8 3
16 Néron H 16 Poney Gros intestin C CUSI puis hopitaux 3 0 g 4 12
17 Cassiopée ] 5 Selle Frangais Gros intestin C Cusl 16 14 13 23 23
18 Susanne ] 12 Autres (Trait) Autre (inconnu) M Cusl 4 0 0 9 15
19 5t Desert ] 10 Selle Gros intestin C CUSI puis hdpitaux 1 0 5 2 10
20 Freedom H |13 selle Autre (masse cus| 2 1 0 4 15
périrénale) M
21 Marvin H 16 Autre (QH) Intestin gréle C Cusli 6 5 6 6 6
22 Comely ] ] Selle Gros intestin M CUSI puis hdpitaux 1 0 0 3 4
23 Ophir H 16 Selle Frangais Gros intestin C Cusl 15 1 15 15 15
24 Gallan H 24 | Autre (Anglo Arabe) Intestin gréle C Cusl 10 ] 14 15 15
25 Aloha ] 8 | Autre [Conemarra) Autre (inconnu) M Cusl 4 0 4 6 7
26 Sarzuela ] 12 |Autre (Lusituanienne) Gros intestin C CUSI puis hopitaux 3 1 6 3 2
27 Macky H 18 Poney Intestin gréle C Cusli MA 2 N 15 15
28 Jumper H 21 Poney Gros intestin il Cusi 1 0 1 6 6
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Annexe 5 - Tableau de synthése des données utilisées pour I'étude statistique

Cheval | HGS | CPS | FC RMSSD Num.mes M(:nrr;vjnt Expe Lieu Sexe Age Race
Chevall 5 3 |36 44,853 1 Matin Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Chevall 5 3 |45 57,81 2 Soir Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Chevall 2 1 |36 65,944 3 Matin Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Chevall 4 7 |36 81,993 4 Soir Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Chevall 3 1 |33 58,81 5 Matin Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Chevall 0 0 |36 47,861 6 Soir Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Chevall 0 0 |36 118,09 7 Matin Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Cheval2 6 9 |39 68,731 1 Matin Mathilde | CUSI Male 3 Trotteur
Cheval2 4 2 |48 41,82 2 Soir Mathilde | CUSI Male 3 Trotteur
Cheval2 3 7 |45 45,655 3 Matin Mathilde | CUSI Male 3 Trotteur
Cheval2 0 3 |33 116,77 4 Soir Mathilde | CUSI Male 3 Trotteur
Cheval2 0 0 |36 11,767 5 Matin Mathilde | Hopital Male 3 Trotteur
Cheval2 0 2 |32 100,67 6 Soir Mathilde | Hopital Male 3 Trotteur
Cheval2 0 3 |56 64,499 7 Matin Mathilde | Hopital Male 3 Trotteur
Cheval2 0 0 |33 86,277 8 Soir Mathilde | Hopital Male 3 Trotteur
Cheval2 0 2 |45 44,302 ) Matin Mathilde | Hopital Male 3 Trotteur
Cheval3 | 2 | 1 [30| 77,408 1 . . Selle-
! Matin Mathilde | CUSI Femelle 16 Frangais
Cheval3 | 3 | 1 [32| 90,789 2 . Selle-
! Soir Mathilde | CUSI Femelle 16 Francais
Cheval3 | 0 | 0 |32 82,448 3 . . . Selle-
! Matin Mathilde |Hopital | Femelle 16 Francais
Chevald | 0 | 1 [24| 66,235 4 . . Selle-
! Soir Mathilde |Hopital | Femelle 16 Francais
Cheval3 | 0 | 0 [40| 72,009 5 . . : Selle-
’ Matin Mathilde | Hopital | Femelle 16 Francais
Chevald 1 3 |36 85,879 1 Matin Mathilde | CUSI Male 14 Selle
Cheval4 0 1 (38 16,897 2 Matin Mathilde | CUSI Male 14 Selle
Chevald 0 0 |30 111,37 3 Soir Mathilde | CUSI Male 14 Selle
Cheval4 0 0 |36 57,873 4 Matin Mathilde | CUSI Male 14 Selle
Cheval5 8 8 |50 57,384 1 Matin Mathilde | CUSI Femelle 23 Poney
Cheval5 1 3 |69 47,957 2 Soir Mathilde | CUSI Femelle 23 Poney
Cheval5 4 10 | 54 91,484 3 Matin Mathilde | CUSI Femelle 23 Poney
Cheval5 5 6 |51 78,6 4 Soir Mathilde | CUSI Femelle 23 Poney
Cheval5 1 1 |42 64,286 5 Matin Mathilde | CUSI Femelle 23 Poney
Cheval5 4 11 |48 78,494 6 Soir Mathilde | CUSI Femelle 23 Poney
Cheval6 1 4 130 97,674 1 Soir Mathilde | CUSI Male 16 Poney
Cheval6 2 4 |33 62,87 2 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Poney
Cheval6 0 2 |27 67,097 3 Soir Mathilde | CUSI Male 16 Poney
Cheval7 4 0 |42 36,322 1 Soir Mathilde | CUSI Male 10 Poney
Cheval7 1 3 |42 67,644 2 Matin Mathilde | CUSI Male 10 Poney
Cheval7 1 2 |42 56,382 3 Soir Mathilde | CUSI Male 10 Poney
Cheval7 0 0 |42 59,42 4 Matin Mathilde | Hépital Male 10 Poney
Cheval7 0 0 |42 73,859 5 Soir Mathilde | Héopital Male 10 Poney
Cheval7 1 0 |42 60,85066667 6 Matin Mathilde | Héopital Male 10 Poney
Cheval7 | 0 0 |45 71,477 7 Soir Mathilde | Hépital Male 10 Poney
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Cheval8 2 6 |42 71,989 1 Matin Mathilde | CUSI Male 11 Selle
Cheval8 3 2 |42 140,1 2 Soir Mathilde | CUSI Male 11 Selle
Cheval8 0 0 |33 126,34 3 Matin Mathilde | CUSI Male 11 Selle
Cheval8 1 0 |33 117,37 4 Soir Mathilde | CUSI Male 11 Selle
Cheval8 1 2 |30 119,19 5 Matin Mathilde | Hopital Male 11 Selle
Cheval8 | 0 0 |33 130,93 6 Soir Mathilde | Hopital Male 11 Selle
Cheval8 3 1 |30 83,592 7 Matin Mathilde | Hbpital Male 11 Selle
Cheval8 0 0 |42 91,916 8 Soir Mathilde | Héopital Male 11 Selle
Cheval8 0 0 |33 81,959 9 Matin Mathilde | Héopital Male 11 Selle
Cheval8 | 0 0 |42 109,13 10 Soir Mathilde | Hépital Male 11 Selle
Selle-

