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INTOXICATION

La myopathie atypicque :

prevenir plutot que (tenter de) gueérir

En Europe, la myopathie atypique (MA)
est principalement liée a I'érable syco-
more: Acer pseuvdoplatanus.

7

Feuille Fruit = disamare

10420cm

D s

335cm

RECONNAITRE L'ERABLE SYCOMORE

Les samares et plantules contiennent une
molécule particuliere, I'"hypoglycine A,
qui une fois ingérée est métabolisée en un
composé hautement toxique (MCPA-Car-
nitine) qui perturbe le métabolisme éner-
gétique musculaire.

Les signes cliniques associés apparaissent
au printemps ou a I'automne, de maniére
soudaine, par I'apparition d'une raideur
et d'une faiblesse musculaires, souvent
accompagnées d'urines brunétres. Le
cheval s'affaiblit rapidement, avec une
atteinte trés sévére de |'état général allant
jusqu'a la difficulté ou I'incapacité a tenir
debout.

75%

des chevaux décédent dans les 72h
aprés apparition des signes cliniques

Aucun antidote ou reméde spécifique
n'existe actuellement. La prise en charge
par le vétérinaire sera uniquement pallia-
tive. Néanmoins, un diagnostic précoce
et un traitement de soutien de choc per-
mettront parfois d'aider le cheval a lutter
contre la toxine.

« Lorsqu'il y a présomption de
myopathie atypique, appeler le
vétérinaire est le 1°" réflexe a avoir. »

Seule une prise de sang effectuée par un
vétérinaire et analysée dans un labora-
toire spécialisé (mesures des enzymes
musculaires, MCPA-Carnitine) permettra
de confirmer ou d'infirmer le diagnostic.

La MA n'est pas une maladie contagieuse,
mais son apparition étant liée a des condi-
tions environnementales particuliéres, plu-
sieurs chevaux paturant sur une méme prai-
rie peuvent étre affectés simultanément.
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La myopathie atypique équine est une intoxication aigué, souvent fatale,
causée par une toxine présente dans les samares et plantules de certains
érables. Cette maladie est saisonniére (automne et printemps) et affecte les
chevaux majoritairement au paturage.

Depuis l'apparition des 1°* cas francais en
2002, cette maladie est surveillée par le
Réseau d'EpidémioSurveillance en Patho-
logie Equine (RESPE).
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cas de suspicions investigués viale
RESPE au cours des 8 derniéres saisons

La prévention est primordiale, en limitant
autant que possible les différents facteurs
de risque :

e Proscrire |'accés aux prairies contenant
des samares ou plantules, rentrer les che-
vaux a l'écurie

o Complémenter en foin dans les régions
arisque

e Eviter de sortir les chevaux au pré en
périodes pluvieuses ou venteuses

« Nettoyer les abreuvoirs, favoriser I'eau de
distribution et surveiller les éventuelles
zones d'humidité, mares, eau stagnante

o Eviter de donner la ration 3 méme le sol

o Mettre une pierre a lécher

e Donner des compléments alimentaires,
etc...



» Reésultats obtenus : ce que nous révele la science

En I'absence d'antidote ou de reméde
spécifique, la recherche sur la MA
demeure une priorité. Depuis de nom-
breuses années, plusieurs projets de
recherche ont permis d'élucider plusieurs
aspects sur le mécanisme de toxicité.

L'hypoglycine A est la toxine largement
majoritaire dans les plantules et graines
des érables sycomores. C'est également
la seule toxine pouvant actuellement étre
détectée « en routine » dans les végétaux
et/ou le sang des équidés.

La toxicité vient de sa transformation, pro-
bablement au niveau hépatique, en MCPA-
CoA, un perturbateur de la B-oxydation
des acides gras : les cellules musculaires
sont alors incapables d'utiliser les lipides
comme substrats énergétiques. L'absence
de ce substrat essentiel provoque alors la
destruction soudaine et massive de dif-
férents groupes musculaires (posturaux,
respiratoires et cardiaque).

Le MCPA-CoA peut se lier a la carnitine :
c'est sous cette forme liée qu'il est retrou-
vé dans le sang ou dans I'urine.

« Le dosage d'un « profil » de
métabolites mesurés dans le sang
permet de distinguer les chevaux

avec une forte (versusfaible)

probabilité de survie. »

A ce jour, 46 métabolites (principalement
des acides gras et des acides aminés)
ont été identifiés comme étant en lien
avec les mécanismes pathologiques de
la toxine.
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— Destruction massive des MCPA - Carnitine
différents groupes musculaires

La compréhension des mécanismes permettra a
I'avenir de mieux détecter / accompagner les chevaux

«a risque » afin de prévenir I'apparition de la maladie

LES RECHERCHES EN COURS

En Normandie et en Belgique (partenariat scientifique international), les travaux
de recherche en cours visent notamment a répondre 3 plusieurs questions :

1. Pourquoi au sein d'une méme pAture certains chevaux vont étre atteints de
myopathie atypique et d'autres ne vont présenter aucun symptdéme ?

2. Quels sont les voies métaboliques impliquées dans la résistance/sensibilité
«individuelle » & cette intoxication ?

3. Quel « levier » métabolique activer pour mieux prévenir et/ou augmenter
significativement les chances de survie ?

A suivre...
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