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RESUME

Les myopathies demeurent I'une des complications
de la phase de réveil de l'anesthésie génerale du
cheval, en particulier lors d’interventions de longue

durée.

l.es différentes manifestations de la maladie sont
décrites ainsi que ses conséquences cliniques.

Les facteurs prédisposanis et déclenchants sont

envisagés dans une étude critique de laquelle emer-
gent certaines hypothéses quant a I'étiopathogénie
de la maladie.

Sa prévention et son traitement sont également dis-

cutés.

INTRODUCTION

Les myopathies demeunrent I'une des
complications de la phase de réveil de
I’anesthésie générale du cheval, en parti-
culier lors d’interventions de longue durée.

Travail partiellement subsidié par le Pari
Mutuel Unifié belge (P.M.U. belge).

Marnuscrit déposé Ie 3-12-1982,

La maladie est rencontrée dans la majo-
rité des centres avec une incidence varia-
ble (d'Teteren et al., 1983 ; Friend, 1981 ;
Hali, 1981 ; Heath, 1981 ; Lindsay, 1980;
Manley, 1981 ; Short et White, 1978 ;
White, 1982 ; Zeller et al., 1980).

Johnson et al. (1978) rapportent 18
cas soit une incidence de 1,0 % tandis
que IPéquipe du New Bolton Center
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(Pennsylvanie) en rapporte 50 cas soit
3.4 % (Klein, 1978).

La gravité de la maladie réside plus
dans ses conséquences immédiates sur
Iaptitude du cheval & se lever et 4 se tenir
debout que dans les Iésions musculaires
proprement dites. En effet les tentatives
infructueuses pour se relever, les chutes
et traumatismes qui en découlent condui-
sent a des complications multiples.

St la chirurgie orthopédigue paie un
lourd tribut (fracture de plitre et insta-
bilisation des implants) parce que les
interventions sont souvent longues, la chi-
rurgie générale se complique aussi, durant
cette période difficile, de fractures de
membres, de ldchages de suture, de con-
taminations de plaies et d’ecchymoses
superficielles diverses.

SYMPTOMES

Les manifestations varient de la simple
raideur observée lorsque le patient est
debout jusqu’a 'impossibilité pour lui de
se lever.

16t dans la phase de réveil, I'animal
montre une faiblesse générale sans dou-
leur évidente, il échoue dans ses tenta-
tives pour se redresser soit qu’il n’arrive
pas a maintenir une extension stable des
antérieurs, soit que ses postérieurs cédent
sous Iui ; il transpire alors abondamment;
quand il réussit & stabiliser quelques
instants ses aplombs, il manifeste une
intense douleur perceptibie au facigs, une
polypnée, de la transpiration,

Les muscles 1ésés montrent des fasci-
culations et des tremblements d’autant
plus que le cheval doit s’appuyer sur le
ou les membres malades. Ces muscles
initialement durs et tendus s’cedématient
progressivement.

Si les anconés sont atteints, la’ symp-
tomatologic fonctionnelle ressemble &
celle d'une paralysic du nerf radial (pas
d’extension du membre, descente du cou-
de) mais Pextension des doigts est souvent
conservée ainsi que la sensibilité cutanée.

Si le triceps crural est entrepris, cette
symptomatologie ressemble 4 1a paralysie
du nerf fémoral (affaissement du grasset
a la moindre tentative d’appui du mem-
bre).

Les masséters peuvent également 8tre
entrepris : 1a tuméfaction douloureuse de
la région est alors caractéristique et est
parfois associée & une compression du
nerf facial (ptose des lévres et du bout
du nez). :

Ces symptdmes spectaculaires peuvent
étre plus discrets et/ou plus localisés
notamment lorsqu'un seul membre est
atteint. :

LESIONS

On rencontre donc des lésions muscu-
laires généralisées, bilatérales ou unilaté-
rales ; parfois elles sont hétérolatérales
au cdte sur lequel 1'animal reposait pen-
dant l'intervention.