Cheval? / 8 |51 44,004 ! Soir Mathilde | CUSI Femelle 21 Frangais
Selle-

Cheval3 ! 3 %7 41,081 2 Matin Mathilde | CUSI Femelle 21 Francais
Selle-

Cheval3 > 8 |51 42,998 3 Soir Mathilde | CUSI Femelle 21 Francais
Selle-

Cheval3 4 7|54 44,872 4 Matin Mathilde | CUSI Femelle 21 Frangais
Selle-

Cheval? > > |6 32,646 > Soir Mathilde | CUSI Femelle 21 Frangais
Selle-

Cheval? 1 3> 33,147 6 Matin Mathilde | CUSI Femelle 21 Francais
Selle-

Cheval? 3 > |4 30,258 7 Soir Mathilde | CUSI Femelle 21 Francais
Selle-

Cheval3 4 > |4 48,197 8 Matin Mathilde | CUSI Femelle 21 Francais
Selle-

Chevald 0 2 |7 26,541 9 Soir Mathilde |Hopital | Femelle 21 Francais
Selle-

Cheval3 0 2 |54 20,971 10 Matin Mathilde | Hopital | Femelle 21 Francais
Chevall0 | 3 | 11 |60 62,484 1 Matin Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Chevall0 | 4 9 |51 99,771 2 Soir Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Chevall0 | 3 6 |39 37,463 3 Matin Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Chevall0 | 3 6 |42 44,372 4 Soir Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Chevall0 | 2 4 139 69,491 5 Matin Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Cheval1l0 | 3 7 |45 62,892 6 Soir Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Chevall0 | 2 5 |45 16,537 7 Matin Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Chevall0 | 1 5 |45 48,58 8 Soir Mathilde | CUSI Male 25 Poney
Selle-

Chevalll 2 8 145 32,312 ! Soir Mathilde | CUSI Male 16 Francais
Selle-

Chevalll 3 9 142 68,582 2 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Francais
Selle-

Chevalll | 1 | 8 40| 30342 3 | soir Mathilde | CUSI Male | 16 | Francais
Selle-

Chevalll | 1 4|3 67,191 4 Matin Mathilde | Hopital Male 16 Francais
Selle-

Chevalll 2 4 |33 41,121 5 a A .

