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Introduction

Le syndrome «pattes a jus» constitue une entité pathologique qui est rencontrée
fréquemment chez les chevaux de Trait et qui porte différents noms suivant les régions. Ainsi,
la dénomination « eaux aux jambes », semble correspondre exactement au syndrome "pattes a
jus ». Mais des symptomes similaires ont été décrits sous les noms de «gale de boue »,
« gratte » ou bien encore « dermatite du paturon » dans des races de chevaux différentes.

Ce syndrome est caractérisé par une atteinte dermatologique localisée préférentiellement
aux paturons des chevaux et qui regroupe prurit, nodules, suintement et cedeme.

Dans cette thése, nous nous sommes intéressé au syndrome « pattes a jus » chez deux races
mulassiéres du Poitou : le Baudet du Poitou, une race d'ane, et le Trait Mulassier Poitevin, une
race de chevaux lourds. En effet, dans ces deux races, des cas de « pattes a jus » ont été décrits.

Dans un premier temps, apres avoir détaillé les caractéristiques et les origines de ces deux
races, et avoir fait un bref rappel sur la peau des équidés, nous allons décrire le syndrome
« pattes a jus » tel qu'il est décrit dans la bibliographie actuelle.

Puis, a travers l'étude des trois grands syndromes dermatologiques équins que sont le
prurit, les atteintes nodulaires et le « pastern dermatitis », nous allons mettre en lumiere les
maladies qui sont les plus proches du syndrome « pattes a jus » et nous allons les détailler.

Dans un deuxieme temps, nous exposerons les résultats de notre étude de terrain et de
questionnaires envoyés a des propriétaires de Baudets et de Traits afin de préciser les
caractéristiques du syndrome « pattes a jus » dans les deux races Trait Mulassier Poitevin et
Baudet du Poitou. Enfin, a l'aide d'examens complémentaires ciblés et des résultats des
questionnaires et de I'étude bibliographique initiale, nous avons proposé des étiologies pour
le syndrome dans ces deux races.
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Partie bibliographique

I. Description clinique du syndrome

A. Historique

1) Historique du Baudet du Poitou

a) Origine

Le Baudet du Poitou a une origine ancienne, la racine méme du mot Baudet est méconnue
et plusieurs hypothéses ont été proposées. Le mot Baudet aurait dérivé soit du « baudoin » qui
était le terme populaire pour désigner un ane entre le XV *™¢ et le XVI ™€ siecle , soit du mot
«baud » qui signifiait au XVI ®"¢, impudique ou plein d'ardeur faisant ainsi référence a
I'emploi du Baudet en tant que reproducteur [35].

L'origine de l'ane en lui-méme est inconnue mais il aurait été importée de I'Afrique du nord
et aurait subit une sélection autochtone a partir d'animaux de grande taille de la région du
Poitou [1]. Le Baudet du Poitou serait ainsi une race domestique dont le phénotype est resté
invariable depuis au moins mille ans [7]. Et c'est ainsi, grace a une reproduction controélée et
un isolement géographique, que le Baudet du Poitou a su conserver ses caractéristiques [3].

La premiere description précise du Baudet du Poitou se trouve dans un mémoire publié par
le conseil du roi en 1717 : « Il se trouve dans le Haut-Poitou des animaux qui sont presque aussi
hauts que les grands mulets mais d'une figure différente. Ils ont presque tous le poil long d'un
demi-pied sur tout le corps; les boulets, les jambes et les jarrets presque aussi larges que ceux des
chevaux de carrosses ». Cette description, dans les grandes lignes, differe peu du standard
actuel du Baudet du Poitou [7].

Figure 1: lllustration d'un Baudet du Poitou [1]
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La figure 1 présente une gravure ancienne représentant un Baudet du Poitou.

b) Standard du Baudet du Poitou

Le standard du Baudet du Poitou a été créé en 1884 et comporte les caractéristiques
suivantes regroupées dans un document nommé stud-book : la robe doit étre bai foncé,
pouvant parfois aller jusqu’a la nuance « fougere », avec le pourtour de la bouche, du nez et
des yeux gris argenté bordés d'une auréole rougeatre. Un Baudet ne doit jamais étre rubican,
c'est-a-dire avoir une robe tachetée ou mouchetée, ni porter de raie de mulet: une bande
noire longeant la ligne dorsale du garrot a la queue. Le dessous du ventre et l'intérieur des
cuisses sont classiquement tres clairs.

La taille moyenne est de 1,45 m au garrot (male entre 1,40 et 1,50m et la femelle entre 1,35 et
1,45m au garrot).

La téte est grosse et longue, les oreilles longues et bien ouvertes, garnies de poils longs ;
I'encolure est forte, le garrot effacé, le dos droit et long, le rein bien attaché, les hanches peu
saillantes, la croupe courte ; la cuisse est longue et musclée, I'épaule droite, le sternum
saillant, les cOtes rondes.

Les membres sont puissants, aux articulations tres larges ; les pieds, larges et ouverts, sont
recouverts de poils.

La femelle a une robe moins fournie en poils et son bassin est plus large que celui d'un male
[21].

Mais c'est bien son pelage, constitué de longs poils bruns et frisés, couvrant tout le corps de
I'animal, qui a rendu célebre le Baudet du Poitou.

La figure 2 présente une photographie d'un femelle Baudet du Poitou et de son anon.

Figure 2 : Photographie d'un Baudet du Poitou femelle
et son petit [1]
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¢) Utilisation du Baudet

Le Baudet a été utilisé essentiellement en tant que reproducteur pour produire les mules
poitevines, animaux réputés pour leur résistance et leur force.

Les mules poitevines sont des animaux issus du croisement entre un Baudet du Poitou
male et une jument Trait Mulassier Poitevin (I'historique de ces chevaux est détaillé dans le
paragraphe .A.2 ). Ces animauy, issus de deux especes différentes et présentant un nombre de
chromosomes différents (64 chez le cheval et 62 chez 1'dne), sont stériles. Il a donc nécessité
un nombre constant de reproducteurs de la race Baudet du Poitou pour permettre la
continuité de l'industrie mulassiere [7].

La figure 3 présente une photographie datant du début du vingtieme siecle montrant un
Baudet du Poitou.

Figure 3 : Photographie d'un Baudet du Poitou en 1906 [1]

Le succeés de l'industrie mulassiere s'expliquait par les caractéristiques de la mule
poitevine : elle hérite du grand format de la jument Trait Mulassiere Poitevine et de la
sobriété, de la rusticité, de I'endurance et de la patience du Baudet du Poitou. Ainsi, une mule
poitevine consomme 40% de nourriture de moins qu'un cheval et est beaucoup plus
résistante aux changements climatiques. Elle peut, de plus, travailler jusqu'a 1'age de 25 ou 30
ans et possede une siireté du pied qui lui permet de se déplacer sur des sentiers de 35 cm de
large alors qu'un cheval nécessite un sentier de 60 cm [7].

Tous ces points expliquérent le succes des mules poitevines durant le XIX ™€ siecle. Durant

cette période, 500 000 juments ont été utilisées chaque année pour fournir 18 000 mules. Ce
commerce s'étendait surtout dans le Sud de I'Europe mais des mules ont été expédiées en
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Inde, en Argentine et a I'lle Maurice [7].

A titre de comparaison, a cette époque, ce marché était si important qu'a lui seul il
compensait I'importation des autres animaux de ferme tels que les beeufs, les moutons ou bien
les chevaux.

C'est a cette époque que le stud-book du Baudet du Poitou, un livre répertoriant les critéres
de reconnaissance d'un animal, est créé pour officialiser la production.

La révolution industrielle a eu un impact négatif sur la production de mule poitevine.
Durant le début du XX ©™¢, le Baudet est apprécié pour ses qualités de reproducteur et est
exporté a travers le monde, mais la premiere guerre mondiale met un terme a ce commerce.
Depuis, l'effectif du Baudet n'a fait que diminuer et en 1977, seuls 44 animaux ont été recensés
dans huit élevages. Cette prise de conscience de I'état de 1'effectif a aboutit a un programme de
sauvegarde du Baudet du Poitou. Un recensement détaillé du cheptel restant a travers le
monde ; essentiellement des animaux de particuliers amateur de la race ou des animaux de
zoo; et la mise en place d'un plan de reproduction prenant en compte l'importante
consanguinité de ces animaux ont été les deux points phare de ce programme de sauvegarde

[7].

2) Historique du Trait Mulassier Poitevin

a) Les origines du Trait Mulassier Poitevin

C 'est I'assechement des marais poitevins entrepris par Sully, sous le regne d'Henri IV, qui
est a l'origine de la race Trait Mulassier Poitevin. Des ingénieurs des Pays-Bas ont été mandés
pour faire ces travaux et ont amenés avec eux des Frisons Lourds et des Traits Belge pour
aider aux travaux de force [7].

Ces animaux en se croisant avec les races locales et notamment le Trait Vendéen, ont été a
I'origine du Trait Mulassier Poitevin. En lui-méme, le Trait Mulassier Poitevin n'a pas eu un
grand succes. C'est son croisement avec le Baudet du Poitou qui a donné de l'importance a
cette race de chevaux de trait [19].

b) Le stud-book du Trait Mulassier Poitevin

Créé en méme temps que celui du Baudet du Poitou, dans l'espoir de controler la
production de mules poitevines, le stud-book du Trait Mulassier Poitevin répertorie les
caractéristiques de cette race. Ainsi, un cheval typique de cette race doit posséder une téte
tres forte, plutot longue avec des ganaches écartées, des arcades zygomatiques saillantes et
des oreilles grosses et longues. L'encolure doit étre longue et chargée de crins abondants et
longs, les épaules sont longues et obliques, le garrot doit bien sortir et étre le départ d'un dos
souvent long, large et bien attaché sur le rein lui-méme large. Les hanches sont écartées avec
une croupe large parfois avalée. Les cuisses sont musclées et bien descendues. La poitrine doit
étre large et profonde, les cotes longues, les membres puissants avec des articulations larges.
Les sabots sont larges et bien conformes. La robe est de couleur variée avec une préférence
pour les couleurs isabelle, noir pangaré, gris ou bai-brun. La couleur pie est la seule interdite.
Les poils et crins sont gros et abondants, ils peuvent étre frisés ou en pinceaux au niveau des
genoux ou des jarrets.

La taille moyenne d'un male est de 1,68 m au garrot et celle d'une femelle est de 1,60m au
garrot [46].
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La figure 4 présente une photographie d'un cheval de trait correspondant aux criteres de la
race Trait Mulassier Poitevin.

Figure 4 : Photographie d'un Trait Mulassier Poitevin [19]

@ Phpto : Eric Rousseaux
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B. La peau des équidés

1) Rappel sur la peau normale du cheval

a) Fonctions de la peau

La peau a des réles multiples et indispensables au maintien de 'homéostasie du corps, mais
son principal réle est celui de barriére entre le milieu intérieur et le milieu extérieur. Elle
garantit cette protection a la fois par sa structure méme, mais aussi par les propriétés que lui
conferent certains de ses composants tels que la mélanine ou les cellules de I'immunité [40].

Le role de protection physique de la peau met en jeu tous les types cellulaires qui la
composent. Les kératinocytes jouent un role de protection vis-a-vis des agents physico-
chimiques mais aussi des micro-organismes. Leur présence créée une véritable barriere
physique s'opposant a la pénétration mécanique des agents agressifs. Ce role de barriere, pour
étre efficace, nécessite une bonne intégrité cutanée, obtenue par I'agencement particulier des
kératinocytes en couches superposées successives et c'est souvent une perte de cette intégrité
qui est a I'origine des infections [41].

Les mélanocytes, via la production de mélanine, un pigment synthétisé par ces cellules,
empéchent le passage des rayons ultra-violets en conférant a la peau une teinte plus ou
marquée suivant la concentration pigmentaire.

Les cellules de I'immunité contenues dans la peau, sont les cellules de Langerhans et les
lymphocytes T, principalement de type y-6. Les premieres reconnaissent les antigénes et les
secondes seraient principalement compétentes dans les reconnaissance des hapténes non-
spécifiques du soi. Si les lymphocytes assurent ensuite la destruction de ces antigénes par
I'intermédiaire d'une réaction immunitaire innée, les cellules de Langerhans agissent
principalement en présentant l'antigene au niveau des nceuds lymphatiques locaux-régionaux.
Ainsi, le milieu intérieur est protégé d'une importante partie des agents agressifs extérieurs.

En plus d'étre un rempart entre le corps et le monde extérieur, la peau permet de garantir
I'homéostasie au sein de I'organisme et particulierement de limiter les pertes hydriques.

La couche cornée protege le milieu intérieur des phénomenes d’évaporation et cela grace a
la couche de cornéocytes qui la compose. De plus, I'exfoliation des cornéocytes permet de se
protéger des agents extérieurs. La surface cutanée présente de multiples couches cellulaires
dont la plus externe est constituée de cellules mortes et desséchées. Cet agencement
particulier permet de diminuer les échanges hydriques avec I'extérieur, entre autre grace a un
composant hydrophobe, un film lipidique, formé par le sébum issu des glands sébacées et la
sueur issue des glandes exocrines sudoripares associées aux poils. Cette sueur est différente
de celle des glandes intervenant dans la thermorégulation. Cette premiere est de nature
principalement lipidique, avec la sébum, cela forme une émulsion donnant le pelage brillant et
intervenant dans la protection de la peau (réduction de la perte hydrique, émollient, activité
anti-microbienne, etc.)
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En plus de I'homéostasie hydrique, la peau joue aussi un role de régulation des échanges
thermiques avec I'environnement, ainsi que de régulation de la pression artérielle.

Le derme et I'hypoderme sont les supports vasculaires de la peau en étant les seules
couches qui contiennent un réseau artério-veineux. En plus du role évident de nutrition et de
perfusion de la peau, ce réseau, organisé en plexus dermiques, permet une thermorégulation.
Ainsi, la thermorégulation est en partie assurée par la peau via les phénomeénes de
modification de diametre des vaisseaux qui la traversent. Mais aussi grace aux glandes
sudoripares qui, en sécrétant la sueur, permettent une augmentation des échanges thermiques
avec l'extérieur. L'hypoderme, par son role de stockage de graisse, joue un role de protection
vis-a-vis du froid par simple isolation thermique en plus d'un role de réserve énergétique.

Le phénomene de vasoconstriction et vasodilatation, impliqué lors de la thermorégulation
et modulé par la sécrétion de catécholamines et l'innervation cutanée, permet a la peau de
jouer un réle dans la régulation de la pression sanguine. En effet, les vaisseaux sanguins, par
des changements de diametre, modifient de maniere non négligeable les résistances
périphériques cutanées modulant ainsi la pression artérielle.

Un dernier réle de la peau, parfois négligé, est celui qu'elle joue dans la reconnaissance
entre les mammiferes. Ainsi, la longueur, la couleur et la texture des poils sont autant
d'éléments que les animaux integrent pour se reconnaitre entre eux. La peau joue aussi ce role
en permettant la sécrétion de molécules odorantes impliquées dans les reconnaissances
territoriales et du statut hormonal des individus.

Tous ces roles, qu'ils soient fonctionnels ou conséquence de l'organisation méme de la
peau, rendent cet organe indispensable a la vie. Ce sont les structures cutanées ainsi que leurs
relations entretenues les unes avec les autres qui permettent a la peau d'avoir autant de roles
différents.

b) Différents constituants de la peau normale d'un cheval

b.1) Développement embryonnaire

La peau est un organe complexe par sa structure, ses fonctions mais aussi son origine
embryonnaire. Elle est composée de multiples types cellulaires issus a la fois de I'endoderme,
des crétes neurales et de I'ectoderme. D'un point de vue génétique, les génes homeobox jouent
un role important dans le développement des annexes de la peau, du systéme pigmentaire et
dans la stratification de cet épithélium [43].

Peu d'études portent sur l'ontogenese de la peau du cheval et il est communément
considéré que le développement embryonnaire cutané chez le cheval est semblable a celui des
autres mammiferes.

Dans un premier temps, la peau embryonnaire n'est constituée que d'une simple couche de
cellules de I'ectoderme aboutissant a la formation de 1'épiderme et le derme est lui formé par
quelques cellules mésenchymateuses entourées par de la substance fondamentale a partir du
mésoderme. Puis lI'ectoderme se divise en trois couches pour enfin aboutir a la structure
adulte avec les différents stratum, qui seront développés dans la partie B.b.2. Les cellules
épidermiques autres telles que les mélanocytes sont originaires des crétes neurales, quant aux
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cellules de Langerhans, elles ont pour source la moelle osseuse [40].

Le développement du derme est caractérisé par un épaississement et une augmentation en
nombre des fibres issues des cellules mésenchymateuses devenant des fibroblastes.
Parallelement, la substance fondamentale est de moins en moins présente. En ce qui concerne
les fibres, celles de collagéne sont les plus précoces et la peau foetale contient plus de fibres de
collagene III par rapport a celle d'un adulte qui contient plus de fibres de collagene 1. Pour les
autres cellules dermiques, elles apparaissent toutes pendant la gestation : histiocytes, cellules
de Schwann, mélanocytes et adipocytes.

La couche germinale, qui est la couche la plus profonde de 1I'épiderme, se différencie pour
donner les follicules pileux, les glandes sébacées et les glandes sudoripares. Dans un premier
temps, le follicule pileux ne contient que des cellules basophiles contenues dans la couche
basale de 1'épiderme. Puis trois zones se différencient pour donner l'attachement du muscle
arrecteur du poil, la glande sébacée et la glande sudoripare. Les premiers poils a apparaitre
chez le feetus sont les vibrisses et les poils tactiles tels que les cils, puis le reste du pelage
débute de la téte pour s'étendre caudalement [41].

b.2) L'épiderme

L'épiderme chez le cheval, a I'instar de nombreux animaux, est un épithélium avasculaire,
stratifié et squameux. Il est fermement rattaché au derme par une jonction épidermo-
dermique complexe. En moyenne, I'épiderme varie en épaisseur entre 30 a 95 micrometres et
est beaucoup plus développé dans les zones glabres [4].

L'épiderme est divisé en différentes couches bien définies, qui sont issues d'un changement
graduel des cellules venant de la couche basale de 1'épiderme [41].
De la plus externe vers la plus interne :

— Le stratum corneum ou couche cornée qui est la couche la plus superficielle de la
peau et est essentiellement constituées de cornéocytes ;

— Le stratum lucidum qui est absent des zones poilues et qui est défini comme une
fine couche de cellules compactes, aplatie et entierement kératinisées [31]. Selon
certains auteurs, cette couche pourrait étre totalement absente chez les chevaux
[41];

— Le stratum granulosum ou couche granuleuse qui est constituée de cellules molles
contenant des vésicules basophiles et des granules de kératohyaline. Ce dernier
composé, nécessaire a la kératinisation de 1'épiderme, est issu de trois acides
aminés : I'histidine, I'arginine et la glycine [4]. Cette couche est absente ou réduite a
un minimum dans les zones poilues et, au contraire, tres développée dans les zones
glabres [41];

— Le stratum spinosum ou couche épineuse constituée de deux a quatre couches de
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kératinocytes dérivant des kératinocytes basaux. Par rapport aux kératinocytes
basaux, ceux contenus dans cette couche sont plus chargés en kératine et
kératohyaline [4] ;

Le stratum basal ou couche germinale, qui est la partie la plus profonde de
I'épiderme, n'est constituée que d'une seule couche de cellules cubiques tres actives
mitotiquement : les kératinocytes basaux. Ces cellules représentent 85% des entités
cellulaires de cette couche de I'épiderme. Le stratum basal repose sur la jonction
épidermo-dermique.
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La figure 5 présente les différents stratums de la peau d'un équidé.

Figure 5 : Coupe histologique des différentes couches constituant 'épiderme.

€ SN
Légende : (grossissement x 250)

Source : http://cal.vet.upenn.edu/projects/histo/Labskin.htm

En plus des cellules souches, on trouve différents types cellulaires répartis le long de la
couche germinale : des mélanocytes, des cellules de Langerhans et des cellules de Merkel pour
les plus importants.

b.3) Types cellulaires de I'épiderme

Ainsi, 1'épiderme est constitué de différents types cellulaires : les mélanocytes (5%), les
cellules de Langerhans et lymphocytes (3 a 8%), les cellules de Merkel (2%), les cellules
souches vues précédemment et surtout les kératinocytes (85%) et cornéocytes [31] [41].

Les mélanocytes

Les mélanocytes sont les cellules synthétisant la mélanine, pigment connu pour sa
participation dans la protection vis-a-vis des rayons ultra-violets mais aussi pour son role
dans la détermination de la couleur de la peau et des poils. Le mélanocyte est en relation avec
des kératinocytes via des extensions cytoplasmiques qui lui permettent de transférer
directement les mélanosomes aux kératinocytes. Des mélanocytes sont observables sur la
figure 6 [37].
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Figure 6 : Photographie d'une coupe histologique de mélanocytes épidermiques [37].
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Légende.; (grossissement X 400)

La mélanine, issu de la tyrosine, est contenue dans les mélanosomes. Ces structures une
fois libérées au niveau de la membrane cellulaires, déversent la mélanine dans les
kératinocytes environnants. Elle se stocke alors autours du noyau de ces cellules. La mélanine
se retrouve aussi au niveau des bulbes pileux [31]. La mélanine est essentiellement contenue
dans la couche basale car les mélanocytes sont présents principalement dans cette couche de
I'épiderme. Mais les mélanocytes sont aussi présents dans la gaine folliculaire externe, dans la
matrice des follicules pileux, dans les conduits des glandes sébacées et sudoripares et dans le
derme superficiel autours des vaisseaux. Dans la couche basale, il y a environs un mélanocyte
pour 20 ou 30 kératinocytes.

L'origine des mélanocytes est la créte neurale. Ils subissent apreés une migration a travers
I'épiderme, 1'épithélium des annexes de la peau et dans le derme superficiel lors des premiers
stades feetaux [6].

Bien que les mélanocytes ne représentent qu'une petite partie des cellules cutanées, leurs
réles sont nombreux: ils créent une barriere contre les rayons ultra-violets, les radiations
ionisantes, ils sont important dans les liens sociaux entre individus car ils donnent sa couleur
ala peau et aux poils, ils sont aussi mis en jeu lors de processus inflammatoires [41].
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Les cellules de Langerhans

Les cellules de Langerhans sont des cellules dendritiques dérivant de la moelle osseuse et
qui circulent entre 1'épiderme,principalement dans le haut de la couche granuleuse, et les
nceuds lymphatiques locaux. Elles assurent une surveillance immunitaire et sont les
principales cellules présentatrices d'antigenes de la peau. Elles ont donc un role prépondérant
dans les infections virales et bactériennes mais aussi dans la reconnaissance des cellules
tumorales [31].

Les cellules de Merkel

Les cellules de Merkel sont des cellules neuroendocriniennes qui ont un role
essentiellement dans la mécano-réception [31]. Elles sont présentes uniquement dans la
couche basale et dans la région des bulbes folliculaires. Ces cellules, spécialisées dans la
réception des stimuli mécaniques, sont constituées par une large vacuole qui repousse
dorsalement le noyau et un long axone qui est parallele a la surface de la peau [41].

Les kératinocytes

Ce sont les kératinocytes qui sont les cellules les plus nombreuses au niveau cutané. En
effet, 95% des cellules constituants I'épiderme sont des kératinocytes reliés les uns aux autres
par des desmosomes. Les kératinocytes synthétisent la kératine de type 1 ou de type 2, les
deux s'associant pour former des filaments. Ces filaments constituent le cytosquelette de la
peau.

Les kératinocytes synthétisent aussi un composant corné riche en lipides qui donne en
partie ses caracteres de barriere et d'imperméabilité a la peau [6]. Des kératinocytes sont
observables sur la figure 7.

Figure 7 : Photographie d'une coupe histologique de kératinocytes épidermiques [37].
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Les kératinocytes sont impliqués directement dans la défense de l'organismes : ils
synthétisent des peptides antimicrobiens, comme les défensines et sont des sentienlles de la
défense immunitaire, probablement méme de fagon autonome.

D'un point de vue histologique, les kératinocytes dérivent des cellules souches de la couche
basale de 1'épiderme. Au cours de leur différenciation ces cellules se déplacent vers la surface
de la peau tout en se modifiant: elles deviennent plus aplaties, leur noyau dégénere pour
aboutir au final au cornéocyte : une cellule sans noyau, aplatie et éosinophile qui constitue la
couche la plus externe de I'épiderme : la couche cornée [4].

Les kératinocytes, dans la couche cornée, sont entourés par un un composant hydrophobe
et riche en lipide qui soude les cellules entre elles.

Les cornéocytes, au fur et a mesure et suivant les agressions subites par la peau,
desquament, laissant place aux autres kératinocytes plus récents. Ainsi, un cycle se met en
place et renouvelle la couche la plus superficielle de la peau, permettant de conserver intact
les propriétés de barriere imperméable.

b.4) La jonction épidermo-dermique

La jonction épidermo-dermique est le systeme d'ancrage de 1'épiderme sur le derme. Sa
structure forme un réseau complexe de protéines de différents types de collagenes,
d'intégrines et de laminines, permettant une forte cohésion entre la couche basale de
kératinocytes et le derme superficiel et permet aussi le passage de cellules et de nutriments
entre ces deux composants de la peau. Elle est constituée de trois zones successives : la lamina
rara ou lucida, la lamina densa et la lamina fibroreticularis qui est la couche la plus proche du
derme [41].