Zeller ef al. (1980) considérent qu’il
s’agit de 1ésions dégénératives hyalines de
Zenker. Sur deux chevaux morts des
suites de la maladie, Friend (1981) a
trouvé en plus des lésions de nécrose
ischémique.

Les anomalies biologiques, qui font
Iobjet d’une autre communication (d’lete-
ren ef al., 1983), reflétent principalement
une dégénérescence du muscle squelet-
tique : élévation massive des enzymes
musculaires  sériques (CK., G.O.T,
L.D.H.) dés [e début du réveil.




L évolution comparée des taux séri-
ques des trois enzymes citées est d'une
grande valeur pronostique (Cardinet et
Stephen-Orvis, 1980).

I’analyse urinaire révéle une protéi-
nurie, une glycosurie, une présence de
cylindres hyalins et cellulaires dans les
cas graves, mais surtout une myoglobinu-
nc.

Un diagnostic précoce permet instau-
ration rapide de la thérapeutique appro-
priée ; malheureusement la maladie n’est
réellement perceptible que lors du réveil,
c’est-a-dire aprés que les événements dé-
clenchants se soient produits.

1.a régression des symptOmes est sou-
vent acquise aprés quelques jours mais
'issue peut cependant &tre fatale. Le pro-
nostic doit étre évalué avec le plus de
précision possible.

PHENOMENES PREMONITOIRES —
PREDISPOSITION

Comme certains auteurs (Klein, 1978 ;
Friend, 1981), nous observons pendant
1a narcose des phénomeénes qui nous sem-
blent prémonitoires.

L’'un des plus fréquents est une ditfi-
culté de maintenir un plan de narcose
stable avec nécessité d’utiliser des concen-
trations importantes d’anesthésique, ce
qui conduit inexorablement & une chute
de la pression artérielle.

Nous observons également des mani-
festations brutales de réveil sans qu'un
stimulus chirurgical n’ait eu liew, des mou-
vements incontrélés, une certaine spasti-
cité musculaire pour un stade d’anesthé-
sie correct.

Une dépression cardio-vasculaire inat-
tendue méme lors d'une anesthésie super-
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ficielle est également rencontrée de méme
que des augmentations de Ia température
corporelle (de quelques dixidmes & un
degré au-dessus de 38°).

Cependant tous les chevaux atieints de
myopathie n'ont pas nécessalrement mon-
tré tous ces symptimes et ceux gui ont
montré I'un d’entre eux n’ont pas néces-
sairement présenté de myopathie clini-
que.

L’ensemble des auteurs qui ont procé-
dé i I’étude critique rétrospective de leurs
malades observent un certain nombre de
facteurs en relations avec I'apparition de
1a maladie ou avec son intensité.

Si la souffrance musculaire est d’autant
plus sévére que l'anesthésie est longue,
certains animaux ont subi gravement
I’effet de la MPAE aprés des anesthésies
relativement courtes (45 minutes).

La morbidité de la MPAE est la plus
élevée pour les chevaux lourds a tel point
que Gleed et Short (1980) considérent
qu'elle est a complication la plus fré-
quente pour les chevaux de plus de 750
kg. Nous I'avons cependant réguliérement
cbservée chez des chevaux de 450 kg et
méme chez un éne. :

La position latérale est celle pour
laquelle Pincidence est la plus élevée. Les
muscles des membres sur lesquels ’animal
repose sont le plus souvent entrepris bien
que nous ayons observé des Iésions bila-
térales, hétérolatérales ou généralisées.
Sous leur poids, les membres se rappro-
chent ou se croisent ce qui compromet
la circufation.

Pour la position dorsale, la répercus-
ston sur les muscles du rachis est fonc-
tionnellement maoins spectaculaire.