eva ’ Soir Mathilde | Hopital Male 16 Francais
Selle-

Chevalll | 1 133 22,234 6 Matin Mathilde | Hoépital Male 16 Francais
Chevall2 | 2 36 35,554 Matin Mathilde | CUSI Male 1,5 Poney
Cheval12 0 |36 89,052 Soir Mathilde | CUSI Male 1,5 Poney
Cheval12 1 |40 18,866 Matin Paul Hopital Male 1,5 Poney
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Chevall2 | 0 0 |36 135,62 4 Soir Mathilde | Hépital Male 1,5 Poney
Chevall2 | 0 1 |36 10,469 5 Matin Paul Hopital Male 1,5 Poney
Chevall2 | 5 3 |42 95,51 6 Soir Mathilde | Hépital Male 1,5 Poney
Chevall2 | © 0 |40 5,7181 7 Matin Paul Hépital Male 1,5 Poney
Chevall2 | © 0 |39 4,4954 8 Soir Mathilde | Hépital Male 1,5 Poney
Chevall2 | O 0 |36 90,813 9 Matin Paul Hépital Male 1,5 Poney
Chevall2 | © 5 |54 77,462 10 Soir Mathilde | Hépital Male 1,5 Poney
Chevall3 | 4 4 |44 100,45 1 Matin Paul CusI Male 6 ocC
Chevall3 | 2 3 |40 44,133 2 Matin Paul CusI Male 6 ocC
Chevall3 | 1 3 |36 76,585 3 Soir Mathilde | CUSI Male 6 ocC
Chevall3 | 1 1 |36 48,538 4 Matin Paul CusI Male 6 ocC
Chevall3 | 0 1 |30 115,5 5 Soir Mathilde | CUSI Male 6 ocC
Chevall3 | O 1 (32 179,89 6 Matin Paul Hépital Male 6 (o]
Chevall3 | 1 2 130 92,046 7 Soir Mathilde | Hbpital Male 6 0oC
Chevall3 | 1 2 |30 101,23 8 Matin Mathilde | Hopital Male 6 ocC
Chevall3 | 2 3 |33 74,205 9 Soir Mathilde | Hopital Male 6 0ocC
Selle-
Chevalld | 7 7148 32,014 1 Matin Paul CuslI Femelle 13 Francais
Selle-
Chevall4 | 7 6 |33 140,97 2 Soir Mathilde | CUSI Femelle 13 Frangais
Selle-
Chevall4 > 7|3 101,48 3 Matin Mathilde | CUSI Femelle 13 Francais
Selle-
Chevall4 | 2 > |30 99,641 4 Soir Mathilde | CUSI Femelle 13 Francais
Selle-
Cheval14 2 3130 132 > Matin Mathilde | CUSI Femelle 13 Francais
Selle-
Chevalld | 5 7133 138,35 6 Soir Mathilde | CUSI Femelle 13 Francais
Selle-
Chevall4 > 4136 93,632 / Matin Paul CusI Femelle 13 Frangais
Selle-
Chevalld | 9 7|30 107,84 8 Soir Mathilde | CUSI Femelle 13 Frangais
Selle-
Chevall4 > 132 164,37 9 Matin Paul CusI Femelle 13 Frangais
Selle-
Chevall4 1 313 139,55 10 Soir Mathilde | CUSI Femelle 13 Frangais
Selle-
Chevall4 | 2 3|3 11,459 11 Matin Paul Hopital | Femelle 13 Francais
Selle-
Chevall4 | 2 3 |36 100,89 12 Soir Mathilde | Hobpital | Femelle 13 Francais
Selle-
Chevalld | 0 0|32 189,55 13 Matin Paul Hopital | Femelle 13 Francais
Chevall5 | 8 | 15 |60 57,451 1 Matin Paul cusl Male 17 ONC
Chevall5 | 8 | 16 |36 83,718 2 Soir Paul Cusl Male 17 ONC
Chevall5 | 4 5 |40 57,748 3 Matin Paul CusI Male 17 ONC
Chevalle | 4 7 |45 108,75 1 Soir Mathilde | CUSI Male 16 Poney
Chevalle | 1 5 |42 131,21 2 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Poney
Chevalle | 4 5 |45 48,086 3 Soir Mathilde | CUSI Male 16 Poney
Chevall6 | O 2 |45 63,128 4 Matin Mathilde | Hépital Male 16 Poney
Chevall6 | 3 0 |36 48,301 5 Soir Mathilde | Hépital Male 16 Poney
Chevalle | 1 | 0 [39] 56,089 6 Matin Mathilde | Hopital Male 16 Poney
Selle-
Cheval17 4 3|4 73,793 1 Matin Mathilde | CUSI Femelle 5 Frangais
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Selle-
Chevall7 2 34 65,708 2 Soir Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 3 1|36 65,961 3 Matin Mathilde | CUSI Femelle 5 Frangais
Selle-
Chevall7 ! 3|4 733 4 Soir Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 > 414 >7,266 > Matin Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 6 414 77,191 6 Soir Mathilde | CUSI Femelle 5 Frangais
Selle-
Chevall7 3 3142 33,39 / Soir Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 2 3 |36 41,643 8 Matin Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 | 3 > |36 >7,162 ? Soir Paul CuslI Femelle 5 Francais
Selle-
Cheval17 2 1|36 40,446 10 Matin Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 2 4136 22,946 11 Soir Mathilde | CUSI Femelle 5 Francais
Selle-
Chevall7 | 1 2|3 70,43 12 Matin Mathilde | CUSI Femelle 5 Frangais
Chevall8 | 2 1 (45 33,452 1 Soir Mathilde | CUSI Femelle 12 Trait
Chevall8 | 4 2 |39 48,211 2 Matin Mathilde | CUSI Femelle 12 Trait
Chevall8 | 2 1 (40 37,687 3 Soir Paul cusI Femelle 12 Trait
Chevall8 | 3 3 |36 40,682 4 Matin Mathilde | CUSI Femelle 12 Trait
Chevall8 | 1 2 |54 75,093 5 Soir Mathilde | CUSI Femelle 12 Trait
Chevalld | 4 6 |38 78,022 1 Matin Mathilde | CUSI Femelle 10 Selle
Chevalld | 4 6 |40 72,0585 2 Soir Paul CuslI Femelle 10 Selle
Chevall9 | 2 1 |39 46,911 3 Matin Mathilde | CUSI Femelle 10 Selle
Chevall9 | 1 0 |36 71,331 4 Soir Paul CusI Femelle 10 Selle
Chevall9 | 1 0 |39 67,609 5 Matin Mathilde | CUSI Femelle 10 Selle
Chevall9 | O 1 |45 95,835 6 Soir Mathilde | CUSI Femelle 10 Selle
Chevall9 | 1 0 |42 72,643 7 Matin Mathilde | CUSI Femelle 10 Selle
Cheval20 | 3 13 |60 65,718 1 Soir Paul cusl Male 13 Selle
Cheval20 2 1 |45 99,6 2 Matin Mathilde | CUSI Male 13 Selle
Cheval20 | 2 2 |39 80,788 3 Soir Mathilde | CUSI Male 13 Selle
Cheval20 | O 1 |39 150,73 4 Matin Mathilde | CUSI Male 13 Selle
Cheval20 1 1 |39 99,209 5 Soir Mathilde | CUSI Male 13 Selle
Cheval21 | 10 | 20 |60 30,754 1 Soir Paul CuslI Male 16 Quarter
Cheval2l | 7 14 |57 25,252 2 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Quarter
Cheval21 | 8 12 | 54 24,63 3 Soir Mathilde | CUSI Male 16 Quarter
Cheval21l | 7 45 46,722 4 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Quarter
Cheval2l | 3 45 36,485 5 Soir Mathilde | CUSI Male 16 Quarter
Cheval2l | 5 11 148 51,979 6 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Quarter
Cheval2l | 4 5 |40 41,558 7 Soir Paul cusl Male 16 Quarter
Cheval21 | 6 | 10 |60 15,425 8 Matin Paul cusl Male 16 Quarter
Cheval2l | 5 14 | 68 9,8138 9 Soir Paul cusl Male 16 Quarter
Cheval22 | 3 5 |48 82,647 1 Matin Paul Cusl Femelle 6 Selle
Cheval22 | 2 0 |39 103,62 2 Soir Mathilde | CUSI Femelle 6 Selle
Cheval22 | 1 0 |36 81,152 3 Matin Mathilde |Hépital | Femelle 6 Selle
Cheval22 | 0 0 |36 104,24 4 Soir Paul Hopital | Femelle 6 Selle
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Cheval22 | 0 0 |36 20,37 5 Matin Mathilde |Hépital | Femelle 6 Selle
Selle-
Cheval23 6 7160 46,777 1 Matin Mathilde | CUSI Male 16 Francais
Selle-
Cheval23 | 5 9 |68 17,079 2 Soir Paul CusI Male 16 Frangais
Cheval23 | 6 | 9 |e0| 29,875 3 Selle-
! Matin Mathilde | CUSI Male 16 Francais
Selle-
Ch 12 4 43,621 4
eval23 6 |60 36 Soir Paul cusl Male 16 | Frangais
Selle-
Cheval23 | 4 | 8 |51} 36325 > Matin | Mathilde |CUSI Male 16 | Frangais
Selle-
Cheval23 | 5 7|48 47,01 6 Soir Paul CusI Male 16 Frangais
Selle-
Cheval23 2 7130 34,531 / Matin Mathilde | CUSI Male 16 Francais
Selle-
Cheval23 | 2| 5 |56 43488 8 Soir Paul cusl Male 16 | Francais
Anglo-
Cheval2a | 8 | 9 48| 26,863 1 Soir Paul cusl Male 24 arabe
Anglo-
Cheval2a | '3 | 5 |39 43,08 2 Matin Mathilde | CUSI Male 24 arabe
Anglo-
Cheval24 | 6 6 |36 >8,993 3 Soir Paul CUsI Male 24 arabe
Anglo-
Cheval2a | 4 | 4 |39 32767 4 Matin Mathilde |CUSI Male 24 arabe
Anglo-
Cheval24 | 4 > |36 >8,809 > Soir Paul CUsI Male 24 arabe
Anglo-
Cheval2a | 6 | 6 45| 57,476 6 Matin Mathilde | CUSI Male 24 arabe
Anglo-
Cheval2a | 7| 6 |51} 74,536 / Soir Mathilde | CUSI Male 24 arabe
Cheval25 | 7 8 |54 39,804 1 Soir Mathilde | CUSI Femelle 8 Connemara
Cheval25 | 4 7 140 59,347 2 Matin Paul Cusl Femelle 8 Connemara
Cheval25 | 7 6 |48 60,333 3 Soir Mathilde | CUSI Femelle 8 Connemara
Cheval25 | 3 3 |45 48,702 4 Matin Mathilde | CUSI Femelle 8 Connemara
Cheval25 | 3 0 |42 66,692 5 Soir Mathilde | CUSI Femelle 8 Connemara
Cheval26 | 8 | 10 |60 116,71 1 Soir Paul Cusl Femelle | 12 | Lusitanien
Cheval26 | 5 2 |39 62,991 2 Matin Mathilde | CUSI Femelle 12 Lusitanien
Cheval26 | 7 3 |40 68,998 3 Soir Mathilde | CUSI Femelle 12 Lusitanien
Cheval26 | 3 | 0 |36 86,62 4 Matin Mathilde | Hépital | Femelle | 12 | Lusitanien
Cheval26 | 4 0 |40 122,87 5 Soir Paul Hopital | Femelle 12 Lusitanien
Cheval26 | 6 7 |36 77,333 6 Matin Mathilde |Hoépital | Femelle | 12 Lusitanien
Cheval26 | 3 0 |36 64,166 7 Soir Paul Hépital | Femelle | 12 | Lusitanien
Cheval26 | 2 0 |36 30,668 8 Soir Paul Hépital | Femelle 12 Lusitanien
Cheval26 | 3 2 |33 112,35 9 Matin Mathilde |Hoépital | Femelle | 12 Lusitanien
Cheval26 | 3 1 |32 27,655 10 Soir Paul Hépital | Femelle | 12 | Lusitanien
Cheval26 | 2 0 |36 32,444 11 Soir Paul Hépital | Femelle 12 Lusitanien
Cheval27 | 7 | 13 |66 33,534 1 Soir Paul cusl Male 18 Poney
Cheval27 | 2 48 69,915 2 Matin Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Cheval27 | 2 6 |45 35,577 3 Soir Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Cheval27 | 7 | 10 |51 51,495 4 Matin Mathilde | CUSI Male 18 Poney
Cheval28 | 6 8 |36 33,778 1 Matin Mathilde | CUSI Male 21 Poney
Cheval28 | 3 36 93,496 2 Soir Mathilde | CUSI Male 21 Poney
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Cheval28 1 0 |36 100,8 3 Matin Mathilde | CUSI Male 21 Poney
Cheval28 | 2 0 |30 93,756 4 Soir Mathilde | CUSI Male 21 Poney
Cheval28 | 2 5 |33 88,528 5 Matin Mathilde | CUSI Male 21 Poney
Cheval28 | 2 0 |40 47,769 6 Soir Mathilde | CUSI Male 21 Poney
Cheval28 | 2 0 |36 60,296 7 Matin Mathilde | CUSI Male 21 Poney

139




‘ Annexe 6 - Script Rstudio pour I'étude statistique

These : Etude de I'implication d’un parametre cardiaque, le
RMSSD, dans I’évaluation de la douleur chez le cheval lors
de coliques

Mathilde TOURREL

Nous nous intéressons a la corrélation entre I’évolution de la douleur au cours de
I’hospitalisation des chevaux présentés pour coliques, et I’évolution de leur RMSSD (un
parametre cardiaque issu de la Variabilité de Fréquence Cardiaque). La douleur est
quantifiée a I’aide du HGS (Horse Grimace Scale) et du CPS (Composite Pain Scale). I1
s’agit de deux scores de douleur démontrés comme fiables. Leur établissement
correspond a la somme de notes pour différentes observations. Dans un premier temps,
nous réaliserons une étude descriptive des données obtenues. Puis nous étudierons la
relation entre les deux scores de douleur. Enfin, nous nous focaliserons sur le lien entre
le RMSSD et I’évolution de la douleur. L’objectif de cette étude est ainsi d’évaluer la
corrélation entre ces deux parametres. D’apres I'étude bibliographique, cette corrélation
est supposée étre inverse, c’est-a-dire que lorsque le score de douleur diminue au cours
de I'hospitalisation, nous nous attendons a ce que le RMSSD augmente.