Chez le cheval, la jonction épidermo-dermique est épaisse et relativement facile a définir
histologiquement [31].

b.5) Le derme

C'est la partie vascularisée de la peau et donc la structure qui permet la nutrition de
I'épiderme. Son origine est mésodermique. En plus des vaisseaux sanguins, le derme est le
support des nerfs et des structures annexes de la peau comme les follicules pileux ou les
glandes sudoripares [6].

Il est divisé en trois couches différentes : une superficielle, une moyenne et une profonde.
L'épaisseur du derme varie selon les zones du corps. Chez le cheval, le derme est plus fin au
niveau des paupieres et a l'intérieur des cuisses notamment.

Dans certaines zones du corps, le derme comporte une troisieme couche plus profonde et
qui présente de fines fibres de collagénes entremélées a des fibres élastiques et réticulaires
[4].

Les constituants du derme peuvent étre séparés en trois catégories : les fibres, la substance
fondamentale et les différents types cellulaires. Le derme contient aussi les vaisseaux et les
annexes de la peau.
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La figure 8 permet de visualiser les trois couches principales formant la peau des équidés :
I'épiderme, le derme et I'hypoderme.

Figure 8 : Photographie d'une coupe histologique des trois principales
couches de la peau.
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Source : http://cal.vet.upenn.edu/projects/histo/Labskin.htm

Les fibres dermiques

Les fibres sont constituées a 90% du collagene synthétisé par les fibroblastes. Les 10%
restant sont constitués par de la réticuline ou I'élastine [31]. La réticuline est une molécule
formée a partir de collagéne de type III et I'élastine une protéine a structure fibreuse. Le
collagéne assure différents réles comme la morphogenese des tissus, la cicatrisation,
I'adhésion cellulaire, le chimiotactisme et 'agrégation plaquettaire. Mais le réle prépondérant
du collagene est le soutient des structures environnantes. Le collagene contient deux acides
aminés peu répandus dans le reste de I'organisme : I'hydroxylysine et la 4 hydroxyproline. Une
hausse de ces deux acides aminés dans les urines signe un important renouvellement du
collagene cutané. Il existe différents types de collagene mais ceux présents dans le derme sont
les types I (87%), III (10%) et V (3%). Du collagene IV est aussi présent mais sous forme de
microfibrilles. Les types Il et V se trouvent autours des vaisseaux cutanés [41].

Il est possible de séparer le derme en trois zones : le derme superficiel, le derme moyen et
le derme profond. Le derme superficiel est plus fin et contient moins de fibres de collagene

que les deux autres couches. on trouve plus particulierement des fibres élastiques, d'elaunine
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et d'oxytalan, ces autres fibres élastiques lui permettent d'avoir une meilleure résistance
mécanique. Les deux dernieres sont des fibres dites pré-élastiques. Le derme moyen, au
niveau des glandes sébacées, contient essentiellement des fibres d'élastine comme la région la
plus profonde située sous les follicules pileux. Ce réseau de fibres a un réle important dans le
soutient des structures dermiques et notamment dans le soutient des vaisseaux sanguins ou
lymphatiques [12].

La substance fondamentale

Ce sont les fibroblastes qui synthétisent la substance fondamentale. Cette entité peut étre
décrite comme un gel visqueux et élastique composé de glycosaminoglycanes. Les
glycosaminoglycanes sont liés a des protéoglycanes (acide hyaluronique, chondroitine-sulfate,
dermata-sulfate et héparane-sulfate). Ces molécules de part leur grande taille jouent un role
essentiel dans I'équilibre osmotique et le stockage de 1'eau [4]. La substance fondamentale se
place entre les autres structures du derme mais permet le passage des électrolytes, des
nutriments et des cellules entre les vaisseaux et I'épiderme.

La substance fondamentale contient aussi de la fibronectine qui est un constituant de la
matrice extracellulaire du derme. Cette glycoprotéine peut interagir avec les cellules et les
autres composants de la matrice. La fibronectine est impliquée essentiellement dans
I'adhésion cellulaire, la morphologie cellulaire, 1'organisation du cytosquelette et la
phagocytose. La fibronectine est produite par des nombreuses cellules incluant les
kératinocytes, les fibroblastes, les cellules endothéliales et les histiocytes [41].

Les cellules dermiques

Ces cellules dermiques sont essentiellement des fibroblastes mais le derme contient aussi
des mastocytes, des histiocytes, des macrophages, des lymphocytes et des cellules de
Langerhans [41]. Ce sont des cellules qui sont impliquées dans les processus inflammatoire et
d'immunité innée principalement.

b.6) Les vaisseaux sanguins et lymphatiques de la peau

La vascularisation cutanée est essentielle au métabolisme de la peau mais aussi a la
thermorégulation du corps dans son ensemble. Avec les poumons et le tube digestif, la peau
est une des premieéres zones en contact avec les agressions extérieures [41].

Les arteres cutanées donnent naissance a trois plexus vasculaires qui communiquent entre
eux. Le plus profond, localisé a la jonction entre le derme et le tissu sous-cutané, est
responsable de la vascularisation des follicules pileux et des glandes sudoripares. Un autre, au
niveau des glandes sébacées, est responsable de leur apport sanguin mais aussi de celui des
muscles arrecteurs pileux. Le plus superficiel envoie des capillaires entre la jonction du derme
et de I'épiderme.

Les vaisseaux sanguins sont de petites tailles et tres nombreux dans le derme, cela permet
un contréle rapide et sensible de la température corporelle, via les shunts artérioveineux
présents dans le derme, qui peuvent se fermer et s'ouvrir sous l'action de 1'histamine et de
'acétylcholine.

Les vaisseaux sanguins cutanés sont des artérioles, des capillaires veineux et artériels et
des veinules. Les artérioles avec leurs deux couches de cellules musculaires lisses sont
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responsables de la résistance des vaisseaux au niveau cutané et donc de la pression sanguine a
ce niveau. Les veinules forment la majorité des vaisseaux dermiques superficiels et
correspondent au site primaire de migration des cellules inflammatoires.

Les vaisseaux lymphatiques sont présents principalement dans le derme superficiel et
autours des annexes de la peau. Ils proviennent du réseau formé par les capillaires. Ils sont
essentiels pour la nutrition car ils controlent les mouvements et l'apport du liquide
interstitiel. De plus, ils drainent les déchets produits par les cellules dermiques. Ils constituent
ainsi un réseau important pour le retour, vers le sang, des protéines et des cellules provenant
du derme et de 1'épiderme. Ils permettent aussi un lien avec les noeuds lymphatiques et sont
donc indispensables pour les réactions immunitaires. Ils sont responsables du drainage des
substances étrangeres comme les médicaments topiques. Le drainage est, dans un premier
temps, assuré par un réseau de vaisseaux lymphatiques non contractiles, puis par un réseau
contractile formés par des muscles lisses présents dans la paroi des vaisseaux. En plus de ces
muscles contenus dans les vaisseaux, le transport de la lymphe est assuré en partie par les
contractions des muscles cutanés, la pression et les pulsations des artérioles.
Histologiquement, un vaisseau lymphatique se distingue d'un vaisseau sanguin par le fait qu'il
ne contient pas de sang, que ses cellules endothéliales sont plus plates, qu'il ne possede pas de
péricytes (cellules contenues dans la membrane basale des endothéliums des vaisseaux
sanguins), et que sa lumiére est plus grande et plus anguleuse [41] [31].

La figure 9 permet de visualiser les trois types de vaisseaux cutanés : les veines, les arteres
et les vaisseaux lymphatiques.

Figure 9 : Photographie d'une coupe histologique des trois types de vaisseaux cutanés

[37].
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b.7) Innervation cutanée

Les fibres nerveuses de la peau ont différents roles. Elles sont sensitives, contrélent le tonus
des vaisseaux sanguins et régulent les sécrétions des différentes glandes contenues dans le
derme. Elles ont aussi une action sur la modulation des phénomenes inflammatoires ou de
cicatrisation. Pour assurer tous ces roles, elles ont des liens particuliers avec les vaisseaux, les
fibroblastes, les kératinocytes et les cellules de Langerhans principalement. Les fibres
nerveuses communiquent avec ces cellules via des neuropeptides tels que les cytokines ou la
substance P. A l'inverse, I'épithélium cutané interagit avec les fibres nerveuses a 1'aide de
neurotrophines et influence ainsi la croissance et la survie des fibres nerveuses cutanées [29].

Anatomiquement, les fibres nerveuses accompagnent souvent les artérioles le long de leur
trajet dans le derme, mais elles se développent jusqu'au niveau des annexes de la peau:
follicules pileux, glandes annexes et muscles arrecteurs des poils essentiellement. Elles sont
aussi reliées aux cellules de Merkel, aux corpuscules de Pacini et de Meissner qui sont des
structures qui interpretent les stimuli venant de l'extérieur et qui seront par la suite transmis
aux fibres nerveuses. Le tout forme ainsi un plexus situé dans le derme méme si certaines
fibres se développent jusqu'a I'épiderme.

D'un point de vue fonctionnel, les fibres nerveuses cutanées font partie du systeme nerveux
autonome, avec principalement des fibres myélinisées postganglionnaires faisant partie du
systeme sympathique. Ainsi, au niveau sensitif, les fibres cutanées permettent de ressentir des
stimuli comme les changements de températures, les variations de pression et la douleur [31]
[41].
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La figure 10 représente les principales structures sensitives cutanées présentes chez les
équidés.
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b.8) Les annexes de la peau

Les annexes de la peau du cheval sont, pour la plupart, des structures épithéliales
d'origine ectodermique. Leur développement débute lors de la gestation et leurs principaux
caracteres sont en place des la naissance et ne varieront pas jusqu'a I'dge adulte. Les annexes
les plus importantes et qui seront développées par la suite, sont le follicule pileux, le muscle
arrecteur, la glande sudoripare et la glande sébacée [31].

Le follicule pileux

La fourrure joue un réle dans l'isolation thermique et la perception des sensations avec
notamment les poils tactiles pres des levres. Les poils permettent aussi une protection vis-a-
vis des attaques chimiques, physiques ou microbiennes. L'isolation thermique induite par la
présence des poils dépend de leur densité, de leur longueur et de leur épaisseur mais aussi de
la couleur de la robe du cheval et de sa brillance qui permet de réfléchir la lumiere [41].
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Il existe deux types de poils: le sous-poil et le poil de couverture, il est généralement
considéré que la peau posséde entre 2 000 et 3 000 poils de couverture par cm? et entre 3 000
et 5 000 poils de couverture dits aussi secondaires par cm?. Cette densité est déterminée par
celle des follicules pileux, dont sont issus les poils et ce nombre est acquis des la naissance. Il
n'y a pas apparition de nouveaux follicules pileux au cours de la vie [41].

Le follicule pileux, chez le cheval, est une structure simple, c'est-a-dire qui ne supporte
qu'un poil a la fois, et est profondément ancré dans le derme. Il est associé a un muscle
arrecteur et une ou plusieurs glandes sébacées et sudoripares qui suivent toujours le méme

schéma d'implantation. Les follicules pileux sont séparés en différentes parties [31] :

-la portion inférieure, qui s'étend de la papille dermique au muscle arrecteur
-l'isthme, qui va du muscle arrecteur a I'abouchement de la glande sébacée
-'infundibulum, qui va du canal sébacée a la couche cornée de I'épiderme.

Le follicule pileux est constitué de cinq parties distinctes : la papille ou bulbe, la matrice, le
poil en lui-méme, une gaine folliculaire externe et une interne. La matrice est constituée par
les cellules qui donneront le poil et la gaine folliculaire interne. La gaine folliculaire externe est
quant a elle, une extension de 1'épiderme. La gaine folliculaire interne est faite de trois couches
concentriques : la cuticule, la couche de Huxley et la couche de Henlé. Ces couches contiennent
des granules de trichohyaline. Ce composé est une protéine permettant la cohésion des
filaments de la gaine folliculaire interne [41].

Le poil, issu du follicule pileux, a lui aussi une structure composée de trois zones
différentes : la medulla, le cortex et la cuticule. La medulla est la zone la plus centrale et est
amorphe partiellement kératinisée. Le cortex, la couche intermédiaire, est composé par
I'agrégation de fibrilles de kératine donnant leur couleur au poil. La cuticule est formée par
des cellules aplaties disposées en tuiles.

La gaine épithéliale externe a deux origines : une épidermique et une issue du bulbe.
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La figure 11 représente un follicule pileux accompagné de son poil, de ses annexes et du
tissu conjonctif environnant.

Figure 11 : Représentation schématique d'un follicule pileux et de ses annexes

[37].

: Médullaire
: Cortex
: Cuticule

: Glandes sudoripares
pocrines

Wb W N

Glande sébacée

Muscle érecteur du poil

Tissu conjonctif

Matrice

Papille dermigue et
capillaires

La figure 12 présente une coupe histologique d'un follicule pileux de cheval.

Figure 12 : Photographie d'une coupe histologique d'un follicule pileux de cheval.
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Source : http://cal.vet.upenn.edu/projects /histo/Labskin.htm
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La croissance des poils évolue durant la vie de I'animal et il est souvent considéré cinq
périodes distinctes : la naissance, le pelage de poulain, le pelage de yearling et durant la vie
adulte: le poil d'été et le poil d'hiver. Le pelage s'adapte également aux changements
climatiques. Ce mécanisme repose sur les variations de la photopériode. Il y a mise en jeu de
'axe hypothalomo-hypophysaire, de 1'épiphyse et de nombreuses hormones qui vont modifier
le rythme de croissance des poils. Les signaux agissant directement sur le développement ne
sont pas connus mais de nombreux facteurs de croissance ont été mis en évidence comme le
facteur de croissance épidermique. Ces facteurs de croissance contrdlent la prolifération
cellulaire et la libération de collagénases principalement [41]. Ce sont ces enzymes qui sont
responsables de la dégradation des fibres de collagenes.

Les poils n'ont pas une durée de vie similaire a celle du follicule pileux et de tres
nombreuses mues se succedent sur un méme follicule, créant ainsi un cycle pilaire séparé en
trois périodes. La phase anagéne correspond a la période de croissance du poil. Une phase
intermédiaire, durant laquelle la prolifération cellulaire cesse, est dite catagene. La derniere
phase est celle de repos dénommée phase télogene, durant laquelle le poil tombe. Les durées
de ces différentes phases varient selon la région cutanée, 1'age, l'espece, le sexe et
potentiellement selon des facteurs pathologiques. Des facteurs extrinseques a l'animal
agissent aussi sur la durée du cycle pilaire comme la photopériode, la température et la
nutrition [31].

Les différentes phases de croissance d'un poil sont représentées dans la figure 13.

Figure 13 : Représentation schématique d'un cycle pileux [37].
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Légende : de gauche a droite, le poil a, dans un premier temps, une phase de prolifération puis
sa croissance s'arréte et apres il tombe pour laisser place a un nouveau poil.

Le muscle arrecteur du poil
Le muscle arrecteur du poil est un muscle lisse qui comme son nom l'indique, permet, lors
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de sa contraction, 1'érection du poil. La base du muscle arrecteur du poil, dans le derme
superficiel, est rattachée au bulbe du follicule pileux qui lui est propre. Ces muscles sont
présents sur toutes les zones poilues mais sont plus développés (leur diametre passant de 15
um a 60 p) dans la région dorsale du cou et les régions lombaires et sacrées, notamment la
base de la queue. Ils recoivent une innervation cholinergique avec l'adrénaline et la
noradrénaline comme neurotransmetteurs. Leur activité aboutit aussi a la libération des
sécrétions des glandes sébacées et participe, dans une certaine mesure, au phénomeéne de
thermorégulation [41]. Leur rdle, chez le cheval, est réduit par rapport a d'autres especes ou le
pelage constitue une part important du langage intra-espece.
La figure 14 représente une coupe histologique d'un muscle arrecteur du poil chez un

cheval.

Fzgure 14: Coupe hzstologzque d'un muscle arrecteur du p011 chez un cheval.

1. Muscle arrecteur du poil
2. Follicule pileux
3. Poil
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Source : http://cal.vet.upenn.edu/projects/histo/Labskin.htm

La glande sudoripare

Les glandes sudoripares du cheval sont de deux types, soit associées au poil et alors
dénommeées épitrichiales, soit libres et s'abouchant directement a la surface de la peau et dites
alors atrichiales. Les glandes sudoripares épitrichiales sont généralement sacculaires ou
tubulaires et sont présentes dans toute la peau non glabre mais sont plus nombreuses au
niveau des jonctions cutanéo-muqueuses, de la région sous mandibulaire, de la criniere et du
bourrelet coronaire (la bande de peau a la base du sabot) [41].

Anatomiquement, elles sont situées sous les glandes sébacées et s'abouchent dans le canal
pilaire de l'infundibulum. Elles sont a I'origine de la sécrétion de la sueur, composé important
dans le phénomene de thermorégulation mais qui a aussi des propriétés anti-microbiennes et
contient des phéromones. La sécrétion est produite par une seule couche de cellules cubiques
possédant des microvillosités et des vacuoles sécrétrices. La sécrétion de la sueur est modifiée
par l'exercice fourni par le cheval, mais aussi par la chaleur, la douleur. Deux mécanismes sont
mis en jeu, chez le cheval, dans le phénomene de sécrétion de la sueur : un contréle humoral
avec la sécrétion de catécholamines (adrénaline, noradrénaline) et un controle nerveux via les
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fibres sympathiques. Chez le cheval, la composante la plus importante est la composante
nerveuse, les hormones ayant surtout une action lors de l'exercice [41]. Rappelons que toutes
les espéces animales ne peuvent pas produire de la sueur et ainsi réguler leur température.

La figure 15 représente une coupe histologique d'une glande sudoripare chez un cheval.

figure 15 : Photographie d'une coupe histologique d'une glande sudoripare
d'équidé.

1. Glande sudoripare

Légende : (grossfssement x 250) |

Source : http://cal.vet.upenn.edu/projects /histo/Labskin.htm

La glande sébacée

Les glandes sébacées sont exocrines, a structure bi ou multi lobulaire et étroitement
associées aux follicules pileux via le canal sébacé qui s'abouche dans I'infundibulum. Elles sont
présentes sur toute la surface poilue de la peau et sont plus nombreuses au niveau des
jonctions cutanéo-muqueuses, des paupieres supérieures, de la région sous mandibulaire, du
bourrelet coronaire et des mamelles.

Les glandes sébacées sont composées de plusieurs lobules formés par une membrane
basale. Sur cette membrane reposent des cellules basales appelées cellules de réserve qui sont
progressivement remplies par des lipides. Ces cellules finissent par se lyser au centre du
lobule [41]. Elles sécretent le sébum qui est un composé formé a partir d'acides gras, de
squalenes et d'esters de cire. De par cette structure fortement hydrophobe, le sébum s'oppose
au passage des micro-organismes. Il a ainsi un role protecteur mais il s'oppose aussi aux
échanges hydriques permettant de limiter, dans une certaine mesure, la perte hydrique
transcutanée de l'organisme [31]. C'est le sébum en émulsion avec la sueur, qui donne son
aspect luisant au pelage. Le contrdle de la sécrétion du sébum se fait via des hormones et
notamment les glucocorticoides et les oestrogenes.
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La figure 16 présente une coupe histologique d'une glande sébacée chez un cheval et la

figure 17 représente un follicule pileux et ses annexes.
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Figure 16 : Photographie d'une coupe histologique d'une glande sébacée
d'équidé.

1. Glande sébacée

by - .

Légend : (grossissement x 250)

Source : http://cal.vet.upenn.edu/projects/histo/Labskin.htm

Figure 17 : Représentation schématique d'un follicule pileux et de ses glandes [37].
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b.9) L'hypoderme

C'est le tissus le plus profond de la peau, mais aussi le plus épais. Il est constitué
essentiellement de lobules d'adipocytes et de tissu conjonctif. Il permet l'attache entre le
derme et les muscles, les os, le tissu adipeux et les fibres de collagene adjacents. Mais ces roles
ne sont pas limités a ceux d'un support, il est aussi un organe de protection, de
thermorégulation et de stockage.

Chez le cheval, les zones les plus concernées par le stockage de graisse dans 1'hypoderme
sont le cou et le haut de la croupe [31].

2) Synthese

La peau, de par ses différents roles, est un organe indispensable a la vie. Des modifications
dans les structures de la peau ou des altérations dans les cellules cutanées aboutissent, le plus
souvent a une rupture de l'intégrité de la peau ou a un déficit de fonctionnalité. De
nombreuses maladies ont pour origine un dysfonctionnement cutané et peuvent avoir
d'importantes répercussions sur tout I'organisme. La dermatologie est la spécialité médicale
qui se consacre aux maladies cutanées. La dermatologie équine est une spécialité a part dans
I'étude de la pathologie des équidés et qui se caractérise par de grandes entités pathologiques
tels que le prurit, les 1ésions nodulaires ou bien encore l'alopécie. Quelques une de ces
grandes entités seront développées dans les paragraphes suivants.

3) Particularité de la peau de I'dne

L'ane et le cheval sont deux especes anatomiquement trés proches mais pourtant plusieurs
particularités les distinguent. La plupart de ces différences se situent au niveau de la région de
la téte et de I'encolure. La plus important concerne le larynx et donne la possibilité a 1'ane de
braire [25].

En ce qui concerne la peau de I'ane, dans son ensemble, il n'y a pas de différence que ce soit
au niveau cellulaire ou tissulaire. En revanche, 1'ane est un animal qui présente des
adaptations au milieu aride et chaud. Cette particularité se retrouve au niveau cutané avec une
capacité accrue de cet organe a préserver l'eau. Mais 1'ane peut aussi élever sa température
corporelle de maniere plus importante qu'un cheval [25]. En comparaison avec la peau du
cheval, I'ane présente une épaisseur de peau supérieure et une pousse des poils différente. Il a
également été supposé des différences dans la répartition et le fonctionnement des glandes
sudoripares [31].

Il existe donc peu de différences cutanées entre le cheval et I'ane, la structure cutanée

et les composants de la peau restant les mémes. Ce sont essentiellement le nombre et la
répartition de ces composants qui varient entre les deux espéces [25].
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C. Signes cliniques associés au syndrome « pattes a jus »

Le syndrome « pattes a jus » porte différents noms suivant les régions ou bien les races de
chevaux concernés. Ainsi, la dénomination «eaux aux jambes», semble correspondre
exactement au syndrome '"'pattes a jus » avec une description similaire des symptomes et du
type d'animaux atteints. Mais des symptdomes similaires ont été décrits sous les noms
« gratte » ou encore « dermatite du paturon » dans des races de chevaux différentes. Dans tous
les cas, les symptomes regroupent les mémes caractéristiques de localisation et de 1ésions
occasionnées, mais, pour la plupart, la cause n'est pas connue ou peut étre multiple.

1) Localisation des lésions et épidémiologie

Tous ces syndromes concernent des lésions qui se situent au niveau des paturons de
I'animal atteint et peuvent remonter jusqu'aux jarrets et exceptionnellement jusqu'au ventre.

Le syndrome « pattes a jus» est localisé exclusivement a l'extrémité des membres. Il
concerne les chevaux de trait, les races recensées étant le Trait Mulassier Poitevin, le Comtois,
le Trait du Nord, le Boulonnais. Dans une étude de 1'Association Nationale des Races
Mulassieres du Poitou en 2006, disponible sur le site France Trait, sur 21 élevages
questionnés, 20 signalaient des lésions de type syndrome « pattes a jus » sur au moins un
animal de leur élevage. Les animaux pouvaient aussi bien étre en box, en prairie seche ou sur
des terrains proches de marais. Mais, dans la plupart des cas, une situation d'inactivité, de
stress ou une situation physiologique particuliére a été rapportée [48].

La « gratte » et la « dermatite du paturon » comme le syndrome « pattes a jus » concernent
essentiellement des animaux dotés de fanons a poils longs. Les races de trait, qui partagent
pour la plupart cette caractéristique, sont donc particulierement touchées par ces syndromes.
Les fanons a poils longs semblent prédisposer a ces affections. Du fait de I'écologie
particuliere qui se crée au niveau cutané, dans les zones de poils longs (I'humidité s'accumule
plus vite dans le creux du paturon) I'hygiene de cette zone est rendue plus difficile par la
densité des poils et les parasites ont plus de facilité a coloniser l'espace du creux du paturon
[31] [16].

Dans le cas de la « gratte », toutes sortes de races d'équidés peuvent étre concernées mais
les 1ésions restent similaires : érytheme et prurit dans un premier temps, suivi par I'apparition
de crevasses et de crofites pouvant aller jusqu'au l'ulcération. Dans ce cas, la présence de poils
au niveau des fanons ne semblent pas étre un facteur prédisposant mais certainement
aggravant, de part la difficulté qu'il impose dans les mesures d'hygiene indispensables au
traitement. Ainsi, les animaux dont les membres sont couverts de boue pendant un certain
temps développent les types de lésions décrites ci-dessus, slirement a cause de 'humidité
accrue au niveau de l'épiderme, favorisant ainsi le développement bactérien (paragraphe
repris).
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2) Types de lésions

L'Association Nationale des Races Mulassieres du Poitou définit le syndrome « pattes a jus »
comme une dermatite hyperplasique localisée a I'extrémité des membres. Le premier
symptome, noté par les éleveurs questionnés par |'Association Nationale des Races
Mulassieres du Poitou, était le prurit permanent des extrémités. Puis des nodules apparaissent
avec un suitement parfois hémorragique [48].

Mais les lésions peuvent débuter de maniere assez discrete et localisée aux paturons. Le
propriétaire, dans un premier temps, décele des crofites, des éraflures voire des ulcérations.
Ces lésions répondent la plupart du temps assez bien aux traitements topiques, sans pour
autant disparaitre.

Les lésions s'aggravent avec l'apparition de nodules, de zones plus étendues de croflites et
d'ulcération et la présence d'un cedéme. De plus, les lésions ont tendances a s'étendre vers le
boulet puis le canon.