Si des forces physiques appliquées par
]la masse du cheval sur sa musculature
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contribuent au déclenchement du proces-
sus, on comprend aisément que la qua-
lité du revétement de la table d’opération
soit déterminante. Lindsay ef df. (1982},
ont démontré, par la mesure de la pression
intercompartimentale des muscles anconé
et extenseur radial du carpe, que celle-ci
est trés significativement moins élevée
lorsque le cheval repose sur un matelas
rempli d’ean. Dans l'ordre croissant, le
coussin d’air, le caoutchouc mousse et le
revétement dur donnent des valeurs plus
élevées. Cest d’ailleurs sur le revétement
dur que les mémes auteurs (1980) ont réa-
lisé leur modele expérimental d’étude de
la maladie, en obtenant 5 cas de myo-
pathie clinique sur 6 chevaux anesthésiés.

Short et White (1978) observent que
leurs patients atteints de myosite ont tous
présenté & un moment de Panesthésic une
réduction de la perfusion tissulaire suite
& une période d’hypotension et de brady-
cardie. Klein (1978) est moins affirmative
dans la mesure oll un certain nombre
d’animaux témoins ont également subi une
telle période d’hypotension sans présen-
ter de myopathie (46 % des chevaux non
myopathiques). Nous observons égale-
ment des ¢ ad-coup» hypotensifs chez
des chevaux qui ne présentent pas par la
suite de myopathie.

Lors d’intervention intraoculaire, nous
avons produit délibérément des périodes
d’hypotension parfois longues en jouant
sur la profondeur de lanesthésie et en
administrant des diurétiques avant opé-
ration : aucun de ces chevaux (3) n’a pré-
senté de myopathie.

Certains états métaboliques du muscle
semblent étre favorables au développe-
ment de la maladie (Waldron-Mease,
1978). Johnson (1978) et Klein (1978)
soulignent leur impression non statisti-
quement confirmée que des chevaux phy-

siquement bien entrainés y sont prédis-
posés de méme que ceux qui ont réalisé
un effort ou ont subi un stress peu de
temps avant  lanesthésie. Les rations
riches en glucides constitueraient égale-
ment un facteur favorisant (Heath, 1981 :
White, 1982).

ETIOPATHOGENIE

L’étude des observations cliniques et
de laboratoire ne permet pas dans Pétat
actuel de nos connaissances délucider
les mécanismes qui conduisent a la mala-
die.

Les critéres d’apparition évoqués plus
haut n’apparaissent pas clairement car un
méme cheval peut subir plusieurs anes-
thésies dans des conditions similaires
sans apparition de la symptomatologie
clinique 4 chaque fois.

On peut tout au plus considérer que le
muscle se trouve dans des conditions phy-
siologiques auxquelles son métabolisme
particulier ne peut faire face.

Ces conditions se résument en une
ischémie musculaire résultant de la con-
jonction d'une réduction du débit cardia-
que (dépression cardio-vasculaire consé-
cutive & lutilisation des anesthésiques
halogénés), d’une réduction du débit san-
guin local par compression des vaisseaux
afférents aux muscles et d'une compres-
sion par écrasement des petits vaisseaux
et capillaires interstitiels.

Cependant les signes bilatéraux, hété-
rolatéraux ou généralisés indiquent que
la simple compression de la masse mus-
culaire ne peut expliquer toute la sympto-
matologie.

Les états décrits ci-dessus révéleraient
un trouble sous-jacent du métabolisme
musculaire.




Il s’agirait d'un probleme individuel
dont il est difficile de prévoir I'existence
a priori. En effet certains animaux ren-
contrent toutes les conditions cliniques
reconnues comme favorisantes et ne pré-
sentent aucun symptome et d’autres se
trouvent atteints sans gu’on ne s’y atten-
de alors que les paramétres fonctionnels
ont été corrects durant toute la durée de
I’anesthésie.

Camburn et Frankland (1973) ont
décrit une situation analogue : 5 chevaux
sur 60 ont présenté une ¢élévation impor-
tante du taux des CPK sériques, dont
deux sans signes cliniques apparents ;
*ien dans le protocole d’anesthésie ne
eur permettait d’expliquer cette appari-
tion. Un des chevaux avait subi un stress
important lors de son transport.