1. Chargement des données et des packages
# Chargement des packages nécessaires
library(merTools)

library(1lmerTest)

library(lattice)

require(ggplot2)

require (1lme4)

require(gridBase)

library(plotly)

library(ade4)

library(rgl)

library(cowplot)

# Création du tableau de données
D <- read.table("D_custom30.txt", header = TRUE,dec=",")

str(D)

## 'data.frame': 201 obs. of 12 variables:

## $ Cheval : Factor w/ 28 levels "Chevall","Chevalle",..: 111111
112 12 12 ...

#t#t $ HGS :int 5524300643 ...

## $ CPS :int 3317100927 ...

#tt $ FC : int 36 45 36 36 33 36 36 39 48 45 ...

## $ RMSSD : num 44.9 57.8 65.9 82 58.8 ...

## $ Num.mes :int 1234567123 ...

## $ Moment.mes: Factor w/ 2 levels "Matin","Soir": 121 2121121.

## $ Expe : Factor w/ 2 levels "Mathilde","Paul": 111111111
1l coo
## $ Lieu : Factor w/ 2 levels "CUSI","Hopital": 1111111111
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## $ Sexe : Factor w/ 2 levels "Femelle","Male": 2 222222222

#H % Age : num 18 18 18 18 18 18 18 3 3 3 ...
## $ Race : Factor w/ 11 levels "Anglo-arabe",..: 6 6 6 6 6 6 6 11 1
111 ...

Le parametre “Cheval” correspond au cheval étudié. Les parameétres “HGS”, “CPS”, “FC”
et “RMSSD” correspondent au Horse Grimace Scale, au Composite Pain Scale, a la
Fréquence Cardiaque et au Root Mean Square of the Successive Difference de I'intervalle
R-R, respectivement, pour chaque mesure de chaque cheval. Il s’agit de variables
quantitatives (discretes pour le CPS et 'HGS et continue pour le RMSSD). Le parametre
“Num.mes” correspond au numéro de la mesure pour un cheval donné. Il s’agit d'une
variable qualitative. Le parametre “Moment.mes” correspond au moment de la mesure, a
savoir le midi (noté “Midi”) ou le soir (noté “Soir”). Il s’agit d’'une variable qualitative. Le
parametre “Expe” correspond au nom de I'expérimentateur qui a fait la mesure, a savoir
“Paul” ou “Mathilde”. Il s’agit d’'une variable qualitative. Le parameétre “Lieu”" permet de
savoir ou se trouve le cheval au moment de la mesure, a savoir au centre de soins
intensifs noté “CUSI” ou dans un box aux hdpitaux noté “Hopital”. Il s’agit d’une variable
qualitative. Enfin, les parameétres ‘Sexe’, ‘Age’ et ‘Race’ correspondent au sexe, a I'age et a
la race du cheval étudié. Les données manquantes pour le RMSSD ont été remplacées sur
le fichier Excel par la moyenne du RMSSD obtenu au cours de I'hospitalisation du cheval
étudié. Les données abérrantes pour le RMSSD ont été remplacées de la méme facon.

2. Etude descriptive des données obtenues

Avant de s’intéresser a la corrélation entre les scores de douleur et le RMSSD de chaque
cheval, nous allons étudier les données que nous avons obtenues, de maniere générale.

# Nous observons lLe nombre de mesures réalisées sur chaque cheval
t<-table(D$Cheval)
mean(t)

## [1] 7.178571
max(t)

## [1] 13
min(t)

## [1] 3

hist(t)
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Histogram of t
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Le RMSSD et les
scores de douleur sont effectués en moyenne 7 fois sur les chevaux de I'étude. Le
maximum de mesures réalisées est de 13 et le minimum est de 3.

Nous étudions la répartition des données du RMSSD et des scores de douleur en fonction
de chaque parametre.

panel.hist <- function(x, col.hist = "blue", ...)

{

usr <- par("usr"); on.exit(par(usr))

par(usr = c(usr[1:2], @, 1.5) )

h <- hist(x, plot = FALSE)

breaks <- h$breaks; nB <- length(breaks)

y <- h$counts; y <- y/max(y)

rect(breaks[-nB], @, breaks[-1], y, col=col.hist, ...)
}

panel.cor <- function(x, y, digits=2, prefix="", cex.cor, ...)
{

usr <- par("usr"); on.exit(par(usr))

par(usr = c(0, 1, 0, 1))

r <- abs(cor(x, y,method="spearman"))

txt <- format(c(r, 0.123456789), digits=digits)[1]

txt <- paste(prefix, txt, sep="")

14

if(missing(cex.cor)) cex.cor <- 0.8/strwidth(txt)

text(0.5, 0.5, txt, cex = cex.cor * 0.5, ...)

}

panel.xy <- function(x, y, pch.xy = 1, col.xy = "black", cex.xy=1,...)

{

points(x,y,pch=pch.xy, col=col.xy,cex=cex.xy, ...)

}
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pairs(D[,c(2,3,5)], upper.panel = panel.xy,
diag.panel = panel.hist,
lower.panel = panel.cor)
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Nous nous apercevons que le CPS et le HGS sont corrélés avec un coefficient de
corrélation a 0,70. Le RMSSD ne semble par contre pas corrélé aux scores de douleur. La
répartition des scores de douleur est asymétrique.Nous remarquons qu’il y a
majoritairement de faibles scores de douleur, a savoir entre 1 et 4 pour le HGS et entre 1
et 6 pour le CPS. La moyenne du score HGS est de 2,79, et celle du score CPS est de 3,79.

Nous étudions a présent la répartition des données concernant le RMSSD.
summary (D$RMSSD)

## Min. 1st Qu. Median Mean 3rd Qu. Max.
## 4,495 42.998 63.128 67.109 86.620 189.550

boxplot (D$RMSSD)
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qqline(D$RMSSD, 1lty=3)

Normal Q-Q Plot
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Les valeurs de
RMSSD se situent majoritairement entre 43,00 ms et 86,62 ms. La moyenne du RMSSD
pour I'’ensemble des chevaux est de 67,11 ms. D’apres le Q-Qplot, la distribution du
RMSSD ne suit pas une loi normale. Nous souhaitons avoir une idée sur l'incertitude de
I'estimation ponctuelle de la valeur du RMSSD. Pour cela, nous calculons I'écart-type des
mesures

sd (D$RMSSD)



## [1] 34.07615

Nous souhaitons savoir si les répartitions des scores de douleur et du RMSSD sont
différentes selon I'expérimentateur. Nous représentons donc les histogrammes de
chacun des parameétres selon I'expérimentateur.