En phase chronique, une fibrose s'installe et le ou les membres concernés ont un diametre qui
augmente, créant des difficultés de déplacement a I'animal. Les nodules augmentent de taille
avec le temps et de nombreuses infections secondaires peuvent apparaitre [17][44][2]. Les
figures 18 et 19 sont des photographies d'animaux présentant des lésions chroniques du
syndrome « pattes a jus »

Figure 19 : Lésions chronique du syndrome

Figure 18 : Lésions chroniques du o . ) o
pattes a jus chez un Trait Mulassier Poitevin

syndrome pattes a jus chez un Trait
Mulassier Poitevin

Source : Association Nationale des
Races Mulassieres du Poitou

i S e L

Source : Association Nationale
Mulassieres du Poitou
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Dans de nombreux cas, I'agent de la gale chorioptique est mis en évidence, sans pour autant
pouvoir dire s'il constitue une complication ou la cause primaire des 1ésions.

De nombreux traitements ont été entrepris dans le cadre du syndrome « pattes a jus ». Les
éleveurs, dans un premier temps, utilisent essentiellement un traitement antiparasitaire local
ou par voie générale. Ce traitement vise, le plus souvent la gale chorioptique. L'étude menée
par l'’Association Nationale des Races Mulassiere du Poitou rapporte, en plus du traitement
parasitaire, l'utilisation d'antiseptiques ou d'huile en application locale. Quelques éleveurs ont
essayé des substances telles que le sulfate de cuivre ou l'acide picrique. Dans tous les cas, le
traitement quel qu'il soit n'a jamais donné de satisfaction [48].

3) Bilan clinique

Le syndrome «pattes a jus» constitue donc une série de symptomes touchant
classiquement les chevaux de trait a poils longs, au niveau des fanons. Les lésions débutant
par des croftes, évoluent en érosion, nodules, cedéme et fibrose. Les infections secondaires
sont fréquentes car les lésions primaires créent un terrain propice aux nouvelles infections.
Les réponses aux traitements symptomatiques sont généralement mauvaises.

4) Conclusion

On trouve peu de références actuelles au syndrome « pattes a jus » que ce soit dans les
publications ou bien chez les professionnels équins, sur les différents sites internet
consultables. Ce syndrome, tel qu'il est décrit chez les Baudets du Poitou et les Traits
Mulassier Poitevin, semble se rapprocher voire étre confondu avec d'autres entités
pathologiques telles que la gale de boue ou la gratte. Dans tous les cas, il est important pour
mieux comprendre et ainsi mieux traiter ces symptomes, de les décrire de maniere précise.
L'un des objectifs de la partie expérimentale consistera donc en une analyse synth,étique du
syndrome « pattes a jus » dans son aspect clinique.
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II. Diagnostic différentiel du syndrome « pattes a
jus », a partir du bilan clinique

D'apres le bilan clinique établi précédemment, les éléments les plus caractéristiques du
syndrome « pattes a jus » sont : sa localisation centrée sur le paturon et qui s'étend par la suite
de maniere centrifuge, la présence de nodules qui s'accompagnent de crofites et qui s'ulcerent
progressivement et le prurit qui joue un réle important dans 1'évolution des lésions. Pour
chaque élément cité ci-dessus, un diagnostic différentiel des maladies entrainant ces
symptémes sera posé et dans un second temps, ces diagnostics différentiels seront croisés
pour obtenir les maladies réunissant le plus d'éléments communs avec le syndrome étudié.
Ainsi, seront définies les maladies les plus probables qui peuvent étre a l'origine des lésions
rencontrées chez le Baudet du Poitou et le Trait Mulassier Poitevin, deux des races sujettes au
syndrome « patte a jus ».

A. Principaux tableaux dermatologiques du cheval

1) Les lésions nodulaires
a.) Définition

Un nodule est une lésion dure et circonscrite, plus ou moins mobilisable et d'un diametre
supérieur au centimetre. Histologiquement, elle ne concerne que le derme ou I'épiderme, ainsi
la plupart des nodules créent une surélévation de la peau. Mais il peut cependant exister des
nodules sous-cutanés voire dermiques, ils sont alors plus palpables que visibles [26]. Les
lésions similaires mais de diametre inférieur sont dénommées papules. Le diagnostic
différentiel établit par la suite regroupe ces deux types de lésions : papules et nodules.

a.2) Diagnostic

Lors de maladies nodulaires chez le cheval, I'expérience du clinicien est souvent un élément
important dans le diagnostic. Beaucoup de nodules, particulierement dans les maladies
néoplasiques ont des formes caractéristiques de la maladie qui en est responsable. Cela
permet souvent d'obtenir un diagnostic définitif [27]. Mais 1'anamneése reste un point clef du
diagnostic pour savoir, par exemple, si la maladie, au commencement, était multinodulaire ou
simple ou bien connaitre la localisation initiale des nodules. Il est également important aussi
de prendre en compte l'aspect de la peau aux alentours des nodules : alopécie, cedéme ou
lichéinification sont autant d'indices afin d'identifier 1'étiologie de la maladie. Dans le cas de
nodules inflammatoires, le prurit, la douleur et I'cedeme sont des éléments souvent associés.

L'examen de choix dans les maladies nodulaires reste la biopsie, qui permet, quand les
lésions ne sont pas trop remaniées par les processus secondaires, d'obtenir un diagnostic
histologique. Il est aussi possible d'y associer des tests sanguins, des radiographies ou des
échographies [27] [26].
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On peut séparer les nodules en plusieurs catégories : les nodules inflammatoires, les non
inflammatoires et les tumoraux. En effet, les maladies responsables de nodules cutanées sont,
le plus souvent, infectieuses mais elles peuvent étre liées a des phénomenes immuns tels que
I'hypersensibilité ou strictement inflammatoires sans agent infectieux causal ou bien encore
liées a des phénomenes néoplasiques [31].

La figure 20 présente un exemple typique de nodules cutanés chez un cheval.

Figure 20 : Photographie d'une dermatose nodulaire chez un cheval [31]

Notez les nombreuses lésions nodulaires de quelques millimetres de
diameétre sur le membre antérieur de ce cheval.
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a.3) Etiologie

Le diagnostic différentiel des maladies nodulaires comprend un nombre important de
maladies. Celles-ci sont regroupées dans le tableau 1. Pour chacune, il est précisé notamment
si elle est associée a un prurit et a une localisation particuliere au niveau des paturons.

Tableau 1 : Diagnostic différentiel simplifié du syndrome nodulaire chez les équidés [31] .

: =B : Localisation | . . ...| Restriction
Maladie Séverité Prurit 5 Contagiosite 4
aux paturons d'age
Infecteux
Papilloma virus MOVENnE non oui oui
Abces forte non non non
Folliculite
A MOyenne non non ron
bactérienne
Lymphangite :
¥ : P S forte naon oud non
epizootigue
Granulome fongigue faible non non Mon
Pigiires d'insecte faible nussi_h!e non M7
Mon infectieux
TR
Urticaire MOVENNE possible non
Dermatite
éosinophile avec -
I faible non non
necrose
collagéenique
Amyloidose faible non
Erythéme
S MOYEnTe non
protéiniforme
Hématome faible non
Reaction sur une 3 i :
s trés faible possible
COrps étranger
Tumoral
Melanome forte non
Mastoytome Mmoyenne nan
Sarcoides forte non
Lymphome forte non
Lipome MOYENne non

Un tableau plus exhaustif est disponible en annexe 1. Il précise notamment la saisonnalité,
la restriction géographique et la récurrence de la maladie.

2) Le prurit : maladies associées

a.1) Définition et pathogénie

C'est le physicien Samuel Hafenreffer le premier qui donna, il y a 340 ans la définition
suivante du prurit : « une sensation désagréable qui conduit au désir ou au réflexe de gratter »

43



[23]. C'est un des symptdémes les plus courants en dermatologie quelque soit son intensité ou
sa localisation. Ainsi, pour un prurit fort et bien localisé, le terme d'épicritique est utilisé, par
opposition avec le prurit protopathique qui définit une sensation moins aigué et plus diffuse
[41].

Le prurit a a la fois, une composante nerveuse centrale et une composante nerveuse
périphérique. Dans les deux cas, ce sont des fibres nerveuses a conduction lente de type C qui
sont responsables de la transmission de la sensation de démangeaison au systeme nerveux
central [20].

En plus des fibres nerveuses conductrices du prurit, la peau contient de nombreuses
structures réceptrices des stimuli, induisant une sensation désagréable. Ces structures
peuvent étre classées en deux types, les structures encapsulées et les terminaisons nerveuses
libres.

— Les terminaisons nerveuses libres sont des nerfs démyélinisés dans leur partie
terminale, c'est-a-dire que la démyélinistation ne concerne, le plus souvent, que la
partie épidermique du trajet nerveux. Cette partie terminale est évaginée. Ce sont
ces évaginations recouvertes par une membrane basale qui sont les récepteurs des
stimuli. Le plus souvent ces récepteurs sont des mécanorécepteurs [29] ;

— Les structures encapsulées sont au nombre de trois : les corpuscules de Pacini, les
corpuscules de Meissner et les corpuscules de Ruffini [31]. Les corpuscules de
Pacini sont présents essentiellement dans 1'hypoderme et sont responsables des
sensations de pression et de vibration. Les corpuscules de Meissner sont situés
dans le derme et plus sensibles chez I'humain au toucher léger. Chez le cheval, le
toucher léger est trés peu développé. Les corpuscules de Ruffini sont sous-cutanés
et sont des mécanorécepteurs [38].

Une derniére catégorie de récepteurs, bien particuliere dans sa structure, est constituée des
fibres nerveuses associées aux follicules pileux. Ces fibres nerveuses s'enroulent autours du
follicule pileux et forment un réseau de fibres paralleles qui s'étendent de la base du follicule
jusqu'a l'épiderme. Quand le poil associé au follicule pileux bouge, il active ces fibres et
transmet ainsi un message nerveux [29].

Au niveau moléculaire, différentes molécules sont mises en jeu suivant le type de prurit. En
effet, chez I'humain, le prurit a été classé suivant son origine, qu'elle soit due a un désordre
cutané, a une maladie intercurrente ou bien a une origine neurogene [20].

Dans le cas d'un prurit induit par un désordre cutané ou une inflammation de la peau, ce
sont I'histamine, les interleukines, les prostaglandines et les protéases qui sont le plus
classiquement mises en jeu dans les mécanismes du prurit [23]. Ces molécules, qui sont toutes
des médiateurs de l'inflammation ne sont pas les seules qui peuvent induire une sensation de
prurit.
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Le tableau 2 présente une liste non exhaustive des médiateurs du prurit [41].

Tableau 2 : Médiateurs et modulateurs du prurit chez les équidés [39]

Meédiateurs et modulateur du prurit
Classe snus-classe
Histamine
. “ Leucotrienes
Eicosanoides -
Prostaglandines
Serotonine
Facteur activateur des
plaguettes
Trypsine
' FPlasmine
Profeasesy = -
Protéases microbiennes
Chimotropsine
Peptides Bradykinine
Substance P
Meuropeptides Peptide intestinal
vasoactl

Le prurit et la douleur sont des sensations distinctes, aux mécanismes d'intégration
différents [23]. Mais les deux sensations présentent, chez 'homme et probablement chez le
cheval, des voies d'intégration communes. Ainsi, des sensations douloureuses comme la
brilure, I'exposition a des produits chimiques peuvent, lors de prurit, diminuer la sensation
de démangeaison par stimulation des voies communes a la douleur et au prurit [23].

C'est par ce procédé que le soulagement entrainé par la réponse classique au prurit (se
gratter chez I'homme ou les mordillements ou frottements chez les chevaux) s'explique. La
réaction au prurit crée une sensation douloureuse qui inhibe le prurit lui-méme en donnant
une impression de soulagement a I'animal, sans pour autant éliminer la cause méme du prurit
[23].

Le prurit est donc une sensation complexe impliquant différentes structures,
essentiellement localisées dans le derme. Ses mécanismes ne sont pas encore connus dans
leur totalité mais une grande partie du fonctionnement du prurit a été élucidée et a permis de
mettre en évidence les médiateurs de cette sensation. (retrait de la phrase sur les anti-
histaminiques)
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La figure 21 représente des lésions classiques d'atteinte prurigineuse chez un équidé.

Figure 21 : Photographie de lésions dues a une atteinte prurigineuse chez un cheval [31]
[I—

Notez la présence de zones alopéciques et de lésions en relief sur le pli du grasset.

Par la suite, nous nous intéresserons uniquement au prurit induit de maniére primaire par
des lésions cutanées car c'est cette origine qui semble mise en cause dans le syndrome
« pattes a jus ».

a.2) Eléments diagnostiques d'une maladie prurigineuse

D'un point de vue diagnostique, le prurit, bien que tres courant en pratique, peut révéler un
véritable défi pour le clinicien. En effet, la cause primaire de cette sensation peut souvent étre
masquée par l'animal qui, lui-méme, en réponse a la démangeaison, s'inflige des 1ésions qui
calment le prurit [23].

Ainsi, la sensation de prurit induit des lésions secondaires dues a l'animal lui-méme. Ces
lésions peuvent étre facilement mises en évidence par la réalisation d'un trichogramme. Cet
examen, réalisé par le prélevement de poils au niveau des 1ésions qui sont ensuite observés a
la loupe binoculaire ou au microscope, permet de voir si les poils sont cassés en biseau a leurs
extrémités. Cet aspect particulier du poil révele en effet que 1'animal se gratte [4].

De plus, tous les animaux ne présentent pas la méme sensibilité au prurit, c'est-a-dire qu'une
méme cause primaire peut donc aboutir;, chez deux animaux différents, a des tableaux
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cliniques bien distincts. Il est donc difficile de grader le prurit suivant I'étiologie, d'autant plus
qu'a la variation individuelle s'ajoutent les facteurs environnementaux comme la température,
qui peuvent influencer le degré de prurit ressenti par I'animal [23].

Une anamnese correctement conduite permet au clinicien d'objectiver la présence de prurit
chez un cheval, mais aussi d'avoir une idée subjective de la sensibilité de I'animal. Il est donc
important de noter la fréquence des mordillements ou des frottements et si ceux ci sont
accrus lors de modification des conditions extérieures ou bien la nuit. En effet, la nuit est une
période durant laquelle I'animal recoit moins de stimulations extérieures, ce qui peut aboutir
a une augmentation du prurit par diminution du seuil de déclenchement [41].

L'examen clinique, d'autant plus lors d'apparition récente des symptomes, est un élément
capital pour évaluer les lésions primaires puis lors d'atteintes chroniques pour mettre en
évidence les lésions de prurit auto-induites.

La localisation préférentielle du prurit est un élément diagnostique essentiel car beaucoup de
maladies prurigineuses n'atteignent que certaines zones du corps de l'animal [31].

En effet, dans certains cas d'atteintes chroniques, il ne faut pas perdre de vue qu'en plus de
cacher les lésions initiales, le prurit peut perdurer méme apres la disparition de 1'agent causal.
Ce phénomene porte le nom de prurit auto-induit. Dans ce cas précis, les 1ésions traumatiques
causées par l'animal lui-méme peuvent étre trés importantes. En effet, le phénomene s'auto-
entretient : le fait méme de se gratter provoque une démangeaison chez I'animal [31].

Les examens complémentaires sont d'autant plus intéressants, d'un point de vue
étiologique, qu'ils sont entrepris tot dans l'apparition des 1ésions. En effet, une biopsie de
peau sur un animal présentant un prurit depuis plusieurs mois pourrait se montrer tres
décevante. Elle ne présenterait certainement que des signes secondaires au prurit. Les
examens complémentaires sont choisis en fonction des 1ésions présentées par l'animal et de
leur localisation, ils seront développés par la suite dans les chapitres faisant référence aux
maladies prurigineuses, détaillées dans le cadre du syndrome « pattes a jus ».

a.3) Etiologie des maladies prurigineuses atteignant les membres

Le prurit, chez les équidés, se rencontre principalement dans les infections parasitaires et
les réactions inflammatoires (allergie, hypersensibilité, réaction a médiation immune...) mais
également lors de manifestation d'un processus systémique (syndrome paranéoplasique,
syndrome hépato-cutané...) ou d'une irritation due a un facteur environnemental (toxique,
photosensibilisation...). Dans tous les cas, il y a soit une irritation cutanée, soit une réponse a
une inflammation non cutanée [31] [41].
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Dans le cadre de cette étude, le diagnostic différentiel du prurit s'intéressera uniquement
aux causes entrainant une atteinte des membres. En effet, dans le syndrome étudié, les
animaux présentent un prurit localisé a cette région. Le tableau 3 regroupe une liste de
maladies incluant un prurit localisé aux membres.

Tableau 3 : Diagnostic différentiel simplifié des maladies prurigineuses des équidés [31].

p e ) . . ... | Atteinte deg
Maladie Sévérité | Saisonnalité | Alopécie | Contagiosité |~
paturons
Maladies infectieusesou parasitaires

Chorioptes equi Faible non non o oul

Trombicula autumnalis TRV E T i T nrn i

L

Dermanyssus sallinae Faille ATs14] non neon i
[laematopinus asini trés faible non non L possible

Pigures d'insecte Faille oui naon 1an ol

Wlviisp Lrée [aihle ol possible [ &1
Stmnarluidtﬂ westeri taible oui non non possible

Maladiec non infectieuses

Atopic forte non possible
Dermatite eosinophile forte non possible
latrogence (medicaments) | tres Faible non passible

Hypercin !J] e dt.: faible oui non
contact ou alimentaire
Pruril parandoplisigue MOVEenne o possible

Un tableau plus exhaustif des maladies prurigineuses des équidés est disponible en annexe 2.

3) Le syndrome « pastern dermatitis »

a) Définition et pathogénie

Le syndrome « pastern dermatitis », qui se traduit en frangais par dermatite du paturons se
définit comme une atteinte dermatologique chronique localisée aux paturons, avec une
extension possible aux bourrelets coronaires [47] [31] [41].

Les 1ésions visibles sont multiples et dépendent, pour l'essentiel, de I'étiologie. Mais dans tous
les cas, les lésions suivent toutes le méme schéma d'évolution. La lésion initiale crée une
inflammation qui, avec les surinfections, 1'exsudation et la macération, aboutit a l'apparition
de nouvelles lésions. Ces lésions secondaires peuvent étre plus graves que les lésions initiales
et assombrir le pronostic.

Comme pour le prurit, les 1ésions secondaires peuvent cacher 1'étiologie et ainsi rendre le
diagnostic difficile. En effet, les 1ésions primaires sont en général de type érytheme, crofites et
squames, mais elles évoluent rapidement. Les lésions primaires entrainent 1'apparition d'un
suintement dans la zone concernée. La chronicité des lésions provoque une diminution de
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I'immunité locale en créant une inflammation chronique [15], et en dernier lieu, les lésions
primaires en créant une inflammation et en rompant l'intégrité cutanée, prédisposent a des
surinfections notamment bactériennes [31].

Les 1ésions secondaires peuvent, elles aussi, étre protéiformes. Le tableau clinique, dans le cas
d'atteinte chronique, est souvent caractérisé par la présence de suintements, d’cedeme, de
nodules plus ou moins fibrosés, d'une fibrose plus ou moins diffuse du membre et d'un
épaississement du membre dans sa globalité. Les croiites et squames peuvent évoluer en
ulcéres, en particulier si un prurit est associé aux 1ésions primaires [31].

Différentes formes de dermatite du paturon existent. Elles seront développées dans un
paragraphe a part. Seules les étiologies sont détaillées ci dessous.

Les 1ésions dermatologiques centrées sur cette zone du corps des chevaux sont fréquentes
avec la particularité que les membres couverts par des poils clairs sont plus fréquemment
atteints que les membres couverts de poils sombres. Il a été proposé que cette différence
puisse étre due a un phénomene de photosensibilisation, les rayons ultra-violets ayant plus
d'impact sur les zones dépigmentées dépourvues de mélanine [41].

La figure 22 présente un exemple de lésions qui peuvent étre rencontrées lors de syndrome
« pastern dermatitis ».

Figure 22 : Photographie de lésions lors d'un
syndrome pastern dermatitis [31]

Noter les lésions centrées sur le paturon,
crolteuses, alopéciques et hyperpigmentées.

Les chevaux de trait semblent touchés par un syndrome de dermatite du paturon
particulier. En effet, les races comme les Clydesdale ou le Shire présentent ce qui est
couramment désigné sous le terme de dermatite verruqueuse chronique du paturon [15]. Une
étiologie a été posée pour ces races de chevaux. La cause serait un lymphoedeme progressif
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chronique du a une lymphangite a médiation immune [18]. La pathogénie précise est détaillée
dans le paragraphe B.1.f qui concerne le lymphoedeme progressif chronique.

Dans certaines races, la présence de poils longs au niveau des paturons prédispose aux
atteintes parasitaires et aux maladies par manque d'hygiene. En effet, la présence de boue
augmente l'humidité dans une région du corps déja exposée a un nombre important
d'agressions de part sa proximité avec le sol. Les chorioptes, par exemple, qui sont
responsables de la gale des paturons, sont des parasites qui, a la faveur d'un environnement
humide, proliferent dans les couches superficielles de la peau du creux des paturons [31] [17].

La figure 23 présente un exemple de 1ésions qu'il est possible de rencontrer chez des
chevaux de trait atteint de dermatite du paturon.

Figure 23 : Photographie des pieds d'un Trait atteint d'une dermatite
du paturon [31]

Noter les nombreuses lésions alopéciques centrées sur le paturon.

En résumé, la dermatite du paturon est un syndrome aux origines variées mais caractérisé
par des lésions primaires souvent bénignes, mais dont 1'évolution en l'absence de soins
spécifiques aboutit a des lésions secondaires souvent de pronostic sombre. L'apparition de ces
lésions secondaires, en cachant le tableau clinique primaire, rendent le diagnostic difficile.

La dermatite du paturon, de part sa localisation a une zone restreinte du corps du cheval,
mais aussi a cause de sa banalité, est souvent négligée par les propriétaires. Il est donc
nécessaire de sensibiliser les propriétaires d'équidés sur l'importance de ce syndrome pour
pouvoir prendre les mesures nécessaires a temps. En effet, lors d'une atteinte chronique, les
lésions peuvent atteindre des stades irréversibles et aboutir a l'apparition de douleur,
d'inconfort voire de boiterie permanente du cheval [31].
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b) Etiologies courantes du syndrome « pastern dermatitis »

Les étiologies de ce syndrome sont variées et peuvent étre séparées en plusieurs
catégories: les atteintes parasitaires, avec en particulier la gale chorioptique et la
trombiculose et les atteintes bactériennes pures, avec notamment la folliculite bactérienne.
Mais des maladies a médiation immune sont également rencontrées dans ce syndrome. Enfin
de nombreuses tumeurs peuvent étre localisées a ce niveau du corps du cheval [17] [41]
[31].Le tableau n° 4 regroupe les différentes maladies qui peuvent causer une dermatite des
paturons ne concernant qu'un membre ou généralisée a tous les membres. Pour chacune des

maladies, il a été précisé si elle s'accompagne de prurit.

Tableau 4 : Diagnostic différentiel simplifié de la dermatite du paturons des équidés

[31].
Maladie | Severiba I Prurit | Alapécie Contapiosite
Maladie infectieuse
Dermatophilose faible possible o ol
Folliculite du ; :
i forte nan possible nom
paturon
Iermataphybose TV MTTE prossihle LIy (i
Gale chorioptigue trés faible ol non oui
Galo sarcoptigue T T 111 pus=sible 0
Strongyvloides ; _ ;
- tres faible i nnm non
westeri
Trombiculose faihle 01 passible Nam
Maladie non infectieuse
Latropenes faihle possible possible
Sarcoides forte nn pussible
Complexe coronaire faible possible non
Vascularite forte non possible
Dermalite 3l ; !
: T Faihle 111 pos=sible
ensinophiligue
Photosensibilisation faible possible possible
Lymphoedeme
progressif faihle naon nom
chronique
Dermatite du paturon s :
e : MVEne possihle pussible
idinpathigue

Un tableau disponible en annexe 3 reprend de maniére plus exhaustive celui-ci et le
complete avec des données non mentionnées ici comme la restriction géographique ou la
saisonnalité.
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c) Eléments diagnostiques des maladies localisées aux paturons

Comme pour le prurit, la difficulté réside dans la chronicité des symptomes, les 1ésions
secondaires pouvant cacher la cause primaire. En effet, les atteintes des paturons étant
fréquentes et ayant peu de conséquences cliniques, les propriétaires laissent fréquemment
s'écouler un certain délai avant de consulter pour ce motif [31].

Dans tous les cas, il est important de reprendre toute I'anamneése et tous les traitements déja
entrepris par les précédents vétérinaires ou par le propriétaire lui-méme. Il est essentiel
d'évaluer les lésions primaires, leurs dates d'apparition (saison) et surtout leur évolution.

Les lésions secondaires peuvent étre tellement importantes que le seul traitement possible
peut n'étre que palliatif [31]. Dans certains cas extrémes, ces lésions secondaires sont
irréversibles. Cela peut fausser les examens complémentaires tels que les biopsies qui ne
montreront alors que 1'état des 1ésions secondaires, sans renseigner sur 1'étiologie des lésions
primaires désormais masquées.

La biopsie reste un examen complémentaire de choix. Elle permet de connaitre les
remodelages tissulaires qui peuvent étre caractéristiques de certaines maladies. Mais sur des
biopsies de lésions chroniques, une fibrose, la présence d'un cedeme et des modifications des
tissus peuvent étre visibles, sans pour autant permettre de connaitre 1'étiologie du syndrome
[18].