Waldron-Mease (1978) pense que
Iaffection peut étre mise en relation avec
une autre affection musculaire révélée
par l'anesthésie générale aux halogénés,
par Vutilisation de certains relaxants mus-
culaires ou par le stress : Phyperthermie
maligne.

De méme, le stress ne semble pas négli-
geable dans les affections musculaires du
type « Tying up syndrome » ou myopathie
d’effort et du type « azoturie » ou maladie
du lundi du cheval.

D’aprés Lindholm (1974) et Johnson
(1978), 1l existe une grande similitude
clinique, biochimique et histopathologi-
que entre toutes ces affections muscu-
[aires.

Des observations de laboratoire sou-
tiennent cette hypothése : des animaux
atteints de myopathie post-anesthésigue,
de myopathie d’effort ou d’azoturie ont
présenté une réaction positive au test in
vitro de détection de 'hyperthermie mali-
gne (Waldron-Mease, 1979) (test a la
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caféine et 4 'halothane considéré comme
spécifique par la plupart des auteurs).

Bouteilies (1981, communication per-
sonnelle) rapporte que quelques chevaux
qwil suivait dans une étude de médecine
sportive ont montré une élévation anor-
malement élevée du taux des CPK séri-
ques aprés un effort stanrdardisé¢ alors
que rien cliniquement ne permettait
d’attendre un tel résultat (ni défaut
d’entrainement, ni pathologie musculaire
ou cardiaque).

Si cette observation se vérifiait, elle
pourrait étre comparée au test in Vvivo
mis au point chez le porc par Bickhardt
et al. (1977) : ces auteurs mettent en
évidence une augmentation significative
du taux sérique de Penzyme aprés un
effort standardisé pour les porcs sensi-

‘bles & Ihyperthermic maligne et au

stress,

Ce test utilisé pour la détection de cette
sensibilité n’est cependant pas le meilleur
{Kintaba et d’Ieteren, 1979).

L’efficacité du dantroléne (*) dans la
thérapeutique précoce de I'affection aigné
{Waldron-Mease, 1979) corrobore 'hypo-
thése de ses relations avec ’hyperthermie
maligne.

En effet, en prévenant la libération du
calcium du réticulum endoplasmique de
la cellule musculaire, il est le seul médi-
cament qui interrompe un acces de la
maladie.

Les expérimentations susceptibles de
nous faire comprendre clairement la
pathogénie manquent,

Si e caractére individuel et imprévisible
de la maladie nous conduit & retenir les
hypothéses de Waldron-Mease, d’autres

(*) DANTRIUM (Norwich).
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travaux sont nécessaires qui doivent véri-
fier les corréfations qui la lient aux autres
myopathies et en particulier a I'hyper-
thermie maligne. Le test in vitro décrit
plus haut nous parait devoir étre exploité
systématiquement pour les chevaux
atteints ou qui présentent un risque, et
pour un nombre suffisant de chevaux
témoins.

1.e caractdre héréditaire éventuel de-
vrait également faire partic d'une étude.

Nous comprenons mal comment les
perturbations hémodynamicques et respi-
ratoires provoquent ou révélent le phéno-
ménes musculaire chez certains chevaux
et pas chez d’autres. Quel réle jouent-
clles dans le trouble de la microcircuta-
tion musculaire 7 Quels sont les média-
teurs impliqués dans ces mécanismes ?

La difficulté de prévoir la présence
d’un risque de myopathie par I'observa-
tion et le contrdle des facteurs reconnus
comme prédisposants rend la réalisation
d'un modgle expérimental difficile sur
des animaux de la clinique (les meilleures
conditions connues doivent étre réunies
pour assurer les qualités du réveil) ; d’olt
la nécessité de suivre en clinique un
grand nombre d’animaux dont les para-
méires anesthésiques les plus favorables
sont préalablement standardisés et la
nécessité d’attendre 'apparition toujours
aléatoire d’un cas de myopathie.