HGS_Expe<-ggplot(D, aes(HGS, fill = Expe)) +
geom_histogram(aes(y=..density..),position = 'dodge', alpha = .5) + them
e(legend.position="none")

CPS_Expe<-ggplot(D, aes(CPS, fill = Expe)) +
geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, break
s = c(o, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18)) + theme(legend.position="none")

RMSSD_Expe<-ggplot(D, aes(RMSSD, fill = Expe)) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, break
s = c(0, 20, 40, 60, 80, 100, 120, 140, 160, 180,200))+ theme(legend.posit
ion="bottom") + labs(fill = "Expérimentateur")

plot_grid(HGS_Expe, CPS_Expe,RMSSD_Expe, labels=c("HGS", "CPS", "RMSSD"),
ncol = 3, nrow = 1)
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Nous souhaitons savoir si les répartitions des scores de douleur et du RMSSD sont
différentes selon le moment de la mesure. Nous représentons donc les histogrammes de
chacun des parametres selon le moment de la mesure.

HGS_Moment<-ggplot(D, aes(HGS, fill = Moment.mes)) +
geom_histogram(aes(y=..density..),position = 'dodge', alpha = .5) + them
e(legend.position="none")

CPS_Moment<-ggplot(D, aes(CPS, fill = Moment.mes)) +
geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, break
s = c(o, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18)) + theme(legend.position="none")
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RMSSD_Moment<-ggplot(D, aes(RMSSD, fill = Moment.mes)) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, break
s = c(0, 20, 40, 60, 80, 100, 120, 140, 160, 180,200))+ theme(legend.posit
ion="bottom") + labs(fill = "Moment de la mesure")

plot_grid(HGS_Moment, CPS_Moment,RMSSD_Moment, labels=c("HGS", "CPS", "RMS
SD"), ncol = 3, nrow = 1)
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Nous souhaitons enfin savoir si les répartitions des scores de douleur et du RMSSD sont
différentes selon le lieu de 1a mesure. Nous représentons donc les histogrammes de
chacun des parametres selon le lieu de la mesure (CUSI ou Hopital).

HGS Lieu<-ggplot(D, aes(HGS, fill = Lieu)) +
geom_histogram(aes(y=..density..),position = 'dodge', alpha = .5) + them
e(legend.position="none")

CPS _Lieu<-ggplot(D, aes(CPS, fill = Lieu)) +
geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, break
s =c(o, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18)) + theme(legend.position="none")

RMSSD_Lieu<-ggplot(D, aes(RMSSD, fill = Lieu)) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, break
s = c(9, 20, 40, 60, 80, 100, 120, 140, 160, 180,200))+ theme(legend.posit
ion="bottom")

plot_grid(HGS Lieu, CPS Lieu,RMSSD Lieu, labels=c("HGS", "CPS", "RMSSD"),
ncol = 3, nrow = 1)
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Comme précédemment, nous cherchons a voir s’il y a un effet lié au Sexe du cheval :

HGS_Sexe<-ggplot(D, aes(HGS, fill = Sexe)) +
geom_histogram(aes(y=..density..),position = 'dodge', alpha = .5)+ th
eme(legend.position="none")

CPS_Sexe<-ggplot(D, aes(CPS, fill = Sexe)) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, br
eaks = c(o0, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18)) + theme(legend.position="none
")

RMSSD_Sexe<-ggplot(D, aes(RMSSD, fill = Sexe)) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, br
eaks = c(@, 20, 40, 60, 80, 100, 120, 140, 160, 180,200)) + theme(legend.p
osition="bottom")

plot_grid(HGS_ Sexe, CPS_Sexe,RMSSD Sexe, labels=c("HGS", "CPS", "RMSSD"),
ncol = 3, nrow = 1)
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Nous nous intéressons a présent a I'influence de I'age des chevaux. Pour cela nous
crééons 4 catégories d’age :

HGS_Age<-ggplot(D, aes(HGS, fill = cut(D$Age, breaks=c(0,6,12,18,25)))) +
geom_histogram(aes(y=..density..),position = 'dodge', alpha = .5) + them
e(legend.position="none")

CPS_Age<-ggplot(D, aes(CPS, fill = cut(D$Age, breaks=c(0,6,12,18,25)))) +
geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, breaks
= c(o0, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18))+ theme(legend.position="none")

RMSSD Age<-ggplot(D, aes(RMSSD, fill = cut(D$Age, breaks=c(0,6,12,18,25)))
) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, br
eaks = c(@, 20, 40, 60, 80, 100, 120, 140, 160, 180,200)) + labs(fill = "A
ge (en années)") + theme(legend.position="bottom")

plot_grid(HGS_Age, CPS_Age,RMSSD Age, labels=c("HGS", "CPS", "RMSSD"), nco
1 =3, nrow = 1)
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Enfin nous nous intéressons a |'effet race :

#Nous regroupons les races, notamment celles réprésentées par un seul chev
al :

D$Race_Group <- as.character(D$Race)

D$Race_Group[D$Race %in% c("OC", "Quarter", "Lusituanien", "Conemarra","Tr
ait","Anglo-arabe","ONC","0OC", "Trotteur")] <- "Autre"

HGS_Race<-ggplot(D, aes(HGS, fill = Race_Group)) +
geom_histogram(aes(y=..density..),position = 'dodge', alpha
th = 2) + theme(legend.position="none")

.5, binwid

CPS_Race<-ggplot(D, aes(CPS, fill = Race_Group)) +
geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, breaks
= c(o, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18))+ theme(legend.position="none")

RMSSD_Race<-ggplot(D, aes(RMSSD, fill = Race_Group)) +

geom_histogram(aes(y=..density..), position = 'dodge', alpha = .5, br
eaks = c(0, 20, 40, 60, 80, 100, 120, 140, 160, 180,200)) + labs(fill = "R
aces") + theme(legend.position="bottom")

plot_grid(HGS_Race, CPS_Race,RMSSD_Race, labels=c("HGS", "CPS", "RMSSD"),
ncol = 1, nrow = 3)
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3. Comparaison des deux scores de douleur

Nous cherchons a savoir si les deux scores de douleur utilisés sont corrélés. En effet, ces
deux scores sont tous les deux considérés comme fiables dans la littérature mais ils ne
se basent pas sur les mémes criteres d’évaluation. Pour notre étude, nous nous sommes
intéressés a ces deux scores afin de gagner en précision pour I'évaluation de la douleur.
Or ces deux scores sont généralement étudiés a part. Nous ne savons donc pas si leur
corrélation est bonne. Pour cela, nous allons simplement tracer leur évolution pour
chaque cheval au cours du temps et voir graphiquement les similitudes.

Pour avoir une réprésentation optimale de ces scores, nous allons les ramener a la
méme échelle. Nous les mettons donc sur une échelle de 20 :

# Mise a L'échelle sur 20 des scores en créeant une nouvelle colonne de do
nnées

D$CPS_20<-(20/max(D$CPS) ) *D$CPS

D$HGS_20<-(20)*D$HGS/max (D$HGS )

Représentation graphique des deux scores en fonction du temps pour chaque cheval :

gegplot (D, aes(x = Num.mes)) +
geom_line(aes(y = HGS, colour ="HGS")) +
geom_line(aes(y = CPS, colour ="CPS")) +
xlab("Numéro de la mesure") + ylab("CPS et HGS") +
ggtitle("Evolution des scores de douleur HGS et CPS au cours du temps,
pour chaque cheval") +
facet_wrap(~Cheval, scales ="free")
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Les deux scores semblent globalement corrélés, sauf sur quelques points pour certains
chevaux.