Dans le cas de 1ésions d'apparition récente, les raclages permettent de mettre en évidence les
atteintes parasitaires. Des cultures bactériennes sont également indiquées de fagon a évaluer
la prolifération bactérienne, notamment lors de suspicion de folliculite du paturon [4].

En prévention, il est important de rappeler au propriétaire de surveiller I'apparition de
lésions dermatologiques sur cette zone du corps de leur animal et de ne surtout pas les
négliger.

4) Conclusion

Le croisement des diagnostics différentiels des trois syndromes détaillés ci-dessus permet
de mettre en lumiere quelques maladies. En considérant les caractéristiques des animaux
atteints, a l'aide des criteres épidémiologiques, c'est-a-dire des chevaux de trait ou des
Baudets adultes, animaux ayant des poils longs sur les paturons, et au vue du caractére
chronique des lésions évoluant depuis plusieurs années pour la plupart des animaux, les
maladies que nous décrirons par la suite sont :

— Les maladies parasitaires : gale chorioptique, trombiculose et les piqlires d'insecte
(avec la dermatite estivale récidivante),

— Les maladies a meédiation immune: dermatite éosinophile, vascularite et
lymphcedeme progressif chronique,

— Les maladies bactériennes : folliculite bactérienne du paturon.
Par la suite, pour chacune de ces maladies seront détaillées la pathogénie et
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I'épidémiologie. Ainsi, il sera possible de réduire le faisceau de probabilités autour de
I'étiologie du syndrome « pattes a jus » qui affecte les Baudets du Poitou et les Traits Mulassier
Poitevin.

B. Monographies des étiologies possibles du syndrome
« pattes ajus »

1) Maladies parasitaires
a) La gale chorioptique

a.x) Agent et cycle évolutif

La gale chorioptique a pour agent étiologique un acarien du genre Chorioptes. Quatre
especes différentes au sein du genre Chorioptes ont été décrites: Chorioptes bovis, Chorioptes
equi, Chorioptes caprae et Chorioptes ovis. Cependant, des recherches sur les génomes de ces
quatre especes ont montré que Choriopetes equi, Chorioptes ovis et Chrorioptes caprae ne
seraient que des sous-espéces de Chorioptes bovis [41]. En Europe, dans la plupart des cas,
c'est Chorioptes bovis qui a été mis en évidence dans les échantillons prélevés sur des équidés
présentant des lésions de gale [24].

Les chorioptes font partie de 1'embranchement des arthropodes, classe des Arachnides,
ordre des Acariens, familles des Psoroptides. Ils ont un corps ovalaire pourvu d'un rostre
pointu et court. Les femelles ovigeres mesurent entre 0,35 et 0,4 mm de longueur et les males
sont plus petits avec une taille moyenne de 0,3mm. Chez les males, les pattes, qui sont
subsessiles, portent des ventouses a leurs extrémités. Les femelles n'ont des ventouses que sur
les pattes I, Il et IV. Les femelles ovigeres présentent un orifice de ponte situé ventralement et
ne portent pas de tubercules copulateurs. Les males possedent des lobes abdominaux
développés portant cing soies et dont les trois centrales sont regroupées. La soie la plus
externe est la plus longue et la plus épaisse. De plus, les males sont pourvus de ventouses
copulatrices latéralisées par rapport a I'anus.
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Les autres stades sont : la protonymphe qui est octopode, la nymphe avec pour particularité
que la nymphe femelle possede des tubercules copulateurs, la larve qui est hexapode et I'ceuf
de taille moyenne de 0,2 mm, de forme ovoide et de couleur grisatre [14][24].

La figure 24 présente une photographie prise au microscope d'un agent de gale
chorioptique.

Figure 24 : Photographie d'une vue microscopique
d'un Chorioptes bovis [9].

Légende : (grossissement 40)

Le cycle de ce parasite se fait entierement sur 1'héte, en 'occurrence un équidé. Le cycle
dure trois semaines et est détaillé dans la figure 25. Les parasites sont localisés
essentiellement sur la surface cutanée des membres ou ils se nourrissent des sérosités et de
débris de I'épiderme. Lors d'échantillonnage, il est conseillé de prélever au niveau des 1ésions
squameuses et croliteuses car les parasites y sont logés de maniére préférentielle [14].

derme

Figure 25 : Cycle évolutif de l'agent de la gale chorioptique [9].

Le cycle se déroule entierement dans et sur I'épiderme en trois semaines.
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a.2) Epidémiologie de la gale chorioptique

Les hotes sont les équidés mais aussi les ruminants avec une préférence pour les chevaux
de trait ou les animaux portant des fanons longs sur les paturons. Il ne semble pas y avoir de
préférence de sexe ou d'age. La gale chorioptique est une maladie cosmopolite mais I'Europe
semble particulierement atteinte.

La transmission se fait par contacts directs ou indirects. En effet, les chorioptes peuvent
survivre 70 jours dans le milieu extérieur; si celui-ci contient des débris cutanés [40].

La gale chorioptique est souvent associée a une humidité importante dans la région des
paturons. C'est pourquoi la gale chorioptique est souvent confondue avec le syndrome de gale
de boue. La maladie est saisonniere, plutot hivernale.

Les sources principales sont les animaux symptomatiques et le milieu extérieurs ou vivent
les animaux présentant des lésions. Il existe également des animaux porteurs
asymptomatiques, qui ont un role non négligeable dans la transmission du parasite car en
I'absence de traitement de tous les individus, ce sont ces porteurs asymptomatiques qui
seront a l'origine de la persistance de la maladie dans le troupeau [14].

a.3) Aspect clinique d'une gale chorioptique

La maladie évolue suivant trois stades [14] :

— Lors du premier stade, il y a apparition d'un prurit d’'intensité modérée, qui peut
passer inapergu chez certains animaux. Ce prurit est marqué par des piétinements,
des frottements des membres 1'un contre I'autre et des mordillements de la zone
contaminée par les parasites. Ce prurit est souvent plus marqué la nuit, ce qui a
pour conséquence de rendre ce premier stade plus discret aux yeux des
propriétaires. Les lésions visibles durant ce stade se localisent au pli du paturon,
qui est atteint en premier, avec un érytheme et de nombreux squames. Les
postérieurs semblent étre atteints de maniere préférentielle ;

— Le deuxieme stade se caractérise par des dépilations et des ulcérations secondaires
au prurit, avec des régions atteintes qui se couvrent de crofites. Un épaississement
de la peau s'établit au fur et a mesure, avec apparition d'un suintement et de
crevasses au niveau du pli du paturon. Une surinfection peut alors apparaitre et
s’étendre vers le boulet, puis vers le canon, voire jusqu’aux jarrets, mais elle atteint
rarement la croupe ou le tronc;

— Le stade terminal chronique se définit comme un état de fibrose nodulaire.
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La figure 26 présente une photographie d'un antérieur de cheval atteint par une gale
chorioptique.

Figure 26 : Photographie d'un membre de cheval atteint d'une gale chorioptique [9].

.

Notez I'importante lésion nodulaire alopécique et surinfectée.

a.4) Modifications sanguines et immunitaires

Une leucopénie avec neutropénie et éosinophilie se met progressivement en place avec, en
paralléle, I'apparition d'une hypoprotéinémie et d'une hypoalbuminémie. L'atteinte cutané par
des chorioptes aboutit a I'apparition d'anticorps précipitants dans le sang [24].

a.5) Examens complémentaires

Le diagnostic est fondé sur l'anamnese et l'examen clinique de l'animal atteint. Des
examens complémentaires peuvent étre entrepris pour étayer les hypotheses diagnostiques.
Ainsi, il est possible de faire un trichogramme pour confirmer la présence d'un prurit qui
pourrait passé inapercu aux yeux des propriétaires. En effet, la présence de poils cassés lors
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de I'observation du trichogramme signale la présence d'un prurit.

L'examen complémentaire de choix est le raclage, qui s'effectue au niveau des 1ésions. En effet,
I'observation de Chorioptes sur les lames permet de confirmer le diagnostic de gale
chorioptique. A l'inverse, lors d'une suspicion de gale chorioptique, si aucun parasite n'est
observé apres un raclage, la maladie ne peut étre exclue et il est conseillé de réitérer
I’échantillonnage.

Il est également possible d'effectuer des scotch tests sur les zones présentant des lésions. En

effet, les chorioptes sont des parasites cutanés superficiels et peuvent étre visualisés avec
cette méthode.
Les biopsies, bien qu'elles ne permettent pas de voir les parasites, permettent d'évaluer 1'état
de la peau atteinte. Ainsi, lors de gale chorioptique, une dermatite péri-vasculaire superficielle
a interstitielle associée a une infiltration intense par les éosinophiles dans I'épaisseur du
derme, peut étre mise en évidence. Ces modifications cutanées sont également visibles lors
d'hypersensibilité.

Des images d’exocytose leucocytaire, de zones d’cedeme ou d’ulcérations épidermiques
peuvent aussi étre visualisées lors de biopsies. Une image caractéristique des atteintes
parasitaires est l'observation de micro-abces a éosinophiles. L'atteinte chronique se
caractérise par l'observation d’une prolifération marquée du tissu conjonctif et une forte
hyperkératose atteignant la couche cornée [24].

La figure 27 présente les lésions histologiques typiques d'une atteinte chronique avec
hyperkératose et hyperplasie de I'épiderme [18].

Figure 27 : Coupe histologique cutanée chez un
cheval présentant un squamosis [18].

Noter le présence d'hyperkératose,
d'hyperplasie et la fleche noire montrant un
Chorioptes bovis.
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Remarquons que la gale sarcoptique, chez le mouton et chez le renard, peut étre confirmée
par un test ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) mis au point pour le diagnostic. Ce
test consiste a rechercher des anticorps spécifiques du parasite. Une comparaison de la
sensibilité du test ELISA par rapport au raclage, a mis en évidence une sensibilité de 87%,
supérieure a la sensibilité du raclage qui n'était que de 62%. Pour les deux tests, les
spécificités étaient élevées (supérieures a 95%) [39][8]. Il pourrait donc étre intéressant
qu'un test de ce type soit développé pour la gale chorioptique des équidés, les raclages ayant
un taux de faux négatifs important.

a.6) Diagnostic différentiel de la gale chorioptique

Plusieurs maladies présentent un aspect clinique similaire a celui de la gale chorioptique,
dont notamment de nombreuses maladies parasitaires: trombiculose, phtiriose, acariose
dermanyssique, strongyloidose et dermatophilose [24].

La trombiculose, qui sera détaillée par la suite, est une affection saisonniere, débutant
généralement a la fin de 1'été ou le début de 1'automne. Elle est due aux larves de Trombicula
automnalis. La contamination se fait de maniere indirecte dans les prés infestés. C'est une
maladie treés prurigineuse, avec des lésions localisées surtout sur les membres et la face, de
type papules et dépilations, qui évoluent rapidement en crofites.

La phtiriose est une maladie due a Damalinia equi qui crée des lésions prurigineuses sur les
crins et les membres des animaux.

L'acariose dermanyssique est une maladie dont 1'agent étiologique est Dermanyssus gallinae.
C'est un ectoparasite hématophage dont 1'h6te normal est la poule. On parle donc de pseudo-
gale qui touche les chevaux en contact avec des poulets. Cette maladie entraine un prurit
violent des extrémités et provoque un érytheme, des papules et des excoriations.

La strongyloidose a Strongyloides westeri est une helminthose due a la migration de larves qui
ont été ingérées par 'animal. La migration des larves s'effectue du tube digestif vers la peau et
une importante partie du trajet se fait en sous cutané. Cette maladie crée une pododermatite
pouvant atteindre la face ventrale du corps et une entérite, surtout chez les jeunes animaux.

La dermatophilose est une maladie des extrémités due a Dermatophilus congolensis. Elle crée
une exsudation et un accolement des poils qui aboutit a la formation de crofites étendue. Un
prurit faible est associé a cette maladie. L'affection, souvent nommeée gale de boue est liée a
une humidité importante et atteint les membres. Les 1ésions initiales sont les suivantes :
papules puis pustules. Les poils sont accolés par l'exsudat sous jacent, leur élimination
découvre une zone de peau suintante, propice aux surinfections bactériennes.

Des maladies purement bactériennes ou due a des réactions a médiation immune peuvent
étre responsables de symptdomes similaires a ceux de la gale chorioptique : folliculite
bactérienne, dermatite de contact ou atopie, pemphigus foliacé et lymphoedéme progressif
chronique.

La folliculite bactérienne du paturon est une maladie due a Staphylococcus aureus ou S. hyicus.
Elle touche les extrémités et créée un prurit variable. Les lésions initiales sont caractérisées
par des papules centrées sur les follicules puis des pustules qui apres guérison donnent des
crolites et une zone dépilée. Cette maladie sera détaillée dans un chapitre spécifique.

La dermatite de contact ou l'atopie sont assez rares chez le cheval. Ce sont des maladies
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persistantes créant un prurit sévere de localisation variée.

Le pemphigus foliacé est dii a une hypersensibilité de type II et crée une dermatite exfoliative
avec un prurit variable et des lésions qui débutent par des vésicules puis qui évoluent en
crolites.

Le lymphoedeéme progressif chronique est une maladie qui touche essentiellement les chevaux
de trait et qui se localise essentiellement aux paturons. Cette maladie crée un prurit
d'intensité variable et des papules qui peuvent se surinfecter. Les 1ésions peuvent étre de taille
importante et aboutir a une boiterie chez les animaux atteints. Un paragraphe spécifique sera
consacré a cette maladie.

a.7) Traitement de la gale chorioptique

Il est indispensable de traiter tous les animaux, y compris ceux ne présentant pas de
lésions, compte tenu du role de réservoir joué par les porteurs asymptomatiques.

Les traitements topiques sont ceux qui présentent le plus de réussite mais qui sont aussi les
plus contraignants. Il est conseillé de tondre les poils des paturons et d'appliquer des
shampoings contenant une solution a 2% de sulfite de sélénium ou de soufre [32]. En
pratique, il est possible de diluer le shampoing et répéter le traitement trois fois a cinq et sept
jours d'intervalle, en laissant le produit en contact pendant au moins 10 minutes. Il est
important de bien sécher les membres de 'animal apres le traitement.

Le fipronil en spray ou la doramectine semblent également intéressants, a la fois
préventivement et curativement. Il est alors recommandé de pulvériser 125 mL de fibronil sur
chaque membre de I'animal [36][31].

La gale chorioptique, de part sa localisation préférentielle a la partie distale des membres,
mais aussi par l'aspect des lésions dermatologiques qu'elle entraine, est une bonne candidate
étiologique pour le syndrome « pattes a jus ».

b) Latrombiculose

b.1) Agent et cycle évolutif

La trombiculose, en Europe, est due a Neotrombicula automnalis qui est un parasite de
I'embranchement des arthropodes, classe des Arachnides, ordre des Acariens, sous-ordre des
Trombibida, familles des Trombiculidés. Communément, Neotrombicula automnalis est connu
sous le nom d'aoftats [14].
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La figure 28 présente une photographie prise au microscope d'un acarien Neotrombicula
automnalis.

Figure 28 : Photographie d'une vue
microscopique d'un Neotrombicula
automnalis [9].

Légende : (grossissement x40)

Ce sont les larves qui sont a I'origine des symptomes chez les animaux. Les adultes et les
nymphes sont en effets des acariens libres qui se nourrissent d'autres acariens. Les larves sont
des parasites obligatoires. Leurs hoétes les plus communs sont les rongeurs, mais les
mammiferes ou les oiseaux sont également atteints. Une fois sur leur héte, les larves se
nourrissent des tissus et du sang. La nymphe 1 devient une nymphe 2 mobile en quatre a cinq
jours et qui se nourrit de petits acariens qu'elle chasse dans l'environnement. La nymphe 2
mue en nymphe 3 en trois a quatre jours qui prendra le méme laps de temps pour se
transformer en adulte. Les adultes pondent des ceufs en huit a dix jours et sont actifs plusieurs
semaines durant la belle saison qui s'étend de mars a octobre. Ils rentrent en diapause a
I'automne et n'en sortent qu'au printemps suivant [14].

b.2) Epidémiologie

Ce sont essentiellement les chevaux en herbage qui sont touchés par la maladie, sans qu'il y
ait de prédisposition d'age, de sexe ou de race [31].

b.3) Aspect clinique
Les larves, en se fixant sur I'h6te pour se nourrir, créent une inflammation cutanée qui se
traduit par l'apparition de papules, d'exsudations et de rougeurs. Ces lésions sont tres

prurigineuses et ont une localisation préférentielle au bas des membres, sur la téte et plus
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particulierement sur le nez et la face, mais elles peuvent s'étendre jusqu'a la partie ventrale de
I'abdomen [31][5].

Le prurit induit peut aboutir a une alopécie résultant des mordillements et des frottements.
Certains animaux présentent un prurit si intense qu'il n'est pas sans rappeler les réactions
d'hypersensibilité.

La figure 29 illustre 1'aspect d'un membre de cheval atteint de trombiculose.

Figure 29 : Photographie d'un membre d'un cheval atteint de
trombiculose [30]

Notez les zones alopéciques d'aspect suintant sur le membre de ce cheval.

b.4) Diagnostic et examens complémentaires

Le diagnostic est essentiellement réalisé par le recueil de 'anamnese et I'examen physique
des lésions. Si des larves sont encore présentes sur l'animal, 1'observation de papules
contenant en leur centre une structure de couleur orange-rouge est pathognomonique de la
maladie.

Un raclage des lésions peut permettre de voir des parasistes au microscope ou a la loupe
binoculaire [14].

b.5) Diagnostic différentiel de la trombiculose

Certaines maladies présentent un tableau clinique proche de la trombiculose avec
notamment des maladies parasitaires comme l'acariose dermanyssique, les infections a
Stomoxys calcitran, la dermatite a Onchocerca cervicalis ou la gale chorioptique . Des maladies
a médiation immune comme les phénomenes allergiques peuvent également étre confondues
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avec la trombiculose [31].
Ci-dessous ne seront détaillées que les maladies dont le tableau clinique inclue une atteinte
des paturons.

L'acariose dermanyssique est due a Dermanyssus gallinae. C'est un ectoparasite
hématophage dont 1'hdte normal est la poule. Cette maladie entralne un prurit violent
concernant les extrémités et provoque un érythéme, des papules et des excoriations.

La gale chorioptique, aussi appelée gale des paturons, est due a Chorioptes bovis et est une
maladie plutot hivernale qui donne des squames, des croiites et des papules centrées sur les
paturons. Cette maladie a été détaillée précédemment.

Les allergies de contact, bien que rares chez les équidés, peuvent également aboutir a des
lésions papulaires, exsudatives et prurigineuses, localisées aux paturons.

b.6) Traitement de la trombiculose

Dans la plupart des cas, les animaux guérissent seuls, une fois les larves gorgées. Si
|'atteinte persiste, un changement de pature est préconisé, ainsi qu'un traitement local a base
de bains de soufre et de poudre de perméthrine [31]. Si le prurit est trop intense, un
traitement a base de glucocorticoides par voie injectable ou orale peut étre mis en ceuvre de
maniere temporaire [5].

Les cas d'échecs des traitements sont le plus souvent dus a une réinfestation des animaux.
Il est donc conseillé de retirer les chevaux infectés de la pature ou ils étaient et d'attendre des
températures plus basses pour les remettre au champ [5].

En prévention, il est possible de passer un spray de fipronil sur les quatre membres, une
fois par semaine [41].

c) La dermatite estivale et autres atteintes dues aux piqlires
d'insectes

c1) Agents de la dermatite estivale

Dans le cas de la dermatite estivale récidivante, les agents incriminés sont des moustiques
culicoides : Culicoides pulicaris et Culicoides nebeculosus. Ce sont les antigénes contenus dans
leur salive qui sont responsables de 1'hypersensibilité déclenchée chez l'animal piqué [50].
Dans le cas des piqlires de moustiques, les culicoides sont souvent a I'origine des symptomes
mais d'autres especes peuvent étre responsables des lésions. Les culicoides sont des petits
insectes diptéres souvent nommeés moucherons qui vivent dans les milieux tempérés et
particulierement dans les zones humides [14]. Ils vivent a proximité de leur gite de
reproduction et ont une activité essentiellement crépusculaire [26].
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Ce sont les femelles qui sont responsables des lésions car ce sont les seules qui sont
hématophages. Le cycle se déroule entierement en dehors des animaux, les femelles vont
uniquement sur les chevaux pour se nourrir. Le cycle qui dure environs deux mois, mais peut
s'étendre sur une période plus longue est résumé dans la figure n° 30 [14]. La période
d'activité principale des culicoides en France commence en mars avril et s'étend jusqu'a la fin
de I'année mais ils pourraient méme avoir une activité hivernale [26].

Figure 30 : Schéma du cycle évolutif des culicoides [9].
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T ‘,'g! — Femelles hématophages
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conditions . N
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Méme si les culicoides sont les les principaux agents incriminés lors de dermatite estivale, il
existe des hypersensibilités dues a d'autres piqlires d'insectes. Les symptomes sont similaires
mais sont dus a d'autres moustiques : Similium spp, Haematobia irritans, Stomoxys calcitrans
[33].

c.2) Epidémiologie de la dermatite estivale

Cette maladie est caractéristique du cheval et est la dermatite allergique la plus commune
pour cette espece [42]. Elle est aussi une entité clinique connue dans le monde entier. En
Europe, elle sévit essentiellement d'avril a octobre ce qui représente la période d'activité des
moustiques dans cette partie du monde. C'est une dermatose tres fréquente chez le cheval
mais elle a aussi été décrite chez I'ane [45].

Dans un effectif de chevaux, la maladie peut prendre un aspect sporadique [26].

La plupart des chevaux concernés présentent les premiers symptomes entre deux et quatre
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ans et l'atteinte est exceptionnelle avant la premiere année de vie [45]. Ce sont surtout les
animaux vivants a l'extérieur et sans abris qui sont le plus touchés [14]. La présence d'eau a
proximité est un facteur favorisant car les insectes se déplacent peu en dehors de leurs gites
de reproduction.

c3) Pathogénie et aspect clinique de la dermatite estivale

Les symptomes sont d'une part dus a l'action traumatique de la piqlire et d'autre part dus a
I'hypersensibilité que cette derniere entraine. Les piqlires de moustiques peuvent en effet
aboutir a un érytheme, de I'cedéme et un prurit variable suivant la sensibilité individuelle,
mais classiquement, le prurit entrainé par les piqiires est important.

Dans le cas de la dermatite estivale récidivante, a cette action traumatique, s'ajoute une
réaction allergique de type 1. La formation d'lg E spécifiques des antigénes salivaires du
parasite aboutit a une activation des mastocytes et des basophiles. La dégranulation de ces
deux types cellulaires a pour conséquence un relargage, dans les tissus environnants, de
meédiateurs de l'inflammation et de substances vasoactives [33].

Lors des premiers épisodes, les 1ésions apparaissent souvent lors des premiers beaux jours
ou durant I'été. Les récidives sont plus longues en durée et apparaissent des le mois d'avril. La
maladie tend donc a s'aggraver chaque année avec une peau qui récupere de moins en moins
son aspect d'origine entre les épisodes et qui finit par présenter une lichénification
permanente [45] [33].

Les lésions sont localisées aux zones du corps qui sont attaquées en priorité par les
moustiques, c'est-a-dire, la criniére, le garrot, la ligne du dos, la croupe, la ligne du ventre et
les extrémités des membres. Ainsi, trois patrons lésionnels sont classiquement décrits [26].

— Atteinte dorsale : face, garrot, criniere, épaule, croupe et base de la queue sont les
zones les plus concernées par les lésions et représentent le patron le plus
classiquement rencontré,

— Atteinte ventrale : ligne médiane ventrale, espace intermandibulaire, poitrine voire
les membres sont touchés,

— Atteinte mixte mélangeant des zones des deux patrons décrits précédemment.

Les lésions initiales se traduisent par une dermatite papuleuse et croliteuse associée a un
prurit important, visible par la présence de poils hérissés sur les zones concernées. Les
lésions secondaires sont essentiellement dues aux réactions de 1'animal au prurit : alopécie,
érytheme, squames et crolites sont les lésions les plus classiques. Les poils apparaissent
également cassés et une lichénification est souvent observée. La queue peut prendre un
aspect typique dit en queue de rat [26] [14].

c.4) Diagnostic et examens complémentaire

L'anamnese est capitale pour le diagnostic de dermatite estivale récidivante, afin de la
différencier d'une banale atteinte par les piqlires de moustiques. La dermatite estivale
récidivante se caractérise par sa récurrence, le cheval présentant des 1ésions chaque été.

64



L'examen clinique est également indispensable pour orienter le diagnostic. Il convient
d'établir une topographie précise des lésions et de vérifier la présence de prurit [14].

Des tests intradermiques existent chez les chevaux, mais de nombreux faux positifs
existent. Ces tests doivent donc étre réservés a des diagnostics d'exclusion lors de faible
suspicion clinique [33].