PROPHYLAXIE

Méme si elles ne sont pas dune effi-
cacité systématique, quelques mesures
préventives ont réduit 'incidence et la
gravité de la MPAE.

La durée de 'opération sera limitée au
strict nécessaire. Le champ opératoire

sera de préférence préparé avant I'induc-
tion de Panesthésie (rasage, lavage, désin-
fection). Le chirurgien raccourcira son
intervention au maximum en la préparant
méthodiguement.

La téte du cheval reposera avantageu-
sement sur une chambre & air pour éviter
Ia compression des masséters et du nerf
facial. En décubiivs latéral, le membre
antérieur inférieur sera avancé et 1égére-
ment soulevé pour soulager les- anconés,
les deux membres supérieurs seront placés
4 T'horizontale.

Beaucoup d’auteurs considérent que
pour le revétement de la table d’opéra
tion, le matelas pneumatique est un com-
promis efficace (il est gonflé une fois le
cheval anesthésié),

L’anesthésie sera controlée efficace-
ment en évitant les transitions brutales,
les « a-coup » hypotensifs et les hypoten-
sions prolongées, L’anesthésic volatile
n’est pas condamnée par le risque de
MPAE car d’autres méthodes n’ont pas
ses avantages dont le principal est la rapi-
dité du réveil. '

On réduira, quand c'est possible, les
apports glucidiques quelques jours avant
Topération.

Le dantroléne administré per os, deux
heures avant linduction & raison de
4 mg/kg est considéré comme efficace,
comme il ’est pour le contrdle préventif
de I'hyperthermie maligne.

TRAITEMENT

Lorsqu’au réveil, nous posons le dia-
gnostic de MPAE, notre attitude varie
suivant sa gravité et son étendue.




Si le cheval ne peut se lever, il est tran-
quillisé avec de la xylazine {*} pour éviter
I'agitation et ses conséquences.

Nous administrons 4 mg/kg de dan-
troléne per os, répété jusqu’d I'obtention
d'une amélioration sensible. L’intervalle
entre les administrations varie entre 5 et
6 heures suivant 'évolution des symptd-
mes.

La diurése est surveillée et au besoin
stimulée par des diurétigues (Mannitol,
Furosémide) associés & une perfusion de
sofution de Ringer-lactate.

L’analgésie est assurée par la mono-
phénylbutazone ou des produits équiva-
lents. :

Les corticostéroides ne sont pas utili-
sés dans la mesure ot Lindholm (1975)
considére qu’ils peuvent éitre une cause
déclenchante de la rhabdomyolyse.

Les soins de nursing sont attentifls :
abreuvement fréquent et ad libitum, I'ani-
mal ne sera pas forcé de se lever trop
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souvent, le décubitus sterno-abdominal
lorsqu’il est possible est une position bien
acceptée en attendant que le cheval se
leve, on ne l'aidera que s'il peut tenir
debout, le maintenir suspendu n’est pas
facile dans la mesure ot un minimum de

tonus musculaire est nécessaire 4 une

station confortable.

Dans quelques cas cares, I'évolution est
irréversible soit que Iétendue des 1ésions
est telle que Fanimal ne peut plus jamais
se tenir debout ou développer un effort,

soit qu'une néphrose myoglobinurique

irrécupérable se soit installée.

Lorsque P'affection est plus localisée
out moins grave et que le cheval sest levé,
le traitement aux analgésiques suffit ; la
maladie est alors facilement réversible.
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Equine Postanesthetic Myopathy

In general anesthesia of the horse, myopathy re-
mains a complication of the recovery phase; especial-
ly after lengthy surgical intervention.

The various manifestations of the illness are de-
scribed as are their clinical consequencies.

This critical study considers the contributihg and
triggering factors of the illness and certain hypo-
thesis concerning its ethiopathogeny emerge.

Prevention and treatment are also discussed.