La fonction “pairs” permet d’obtenir une meilleure visualisation graphique de la
corrélation entre les deux scores de douleur :

pairs(cbind(HGS = D$HGS, CPS = D$CPS))
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D’apres cette
représentation, la corrélation est relativement bonne.

151



Nous calculons tout de méme le coefficient de corrélation pour objectiver cette
corrélation :

# Nous tragcons d'abord lLe diagramme de dispersion.
plot(D$HGS,D$CPS)
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# Nous utilisons La méthode de Spearman pour calculer le coefficient de co
rrélation
cor.test (D$HGS,D$CPS, method="spearman")

Hit

## Spearman's rank correlation rho

#it

## data: D$HGS and D$CPS

## S = 411021, p-value < 2.2e-16

## alternative hypothesis: true rho is not equal to ©
## sample estimates:

#it rho

## 0.696305

La corrélation est de 70%. Cette valeur est satisfaisante. Les deux scores de douleur CPS
et HGS sont bien corrélés. Par la suite, nous travaillerons donc uniquement avec le CPS
afin de simplifier I'étude.

4. Corrélation entre le CPS et le RMSSD

Nous nous intéressons a présent a I’évolution du CPS et du RMSSD. Pour cela,
commengons par représenter graphiquement I’évolution du CPS et du RMSSD au cours
de I'hospitalisation de chaque cheval.
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a) Représentation du CPS et du RMSSD au cours du temps pour chaque cheval

Le CPS est exprimé en fonction du maximum du RMSSD, afin d’obtenir une échelle
relative au RMSSD. Cela est effectué uniquement pour la réprésentation graphique, afin
d’avoir une meilleure visualisation de la corrélation

# Changement pour Le CPS
D$CPS_maxRMSSD< - (max (D$RMSSD) /max (D$CPS) ) *D$CPS
# Représentation des données
ggplot(D, aes(x = Num.mes)) +
geom_line(aes(y = CPS_maxRMSSD, colour ="CPS"), size =1.5) +
geom_line(aes(y = RMSSD, colour ="RMSSD"), size=1.5) +
xlab("Numéro de la mesure") + ylab("CPS") +
ggtitle("Evolution du CPS et du RMSSD au cours du temps pour chaque chev
al (échelles relatives au RMSSD)") +
facet_wrap(~Cheval, scales ="free")
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Ce graphique est difficilement lisible et interprétable. En effet, il semble possible
d’observer une corrélation inverse entre le CPS et le RMSSD mais uniquement pour
certains chevaux. Comme précédemment, nous allons utiliser la fonction pairs pour
observer plus facilement une éventuelle corrélation

Visualisation de la corrélation avec la fonction “pairs” :

pairs(cbind(CPS = D$CPS, RMSSD = D$RMSSD))

153



0 50 100 150

10 15 20

CPS

5

0

150
I

a0
I

50
| |
= e I ECGT
ODRERD OO D O
R O
O OO D
0 GO0 Gk
M — SOEd Gt o
O0O=T0
G
e
LI+
o
freke
[ad
O
o

La corrélation entre le RMSSD et la douleur n’apparait pas évidente sur le graphique
“pairs”. Afin de caractériser plus précisément cette corrélation, nous allons créer un
modele statistique.

5. Création d’un modeéle

Nous crééons un modele a partir des données obtenues, afin d’évaluer la corrélation
entre ’évolution du score de douleur et celle du RMSSD Pour commencer, nous
établissons un modele linéaire, et nous verrons ensuite si celui-ci est perfectible.

a) Modeéle linéaire, le cheval étant une variable aléatoire
# Nous crééons un modele a partir de ces données

# RMSSD = variable a expliquer

# CPS = variable quantitative, facteur fixe

# Cheval = variable aléatoire

mo< - lmer (RMSSD~CPS+ (1|Cheval), data= D)

summary (mo)

## Linear mixed model fit by REML. t-tests use Satterthwaite's method [
## lmerModLmerTest]

## Formula: RMSSD ~ CPS + (1 | Cheval)

#it Data: D

#Hit

## REML criterion at convergence: 1938.2
H#it

## Scaled residuals:

H# Min 1Q Median 3Q Max
## -3.3408 -0.5293 -0.0601 ©.5253 3.2722
#Hit

## Random effects:

## Groups  Name Variance Std.Dev.
## Cheval (Intercept) 288.9 17.00
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## Residual 786.2 28.04
## Number of obs: 201, groups: Cheval, 28

##

## Fixed effects:

it Estimate Std. Error df t value Pr(>|t])

## (Intercept) 70.4793 4.6240 47.9702 15.242 <2e-16 ***
## CPS -1.0515 0.6691 185.7835 -1.571 0.118

HH# ---

## Signif. codes: © '***' 9,001 '**' @9.01 '*' ©.05 '.' 0.1 ' ' 1
HH#

## Correlation of Fixed Effects:

it (Intr)

## CPS -0.562

## convergence code: ©

## Model failed to converge with max|grad| = ©.00359951 (tol = ©.002, comp
onent 1)

confint(mo)
## 2.5 % 97.5 %
## .sigol 11.369510 23.7855444
## .sigma 25.278724 31.1680868
## (Intercept) 61.181713 79.5259032
## CPS -2.414153 0.2806221
# Graphe des résidus
plot(mo)
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Nous observons
un fort effet entonnoir sur le graphique des résidus. Il semble alors judicieux de changer
I'expression du RMSSD. Dans le modele suivant, nous choisissons de I'exprimer en
logarithme. Nous tragons tout de méme les graphiques quantile-quantile, qui mettent en
évidence une mauvaise corrélation notamment pour les valeurs extrémes.
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# Graphe quantile-quantile
par(mfrow=c(1,2))
qgqnorm(residuals(mo))
qqline(residuals(m@), 1lty=3)
ggnorm(ranef(mo)$Chevall[,1])
gqqline(ranef(mo)$Chevall[,1], lty=3)
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b) Modéle linéaire en passant le RMSSD en log

Nous crééons une nouvelle variable en passant le RMSSD au logarithme :

D$10gRMSSD< -1og (D$RMSSD)
# Expression du score de Douleur (total) relativement au LogRMSSD pour La
représentation graphique :
D$CPS_max1ogRMSSD< - (max (D$10gRMSSD) /max(D$CPS) ) *D$CPS
# Représentation : score de douleur total et LogRMSSD au cours du temps
ggplot(D, aes(x = Num.mes)) +
geom_line(aes(y = CPS_maxlogRMSSD, colour ="CPS"), size=1.2) +
geom_line(aes(y = 1logRMSSD, colour ="log(RMSSD)" ), size=1.2) +
xlab("Numéro de la mesure") + ylab("CPS et log(RMSSD)") +
#ggtitle("Evolution du CPS et du Log(RMSSD) au cours du temps pour chaq
ue cheval (données relatives au Log(RMSSD))") +
facet_wrap(~Cheval, scales ="free")
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Visuellement, le passage au logarithme semble intéressant, une éventuelle corrélation
semble se dessiner.