Les biopsies cutanées peuvent étre une aide au diagnostic. Les 1ésions sont alors de type
dermatite périvasculaire suggestive mais non spécifique, avec une infiltration de cellules
éosinophiles et de lymphocytes. Cet aspect histologique n'est pas spécifique de cette maladie
et il n'est pas possible d'établir un diagnostic uniquement sur ces données [26] [33]. Ce sont
les sérologies qui sont les plus pertinentes pour confirmer le diagnostic, en mettant en
évidence les anticorps responsables de I'hypersensibilité [14] [50].

c.5) Diagnostic différentiel

Plusieurs maladies présentent un tableau clinique proche de celui de la dermatite estivale
récidivante. Elles sont des maladies telles que :

— la dermatophytose qui est une infection fongique plus communément appelée
teigne,

— la dermatophylose, qui est une infection bactérienne due a Dermotophilus
congolensis,

— les gales (sarcoptique, chorioptique, psoroptique),
— les phtirioses qui sont des infestations par les poux,
— les oxyuroses qui sont des infestations par des parasites de type oxyures,

— les onchocercoses qui sont des filarioses cutanées due a un ver de type Nématode,

I'habronémose qui est une infestation par un Nématode du genre Habronema,

la dermatite a Haematobia, qui est un parasite de type mouche.
Mais parmi ces maladies, seule la gale chorioptique atteint préférentiellement les paturons.

c.6) Traitement de la dermatite estivale

Il n'y a pas de traitement spécifique pour la dermatite estivale récidivante. Ainsi comme
pour les piqlires de moustiques, le plus important est de protéger le cheval de nouvelles
piqires. Il faut donc couvrir I'animal avec des couvertures, préférer les champs éloignés des
sites de nidifications et, dans la mesure du possible, garder les animaux dans des batiments
cloisonnés durant la période d'activité maximale des insectes [14].

Pour les animaux présentant des lésions, l'application de solutions huileuses peut étre
préconisée pour éviter les piqlires des insectes. Pour contréler le prurit, des lotions

antiprurigineuses peuvent étre prescrites tout comme l'utilisation de corticoides en spray
[26].
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Des anti-inflammatoires peuvent étre administrés per os comme la prednisolone a la dose de
base de 600 mg/kg. Le traitement sera ajusté de maniére dégressive jusqu'a obtention de la
dose minimale efficace [45].
Si les corticoides n'ont pas d'effet, il est possible de faire une hyposensibilisation. Cela consiste
en des injections d'antigenes avec des concentrations croissantes [33]. Les résultats sont tres
aléatoires dans l'espece équine pour ce type de thérapeutique et il faut attendre 12 mois de
traitement pour conclure a l'inefficacité du traitement.
Un traitement insecticide peut étre intéressant a mettre en place aussi bien pour les animaux
présentant déja des lésions que de maniere préventive. La perméthrine, par exemple, a
démontré une efficacité contre les culicoides. Une application deux fois a deux semaines
d'intervalle, puis tous les mois est préconisée [13][45].

Les chevaux présentant cette maladie doivent étre écartés de la reproduction car la
dermatite estivale récidivante semble présenter un caractere héréditaire [33].

d) Ladermatite éosinophilique

da) Pathogénie de la dermatite éosinophilique

La dermatite éosinophilique constitue la maladie la plus commune du syndrome nodulaire
équin d'origine non néoplasique. Son étiologie n'est pas encore connue, la cause étant
sirement multifactorielle. Les symptémes apparaissant souvent au printemps et durant 1'été.
Il a été supposé que les piqlires des moustiques pouvaient avoir un réle déclencheur dans
cette maladie. Mais des cas étant rapportés en hiver; cette hypothese semble peu probable. Un
état d'hypersensibilité semble plutdt étre la cause primaire des symptomes [31][41][27].

d.2) Epidémiologie de la dermatite éosinophilique

Il n'existe pas de prédisposition de race, de sexe ou d'age en ce qui concerne cette maladie
[41]. Les deux tiers des cas se déclarent au printemps et durant la période estivale, les autres
cas se déclarant essentiellement en hiver.

d.3) Aspect clinique de la dermatite éosinophilique

L'animal atteint ne peut présenter qu'une lésion ou plusieurs, celles-ci pouvant étre isolées
les unes des autres ou bien regroupées sur une partie du corps de lI'animal.
Les lésions sont décrites comme étant circulaires, surélevées, fermes et en général bien
circonscrites. Elles sont rarement associées a une douleur ou a un prurit. Leur taille est
généralement comprise entre cinqg et vingt millimetres, mais certains nodules peuvent
atteindre plusieurs centimeétres. Dans la plupart des cas, les 1ésions se sentent plus a la
palpation qu'elles ne sont visibles pour l'examinateur. Au départ, les lésions ne sont pas
associées a des ulcérations ou a de l'alopécie [27].
Leur localisation préférentielle est le dos, le cou et les flancs mais toutes les zones du corps
peuvent étre concernées comme les membres [31].
Les lésions les plus chroniques ont un aspect légérement différent, étant pour la plupart
calcifiées ou granuleuses. Au contraire des lésions primaires, ces lésions plus anciennes sont
nettement plus visibles pour I'observateur. Dans les cas les plus séveres, des organes internes
et notamment le pancréas ou le tube digestif, peuvent présenter des lésions d'infiltration
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éosinophilique. Cela peut méme aboutir a des dysfonctionnements de ces organes avec en
premier lieu des pancréatites.
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La figure 31 présente une photographie d'un membre de cheval atteint de dermatite
éosinophilique.

Figure 31 : Photographie d'un cheval atteint de dermatite
éosinophilique [31]

s £ A

Noter les lésions alopéciques et croliteuses réparties sur
la région du paturon.

d.4) Diagnostic et examens complémentaires

Comme dans tous les cas, I'anamnese et I'examen physique de I'animal sont déterminants

pour le diagnostic. Mais dans ce cas, la biopsie des lésions, associée a une cytologie, sont des
éléments essentiels du diagnostic.
Ainsi, sur un examen cytologique, des granulocytes éosinophiles sont présents tout comme
des histiocytes et des lymphocytes. La biopsie révele une inflammation granulomateuse
éosinophile du derme souvent accompagnée d'une hyperkératose et d'une acanthose [30][27].
De nombreuses flammeches de collagéne sont visibles avec quelques petits foyers de
folliculite éosinophile. Une augmentation de taille des nceuds lymphatiques peut étre en lien
avec ce tableau histologique [31][41]. Les 1ésions chroniques présentent généralement une
minéralisation a la biopsie.

d.5) Diagnostic différentiel de la dermatite éosinophilique

Le diagnostic différentiel de cette maladie, essentiellement nodulaire, est a rapprocher du
diagnostic différentiel du syndrome nodulaire équin développé précédemment. Mais les
nodules présentant un aspect assez caractéristique peuvent surtout étre associés aux maladies
suivantes : nécrose des nodules axillaires, kystes dermiques ou épidermiques, piqlires
d'insectes, hypodermose (infestation par un parasite nommé varron), lymphosarcome cutané,
sarcoides qui sont des tumeurs cutanées, amyloidose et panniculite qui est une inflammation
du tissu adipeux sous-cutané [31].

68



Aux vues des localisations, les seules maladies de ce diagnostic différentiel qui peuvent étre
rattachées au syndrome « pattes a jus » sont: les piqiires d'insectes, les sarcoides et les kystes
épidermiques.

d.6) Traitement de la dermatite éosinophilique

Dans le cas de lésions de petites tailles et n'entralnant ni douleur ni prurit, il est
recommandé d'attendre trois a douze mois car il est souvent observé une régression
spontanée des lésions.

Dans les autres cas, il est possible d'administrer des corticoides a I'animal atteint, par voie
orale ou en en local, avec un certain succes. La voie per os est préconisée lors de lésion de
taille restreinte : prednisolone ou dexaméthasone a la dose de 0,5 mg/kg et 0,05 a 0,1 mg/kg
respectivement pendant 14 jours [31] [28]. En local, la molécule recommandée est la
triamcinolone a la dose de un a deux milligrammes par lésion et il est possible de renouveler
ce traitement local 10 jours plus tard [27].

Un traitement chirurgical peut étre envisagé pour les lésions de taille plus importante ou pour
celles qui sont calcifiées. Le plus souvent il est conseillé d'utiliser une aiguille a biopsie punch
de huit millimétres pour l'exérese [27]. Aucun traitement post-opératoire particulier n'est
préconisé.

e) Lavascularite

e.1) Pathogénie de la vascularite

Il existe plusieurs types de vascularite ayant des origines différentes mais dans tous les cas,
les mécanismes pathogéniques sont mal-connus. La vascularite la plus connue est le purpura
hémorragique qui est du a Streptococcus equi. D'autres bactéries ou des virus peuvent
également induire des vascularites. Des administrations de médicaments comme la pénicilline
ou I'érythromycine sont parfois a I'origine d'une vascularite. Des désordres tissulaires ou des
maladies concomitantes, notamment des entérocolites a médiation immune, ou des
omphalites, sont aussi des étiologies possibles, tout comme des processus néoplasiques. Des
vascularites idiopathiques ont également été décrites [5] [31] [41].

Le lymphoedéme progressif chronique, aussi connu sous le nom de « verrucous pastern
dermatitis », peut aussi étre classé dans les vascularite. Il sera développé dans le paragraphe
suivant.

La pathogénie qui reste méconnue serait fondée sur une hypersensibilité de type I, associée
a une hypersensibilité de type IIl. Mais pour certains auteurs, des mutations dans les
récepteurs du complément pourraient étre a l'origine des dépots d'immuns complexes.
D'autres études mettent en avant les neutrophiles. Ces cellules induiraient des dommages sur
les cellules endothéliales des vaisseaux, créant ainsi des antigénes non reconnus par le soi.
Cela aboutirait a une réponse immunitaire perpétuant la vascularite. Dans ce dernier cas, les
infiltrats observés lors des biopsies sont essentiellement de type lymphocytaire [41].

Dans tous ces cas, la réaction est a médiation immune avec un dépo6t d'immuns complexes
sur l'endothélium vasculaire, ce qui aboutit a une inflammation et a la création de
microthrombi touchant particulierement les petits vaisseaux dermiques type artérioles,
capillaires et veinules [31].
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e.2) Epidémiologie de la vascularite

Pour le purpura hémorragique, il ne semble pas y avoir de prédisposition liée au sexe, a la
race ou bien a I'age, bien que les chevaux de plus de deux ans semblent plus particulierement
touchés.

Dans les vascularites induites par une maladie concomitante et notamment dues a des
entérocolites ou des omphalites, les poulains sont la classe d'age la plus concernée.

Il a été noté que les zones non pigmentés de la peau était spécialement touchées,
probablement du fait de la photosensibilisation accrue de ces zones [41].

e.3) Aspect clinique de la vascularite

Dans le cas ou un agent est responsable des lésions, ces dernieres apparaissent deux a
quatre semaines apres l'exposition. Les lésions concernent la téte mais aussi les membres,
avec une atteinte souvent importante de la couronne.

Les 1ésions sont tres diverses : papules, croites, plaques, nodules. Un cedéme est couramment
associé et peut concerner une zone plus ou moins diffuse. L'évolution de ces lésions aboutit
souvent a l'apparition d'ulcération et de nécrose. Un prurit est rarement associé a ce tableau
clinique, mais une douleur est souvent présente dans les premiers stades.

Des signes systémiques sont présents dans les cas dus a des maladies concomitantes, mais il
est aussi possible, dans les cas les plus avancés, de voir des animaux amaigris, anorexiques et
présentant un abattement.

La figure 32 présente une photographie de membre de cheval atteint de vascularite a
médiation immunitaire.

Figure 32 : Photographie d'un cheval atteint de

Li
=

Noter l'aspect tres ulcératif des lésions de ce
cheval.
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e.4) Diagnostic et examens complémentaires

L'anamnese est capitale pour le diagnostic de cette maladie, notamment pour savoir si
I'animal a présenté des symptémes respiratoires pouvant évoquer une infection a
Streptococcus equi ou bien savoir sil'animal a recu des traitements antibiotiques.

L'examen clinique révele des symptomes plus typiques dans les cas les plus chroniques.

La biopsie est une étape incontournable du diagnostic et est véritablement révélatrice si elle
est opérée dans les 24 heures suivant l'apparition des lésions. Elle permet de voir des
infiltrations qui peuvent étre lymphocytaires, neutrophiliques, éosinophiliques ou bien mixtes.
Une suspicion de vascularite peut étre établie lors de folliculite murale, de nécrose
épidermique segmentaire ou d'atrophie ou nécrose des follicules pileux voire des glandes
annexes [5][41].

e.5) Diagnostic différentiel de la vascularite

Les maladies présentant un tableau clinique similaire sont la dermatophytose, la
dermatophilose et les folliculites bactériennes. Mais beaucoup de maladies a médiation
immune peuvent étre confondues avec les vascularites, comme le lupus, le pemphigus
vulgaris, le pemphigus bulbeux et le pemphigus foliacé [31].

e.6) Traitement de la vascularite

Le plus important dans le cas des vascularites est d'identifier 1'étiologie et de supprimer la
cause des lésions. Mais étant donné qu'un support a médiation immune est supposé dans la
plupart des cas de vascularite, avec une participation du complément C3 et des Ig G, un
traitement immunosuppresseur peut étre une des alternatives thérapeutiques proposées [5]
[31].

Un traitement a base de corticoides type prednisolone par voie orale peut aider a diminuer les
lésions. Ce traitement, dans un premier temps, peut étre biquotidien puis a jours alternés avec
une dose minimale efficace et enfin, apres une rémission totale, une diminution progressive
des doses est recommandée.

Pour certains cas, répondant mal a la prednisolone, de 1'azathioprine peut étre prescrite.

f) Lelymphoedéme progressif chronique

f1) Pathogénie du lymphoedéme progressif chronique

Le lymphoedéme progressif chronique (LPC) est une maladie a évolution lente [15].
La pathogénie précise n'est pas encore connue mais des pistes sont en cours d'exploration. Les
symptomes sont dus a une fonction anormale du systéeme lymphatique. Ce dernier perd sa
capacité a maintenir un retour lymphatique correct et la lymphe s'accumule dans les tissus
dermiques de 1'extrémité des membres. Cette accumulation de lymphe crée une fibrose du
derme et un épaississement des tissus environnants. La fibrose induite par l'infiltration de la
lymphe empéche un retour lymphatique correct créant un cercle vicieux aggravant les
symptomes. Une inflammation s'installe avec notamment l'apparition d'une infiltration
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lymphocytaire qui aboutit a une diminution de l'immunité locale, créant ainsi un terrain
propice aux infections secondaires [15].
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Des modifications vasculaires aussi bien lymphatiques que sanguins apparaissent avec une
dilatation des vaisseaux lymphatiques qui deviennent également plus tortueux. Une
néovascularisation s'installe dans les zones les plus lésées [11].

Au niveau moléculaire, des recherches ont montré des modifications de la structure de
I'élastine. L'élastine, constituant des fibres du derme, crée le soutient des vaisseaux et
notamment des vaisseaux lymphatiques. Elle est modifiée chez les animaux atteints
empéchant un retour correct de la lymphe [12].

f2) Epidémiologie du lymphoedéme progressif chronique

Ce sont les chevaux de trait qui sont touchés. Le Clydesdake, le Shire et le Trait Belge sont
des races chez lesquelles cette maladie a été découverte et étudiée mais les autres races de
chevaux de trait ne seraient pas épargnées [15].

Les lésions débutent tot dans la vie de I'animal, vers deux ans, et se développent tout au long
de la vie et aboutissent a réduire I'espérance de vie des chevaux atteints [31]. L'espérance de
vie moyenne des chevaux de trait passe de vingt ans a six ans pour un étalon atteint de
maniere précoce [15]. Il ne semble pas y avoir de prédisposition de sexe dans cette maladie.

La présence de poils longs au niveau des fanons est impliquée dans 1'évolution des lésions en
prédisposant aux infections secondaires et en cachant les lésions. Les lésions en étant moins
visibles passent souvent inapergues plus longtemps aux yeux des propriétaires. En gardant
I'humidite, les poils longs prédisposent a la folliculite bactérienne et a la gale chorioptique.

f3) Aspect clinique du lymphcedéme progressif chronique

Les lésions se concentrent sur les paturons, particulierement ceux des postérieurs. La
partie caudale des paturons constitue la zone d'atteinte initiale [11].

Les lésions primaires se caractérisent par un épaississement cutané et l'apparition de
crolites, souvent cachées par les longs poils des fanons caractéristiques des ces races de trait
[15]. Les lésions évoluent en nodules, s’ulcerent souvent, tout en restant couvertes de croites.
Ces lésions, d’abord petites, finissent en général par étre coalescentes et deviennent
douloureuses. Elles peuvent entrainer une boiterie allant jusqu'a un affaiblissement de
I’animal, qui peut aboutir a la mort précoce de I'animal [15].

La chronicité des lésions aboutit a une augmentation de taille des membres touchés et ce, de
maniére permanente. Un cedeme se crée et est ferme a la palpation. Une hyperkératose
apparalt progressivement. Les nodules augmentent de taille et sont de plus en plus nombreux
sur les membres, passant de la face caudale a la face craniale des paturons. Ils peuvent
s'étendre jusqu'aux canons.

Des lésions secondaires telles que des infections ou des infestations secondaires, comme la
gale chorioptique ou les folliculites bactériennes, peuvent apparaitre. Les membres touchés
prennent un aspect de plus en plus caractéristique du syndrome de dermatite du paturon.
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Des lésions classiques de lymphoedéme progressif chronique sont présentées dans les les
figures 33 et 34.

Figure 33 : Lésions nodulaires, d'hyperkératose et d'oedéme dues | gure 34

. Photographie d'un
aun LPC [15]

cheval atteint de LPC [18]

Noter les nombreuses lésions nodulaires associées a un aspect
cedematié du membre.

Noter les nombreuses lésions
nodulaires ulcératives.

f.q) Diagnostic et examens complémentaires

L'anamnese et I'examen physique des lésions est important, mais lors d'atteinte chronique,
les lésions ne sont pas caractéristiques de la maladie et rentrent dans le syndrome de
dermatite du paturon, dont les étiologies sont difficiles a différencier.

Dans ce cas, les examens complémentaires peuvent étre utiles pour le diagnostic étiologique.
Les raclages et cultures bactériennes peuvent permettre de mettre en évidence les infections
secondaires les plus classiques, comme la gale chorioptique et la folliculite bactérienne.

La biopsie cutanée, associée a un examen histologique, permet de connaitre les modifications
dermiques et ainsi d'identifier le lymphcedeme progressif chronique [18]. Dans cette maladie,
une dilatation des vaisseaux lymphatiques s'accompagne d'une accumulation de matrice
extracellulaire basophile au niveau subendothélial. De I'hyperkératose peut étre visualisée au
niveau des follicules pileux, associée de maniére récurrente a une folliculite. Une infliltration
lymphocytaire est classiquement visible, notamment une infiltration périvasculaire
lymphocytaire et éosinophilique [11].

Au niveau des plexus vasculaires, une prolifération apparait essentiellement dans les plexus
profond et superficiel et s'accompagne d'une fibrose [12].
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La figure 35 présente l'aspect des vaisseaux lymphatiques chez un cheval atteint.
La coupe histologique d'une biopsie cutanée présentée dans la figure 36 montre des lésions
avancées de lymphoedéme progressif chronique chez un trait.

Figure 35 : Coupe histologique de vaisseaux

Image du haut : vaisseaux normaux. Image du bas : il
y a une nette désorganisation de la bande élastique
qui soutient normalement les vaisseaux.

Figure 36 : Coupe histologique cutanée chez
un Trait atteint de LPC [18].

Les fleches montrent des vaisseaux
lymphatiques dilatés et fibrosés. Une
importante hyperplasie épidermique
accompagnée de figure d'acanthose et une
fibrose du derme sont aussi notées.

Au niveau moléculaire, des dosages de desmosine, molécule formée de quatre lysines
composants de Il'élastine, ont montré des modifications entre les chevaux atteints et les
chevaux sains. La desmosine présentait un taux moindre chez les animaux atteints, mais les
colorations d'élastine chez ces chevaux ont révélé que 1'élastine était présente en quantité plus
importante dans le derme des atteints que chez les sains. Ces modifications permettent de
supposer que 1'élastine dermique présente une structure altérée et ne garantie plus son role
de soutien des vaisseaux lors d'un lymphcedeme progressif chronique [10].
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f5) Diagnostic différentiel du lymphoedéeme progressif chronique

Cette maladie faisant partie du syndrome de la dermatite du paturon, ce sont
essentiellement des maladies de ce syndrome que nous retrouvons dans le diagnostic
différentiel du lymphcedeme progressif chronique, comme les infections bactériennes a
Staphylococcus spp, la dermatophytose, la gale chorioptique ou la trombiculose. Pour les
maladies a médiation immune, le tableau clinique se rapproche surtout de celui de la
photosensibilisation, de la vascularite, et de la dermatite de contact iatrogéne due aux
produits chimiques [18].

f.6) Traitement du lymphcedéme progressif chronique

Il n'existe pas de traitement étiologique de la maladie. Les animaux ne peuvent pas guérir

une fois les premieres lésions apparues. Il est uniquement possible de ralentir 1'évolution de la
maladie.
Il est conseillé, pour le bien-étre de l'animal et pour limiter I'évolution des lésions, de
pratiquer un massage des membres touchés afin d'améliorer le drainage lymphatique. Cela
aboutit a une limitation de 'cedéme et de la fibrose. Apres ce massage, la pose de bandes de
compression et de 1'exercice permet de limiter la réapparition de 1'cedeme. L'intérét de ce
massage quotidien est surtout réel dans les cas débutant de la maladie. L'importance des
lésions chroniques empéche une réussite aussi efficace que dans les cas pris en charge tres tot,
mais le massage est quand méme préconisé dans les cas chroniques, méme dans les cas
avanceés. Une surveillance attentive des membres est importante pour prévenir toutes les
infections secondaires [34].

g) La folliculite bactérienne

g.1) Agents

Les staphylocoques sont les bactéries impliquées dans la folliculite bactérienne du paturon.
Selon les études, ce ne sont pas toujours les mémes especes de staphylocoques qui ont été
retrouvées, mais trois especes sont prédominantes : Staphylococcus hyicus, Staphylococcus
pseudointermedius,  Staphylococcus aureus,.  Cornybacterium  pseudotuberculosis et
Dermatophilus congolensis ont également été mis en évidence comme agents de cette maladie
[31] [5] [41] [49].

La pathogénie est méconnue mais un processus d'hypersensibilité est soupconné. Les
membres présentant une pigmentation claire sont plus fréquemment touchés que les
membres de couleur foncée. Un phénomene de photosensibilisation pourrait étre mis en jeu.
La folliculite bactérienne constitue souvent une complication du syndrome de dermatite du
paturon et particuliéerement de la dermatite atteignant les chevaux de trait. Le plus souvent, le
point de départ est une plaie ou un dommage cutané [5].

g.2) Epidémiologie de la folliculite bactérienne

Il n'y a pas de prédisposition d'age, de sexe ou bien de race pour la folliculite du paturon.
Une humidité accrue de la partie distale des membres pourrait accroitre 1'apparition et la
sévérité des 1ésions [31] [41].
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Les membres blancs sont plus particulierement atteints que les autres membres et cela sur un
méme animal.

g.3) Aspect clinique de la folliculite bactérienne

Il existe différentes zones qui peuvent étre touchées par une folliculite chez les équidés. La
région du paturon correspond a une zone souvent atteinte par cette maladie mais les zones de
contact, comme le dos avec le port de la selle, sont aussi des zones sensibles aux folliculites
[49]. Nous nous intéresserons ici qu'au cas des folliculites des paturons.

Les 1ésions sont fréquemment localisées, dans un premier temps, aux postérieurs de l'animal
puis l'infection prenant de l'ampleur, les membres antérieurs sont touchés. La région du
paturon et les boulets sont les zones les plus atteintes [31]. Les premieres lésions sont des
papules qui deviennent plus ou moins coalescentes et aboutissent a de larges zones
d'ulcération. Certaines de ces 1ésions peuvent prendre un patron de forme circulaire, ce qui
peut amener a confondre la folliculite avec la dermatophilose, bien que dans ce dernier cas des
lésions soient présentes sur d'autres parties du corps de I'animal [5] [49]. Le membre touché
augmente en épaisseur, un suintement et un cedéme apparaissent dans la zone la plus touchée.
L'cedeme peut s'étendre de maniere centrifuge au reste du membre. Ce tableau 1ésionnel
s'accompagne d'une douleur importante qui entraine des difficultés locomotrices.

Des lésions chroniques, chez un cheval atteint de folliculite bactérienne, sont présentées sur la
figure 37.

Figure 37 : Photographie de Ilésions de folliculite
bactérienne centrée sur un paturon [31].

Noter les lésions nodulaires coalescentes, associées a une
alopécie. Ces 1ésions sont dues a une atteinte chronique.