Nous allons créer un modeéle statistique afin de mieux décrire cette corrélation. Nous
savons que 'environnement a une influence sur le RMSSD. Afin de limiter ces variations,
les mesures ont été réalisées sur des créneaux horaires fixes, a savoir entre 11h30 et
14h30 (midi = M) et entre 18h et 21h (soir = S) pour limiter les artéfacts liés au rythme
circadien. Mais le moment de la mesure représente certainement un effet fixe. Nous
I'incluons donc dans le modele. Nous étions deux expérimentateurs a réaliser les
mesures, de maniere non prédéfinies (cela dépendait des disponibilités de
I'expérimentateur). Le fait que deux personnes différentes réalisent les mesures peut
avoir une influence sur I’estimation de la douleur et de la mesure en elle-méme. Comme
il n’y a que deux modalités pour la variable expérimentateur (“Expe”), il s’agit d'un
facteur fixe. Nous incluons ce facteur dans notre modele d’étude. Enfin, tous les chevaux
inclus dans I’étude sont hospitalisés au centre de soins intensifs (CUSI). Selon I'évolution
au cours de leur hospitalisation, il n’est parfois plus nécessaire de les garder en soins
intensifs. IIs sont alors transférés aux hopitaux (Hopital). Or nous savons que
I’environnement influence les valeurs du RMSSD. Par conséquent, la facteur fixe “Lieu”

est également inclus dans le modéle, sous forme de facteur fixe.

Création du modéle :

# LogRMSSD = variable a expliquer
# CPS = variable quantitative, facteur fixe
# Cheval = variable aléatoire

# Moment.mes
eur fixe

moment de La mesure (midi ou soir), considéré comme un fact

# Expe = Expérimentateur, a savoir "Paul" ou "Mathilde". IL n'y a que deux
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modalités pour cette variable, il s'agit donc d'un facteur fixe

# Lieu = CUSI ou hépital. IL n'y a que deux modalités pour cette variable,
il s'agit donc d'un facteur fixe

ml<-1mer (1ogRMSSD~CPS+ Moment.mes + Expe + Lieu +(1|Cheval), data= D)

# Graphe des résidus

plot(ml)
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# Graphe quantile-quantile

par(mfrow=c(1,2))

qgnorm(residuals(ml))

qqline(residuals(ml), lty=3) # Valeurs extrémes éloignées de La norme
qgqnorm(ranef(ml)$Cheval[,1])

qqline(ranef(ml)$Cheval[,1], 1lty=3)
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Le graphique
des résidus ne montre pas une répartition particuliere. L’effet entonnoir n’est plus
observé, ce qui conforte I'idée de travailler avec la fonction logarithme pour le RMSSD.
De plus, cela suggere que I'hypothése faite initialement est juste. Le Q-Q plot des résidus
montre la présence de valeurs extrémes.

c) Modeéle linéaire en passant le RMSSD en log et en incluant la douleur
comme facteur aléatoire

Dans le but d’évaluer I'effet aléatoire que peut avoir chaque cheval sur la pente, nous
crééons un second modele noté “m2” pour lequel le cheval est supposé avoir un effet sur
la pente.

Nous allons créer un modele a partir de ces données:

# LogRMSSD = variable a expliquer

# Douleur = variable quantitative, facteur aléatoire

# Cheval = variable aléatoire ayant un effet sur La pente

# Moment.mes = moment de la mesure, considéré comme un facteur fixe

# Expe = Expérimentateur. IL n'y a que deux modalités pour cette variable,
il s'agit donc d'un facteur fixe

# Lieu = CUSI ou hépitaux. IL n'y a que deux modalités pour cette variable
, 1l s'agit donc d'un facteur fixe

m2<-1mer (10gRMSSD~CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + (CPS|Cheval) , data= D)
# Graphe des résidus

plot(m2) # L'effet entonnoir n'est pas présent
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# Graphe quantile-quantile

par(mfrow=c(1,2))

qgqnorm(residuals(m2))

qqline(residuals(m2), lty=3) # Valeurs extrémes éloignées de La norme
ggnorm(ranef(m2)$Chevall[,1])

gqqline(ranef(m2)$Cheval[,1], lty=3)

Normal Q-Q Plot Normal Q-Q Plot
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d) Analyse de la vraisemblance entre les deux derniers modéles :

Nous cherchons a savoir quel est le modele le plus pertinent entre les deux derniers
modeles établis. Pour cela, nous utilisons une analyse de la vraisemblance :

anova(ml,m2)

## Data: D

## Models:

## ml: 1ogRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + (1 | Cheval)
## m2: 10gRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + (CPS | Cheval)
it Df AIC BIC loglLik deviance Chisq Chi Df Pr(>Chisq)
## ml 7 341.41 364.54 -163.71 327.41

## m2 9 345.04 374.77 -163.52 327.04 0.3715 2 0.8305

Nous observons une différence non significative entre les deux modéles. L’effet aléatoire
du cheval sur la pente est peu marqué. Afin de simplifier I'étude du modele, et comme la
différence entre les deux modeles n’est pas significative, nous choisissons de travailler
avec le premier modeéle, a savoir celui qui ne tient pas compte de I'effet du cheval sur la
pente.

Nous conservons donc le modéle m1.

Nous souhaitons connaitre I'effet de I'expérimentateur, du lieu et du moment de la
mesure sur ce modele. Pour cela, nous créeons un troisieme modele nommé m3, qui ne
tient pas compte de ces 3 parameétres. Puis nous réalisons un test de vraissemblance
entre m1 et m3.

m3<-1mer (10gRMSSD~CPS+ (1|Cheval), data= D)
plot(m3) # IL n'y a pas d'effet entonnoir
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anova(ml,m3)
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#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
#H#
#H#

Data: D
Models:
m3: 1ogRMSSD ~ CPS + (1 | Cheval)

ml: 1ogRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + (1 | Cheval)
Df AIC BIC loglLik deviance Chisq Chi Df Pr(>Chisq)
m3 4 347.78 360.99 -169.89 339.78
ml 7 341.41 364.54 -163.71 327.41 12.364 3 0.006236 **
Signif. codes: © '***' 9,001 '**' 9.01 '*' @.05 '.' 0.1 ' ' 1

Le modele m1 présente I'AIC le plus faible, et il est significativement plus pertinent que
le modele m3.

De la méme facon, nous souhaitons connaitre l'influence du sexe, de I'age et de la race du
cheval sur les mesures. Nous créeons pour cela un quatrieme modele.

m4<-1mer (10gRMSSD~CPS+ Moment.mes + Expe + Lieu + Sexe + Age + Race +(1]|Ch
eval), data= D)
plot(m4)
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summary(m4)
## Linear mixed model fit by REML. t-tests use Satterthwaite's method [

##
##
+

H##
##
##
H##
##
##
H##

ImerModLmerTest]

Formula: 1ogRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + Sexe + Age + Race
(1 | Cheval)
Data: D

REML criterion at convergence: 346.8

Scaled residuals:
Min 1Q Median 3Q Max
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H#it
H#it
##
H#it
H#it
##
H#it
H#it
##
H#it
H#it
*

H#it
H#it
##
H#it
H#it
H##
H#it
H#it
H##
H#it
H#it
H##
H#it
H#it
H##
H#it
H#it
H#it

-4.3744 -0.4655 0.1416 0.5629 2.3602

Random effects:
Groups Name
Cheval
Residual

Variance Std.Dev.

(Intercept) 0.0727
0.2614

Number of obs: 201, groups:

Fixed effects:
(Intercept)

CPS
Moment.mesSoir
ExpePaul
LieuHopital
SexeMale

Age
RaceConemarra
RacelLusituanien
RaceOC

RaceONC
RacePoney
RaceQuarter
RaceSelle
RaceSelle-Francais
RaceTrait
RaceTrotteur

Signif. codes: ©

anova(ml,m4)

##
##
##

Data: D
Models:

0.2696
0.5113

Cheval, 28

Estimate Std. Error

4.

Tkkx!

071913

.007020
.121054
.316684
.162624
.147035
.002007
.072954
.303316
.682990
.579743
.090683
.477866
.410079
.015704
.284747
.131630

0.001

0.500637

0.014310
0.073280
0.105858
0.110355
0.182345
0.013764
0.560641
0.514924
0.519066
0.539298
0.368665
0.479726
0.413672
0.400289
0.541950
0.543980

"*¥x' 9,01

17.

183

173.
180.
182.

17

16.
18.
15.
15.
26.
17.
16.
16.

17

18.

15

[V

df t value Pr(>|t]|)
8.133 2.78e-07

114978

.995048
132983
961750
049498
.509110
498774
539853
309599
325437
203905
313166
324553
969280
.023134
647622
.863635

0.05 .

ml: 1ogRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + (1 |

-0.491
1.652
-2.992
-1.474
-0.806
0.146
-0.130
0.589
1.316
1.075
0.246
-0.996
0.991
-0.039
-0.525
0.242

0.1 ' "

Cheval)

O OO0 OCODOCOOOOGOO®

=

.62430
.10036
.00316
.14230
.43086
.88586
.89787
.56442
.20758
.29218
.80859
.33373
.33546
.96916
.60549
.81190

m4: 10gRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + Sexe + Age + Race +

BIC loglLik deviance

327.41

309.60 17.816

12

Chisq Chi Df Pr(>Chisq)

0.1214

%k

* %

Le modele m1 reste le modele le plus pertinent, nous poursuivons donc I’étude avec ce

Linear mixed model fit by REML. t-tests use Satterthwaite's method [

Formula: 10gRMSSD ~ CPS + Moment.mes + Expe + Lieu + (1 | Cheval)

REML criterion at convergence: 346.9

#H#

## m4: (1 | Cheval)

H#Hit Df AIC

## ml 7 341.41 364.54 -163.71
## m4 19 347.60 410.36 -154.80
modele.

summary(ml)

H#it

## lmerModLmerTest]

H#it

H#it Data: D

##

H#it

H#it

## Scaled residuals:

H## Min 1Q Median

H#it

3Q Max

-4.4155 -0.4239 0.1689 0.5214 2.2439
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#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
#H#
##
#H#
##

Random effects:

Groups  Name Variance Std.Dev.
Cheval (Intercept) 0.07949 0.2819
Residual 0.26171 0.5116
Number of obs: 201, groups: Cheval, 28

Fixed effects:

Estimate Std. Error
(Intercept) 4.15486 .09767 87.
CPS -0.01496 .01316 188.
Moment.mesSoir 0.11321 .07309 174.
ExpePaul -0.27847 .10186 194.
LieuHopital -0.15344 .10713 194.

Signif. codes: © '***' 9,001 '**' 9.01

OO0

Correlation of Fixed Effects:

(Intr) CPS Mmnt.S ExpePl
CPS -0.565
Moment.msSr -0.349 -0.035
ExpePaul -0.054 -0.193 -0.070
LieuHopital -0.447 ©.373 0.045 -0.121

df t value Pr(>|t])

70917 42.541
12756 -1.137
66509 1.549
75264 -2.734
87920 -1.432
"*' ' 9.05 '.'

< 2e-16 ***
0.25680
0.12321
0.00684 **
0.15367

0.1 ' ' 1

Le modele 1 ne met pas en évidence une corrélation significative entre le RMSSD et le
CPS. Par conséquent, le RMSSD ne peut étre utilisé d’apres cette étude dans I'évaluation
de I'intensité de la douleur.

Nous cherchons a savoir si l'utilisation du HGS nous permettrait de distinguer une
corrélation, sur la base du modeéle m1 :

m5< -1mer (10gRMSSD~HGS+ Moment.mes + Expe + Lieu +(1|Cheval), data= D)

plot(m5)
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summary (m5)

## Linear mixed model fit by REML. t-tests use Satterthwaite's method [
## lmerModLmerTest]

## Formula: 1ogRMSSD ~ HGS + Moment.mes + Expe + Lieu + (1 | Cheval)

## Data: D

#t

## REML criterion at convergence: 346.9

Hit

## Scaled residuals:

H## Min 1Q Median 3Q Max

## -4.4107 -0.4528 ©0.1683 0.5383 2.2669

#t

## Random effects:

## Groups  Name Variance Std.Dev.

## Cheval (Intercept) 0.08543 0.2923

## Residual 0.26109 0.5110

## Number of obs: 201, groups: Cheval, 28

##

## Fixed effects:

Hit Estimate Std. Error df t value Pr(>|t])
## (Intercept) 4.13212 0.10450 96.01822 39.540 < 2e-16 ***
## HGS -0.01249 0.02067 192.07477 -0.604 0.54658
## Moment.mesSoir ©0.11170 0.07300 175.00396 1.530 0.12780
## ExpePaul -0.29463 0.10073 194.14113 -2.925 0.00385 **
## LieuHopital -0.13902 0.11018 194.24121 -1.262 0.20857
H# ---

## Signif. codes: © '***' 9,001 '**' 9.01 '*' @©.05 '.' 0.1 ' ' 1
##

## Correlation of Fixed Effects:

#it (Intr) HGS Mmnt.S ExpePl

## HGS -0.621

## Moment.msSr -0.327 -0.028

## ExpePaul -0.087 -0.110 -0.075

## LieuHopital -0.480 0.425 0.045 -0.095

Les conclusions sont les mémes qu’avec le modele 1, ce qui est cohérent compte tenu de
la corrélation entre les deux scores de douleur.
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TOURREL Mathilde

ETUDE DE L'IMPLICATION D'UN PARAMETRE CARDIAQUE, LE
RMSSD, DANS L'EVALUATION DE LA DOULEUR CHEZ LE CHEVAL
LORS DE COLIQUES

Theése d’Etat de Doctorat Vétérinaire : Lyon, le 27 septembre 2019

RESUME :

La douleur est une expérience subjective, personnelle, dont I’intensité est difficilement
mesurable. Et ce d’autant plus chez les animaux, qui ne sont pas dotés de la parole. II existe
actuellement des grilles de score de douleur pour quantifier son intensité. Ces grilles, bien que
démontrées comme fiables, restent un outil d’évaluation subjectif. Nous nous sommes donc
demandé dans ce travail si un autre paramétre ne pourrait pas permettre une évaluation plus
objective de la douleur. Pour cela, nous nous sommes intéressés au RMSSD (Root Mean Square
of the Successive Difference), un indice de la variabilité de fréquence cardiaque qui est un
marqueur de ’activité du systéme nerveux parasympathique. Le systeme parasympathique est
inhibé lors de stress. Or la réponse a la douleur est une réponse similaire au stress. Par
conséquent, la douleur induit une inhibition du systeme parasympathique. Nous nous attendons
donc a observer une diminution du RMSSD lors de stimulus douloureux. C’est ce que nous
avons démontré a I’aide d’un modele statistique s’appuyant sur la mesure du RMSSD et d’un
score de douleur chez 28 chevaux hospitalisés pour coliques digestives. Cependant, ce modéle
ne permet pas de prédire I’intensité de la douleur grace au RMSSD car cet indice manque de
sensibilité. Ceci est probablement li¢ a la difficulté de s’affranchir des artéfacts lors de sa
mesure.

MOTS CLES :
- Cheval - Douleur -- Evaluation
- Coliques du cheval - Fréquence cardiaque
- Partie parasympathique du systeme nerveux végétatif
JURY :
Président : Monsieur le Professeur Vincent PIRIOU
ler Assesseur : Madame la Docteure Agnés BENAMOU-SMITH
2éme Assesseur : Madame la Professeure Marie-Laure DELIGNETTE-MULLER

DATE DE SOUTENANCE : 27 septembre 2019
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