77



Dans le cas d'une folliculite causée par Cornybacterium pseudotuberculosis, 1'aspect
lésionnel est différent: les membres sont moins couramment atteints, le poitrail et la face
étant les zones préférentielles. Les 1ésions sont caractérisées par des abces ou des nodules. Ils
s'étendent et s'accompagnent souvent d’cedéme. Ils s'ouvrent généralement en une a quatre
semaines avec I'écoulement de pus [22].

g2.4) Diagnostic et examens complémentaires

Le diagnostic est établi suite au recueil de I'anamnese et a 'examen clinique. L'examen
complémentaire le plus indiqué est la culture bactérienne, qui s'effectue sur des prélevements
réalisés sur les zones lésées. Cet examen permet d'identifier 1'agent étiologique et de cibler
I'antibiothérapie [31] [5]. Il est également possible de faire des cytologies de calques réalisés
au niveau des et sous les crofites [5].

g.5) Diagnostic différentiel de la folliculite bactérienne

Le tableau lésionnel de ce type de folliculite concerne tout particulierement la région du
paturon. Le diagnostic différentiel comporte de manieére quasi exclusive des maladies du
syndrome de la dermatite du paturon. Ainsi, dans les maladies infectieuses et parasitaires, la
dermatophilose, la gale chorioptique et les infections a Fusobacterim sont les atteintes
présentant un tableau clinique proche de celui de la folliculite. La dystrophie de la couronne,
les vascularite, la photosensibilisation et le pemphigus foliacé sont des maladies a médiation
immmune localisées a la partie distale des membres des équidés, qui peuvent également faire
partie du diagnostic différentiel [31].

g.6) Traitement de la folliculite bactérienne

Il est important d'administrer des analgésiques, voire des sédatifs, afin d'effectuer un

lavage consciencieux des zones atteintes par l'infection. Il est possible, quand un seul membre
est concerné par les lésions, de faire une anesthésie étagée, afin d'administrer le traitement
sur un animal vigile.
Apres avoir pris ces précautions, pour la sécurité des intervenants et le bien-étre de 1'animal,
le membre est nettoyé a l'aide d'une solution de chlorhexidine diluée ou de povidone iodine
diluée. Il est important de faire ce lavage avec de I'eau chaude et de laisser le produit au moins
10 minutes en contact avec la peau de l'animal [49]. Avant ce nettoyage, il est conseillé
d'enlever les crolites présentes, pour permettre un meilleur contact entre le produit
désinfectant et la zone souillée. Pour faire cela, si les crolites sont adhérentes, il est possible de
s'aider avec de la vaseline mélangée a de l'acide salicylique, qui a un effet kératolytique [5]. La
derniere étape consiste a bien rincer, toujours a l'eau chaude, et a sécher minutieusement le
membre de I'animal. Des bandes de repos imprégnées d'une solution argentique peuvent étre
posées sur le cheval, I'argent étant connu pour avoir des propriétés antibactériennes voire
antifongique. Une créme de sulfadiazine associée a de l'argent peut également étre appliquée
localement.

Un traitement antibiotique local peut étre prescrit si un antibiogramme a été effectué lors
de la recherche diagnostique. Dans le cas des atteintes dues aux staphylocoques, le traitement
le plus souvent employé est l'association du triméthoprime-sulfamides a la dose de 5 mg/kg
de triméthoprime en deux prises quotidiennes, durant deux a six semaines mais il n'est
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conseillé que lors d'atteinte du derme profond [5] [49]. Pour des atteintes plus superficielles,
des antibiotiques topiques contenant de la gentamycine peuvent étre prescrits [5].

Pour les anes, ces doses ne sont pas assez importantes car le médicament employé est plus
rapidement élimés par les reins par rapport a I'élimination rénale des chevaux. Un traitement
a base d'enrofloxacine a la dose de 7,5 mg/kg per os, une fois par jour peut alors étre prescrit
jusqu'a une semaine apres la disparition des lésions [49].

Les crémes contenant des corticoides peuvent, dans un premier temps, avoir un effet
bénéfique en limitant l'inflammation, mais a long terme, elles réduisent I'immunité locale et
ralentissent donc la guérison de I'animal [31]. Elles sont donc déconseillées.
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CONCLUSION

Ainsi, le syndrome « pattes a jus » chez le Baudet du Poitou et le Trait Mulassier Poitevin est
une maladie dermatologique a localisation déclive et concernant dans un premier temps le
paturon. La maladie se caractérise par une atteinte nodulaire, prurigineuse et avec un cedeme,
qui peut se compliquer de surinfections.

Plusieurs étiologies peuvent étre suspectées, ainsi que nous venons de le voir, mais, sans
plus d'investigations, il n'est pas possible de confirmer une hypothese. De plus, les différentes
maladies détaillées ci-dessus ont souvent des aspects 1ésionnels tres proches. Il serait donc
pertinent d'étayer au mieux I'anamnese, le type de 1ésions et 1'évolution du syndrome « pattes
a jus » chez les Baudets et chez les Traits Mulassier Poitevin. Ceci permettra d'une part d'étre
slir que ces deux races présentent bien les mémes symptomes et d'autre part de mettre en
lumiere les arguments permettant de confirmer l'une des hypotheses.

La mise en ceuvre d'examens complémentaires, notamment dans la recherche de parasites ou
d'agents infectieux constitue un point capital pour le diagnostic.

La deuxieme partie de ce travail va donc consister a décrire le plus précisément possible le

syndrome chez ces deux races et a explorer I'étiologie du syndrome a l'aide de différents
examens complémentaires.
Cette recherche étiologique ne concerne pas principalement les animaux les plus atteints car
ces derniers présentent des remaniements cutanés tellement importants qu'ils sont
irréversibles. Cependant, prévenir ou retarder I'évolution de la maladie chez des animaux peu
atteints serait I'objectif de cette étude.

Les animaux qui ont été examinés dans notre étude, ont été recrutés suivant des criteres
lésionnels. Ainsi, quelques chevaux Traits Breton ont été examinés et prélevés. Mais 1'essentiel
des animaux était des Baudets du Poitou et des Traits Mulassier Poitevin. Ces deux races
d'animaux ont des origines géographiques proches et les animaux inclus dans notre étude
provenaient du bassin historique de ces deux races.

80



81



Partie expérimentale

I. Introduction

Le syndrome « pattes a jus » ou « eaux aux jambes » porte ce nom en référence aux lésions
présentées par les animaux qui en sont atteints. En effet, les chevaux et anes atteints ont des
lésions circonscrites aux membres et dont une des principales caractéristiques est I'cedeme et
les suintements associés.

En France, ce syndrome est rencontré dans différentes régions et son nom peut varier d'un
lieu a l'autre. Ainsi, des lésions similaires peuvent étre dénommées « gratte » ou encore « gale
de boue ». Plusieurs races de chevaux sont atteintes mais les races de trait semblent étre
fréquemment concernées par ce syndrome.

Ce syndrome, en plus de sa localisation, a pour autre caractéristique de se développer a bas
bruit, avec dans un premier temps, des lésions discretes et un prurit qui peuvent passer
inapercus. Puis, I'évolution peut aboutir a un état de débilité de I'animal et souvent entrainer
son euthanasie.

Dans le Poitou, des lésions correspondant au syndrome « pattes a jus » ont été observées
chez le Trait Mulassier Poitevin, une race de chevaux de trait, et chez le Baudet du Poitou, une
race d'ane.

Le but de notre étude était de caractériser au mieux les symptomes, la localisation,
I'évolution et 1'épidémiologie de ce syndrome, chez le Trait Mulassier Poitevin et chez le
Baudet du Poitou. Puis dans un second temps, a partir de données anamnestico-cliniques,
associées a des résultats d'examens complémentaires, nous avons proposé des hypothéses
diagnostiques pour ce syndrome.

I1. Matériel et méthodes

1) Animaux

Nous avons recrutés pour notre étude :

— 77 Traits Mulassier Poitevin,
— 43 Baudets du Poitou,

— trois Traits Breton.
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Parmi ces individus, nous avons récolté une information clinique, via un questionnaire
envoyé aux éleveurs, pour :

— 71 Traits Mulassier Poitevin,
— 24 Baudets du Poitou.

Nous avons effectué des examens cliniques sur deux Traits Mulassier Poitevin et quatre
Baudets du Poitou en juillet 2010 et sur six Baudets du Poitou en février 2011. Des raclages
ont été effectués sur six Baudets du Poitou et des biopsies cutanées ont été réalisées sur
quatre Traits Mulassier Poitevin, trois Baudets du Poitou et trois Traits Breton.

Dans un dernier temps, un traitement a été effectué sur deux Baudets du Poitou.

Le choix des animaux a été pratique, avec en priorité les animaux présents lors des visites
d'élevages et les animaux présentant les lésions les plus importantes. Durant ces visites, des
examens d'animaux sains, pris au hasard dans le troupeau, ont été effectués.

Une visite a été effectuée fin juillet, période de l'année ou un temps sec et chaud est
classiquement observé dans le Poitou et une deuxieme visite a été programmée en février
durant une période climatique tres humide.

Durant la visite de juillet, quatre femelles Baudet atteintes ont été examinées. Le choix s'est
porté sur ces animaux car elles étaient présentes le jour de la visite a proximité de l’Asinerie
du Poitou. Trois avaient onze ans et une six ans. Durant la visite de février, deux femelles
Baudet de onze ans ont été examinés, une saine et une atteinte. Quatre males Baudet de onze
ans, dix ans (deux animaux) et neuf ans ont été examinés. L'un des male était sain et a utilisé
comme témoin. Il n'a pas été possible de suivre les mémes animaux entre les deux périodes.

Durant la visite du juillet, deux Traits Mulassier Poitevin femelles de 14 et 10 ans ont été
examinées. Elles faisaient partie d'un élevage voisin de lI'Asinerie du Poitou. Le choix de cet
élevage a été réalisé en fonction de sa proximité géographique mais aussi du fait de la
présence d'animaux tres atteints par le syndrome « pattes a jus ».

Trois femelles Traits Breton de dix-sept ans, onze ans et deux ans ont été examinées et
prélevées par leur vétérinaire traitant. Elles présentent toutes des lésions évocatrices de
syndrome « pattes a jus ».

Quatre Traits Mulassier Poitevin femelles, agées de quatorze ans, onze ans (deux) et de dix
ans ont été prélevées. Elles présentaient des 1ésions évocatrices de syndrome « pattes a jus ».

Enfin trois Baudets du Poitou ont été prélevés dont un male de dix ans et deux femelles de
dix et six ans. Les trois animaux présentaient également des 1ésions évocatrices de syndrome
« pattes a jus ».

2) Questionnaires
Nous avons envoyé un questionnaire a des éleveurs de Traits Mulassier Poitevin et de
Baudets du Poitou. L'association des races mulassieres du Poitou, une association qui

regroupe les éleveurs de Baudets du Poitou et de Traits Mulassier Poitevin, a fourni la liste
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d'adresses e-mail de ses éleveurs adhérents. Un méme questionnaire a été envoyé aux
éleveurs, il comprenait des questions sur la présence de lésions sur les membres de leurs
animaux, sur le type de lésions, sur la durée d'évolution et sur les différents traitements déja
mis en ceuvre et leur efficacité. Le questionnaire est présenté en annexe 4.

3) Examens cliniques

J'ai examiné des animaux de 1'Asinerie du Poitou a Dampierre-sur-Boutonne, partenaire de
cette étude. Les animaux ont été vus a deux époques différentes de 1'année pour un examen
clinique dermatologique. Des animaux sains et des animaux atteints ont ainsi été sélectionnés
et examinés.

L'examen clinique effectué était un examen uniquement dermatologique. Il a consisté en
une inspection a distance des animaux, avec prise en compte de toutes les 1ésions visibles, la
présence d'un prurit ou d'un mauvais état général. Puis un examen dermatologique rapproché
a été effectué. Les lésions ont été répertoriées, photographiées et des données sur la durée des
symptomes, leur évolution et les traitements entrepris ont été consignées.

Les fiches synthétiques, qui ont été utilisés pour récolter les données lors de ces examens
cliniques, sont présentées sur la figure 38.

Figure 38 : Feuille d'examen clinique

Projet Lymphoedéme progressif chronique, Baudet du Poitou, chevaux lourds
Données clinigues

Animal
Nom Race Sexe
M F Hongre
N” identification Date de naissance Statut CPL
Propriétaire
Nom Prénom

Membre antérieur D | Membre antérieur G | Membre postérieur D | Membre postérieur G

Epaississement cutané
Croiites
Ulcérations
Nodules
Plis exagérés
(Edéme
Hypertrophie du
membre
Fibrose
Hyperkératose
Surinfection
Bactérienne
Autres
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4) Raclages

Il a été décidé de procéder a des raclages lors de la visite a I'Asinerie du Poitou en février.
L'objectif des raclages était de mettre en évidence la présence de parasites sur les membres
des animaux atteints. Le choix de cette période a été fondé sur des données bibliographiques.
En effet, il est connu que la gale chorioptique est une maladie plutét hivernale [24] [31] [41]. 1]
a donc été décidé de préférer une visite durant cette période, pour augmenter les chances de
récolter des parasites responsables de la gale chorioptique sur les raclages.

Lors de la visite de février, tous les animaux ayant eu un examen clinique ont été prélevés, soit,
quatre males Baudet du Poitou de onze ans, dix ans et neuf ans tous cliniquement atteint et
deux femelles de onze ans, cliniquement saines.

La méthode de prélevement fut la suivante :

— écartement des poils, associé a une coupe aux ciseaux des poils si nécessaire ;

— utilisation d'une lame de scalpel émoussée trempée dans du lactophénol pour procéder
aun raclage ;

— raclage effectué de maniere perpendiculaire a la peau et jusqu'au la rosée sanguine ;

recueil des débris cutanés dans des boites de pétri.

Une boite de pétri a été utilisée par membre prélevé. Les sites de prélevements ont été choisis
en périphérie des lésions macroscopiques observées sur les animaux.
Deux animaux sains, pris au hasard dans le troupeau de femelles présent lors de la visite, ont
été prélevés de la méme maniére que les animaux atteints.

Les prélevements ont été examinés a la loupe binoculaire et au microscope a faible
grossissement.
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La figure 39 présente la méthode de prélevement.

Figure 39 : Méthode de raclage sur un membre d'équidé [13].

La procédure a consisté a racler la lésion jusqu'a la rosée
sanguine, tout en récoltant le matériel sans le contaminer par
contact avec le sol.

5) Biopsies

Sur la base du volontariat, il a été proposé aux éleveurs de faire pratiquer des biopsies

cutanées sur leurs animaux présentant des lésions classiquement rencontrées dans le
syndrome « pattes a jus ». Les biopsies ont été réalisées sous anesthésie générale, par les
vétérinaires praticiens habituels des éleveurs.
En plus des trois Baudets du Poitou et quatre Traits Mulassier Poitevin biopsiés, nous avons
inclus dans notre étude trois femelle Traits Bretons qui présentaient des lésions évocatrices
de syndrome « pattes a jus » et dont les prélevements ont été envoyés par leur vétérinaire
traitant.

En pratique, apres une anesthésie générale selon le protocole du vétérinaire sur place, la
zone de prélevement a été tondue et nettoyée chirurgicalement. L'échantillon a été prélevé
dans une zone lésionnelle a I'aide d'un trocart a biopsie de huit millimetres de diametre.

Les prélevements ont été fixés rapidement et au moins 48 heures dans une solution
tamponnée de formol a 10%. Ils ont ensuite été recoupés et inclus en paraffine selon les
techniques histologiques habituelles. Des sections de 3,5 pm ont été effectuées et colorées a
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I'hémalun-éosine-safran et avec la coloration de Verhoeff. Ils ont été analysés par le
laboratoire d'anatomie pathologique de I'Ecole Vétérinaire d'Alfort.

6) Traitement

Il a été proposé un traitement pour améliorer 1'état dermatologique des animaux en
fonction des résultats des examens complémentaires. Un traitement topique a base de phoxim,
un organo-phosphoré indiqué dans le traitement préventif ou curatif de la gale chorioptique a
été proposé. Lapplication se fait via un préparation nommé SEBACIL 50% ® (Bayer) a
appliquer en douche apres avoir effectué une dilution au 2000 (un millilitre du produit dans
deux litres d'eau) . Il a été conseillé de répéter le traitement 15 jours plus tard.

III. Résultats

1) Questionnaires

Nous avons récolté les données des questionnaires pour 71 Traits Mulassier Poitevin et 24
Baudets du Poitou. Tous les éleveurs n'ont pas répondu a l'intégralité du questionnaire, mais
nous avons pu déterminer les proportions d'animaux atteints, le type des lésions observées, la
localisation de ces lésions et 1'dge d'apparition des premiéres lésions, ceci pour les Traits
Mulassier Poitevin et les Baudets du Poitou. Enfin, la derniére partie du questionnaire
s'intéressait aux traitements effectués par les éleveurs sur leurs animaux atteints de « pattes a
jus »

a) Proportion d'animaux atteints et indemnes de « pattes a jus »

Dans un premier temps, nous avons déterminé les proportions d'animaux atteints, sains et

Figure 40 : Nombres de TMP atteints, indemnes et qualifiés c
douteux.

15

B atteints
N indemnes
douteux
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douteux, d'apres les réponses des éleveurs au questionnaire. La figure 40 représente ces
proportions pour les Traits Mulassier Poitevin (TMP).

Ainsi, parmi les 72 Traits Mulassier Poitevin pour lesquels nous avons eu une réponse,
seulement 35% étaient qualifiés d'indemnes de « pattes a jus » par leurs propriétaires.

La figure 41 présente la proportion d'animaux atteints ou indemnes, chez les Baudets du
Poitou (BDP).

Figure 41 : Nombres de BDP atteints et indemnes
pour le syndrome « pattes a jus ».

B atteints
B indemnes

Les nombres en regard des portions du graphique en
camembert indiquent le nombre d'animaux concernés
dans chaque catégorie.

Parmi les 24 Baudets du Poitou inclus dans notre étude, aucun n'a été qualifié de
« douteux » par son propriétaires, et 71% ont été qualifiés d'indemnes du syndrome « pattes a
jus ».

Les Traits Mulassier Poitevin semblaient donc plus fréquemment atteints que les Baudets
du Poitou par le syndrome « pattes a jus». Le pourcentage d'animaux atteints parmi les
sondés était de 44% chez les Traits Mulassier Poitevin et de 29% chez les Baudets du Poitou

Pour les animaux atteints, des questions complémentaires ont portées sur les types de 1ésions
rencontrées.

b) Types de lésions rencontrées

Lorsque l'animal était déclaré atteint ou douteux par son propriétaires, il était demandé de
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qualifier le type des lésions observées parmi une liste proposée de lésions classiquement
observées dans le syndrome « pattes a jus ».

Nous avons récolté ce type de données pour 32 Traits Mulassier Poitevin et sept Baudets du
Poitou.
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La figure 42 présente les résultats obtenus pour les Traits Mulassier Poitevin.

Figure 42 : Pourcentages de Traits Mulassier Poitevin, par type de Iésion
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dermatologique.

Les chiffres au-dessus de chaque colonne représentent le pourcentage d'animaux
présentant la lésion correspondante. Les animaux comptés sont pris parmi ceux qualifiés
d'atteints ou de douteux.

Ainsi, les types de lésions majoritairement observées par les propriétaires de Traits
Mulassier Poitevin atteints ou suspects de « pattes a jus » étaient des suintements (60%) et
des croltes (57%). L'cedéme, qui avec le suintement donne son nom aux « pattes a jus » n'a été
observé que chez 13% des animaux.

Pour les sept Baudets du Poitou pour lesquels des informations sur les 1ésions présentées
ont pu étre récoltées, les données sont présentées dans le tableau 5.
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Tableau 5: Lésions présentées par les Baudets du Poitou et
nombre d'animaux concernés.

Types de lésions

Nombre d'animaux
présentant la lésion

CroQtes 4
Alopécie 4
Suintement 3
Nodules 2

Ainsi, les croftes et I'alopécie étaient les 1ésions le plus fréquemment rencontrées chez les
Baudets du Poitou, mais comme chez les Traits Mulassier Poitevin, les Baudets du Poitou
présentaient aussi des nodules ou des suintements.

De plus, nous avons voulu savoir s'il existait une localisation préférentielle pour les 1ésions
dermatologiques. Dans le questionnaire, il a été demandé aux éleveurs quels étaient les
membres atteints de leurs animaux. Nous avons récoltés des réponses pour 23 Traits
Mulassier Poitevin. Les questionnaires ne nous ont pas permis de récolter des données sur ce
point pour les Baudets du Poitou, aucun éleveur n'ayant répondu a cette question. Les

ajus ».
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0%

Figure 43 : Localisation des Iésions des Traits Mulassier Poitevin.

56%

les deux postérieurs

1 postérieur

les quatre membres

Les chiffres au-dessus de chaque colonne représentent le pourcentage
d'animaux ayant un, deux ou tous les membres touchés par le syndrome « pattes

résultats des Traits Mulassier Poitevin sont présentés dans la figure 43.
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Il semblait donc que le syndrome « pattes a jus » fasse partie des atteintes dermatologiques
ayant pour localisation préférentielle les postérieurs. Aucun cas d'atteinte localisée
uniquement aux antérieurs n'a été rapporté par les éleveurs et 44% des Traits Mulassier
Poitevin étaient atteints uniquement sur leurs postérieurs.
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c) Age d'apparition des symptdmes du syndrome « pattes a jus »

Peu de données ont pu étre récoltées sur 1'age d'apparition des symptémes. Seuls 12
éleveurs de Traits Mulassier Poitevin ont répondu a cette question. Les ages a I'apparition des
symptomes allaient de trois ans a neuf ans. La figure 44 représente les pourcentages
cumulatifs de chevaux atteints en fonction de leur age.

Figure 44 : Pourcentages d'animaux atteints du syndrome « pattes a jus » selon l'dge.
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Les pourcentages mentionnés sont cumulatifs.

Nous avons constaté que 1'age d'apparition des 1ésions était trés variable mais qu'aucun
animal jeune, c'est-a-dire en dessous de trois ans, n'était atteint.

d) Résultats des traitements entrepris

Concernant les traitements effectués sur les animaux symptomatiques, peu de données ont
pu étre récoltées. Pour les éleveurs de Traits Mulassier Poitevin, treize ont répondu mais seuls
quatre éleveurs de Baudets du Poitou ont répondu.

Peu de traitements antiparasitaires ont été effectués, bien que le syndrome soit prurigineux et
donc potentiellement dii a un parasite. Ainsi, traits et baudets confondus, deux animaux
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seulement sur les 17 concernés ont regu un traitement antiparasitaire.

Les autres animaux ont souvent été traités avec des mélanges faits par les éleveurs eux méme.
Ainsi, on retrouve des onguents a base de saindoux et vaseline ou vaseline et millepertuis. Un
animal a eu un traitement a base de corticoides pour limiter le prurit. Trois Traits Mulassier
Poitevin présentant des lésions croiiteuses et suintantes ont été traités avec succes avec un
onguent a base de soufre, préparé par le pharmacien local.

Les traitements antiparasitaires ont été efficaces chez les animaux concernés. Pour les autres
traitements, aucune amélioration n'a été notée ou alors une récidive rapide apres l'arrét du
traitement.

2) Examens cliniques

En juillet, des animaux de 1'Asinerie de Dampierre-sur-Boutonne ont été examinés dans le
but de dresser un tableau lésionnel le plus précis possible du syndrome « pattes a jus » chez
les Baudets du Poitou. Le troupeau de Baudets femelles présent sur le site comptait alors
quatre animaux atteints parmi les douze Baudets du Poitou présents.

Ces femelles atteintes agées de onze ans pour trois d'entre elles et la derniere avait six ans. Le
tableau 6 regroupe les lésions observées sur ces quatre animaux.

Tableau 6 : Lésions observées sur les quatre Baudets du Poitou examinés en juillet
2010

Baudet age (en années) Epaississement Croites Nodules Suintement
N° 1 11 4 4 4 1
N° 2 11 2 2 1 0
N° 3 11 3 3 2 0
N° 4 6 3 3 2 0

Les chiffres représentent le nombre de membres présentant la 1ésion concernée chez
les animaux examinés.

Les croltes étaient donc 1'élément lésionnel le plus couramment rencontré lors de
syndrome « pattes a jus » sur les quelques Baudets du Poitou examinés. Les lésions sur ces
animaux étaient discretes, elles étaient plus palpables que visibles et I'abondante pilosité de
ces animaux aux niveaux des extrémités de leurs membres les rendaient difficilement
remarquables. Aucune surinfection n'a été notée lors de l'examen clinique réalisé sur les
quatre animaux.
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Les figures 45 et 46 illustrent les 1ésions observées en juillet.

Figure 45 : Photographie de l'aspect lésionnel d'un
syndrome "pattes a jus” chez un BDP.

Figure 46 : Photographie de Iésions
crotiteuses chez le membre d'un BDP.

i

b e ; Noter les lésions de nature croiiteuse
(photographie personnelle)

associées a une alopécie de forme

o . circulaire.
Noter les nombreuses lésions croilteuses et

alopéciques dont la plupart sont en relief.

Ainsi, de la méme facon que ce qui avait été observé lors du dépouillement des
questionnaires concernant les Traits Mulassier Poitevin, nous avons observé une localisation
préférentielle des 1ésions aux postérieurs chez nos quatre Baudets examinés en juillet. Cette
localisation préférentielle n'avait pas été mise en évidence dans les questionnaires destinés
aux Baudets, les éleveurs n'ayant pas répondu a cette question.

Nous avons noté la répartition des lésions observées chez les quatre animaux atteints, cette
répartition est indiquée dans le tableau 7.

Tableau 7 : Répartition des lésions des Baudets du Poitou examinés en juillet 2010

Baudet age (en années) antérieur droit antérieur gauche | postérieur droit | postérieur gauche
N°1 11 X X X X
N° 2 11 X X
N° 3 11 X X X
N° 4 6 X X X

Une croix dans la case correspond a un membre présentant des 1ésions.




Lors de la visite faite en février 2011 a I'Asinerie du Poitou a Dampierre-sur-Boutonne, ce
sont trois Baudets males et une femelle atteints qui ont été examinés. Un Baudet male et un
Baudet femelle considérés comme sains et pris au hasard dans le troupeau présent n'ont
présentés aucune lésion cutanée lors de I'examen clinique et ont été recrutés comme témoins.
Les Baudets considérés comme atteints, ont tous présentés des lésions croliteuses localisés
sur les membres postérieurs. Le tableau 8 regroupe les lésions chez les quatre animaux
examinés en février 2011.

Tableau 8 : Lésions observées sur les quatre Baudets du Poitou observés en février 2011

Baudet age (en années) Epaississement Crofites Nodules Suintement
N°1 11 2 2 2 1
N° 2 11 2 2 1 0
N° 3 11 3 3 2 0
N° 4 10 0 1 0 0

Ainsi, aucun Baudet du Poitou n'a présenté de membre portant des lésions nodulaires de
taille supérieure a deux centimetres et associées a des suintements ou des surinfections.

Les Baudets du Poitou présentaient des lésions d'intensité moindre et qui étaient plus des
atteintes de type croiiteuses associées a des nodules de petite taille.

En juillet 2010, des Traits Mulassier Poitevin ont été examinés dans un élevage proche de
I'Asinerie du Poitou. Les deux animaux examinés étaient une femelle de 14 ans et sa fille de 10
ans. Les conditions d'environnement et de vie des animaux entre l'élevage des Traits
Mulassier Poitevin et ceux de l’Asinerie du Poitou étaient semblables. Les deux femelles
étaient touchées par le syndrome « pattes a jus » depuis deux ans.

Les lésions observées sur ces deux animaux sont indiquées dans le tableau 9.

Tableau 9: Lésions cutanées sur les Traits Mulassier Poitevin examinés en juillet 2010

Trait Mulassier Poitevin | age (enannées) | épaississement Crofites Ulcérations Nodules Suintements | Surinfections
N°1 14 1 4 1 4 4 3
N°2 10 0 1 1 1 1 0

Les chiffres dans les cases représentent le nombre de membres atteints par la lésion correspondante.

Les nodules étaient, chez deux Traits Mulassier Poitevin, des l1ésions aussi importantes que
les crolites et le suintement. Les deux animaux observés présentaient des lésions de
surinfection importantes avec la présence de larves de mouches notamment.
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La figure 47 permet de constater que les lésions, contrairement a celle des Baudets du
Poitou, étaient tres visibles et présentaient un véritable handicap pour les animaux.

(photographie personnelle)

Figure 47 : Membre d'un TMP atteint d'un syndrome "pattes
a jus" en juillet 2010.

Noter les nombreuses lésions nodulaires plus ou moins
coalescentes, suintantes associée a une surinfection.

Nous avons noté la répartition des lésions sur les membres des chevaux. Les résultats sont
présentés dans le tableau 10.
Nous avons, de plus, noté que les postérieurs étaient, chez les Traits Mulassier Poitevin
examinés, plus séverement atteints que les antérieurs.

Tableau 10 : Répartition des lésions sur les membres chez les TMP en juillet 2010

Trait Mulassier Poitevin | &ge (en années) antérieur droit | antérieur gauche postérieur droit postérieur gauche
N°1 14 X X X X
N° 2 10 X X

Une croix dans la case correspond a un membre présentant des 1ésions.
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3) Raclages

Les raclages ont été effectués pour confirmer ou infirmer la présence de parasites pouvant
causer les lésions cutanés chez les Baudets du Poitou. Les recherches bibliographiques ayant
orienté vers deux hypotheses principales la gale chorioptique et la trombiculose, ce sont les
agents de ces deux parasitoses qui ont été préférentiellement recherchés.

La figure 48 illustre un membre de Baudet du Poitou et la zone lésionnelle prélevée avant le
raclage.

Figure 48 : Photographie d'un membre
d'un BDP avant le raclage .

(photographie personnelle)
Noter la présence de deux lésions
alopéciques et crofiteuses.

Parmi les six Baudets (quatre atteints et deux sains) examinés en février 2011, deux
échantillons ont mis en évidence la présence d'un parasite visible a la loupe binoculaire et au
microscope a faible grossissement. Il s'agissait des prélevements d'une femelle saine et d'un
male présentant des lésions cutanés sur les postérieurs.
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La figure 49 présente la photographie d'un des parasites observés au microscope, au
grossissement x 40, en février 2011.

Figure 49 : Photographie d'un parasite observé sur un
raclage de Baudet du Poitou.

(photographie personnelle)

Noter la présence d'un parasiste de type Chorioptes sur
une lame contenant un produit de raclage.
(grossissement X40)

Le parasite présentait un corps ovalaire, un rostre pointu et court. Sur les différents
parasites observés, il a été compté quatre paires de pattes longues séparées en deux groupes :
antérieures et postérieures. Sur les vues les plus rapprochées, il a été possible de voir des
ventouses aux extrémités des pattes. Toutes ces caractéristiques permettaient de conclure que
ce parasite faisait partie du genre Chorioptes [14].

Parmi les animaux présentant un raclage positif, une femelle était considérée comme indemne
de «pattes a jus» L'examen cutané effectué avant le prélevement n'avait pas révélé
d'anomalie.

Pour les deux Traits Mulassier Poitevin ayant subit un examen clinique, des raclages avaient
été effectués par le vétérinaire traitant, sans révéler d'atteinte parasitaire.
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4) Biopsies
Les résultats des biopsies des animaux sont présentés en annexe 5 a 13.

a) Résultats des biopsies sur les Traits Breton

Pour les trois Traits Breton atteints, les prélevements étaient superficiels et n'ont pas
permis de juger de I'aspect de toutes les couches cutanées. Un des prélevements a révélé une
possible atteinte bactérienne, les deux autres ont montré des lésions non spécifiques. C'est
essentiellement de I'cedéeme dermique qui a été observé.

b) Résultats des biopsies sur les Baudets du Poitou

Pour un des trois Baudets du Poitou prélevés tous atteints, le diagnostic histologique
semblait s'orienter vers une atteinte bactérienne mais sans mise en évidence d'éléments
bactériens. Il a révélé une dermite superficielle pustuleuse avec une hyperkératose modérée et
une hyperacanthose.

Les deux autres prélevements ne présentaient pas de lésions spécifiques, un aspect chronique
des lésions a cependant été noté.

c) Résultats des biopsies sur les Traits Mulassier Poitevin

Parmi les quatre Traits Mulassier Poitevin, trois atteints et un sain, un des animaux atteints
présentait des lésions évocatrices d'atteinte infectieuse malgré une absence de bactérie visible
sur l'échantillon. Les 1ésions étaient de type dermofolliculite avec une hyperacanthose, une
hyperkératose associées a des infiltras multiples périvasculaires et périfolliculaires.

Une des femelles Trait Mulassier Poitevin prélevées, avait subit un examen clinique et
présentait des lésions nodulaires associées a un cedéme des membres, un suintement
important et des surinfections. L'échantillon de peau a révélé des lésions non spécifiques
d'hyperacanthose, d'hyperkératose et d’cedeme dermique. Mais, a la différence des autres
animaux prélevés, des anomalies des vaisseaux lymphatiques qui évoquaient une forme de
lymphcedeme chronique ont pu étre observées. De plus, ces lésions étaient probablement
associées a une surinfection bactérienne sans mise en évidence d'élément bactérien.

Sur le prélevement de cette femelle, il a été décidé de procéder a une coloration
supplémentaire. Ainsi, une coloration de Verhoeff a été entreprise pour révéler I'élastine. Elle
a pour but de mettre en évidence les fibres élastiques contenues dans 1'échantillon. Aucune
fibre élastique, particulierement autour des vaisseaux, n'a pu étre mise en évidence chez cet
animal.
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Les figures 50 et 51 présentent des photographies de coupes histologiques issue de
I'échantillon de peau de cette femelle Trait Mulassier Poitevin.

Figure 50 : Coupe histologique de peau d'un des TMP prélevés.

(service d'anatomie pathologique de I'ENVA)

Noter les lésion cutanée proliférative avec forte hyperacanthose, hyperkératose, fibrose et
oedeme dermiques sans inflammation notable mais avec quelques anomalies vasculaires
lymphatiques. (Coloration éosine-hémalun, grossissement x10)

figure 51 : Coupe histologique du méme animal que la figure précédente.

(service d'anatmi pathlogique de l'NVA)

Noter les 1ésion cutanée proliférative avec forte hyperacanthose, hyperkératose, fibrose et
oedeme dermiques sans inflammation notable mais avec quelques anomalies vasculaires
lymphatiques. (Coloration éosine-hémalun, grossissement x 100)
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Parmi les deux derniers animaux prélevés, un présentait un échantillon cutané d'aspect

normal (cheval témoin sain) et l'autre des lésions
atteint).

de dermite chronique non spécifique (cheval

5) Traitements entrepris sur les Baudets du Poitou

Un traitement antiparasitaire a été proposé a

l'Asinerie du Poitou: utilisation de SEBACIL

50% ® avec une dilution au 1/2000, en application locale deux fois a 15 jours d'intervalle. Les
soigneurs, sur place, ont préféré un traitement a base de pommade contenant de 1'oxyde de
zinc, du soufre, de la vaseline et 5 mL d'Imaveral ®.

Les lésions, sur les animaux préalablement tondus et qui ont recu ce traitement local, ont

nettement diminué.

Les figures 52 et 53 présentent des photographies des membres antérieurs d'un Baudet du

Poitou avant et apres la tonte et le traitement.

Figure 52 : Membre antérieur d'un Baudet du
Poitou avant traitement .

o 3
(photographie personnelle)

Noter les nombreuses lésions alopéciques et
croiiteuses, en relief.

Figure 53 : Méme membre antérieur apres tonte et
traitement.
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[

(photographie personnelle)

Noter la disparition des lésions en relief et la

repousse du poil.
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IV. Discussion

Les résultats de cette étude, tout comme les données bibliographiques [17][16][48][31],
permettent de décrire le syndrome «pattes a jus» comme une atteinte dermatologique
localisée a I'extrémité des membres et, dans un premier temps, aux membres postérieurs. Les
autres symptomes associés a ce syndrome sont le prurit, les nodules, les crolites et les
suintements, que nous avons retrouvés chez plus de 50% des animaux de cette étude.
Cependant en se fondant sur les examens cliniques effectués en juillet 2010 et février 2011 et
sur les questionnaires recus, une constatation s'est imposée. Les Baudets du Poitou et les
Traits Mulassier Poitevin semblaient touchés différemment par le syndrome. Les Traits
Mulassier Poitevin étaient plus nombreux a présenter des symptémes cutanés et les lésions

associées a ce syndrome étaient plus séveres chez ces animaux, que chez les Baudets.

De plus, les nodules n'ont pas été systématiquement observés sur les Baudets atteints. Ces
derniers présentaient des lésions croliteuses qui pouvaient étre en relief mais qui n'étaient
pas des nodules au sens propre. En outre, les 1ésions présentées par les Baudets du Poitou
n'évoluaient que trés rarement au stade fréquemment observé chez les Traits Mulassier
Poitevin. Des lésions nodulaires de plusieurs centimetres de diametre associés a un
épaississement cutané avec un suintement et un cedéme des membres, stade ultime
d'évolution des lésions du syndrome « pattes a jus », n'ont été observées que sur les chevaux
de race Trait Mulassier Poitevin. Les éleveurs, en parlant des membres d'animaux atteints a ce
stade, les qualifient de « poteaux ». Ces membres, trés déformés, sont une géne pour l'animal
qui se déplace peu et boite. Les Baudets du Poitou, qu'ils fassent partie des animaux observés
dans cette étude ou qu'ils appartiennent a des propriétaires ayant répondus au questionnaire,
n'ont jamais présenté de lésions aussi avancées.

Les Baudets étaient atteints par un syndrome prurigineux, croliteux qui se développait
d'abord sur les postérieurs et rarement chez les jeunes animaux. Certains raclages entrepris
sur ces animaux, sains ou atteints, ont révélés la présence de parasites type Chorioptes.

Les données bibliographiques ont rapporté que des animaux peuvent étre porteurs de
maniere asymptomatique de ce parasite et ainsi étre une source de contamination [14].

Le fait que tous les raclages sur des animaux atteints n'aient pas permis de visualiser les
parasites n'est pas en défaveur de 1'hypothése de gale chorioptique. Il est en effet courant, lors
de raclages sur des animaux atteints de gale chorioptique, d'obtenir des faux négatifs [31].

Les biopsies n'ont pas permis de mettre évidence une étiologie particuliere. La conclusion
de I'examen histologique est que les animaux présentaient une atteinte chronique. Ce résultat
n'orientait pas vers une atteinte parasitaire mais ne l'excluait pas. Il n'y avait pas, sur les
coupes histologiques observées, d'infiltras éosinophiliques ou de micro-abces qui sont
caractéristiques des atteintes parasitaires [24].

Le traitement empirique effectué sur les Baudets, apres la découverte de parasites sur les
raclages, a donné un résultat positif avec une diminution de la taille des lésions et un prurit
moins marqué. L'Imaveral n'a pas d'action sur les ectoparasites mais le soufre associé a la
préparation est connu pour ses actions antiparasitaires [32]. De plus, la tonte des animaux
permet une meilleure hygiéne des membres.

Une étude, portant sur 22 chevaux atteints de gale chorioptique, a montré 1'utilité d'un
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traitement local a base de soufre. Les chevaux ont été tondus et ont recu un traitement local a
base de soufre tous les sept jours, a quatre reprises. Les chevaux ont tous présentés une
diminution des lésions cutanées et des raclages négatifs [32]. L'addition de soufre dans le
traitement local qui a été appliqué sur les Baudets du Poitou pourrait étre 1'explication de la
rémission symptomatique.

L'hypothése de gale chorioptique semble donc étre une étiologie tres probable pour les
Baudets du Poitou a la lumiere de l'examen clinique, des résultats des raclages et de
I'évolution clinique apres la mise en place d'un traitement a base de soufre aux propriétés
antiparasitaires [32].

Concernant les Traits Mulassier Poitevin, leurs symptémes cutanés sont différents de ceux
des Baudets du Poitou. Les résultats de cette étude correspondent aux données
bibliographiques mentionnées en premiere partie. Ainsi, le syndrome « pattes a jus » peut se
définir essentiellement comme une atteinte dermatologique prurigineuse et nodulaire chez
les Traits Mulassier Poitevin. Les croltes et les suintements, qui sont les deux autres
symptomes cutanés les plus rencontrés chez les animaux atteints, sont des lésions
classiquement rencontrées dans toutes les atteintes dermatologiques.

Nous noterons également que le prurit peut ne pas étre observeé par les propriétaires. Et
lors d'une atteinte modérée, le prurit associé peut étre discret et donc aboutir a des lésions
qui peuvent facilement passer inapercues. Ainsi, il est fortement probable que ce symptéme
soit sous-estimé. L'atteinte évoluait plus rapidement que chez les Baudets et, en quelques
années, les animaux présentaient des membres qualifiés de « poteaux » par les éleveurs. L'age
d'apparition était variable selon les individus, avec des animaux atteints entre trois et neuf ans
d'apres les réponses aux questionnaires. Cet 4ge minimum de trois ans correspond a la fin du
développement de la pilosité sur I'extrémité des membres, notamment au niveau des fanons
chez les chevaux de trait.

En résumé, les Traits Mulassier Poitevin présentaient une atteinte localisée a l'extrémité
des membres et centrée sur les paturons. Les membres postérieurs étaient généralement
atteints en premier. Les lésions étaient de type nodulaire avec une évolution vers
I'augmentation de la taille des nodules plus ou moins rapide. Les complications de type
surinfections, ulcérations, plaies traumatiques étaient fréquentes chez ces animaux.

Les raclages entrepris non pas permis la visualisation de parasites externes mais
I'hypothese de gale ne peut étre exclue sur la base de raclages négatifs. Les autres hypotheses
les plus probables, aux vues de I'anamnese, de la clinique et de 1'évolution de 1'atteinte chez
ces chevaux sont: le lymphoedeme progressif chronique, la folliculite bactérienne et la gale
chorioptique. L'hypothese d'une vascularite ne peut également pas étre écartée chez les Traits
Mulassier Poitevin. En effet, les animaux présentaient des lésions cutanées qui peuvent étre
rattachées a une vascularite. Mais le prurit est un élément rarement signalé lors de
vascularite, or il était un des symptomes majeurs chez les chevaux atteints de « pattes a jus »
inclus dans cette étude.

L'hypothése de dermatite estivale récidivante a été écartée car les animaux ne présentaient
aucune lésions sur le reste du corps et leurs lésions n'apparaissaient pas particulierement en
été et persistaient tout au long de lI'année des la premiere année [45][33]. L'hypothese de
dermatite éosinophilique a été écartée par les résultats des biopsies qui n'ont montré aucun
infiltra éosinophilique.

Le manque de spécificité des 1ésions histologiques observées, dans le cadre de cette étude,
peut s'expliquer par la chronicité des lésions présentées par les animaux. En effet, les 1ésions

106



des animaux prélevés évoluaient depuis plusieurs mois voire années, or la biopsie et I'analyse
histologique sont des examens complémentaires intéressants dans les premiers stades
d'évolution des lésions. Les coupes histologiques obtenues ont alors plus de probabilité de
présenter des images caractéristiques de 1'étiologie primaire. Ici, les images d'hyperkératose,
d'acanthose, d'infiltrations vues sur les différentes lames sont autant de figures visibles lors
de lésions chroniques quelle que soit I'étiologie initiale [31].

En revanche, l'atteinte d'un vaisseau lymphatique constitue un élément, méme dans un
tableau lésionnel chronique, qui permet d'orienter le diagnostic vers le lymphoedeme
progressif chronique. Cette entité pathologique pourrait expliquer les lésions et leur évolution
chez les Traits Mulassier Poitevin. L'épidémiologie semble également correspondre a ce qui
est classiquement observé lors de cette maladie. Cependant, l'unique biopsie ne permet pas
conclure de maniere certaine a cette étiologie.

Le lymphcoedeme progressif chronique est du a une atteinte du systeme lymphatique
aboutissant a une accumulation de lymphe dans les membres [15]. Les chevaux de trait sont
particulierement touchés par ce syndrome qui débute en général vers les deux ans des
animaux concernés. Les lésions se concentrent sur les paturons, particulierement ceux des
postérieurs. La partie caudale des paturons constitue la zone d'atteinte initiale [11].

Les lésions primaires se caractérisent par un épaississement cutané et I'apparition de croftes
et évoluent en nodules et ulcérations. Elles peuvent entrainer une boiterie allant jusqu'a un
affaiblissement de I'animal, qui peut aboutir a sa mort prématurée [15].

La chronicité des 1ésions aboutit a une augmentation de taille des membres touchés et ce de
maniere permanente. Un cedeme se crée, ferme a la palpation. Une hyperkératose apparait
progressivement. Les nodules augmentent de taille et sont de plus en plus nombreux sur les
membres, passant de la face caudale a la face craniale des paturons. Ills peuvent s'étendre
jusqu'aux canons. Des lésions secondaires comme la gale chorioptique ou des folliculites
bactériennes peuvent apparaitre. Les membres touchés prennent un aspect de plus en plus
caractéristiques du syndrome de dermatite du paturon.

La biopsie cutanée met en évidence une dilatation des vaisseaux lymphatiques qui
s'accompagne d'une accumulation de matrice extracellulaire basophile au niveau
subendothélial. De l'hyperkératose peut étre visualisée au niveau des follicules pileux,
associée de maniere récurrente a une folliculite. Une infliltration lymphocytaire est
classiquement visible, notamment une infiltration périvasculaire lymphocytaire et
éosinophilique [11].

L'hypothése de lymphcedeme progressif chronique ne peut donc pas étre écartée chez les
Traits Mulassier Poitevin. En effet, les symptomes, leur évolution et les résultats des biopsies
sont des éléments en faveur de cette hypothése mais nous n'avons pas pu aboutir a un de
diagnostic de certitude dans le cadre de cette étude.

Bien que les symptomes chez tous les Traits Mulassier Poitevin sondés ou examinés soient
tres proches et leurs évolutions similaires, il n'est pas non plus exclu que le syndrome « pattes
ajus » soit, chez cette race, multiétiologique.

Ainsi, il est difficile de trancher pour une hypothése précise. Le lymphoedéme chronique
progressif reste néanmoins une piste a explorer avec notamment la réalisation des biopsies
cutanés d'animaux atteints de maniere plus récente.

Chez les Traits Mulassier Poitevin, les examens complémentaires effectués : raclages et
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biopsies, n'ont pas permis de déterminer une étiologie unique chez tous les animaux. Il aurait
été intéressant d'allier a ces examens complémentaires une culture bactérienne. Cette culture,
si un résultat interprétable avait pu étre obtenu, aurait pu permettre de confirmer ou
d'exclure la folliculite bactérienne.

Il est donc conseillé aux éleveurs, pour préciser I'étiologie du syndrome « pattes a jus » chez
les Traits Mulassier Poitevin, de pratiquer un traitement contre les parasites externes et
contre les atteintes bactériennes. Une fois le traitement pratiqué, si les animaux ne présentent
pas d'amélioration, les hypotheses d'atteintes bactériennes ou parasitaires pourront étre
écartées.

Dans le cadre de la gale chorioptique, il est préconisé de traiter tous les animaux, y compris
ceux ne présentant pas de lésions, compte tenu du role de réservoir joué par les porteurs
asymptomatiques. Les traitements topiques sont ceux qui présentent le plus de réussite mais
qui sont aussi les plus contraignants. Il est conseillé de tondre les poils des paturons et
d'appliquer des shampoings contenant une solution a 2% de sulfite de sélénium ou de soufre
[32]. En pratique, il est possible de diluer le shampoing et de répéter le traitement trois fois a
cing et sept jours d'intervalle, en laissant le produit en contact pendant au moins 10 minutes.
Le fipronil en spray semble également intéressant, a la fois préventivement et curativement. Il
est alors recommandé de pulvériser 125 mL de fipronil sur chaque membre de 1'animal [36]
[31].

Pour la folliculite bactérienne, le traitement conseillé est de nettoyer le membre a I'aide d'une
solution de chlorhexidine diluée ou d'iode. Il est important de faire ce lavage avec de I'eau
chaude et de laisser le produit au moins 10 minutes en contact avec la peau de 1'animal [49].
Avant ce nettoyage, il est conseillé d'enlever les crolites présentes pour permettre un meilleur
contact entre le produit désinfectant et la zone souillée.

Un traitement antibiotique local ou systémique peut étre prescrit si un antibiogramme a été
effectué lors de la recherche diagnostique. Dans le cas des atteintes dues aux staphylocoques,
le traitement le plus souvent employé mets en ceuvre l'association du triméthoprime-
sulfamides a la dose de 5 mg/kg de triméthoprime en deux prises quotidiennes durant deux a
six semaines mais il n'est conseillé que lors d'atteinte du derme profond [5] [49]. Pour des
atteintes plus superficielles, des antibiotiques topiques contenant de la gentamicine peuvent
étre prescrits [5].

Si ces traitements ne montrent pas d'amélioration, I'hypothese de lymphoedéme progressif
chronique sera renforcée. Il sera alors possible d'envisager un traitement pour cette affection.
Ce traitement n'est pas étiologique, uniquement palliatif. Il est conseillé, pour le bien-étre de
I'animal, et pour limiter I'évolution des lésions, de pratiquer un massage quotidien des
membres touchés afin d'améliorer le drainage lymphatique. Cela aboutit a une limitation de
I'cedéme et de la fibrose. Apres ce massage, la pose de bandes de compressions et d'exercice
permettent de limiter la réapparition de 1'cedéeme.

L'intérét de ce massage quotidien est surtout réel dans les cas débutant de la maladie.
L'importance des 1ésions chroniques empéche une réussite aussi intéressante que dans les cas
pris en charge trés tot, mais le massage est quand méme préconisé dans les cas chroniques,
méme dans les cas avancés.

Une surveillance attentive des membres reste essentielle afin de prévenir toutes les infections
secondaires qui pourront étre traitées, le cas échéant, comme indiqué précédemment [34].
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CONCLUSION

En conclusion, cette étude a permis d'avancer dans la recherche de 1'étiologie du syndrome
« pattes a jus » dans les races Trait Mulassier Poitevin et Baudet du Poitou. Chez ces derniers,
'association des examens cliniques et d'examens complémentaires a abouti a une hypothese
de gale chorioptique. La présence du parasite responsable de cette maladie chez des animaux
atteints par le syndrome, et 'amélioration des lésions dermatologiques apres la mise en place
d'un traitement étiologique, ont été des éléments capitaux pour confirmer 1'hypothése posée.

Par contre, chez les Traits Mulassier Poitevin, les 1ésions cutanées de ces animaux étaient
tres différentes et plus séveres comparées aux lésions des Baudets du Poitou. Les examens
complémentaires pour la recherche de parasites externes n'ont pas permis de mettre en
évidence de Chorioptes, comme chez les Baudets du Poitou. Les biopsies cutanées n'ont pas
permis de confirmer une étiologie en particulier. Ainsi, au bilan, plusieurs hypothéses
étiologiques restent possibles chez ces chevaux, avec en particulier le lymphcedeme progressif
chronique, la folliculite bactérienne et la gale chorioptique. Il est donc conseillé aux éleveurs
d'animaux atteints d'entreprendre des traitements contre les deux derniéres maladies, afin
d'éventuellement les écarter. Le lymphcedéme progressif chronique ne se traite pas
actuellement de maniere satisfaisante. Ainsi, si les traitements contre la folliculite bactérienne
et la gale chorioptique ne permettent pas une rémission totale, chez des animaux ne
présentant pas de lésions irréversibles, I'hypothese de lymphoedeme progressif chronique
pourra étre examinée de facon poussée, a l'aide de biopsies cutanées réalisées sur un grand
nombre d'animaux, voire d'examens complémentaires plus complexes tels que la lympho-
scintigraphie qui permet de visualiser des anomalies des vaisseaux lymphatiques.
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Annexe 1 : Diagnostic différentiel exhaustif du syndrome nodulaire chez le cheval [31]

Maladie Severité Saisonnalite Frurit Hecu) T Aetried 8 33 Multicentrique | Contagiosité Hes L'T_I{ )
persistance | geopraphigque d age
Mzl adies infectieus es
Papilloma virus Meyenns oui nen nsmn nn i Ui QRE
Acantieose virale faibde B0 niEn mersiste Bla Ty oL i i mon nomn
Exantheme coital faible oui rage M0 T owi/non o noa
Abces forte MEN TIE ey LELe]y HUCH mon Mo
Folliculite bactérien ne MOVenne non mnn mersiste play oL e mon noan
Botryomycose MOYENNTE mon g1 Jn| Eersiste non mon mon Mo
Lymphangite eplzoctigue forte e T persiste o ol i (=TT o
Sporotrichosze faible mEn nin pEr=iste ol o i v ouni
Granulome fongigue faibde o mn mersiste naen LRl mon nomn
Microfilariose tres faible oui ouid persiste i i mon ouki
Pigires d insecte faible oui possible o o ol nen mon nomn
Maladie non infectieuse

Naeyug forto non non persisto nan Eu

Urticaire MOVEenne nn poszible mersiste s o

Dermatite cosinophile faibde ELn non mer=iste r<sn anktl

Amyloidose faible mon mn persiste ULl

Ervtheme proteimiforme MoVEnne Eon non r’m.""_;l _DLE_ ENOn

persistance
Homzatom e faibde: 3l 410 1! M0 EUCHIL
Maladie tumorale

Melanocme forte min maon persiste o

Magtoytome MOVE e ELOHI M0 persistes ELCH

Sarcoides forte mn Ll Tl mersists s i

Neurchibrome forie non M0 mersiste EUCHTL

Fibrosarcome fmrte non naon EErsiste flwl o

Lymphome fmrte RN non mersiste Lulit]

Lipome MOVe Hne non non persiste Eon

He mangiosaronme faible HEN i 1! Eersisie Ll

Keératocanthome tres faible non non mersicte FLOn

Carcinome a cellule sguameuse Movenne (ade] ot f3di7n| ersiste Llat
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Annexe 2 : Diagnostic différentiel exhaustif des maladies prurigineuses chez le cheval [31]

Bécurrence

Maladie Sévérité | Saisonnalité | Alopécie ou Hes F_FF':U.D” Multicentrique | Contagiosité Hfﬂ{.] cri:-nn
persistanoe geographique dage
Maladie infecticuse
Rage forte forn nen non oul non oul non
Chorioptes equi faible nor non oul non ou oui ot
Trombicula antumnalis | movenne ol non récurrent oL oul nan oM
Dermanyssus gallinae faible non non recurrent non oui non non
Haematopinus asini riés falble nor non récurrent nan o oui non
Pigiires d'insecte faible ol nomn recurrent ol oul non norn
Myiase tres faible ol possible récurrent non no non non
Strongyloides westeri faible oui non ] ] mon U man ol
Maladie non infectieuse
Atopie forte Mo passible oul Ao oul ol
Dermatite eosinophile forte nomn possible persistant non oui non
latrogéne | medicaments) | trés faible non possible persistant non oui non
Hypersensibilité de : LU . )
st car sttt faible oul non récurrent non oui o
Frurit paranéoplasique moyenne non possible persistant momn oui non
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Annexe 3 : Diagnostic différentiel exhaustif des maladies centrées sur le paturon .

Recurrence ou

Bestriction

Restricticn

Maladie sverite Saisonnalite Prurit Alopecie - ; t Mulficentrigue Contagiosite x
persistance peopraphique o G
Maladie infecticuse
Fapilloma virus té=s Faihle passible non possible transitoire non possible ik naom
Stomatite vesiculaire tées [aible i nom non transitoire i | v naoq
= z - : ; transitoire et =
Permatophilose f@ibie passible possible oui nomn possible ol nain
recurrent
Fyoeranulome faible non non possi ble peTrmEnent nan T non o
transitoire ou
Folliculite du paturon forpe non T possible permanent o non possible nen atiky ]
recurrent
Dermatephytose mayenne non possible i fransitoire non possible i nom
Myretnme tzible non pos=ible non parmanent ndn fin nen nomn
transitoire ou
Gale chorioptique tres fmible passible o nomn peErmanent oo o o ol nom
recurrent
Gale sarcopligue m oyvenne n:n o possible permanent non o oLk rm
Stronpyloides westeri|  trés faible non o nom transitoire nan o non ol
Trombiculose fmibie possible 5] possible transitoire L ol non nom
Maladie non infectieuse
Dystrophiede la bande T z S ;
n trés fmible non nen non PeET AR EnE Mo
coronaire
latrogéns faible nom possible possible transitoire mn
sdrcoides Forts o neen possible permanent prasible
Carcinome 3 cellules - ;
: faible nom non possi ble permanent TV
SUuUameuses
Complexe ceronaire faible non possible non permanent Mdart
Vascularite forie o ncn possible fransitoira [8]8T]
Pomphigus foliace faible non nen oui permanent o
Dermatite A ; : . :
. £xa faible possibie oui possible permanent i
eosinophiligie
e F : transitoire ou 7
Exrces de selenium f@ible non nomn o : o
parmanent
transitoire oo
Photosen sibilisation faible et possible possible permanent ou o
recurrent
Lymphoedeme G : :
4 4 £ fmible KLLL nexn nom PET D ek R
progressif chronigue
Dermatite du pituran F : peErmanent et
s - I W E TN o possible possible B i Trlad
T T o T ! ¥ B mE i




Annexe 4 : Questionnaire envoyés aux éleveurs durant notre étude

« PATTES aJUS »

O gale chorioptique

Mous sommes aujowd hai en face d'un wertabls probléme gui handicape bon nombre de chevaux
dans nos eevages - les pattes a jus.

L'UPRa en collaboration avec la SABAUD, envisage de mettre en place une Stude wisant & trowver
un reméde efficace afin de ktter contre cette gaie qui dévalorise nos chevaux mais Fussi certains
baudets.

Si un ou plusiesrs animaux sont atteints dans votre &evage, remgplissez ce guestionnaire gui
permetira g rassembler les emosgnages et nous aider dans iz recherche du tradement.

ELEVAGE {nom et coordonnées)

MOM et espece de ['animal attemt

Pame et Mare :

Detafler les conditions d'elevage (boxe, pre, marais.. ), 'animal a-4-il une actvite physique 7

Diecrivez les symptdmas de 'animal {crodtes, iEsions suintzntes, chites des poils. ..}

Avez-vous effeciue un traitement 7 Si oui expliquez et donnez nous les résultats constates ;

Fates-nous part de vos remangues =t wos suggestons

Merpi de vos dSmoignages
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Annexe 5 : Compte rendu d'histologie d'un Trait Mulassier Poitevin.

. i Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort
usage sl Laboratoire d'Anatomie Pathologique
lﬂfuﬂr 7 Avenue du Genéral de Gaulle Tel. 014395 7109
st compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mél ; anapath@vet-alfort.ir
& lll
=) Dossier CLOVIS N° A 00-
Examen Histopathologique N° i
{a rappeler d ansFtlnute currgsgmdanael 10 1 447 93
Propriétaire :

Animal : cheval trait mulassier poitev  |Ecole Vétérinaire d'Alfort

femella
Autre référence :
Source : Biopsie

T Avenue du Genéral de Gaulle
94704 MAISONS ALFORT Cedex

Materiel requ : 1 flacon(s) - Conforme au matériel annonce

Analyseé :

Commemaoratifs
TEqUS

Suspicion lymphoedéme-Gole

Conl :
AR Oul

Méthodes :

" Inclusion en paraffine, coupes et coloration par 'Hémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS.

hyperkératosique (orthakeralose). Follicules
Eudﬂﬂwﬂ} Le derme, normalement collagen

Biopsie. de peau velue { membre anterieur droit) comportant de 'epiderme et du derme; épiderme frés discrétement
:uleux normaux, annexes pilaires normales (glandes sebacees et

& eat depn:n.rwu de |ésions inflammatoires ou autres {pas d'osdéme),

bsence d'nfilirats cellulaires anarmaux, absence d'agents pathogéne parasitaires ou auires.

CONCLUSION

ragment culane a considérer comme pratiquement normal; absences de lésions specifiques permettant de
caraciériser 'évolution d'un lymphoedéme ou d'une parasitose cutanée
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Annexe 6 : Compte rendu d'histologie d'un Trait Mulassier Poitevin.

- Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort

Exemplaire a L o it : '
usage interne aboratoire d'Anatomie Pathologique
Ne pas diffuser 7 Awvenue du Général de Gaulle Tel. 014396 7109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mél : anapathi@vet-alfort.fr

est envoye au

i arien, Dossier CLOVIS N° A 00-

Examen Histopathologique N° 10 0464-09

{a rappeler dans toute correspondance)

Propriétaire : UMR 955 Dr ABITBOL

Animal : cheval Ecole Vétérinaire d'Alfort
femelle T Avenue du General de Gaulle
94704 MAISONS ALFORT Cedex

Source : Autopsie
Matériel regu : 1 flacon(s) - Conforme au matériel annonce
Analyse :

Commemoratifs
regus

Thése en cours

Conformite : Oui

Meiiaden ; Inclusion en paraffine, coupes et coloration par 'Hémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Lésions de dermite chronique associant
- une hyperacanthoze et une hyperkératose, des ulcérations focales avec surinfection bactérienne et suppuration
oenéralement limitée au derme superficiel, des lésions focales de ballonisation des acanthocytes,

- une dermite superficielle rhpmfcmde avec sclérose collagéne: infiltrat inflammataire cellulaire principalement
lymphoplasmocytaire, superficiel, sous epidermigue dense et profond et alors plutot penvasculalre et modere.

- absence d'agent pathogéne f'gure (aufre gue les bactéries de surinfection les [ésions ulcéreuses signalées),

- absence de lésions vasculaires lymphatigues et de lesions cedémateuses.

CONCLUSION

Dermite chronigue hyperplasique, focalement ulcéree, avec infiltrats lymphe-plasmocytaires sous-epidermigues et
périvasculaires, sans caractére specrﬁque Abzence de |ésions de lymphoedeme.
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Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort
Exemplaire a i L :
usage interne Laboratoire d'Anatomie Pathologique
Ne pas diffuser 7 Avenue du Genéral de Gaulle Tel.01 4396 7109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mé&l : anapathi@vet-alfort.fr
est enwgr:i.l
s Dossier CLOVIS N° A 00-
Examen Histopathologique N° 10 0462-14

{a rappeler dans toute correspondance)

Propriétaire : UMR 955 Dr ABITBOL

Animal : cheval trait breton Ecole Vetérinaire d"Alfort
femelle 7 Avenue du Général de Gaulle
04704 MAISONS ALFORT Cedex

Sowurce : Autopsie
Matériel regu : 1 flacon(g) - Conforme au matériel annoneé
Analysé :

Commemoratifs)
regus

These en cours
Conformite :

Cui

PN Inclusion en paraffine, coupes et coloration par 'Hémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Prélévement cutané superficiel dépourvu de |ésions inflammatoires mais présentant :

- des lesions dermigue de degenérescence ballonisante des cellules basales et des acanthocytes, une discréte
hyperkératose parakératosigue,

- des lésions cedémateuses du derme dont les composants fibrillaires sont diszociés

Le prélévement est trop superficiel et ne comporte pas de derme moyen et profond permettant d'avoir vue sur les
elements vasculaires cutanes

CONCLUSION

Lesions de degenerescence epitheliale ballonisante et d'cedeme dermigue sur une Mopsie cutanee supernicielle;
absence de lésions inflammatoires associées.

Annexe 7 : Compte rendu d'histologie d'un Trait breton
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Annexe 8 : Compte rendu d'histologie d'un Trait Mulassier Poitevin.

—_— Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort
Exemplaire a L : :
usage interne Laboratoire d'Anatomie Pathologique
Ne pas diffuser 7 Avenue du General de Gaulle Tel.0143 967109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mél : anapath@vet-alfort.fr
est envoye au
endd Dossier CLOVIS N° A 00-

Examen Histopathologique N° 10 1452-37

(@ rappeler dans toute correspondance)

Propriétaire :

Animal : cheval trait mulassier Eé&fe Vétérinaire d’Alfort

femelle 14 ans T Avenue du General de Gaulle
Autre référence : 94704 MAISONS ALFORT Cedex

Source : Biopsie
Matériel regu : 1 flacon(s) - Conforme au matériel annonce
Analysé :

Commemoratifs
recus

recherche lymphosdéme

Conformite @ _
Oui

Mcfodes '.Inclusiun n paraffine, coupes et coloration par 'Heémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Lésion cutanée (non anatomiguement localisée sur la feville de commémoratifs) profiférative, polypeuse avec:
- forte hyperacanthose, hyperkératose et focalemient, degen&rescence hydropique des cellules eplthellales de |a partie
superieure du corps mugueux de malpig hi associée a la présence de pustules et de suppuration intracoméale
- scle rose dermique avec cedéme du dérme,
- présence de guelgues lymphatiques dilatés dans ke tissu dermique fibreux et cedémacié.

CONCLUSION

[&sion cufanée prolferalive avec forte hyperacanthose, hyperkeratose, fibrose ef edeme darmigues sans milammation
notable mais avec quelques anomalies vasculaire s lymphatigues. La I&sion peut E\ruquer une forme chronigue de
;mphﬂedeme {a considerer en fonction de la localisation angtomique). Les lésions épithéliales superficielles

egénératives et pustuleuses sont trés probablement dues & une surinfection bactérienne superficielle sur peau
anormale
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Annexe 9 : Compte rendu d'histologie d'un Trait Mulassier Poitevin.

. Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort

Exemplaire a TR s 8
usage interne Laboratoire d'Anatomie Pathologique
He pas diffuser 7 Avenue du General de Gaulle Tel. 014396 7109
[ll‘l;;mnpte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mé! : anapathi@vet-alfort.fr

B EI'I___ 2 au

el Dossier CLOVIS N° A 00-

Examen Histopathologique N° 10 1449-94

{a rappeler dans toute correspondance)

Propriétaire :

Animal : cheval trait mulassier poitey Ecole Vetérinaire d"Alfort
femelle T Avenue du General de Gaulle
Autre reférence : 94704 MAISONS ALFORT Cedex

Sowurce : Biopsie
Matériel regu : 1 flacon(s) - Conforme au matériel annonce
Analysé :

Commemoratifs
regus

lesions avancees sur les 4 membres.
Conformité :

Oui
Mot Inclusion en paraffine, coupes et coloration par 'Hémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Biopsies cutanées au niveau d'un paturon; lésions dhyperacanthose et d'hyperhératose intenses associées sur l'un des
deux fragments & un dermite subaigle superficielle et moyenne caractérisée par des infiltrats inflammatoires
polymorphes & majorité macrophagigque, périvasculaires en zone su E:erljci&lle et périfollicculaires- périannexiels en zonr
moyenne; ces lesions sont associees a des lesions degeneratives et necrotiques focales de futs pilaires ou de glandes
sebacees.

Absence 'agents pathogénes figurés, absence de |1ésions ;edémateuses

CORNCLUOSION

Dermofolliculite subaigué avec hyperacanthose, hyperkera'ose, infiltrats inflammatoires polymorphes péri'qasculair&s et
perifolliculaires, lesions focales degéneratives ou necrotiques des follicules et annexes. Cet aspect, malgre 'absence
de germes figurés, evoque plutst une dermite infectieuse. Pas de caracteres lésionnels de lymphosdeme.
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o Ecole Nationale Vétéerinaire d'Alfort
Exemplaire a LR . ;
usage interne Laboratoire d'Anatomie Pathologique
Ne pas diffuser 7 avenue du Général de Gaulle Tel. 0143 96 7109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mél : anapathi@vet-alfort.fr
est EMVoye au
propritaire) Dossier CLOVIS N° A 00-
Examen Histopathologique N° 10 0463-62

(& rappeler dans toute correspondance)

Propriétaire : UMR 955 Dr ABITBOL

Animal : cheval trait breton Ecole Vétérinaire d"Alfort
femelle 2 ans T Avenue du Général de Gaulle
94704 MAISONS ALFORT Cedex

Source : Exéréze
Matériel regu : 1 flacon(s) - Conforme au matérel annonce
Analyse :
Commemoratifs
regus

Thése en cours

Conformite :

Oui
Mt Inclusion en paraffine, coupes et coloration par 'Hemalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Prelévement cutang superficiel dépourvu de lésions inflammatoires mais présentant :

- des |lésions dermigue de dégénérescence ballonisante des cellules basales et des acanthocytes, une discréte
hyperkératose orthokeratosigue,

- un cedéme dermique dissociant les éléments fibrillaires du derme superficiel

CONCLUSION

Biopsie présentant des modifications cedémateuses du derme mais trop superficielle pour juger de I'2tat des vaisseaux
lymphatigues demigues

Annexe 10 : Compte rendu d'histologie d'un Trait breton.
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Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort
Exemplaire a SR A ;
usage interne Laboratoire d'Anatomie Pathologique
Ne pas diffuser 7 Avenue du Général de Gaulle Tel. 014396 7109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mé! : anapath({@vet-alfort.fr
est Enypyeheail
Pk Dossier CLOVIS N° A 00-
Examen Histopathologique N° 10 0464-09

{a rappeler dans toute correspondance)

Proprietaire : UMR 955 Dr ABITBOL

Animal : cheval Ecole Vétérinaire d'Alfort
femelle T Avenue du Général de Gaulle
94704 MAISONS ALFORT Cedex

Source : Autopsie
Matériel regu : 1 flacon(s) - Conforme au matériel annoncé
Analysé :

Commemoratifs
regus

Thése en cours

Conformite :

"QOui
Mcliodes = Inclusion en paraffine, coupes et coloration par I'Heémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Lésions de dermite chronique associant |
- une hyperacanthose et une hyp-erheratnse des ulcérations focales avec surinfection bactérienne et suppuration
genéralement limitée au derme superficiel, des |ésions focales de ballonisation des acanthocytes,

- une dermite superficielle et profonde avec sclérose collagéns: infiltrat inflammatoire cellulaire principalement
lymphoplasmocytaire, superficiel, sous eépidermigue dense et profond et alors plutot penvas::ulalre et modére.
- ab=ence d'agent pathogéne fi fgure {(autre gue les bactéries de surinfection les |ézions ulcéreuses signalées),
- absence de lésions vasculaires lymphatigues et de Iésions cedémateuses.

CONCLUSION

Dermite chronigue hyperplasique, focalement ulcérée, avec infiltrats lympho-plasmocytaires sous-epidermiques et
périvasculaires, sans caractére spemlique Absence de |ésions de Iymphoedeme.

Annexe 11 : Compte rendu d'histologie d'un Trait Mulassier Poitevin.
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Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort
Exemplaire a Labi R ! i
usage interne oratoire d'’Anatomie Pathologique
Ne pas diffuser 7 Avenue du Général de Gaulle Tel. 014396 7109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mél : anapathi@vet-alfort.fr
est envoye au
iy i Dossier CLOVIS N° Pas n° CLOVIS
Examen Histopathologique N° 10 0785-21

(a rappeler dans toute correspondance)

Proprietaire :

Animal : cheval trait breton Ecole Vetérinaire d"Alfort
femelle 11 ans 7 Avenue du Geéneral de Gaulle
04704 MAISONS ALFORT Cedex

Source : Biopsie
Matériel regu : flacon(s) - Conforme au matériel annoncé
Analysé : Fragments cutanés

Commemoratifs)

recus N
Identification - LI 0643
LD " Absence de commeéemoratifs
Méthodes :

" Inclusion en paraffine, coupes et coloration par I'Hémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

L'examen a porte :

1) sur um fragment de peau velue non localise dlscretement h.}.rperkeratomque un petit foyer parakératosique apparait
avec, superficisllement, quelgues amas bactériens associés & des cellules inflamm atoires, des granulocytes
neu!mphlles degeneres Derme, follicules pilzeux et annexes, notamment glandes séba cées, normaux. La biopsie est
techniquement de qualité trés m::-yennes avec une fragmentahun artefactuelie du prélévement.

2) sur un fragment de derme avec de nombreux follicules pileux normaux séparés par un conjonctif dermique dense
sans signes dinflammation ou d'altérafion du collagéne.

CONCLUSION

Fragments cutanes dont 'un porte de discretes lesions epidermigue avec bacteries associees; pas de signes de lesions
vasculaires, notamment lymphatiques.

Annexe 12 : Compte rendu d'histologie d'un Trait breton.
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e Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort
Exemplaire 3 b 5 >
usage interne Laboratoire d'Anatomie F&Thblﬂﬁlqué
Ne pas diffuser 7 Avenue du Général de Gaulle Tel. 014396 7109
{un compte rendu 94704 MAISONS ALFORT Cedex Mél : anapath@vet-alfort.fr
est envoye au
e Dossier CLOVIS N° A 00-
Examen Histopathologique N°
{a rappeler dansl:‘:uute corregspgu ndance) 1 0 1 443-46

Propriétaire : |

Animal : ane baudet du Poitou Eccle Veétérinaire d"Alfort
maéle T Avenue du General de Gaulle
Autre référence 1 _. . _ _ _ . 94704 MAISONS ALFORT Cedex

Source : Biopsie
Matériel regu : 1 flacon(s) - Conforme au matériel annoncé
Analysé :

Commemoratifs
regus

Recherche lymphoedéme congénital

Conformite :Oui

Methodes :Inclusinn en paraffing, coupes et coloration par 'HEémalun-Eosine-Safran (HES)

RESULTATS

Les deux séries de biopsies observées montrent des lésions :
- épidermigues dhyperacanthose et d'hyperkératose parakératosigue,

- dermigues d'infiltration macrophagigue modérés avec présence d'assez nombreux mélanophages, de sclérose
collagéne modéree,

- d'hyperkératose folliculaire focale,

- les glandes sébaceées associees aux follicules sont normales mais on observe quelques infilirats cellulaires
inflammatoires & leur périphérie, notamment histiocytaires.

Absence de lésions vasculaires notamment lymphatigues, absence d'agents pathogénes specifigues figurés.

CONCLUSION

\Aspect de dermite non specifique subaigué a chronique, moderée, sans caractere specifigue.
Les lesions observees ne sont pas representative-s d'un lymphoedeme.
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ETIOLOGIE DU SYNDROME « PATTES A JUS »
CHEZ LE BAUDET DU POITOU ET LE TRAIT
MULASSIER POITEVIN

NOM et Prénom : BONNISSENT Chloé
Résumé :

Le syndrome « pattes a jus » est une entité fréquemment rencontrée chez les chevaux lourds (de
Trait). En France, dans le Poitou, deux races sont particuliérement touchées : le Trait Mulassier
Poitevin (une race lourde) et le Baudet du Poitou (une race d'ane).

Ce syndrome comporte plusieurs caractéristiques : il concerne uniquement les membres et dans un
premier temps, la région du paturon avec une atteinte qui évolue de maniére centrifuge. Il est
prurigineux. Les Iésions observées sont le plus souvent de type nodulaire et/ou crofiteuses. Au stade
final, les animaux atteints peuvent étre trés débilités.

Cette étude a porté sur la description du syndrome chez ces deux races Trait Mulassier Poitevin et
Baudet du Poitou et sur la recherche de son/ses étiologie(s).

Dans une premicre partie, nous avons établi, a I'aide de la bibliographie actuellement disponible,
la liste des entités nosologiques des équidés qui pourraient correspondre au syndrome « pattes a
jus », puis nous avons identifié les étiologies les plus probables pour ce syndrome.

Dans une seconde partie, nous présentons les résultats de questionnaires envoyés a des
propriétaires et éleveurs de Traits et Baudets et les résultats de notre étude de terrain, menée dans le
Poitou sur plusieurs animaux des deux races, a deux périodes de I'année différentes.

Pour les Baudets du Poitou, l'atteinte semblait essentiellement croiiteuse et, dans quelques cas,
des nodules de petite taille ont été notés. La mise en évidence de parasite de la famille des
Chorioptes a orienté les hypothéses diagnostiques vers la gale chorioptique.

Chez les Traits Mulassier Poitevin, les Iésions étaient de type nodulaire et évoluaient
progressivement vers un état trés débilitant pour 1'animal. Les examens cliniques et les données
récoltées par les questionnaires nous ont orienté principalement vers les hypothéses de
lymphaedéme progressif chronique, de gale chorioptique chronique ou de folliculite bactérienne.

Mots clés : GALE, LYMPHOEDEME, PATURON, PRURIT, NODULE, CROUTE, EQUIDE,
ANE, BAUDET DU POITOU, CHEVAL DE TRAIT, TRAIT MULASSIER POITEVIN
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Summary :

The syndrome called in French « pattes a jus » is a disease often observed in draft horses. In
the french region « Poitou », a donkey's breed called « Baudet du Poitou » and a draft horse's breed
called « Trait Mulassier Poitevin » are affected by the syndrome. The observed lesions are mainly :
pruritus and nodules, localised on the pastern.

The aim of this study was to describe the symptoms of affected animals and to identify
aetiologies for this syndrome.

In the first part of the thesis, we have analysed the veterinary and scientific literature to
identify diseases that may represent the syndrome. Then, we have selected the most probable
aetiologies for the syndrome.

In a second part, we have analysed answers to a questionnaire that was sent to several
breeders and we have clinically and histologically examined some horses and donkeys. We have
observed that donkeys and draft horses didn't have the same lesions. The localization was similar in
the two breeds but donkeys had more crust than nodules. Their lesions were also often less severe.
The lesions observed in draft horses were mostly large nodular lesions. During clinicam
examinations, Chorioptes parasites were oberved on donkeys. These parasites were not found on
draft horses.

In conclusion, for donkeys, the most likely aetiology for the syndrome was chorioptic
mange. For draft horses, chronic progressive lymphedema, chorioptic mange and bacterial
folliculitis were probable aetiologies.
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