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INTERET DES PARAMETRES

CHEZ LES EQUIDES

Résumé

L'enduranceest une discipline équestraécentetrés exigeantedu point de vue métabolique
pour les chevaux.Ceux-ci sontsoumisa descontrolesvétérinairesavant,pendantet aprés
chaquecourse, qui peuventconduire a I'élimination du cheval s'il présenteun trouble
métaboliqueou uneboiterie. La premierepartie de ce travail estconsacrée la synthesales
connaissanceactuellesurdesparamétrefiématologiquest biochimiquesdontle dosageest
pertinentchez le cheval d’enduranceLa deuxiémepartie présente’analyse des résultats
d’examenssanguinsréaliséssur 142 chevauxd’endurancede haut niveau. Ces examens
sanguin®ont étéréalisésafin d’établir desvaleursderéférencgropresauchevald’endurance,
etaussidansle butdemettreenévidenced’éventuelgparametreprédictifsquantala capacité
d’un chevalaterminerunecourse.

Ainsi, I'hémoglobinémie ’'hématocrite,les acidesbiliaires, I'activité sériquede la gamma
glutamyltransférase]es protéinedotales,la créatininémiel'urémie, les activitésseriquesie
la créatinekinaseet de I'aspartateaminotransférasda natrémieet la magnésémienontrent
desvaleursplus élevéeshezle chevald’enduranceparrapportau chevaladultestandardLa
numeératiorérythrocytaire)a fibrinogénémieet la kaliémiemontrentdesvaleursidentiquesa
cellesrencontréeshezle chevaladultestandard.La valeur de la chlorémieest plus basse
chezle chevald’enduranceles leucocytes)a bilirubinémie, et les activitéssériquesde la
glutathionperoxydasest de la superoxydedismutasela calcémieet la phosphatémient des
valeurscomprisesiansdesfourchettegplus étendueshezle chevald’endurance.

La comparaisomentrechevauxclassé®t chevauxeliminésmeten évidenceunebilirubinémie
significativementplus élevée chez les chevauxclassés.Elle suggéereégalementque les
chevauxclasséstendenta avoir les leucocytestotaux et I'activité sériquede la gamma

glutamyltransférasdansdesvaleursplusbasses.

HEMATOLOGIQUES ET BIOCHIMIQUES



INTRODUCTION

L'endurance équestre

L'équitation est I'un des sports les plus pratigrégrance avec 687 341 licenciés en 2010, et
une Fédération Francaise d'Equitation (FFE) quiae83eme Fédération Olympique Francaise
en nombre de licences[a]. Elle compte plus de 30 disciplines parmi lesquellesles plus
connues sont le dressage, le saut d'obstacle®de, ta voltige et I'attelage.
L'enduranceéquestreest une discipline récentedanslaquelle le couple cavalier/chevalest
amené a parcourir en extérieur une distance variédtle peut se pratiquer individuellement
ou en équipeL'endurance équestre est devenue un sport de doorpdans les années 1950
et a été introduite en Europe dans les années 1860remiére course a eu lieu en 1955 en
Californie et reliait le lac Tahoe a Auburn soit une distancede 100 miles (~150km).
L'endurancegquestrea été reconnuecommediscipline officielle par la FédérationEquestre
Internationale (FEI) en 1982 [b]. Elle ne fait pas partie du programmeolympique qui
comporte a ce jour trois disciplines équestresdréssage, le Concours Complet d’Equitation
(CCE) et le Concours de Saut d'Obstacles (CSO) [c].

Une épreuve d'endurance équestre se déroule daniéns suivante : la distance du parcours
peut varier de 20 km a 160 km & parcourir en unenge, et jusqu‘a 240 km & parcourir en
trois jours. La vitesse du poney ou cheval peet idtposée ou libre. Le parcours est constitué
de plusieurs étapes, une étape ne pouvant excéden.dAvant le début de I'épreuve, entre
deux étapes,et apresla fin de I'épreuve,le poneyou cheval est soumisa des contrbles

vétérinaires. Au cours d'un contrble vétérinaieeyédtérinaire doit évaluer différents critéres :

v auscultation cardiaque ;
fréquence cardiaque inférieure a la fréquence aguei limite imposée par le reglement ;
fréquence respiratoire ;

couleur des muqueuses ;

D N T

temps de réplétion capillaire ;




état d'hydratation ;
auscultation des bruits digestifs ;

température corporelle ;

R X <

présence ou non d'une boiterie.

Seuls les poneys ou chevaux ayant des controlésnastes favorables peuvefdire |'objet
d'un classementlLe classemenprend en compte le temje parcours,mais aussi,dansles
épreuves a vitesse imposeée, le rythme cardiagaelocontréle vétérinaire final.

Lors d'un contrdle vétérinaire, I'élimination d'poney ou cheval peut avoir lieu pour cause
métaboliqueou pour boiterie. Les termes—causemétaboliqué regroupenttoute anomalie
relevée autre qu'une boiterie. Une élimination mawse métabolique peut entrainer une perte

de qualification, voire l'interdiction de participe d'autres épreuves.




Les examenssanguins

Courammentutilisés en médecinevétérinaire,les examenssanguinsconstituentun examen
complémentaire de choix dans de nombreuses sitgatie prélevement sanguin est dans la
majorité des cas un prélevemente sangveineux, maisil estaussipossiblede préleverdu
sang artériel, notammentpour l'étude des gaz artériels. Les deux principaux sites de
prélevementde sangveineux sontla veine jugulaire externeet le sinusveineuxfacial. Le
préléevementsanguin est rapide a mettre en ceuvre et permet la mesure de nombreux
parametres, qui peuvent étre classés en trois ggaradégories :
v I'hémogramme : appréciation quantitative et qualgades cellules, ou éléments figurés,
présentes dans le sang. L'hémogramme comporte :
- la numération : dénombrement des différents tgpéslaires : érythrocytes,
leucocytes et plaquettes ;
- la formule sanguine : pourcentages respectif¢$edescytes ;
- le frottis sanguin : observation des cellules sargs au microscope apres étalement
sur lame et coloration.
v les parameétres biochimiques : appréciation quékgtat qualitative des molécules
présentes dans le plasma ou le sérum.
v la mise en évidence de la présence d'un agentgastbo
- directe : frottis, mise en culture bactériologigBelymerase Chain Reaction (PCR),
isolement de virus ;
- indirecte : titration des anticorps.
Les examens sanguins peuvent étre réalisés daabanatoire, a la clinique ou directement
sur le terrain grace a des analyseurs portables d@miers permettent parfois d'obtenir des

résultats immédiatsau chevet du malade

Les conséquenced'une élimination pour causemétaboliqgueen enduranceet la facilité de
mise-en-ceuvredu prélévementsanguin justifient l'intérét de rechercherdes parameétres

sanguins permettant de statuer sur l'aptitudedttiexal a terminer une course.




Dans l'exposéqui va suivre, nous nous intéresserons I'étude de la numération-formule
sanguine (NFS) et de parameétres biochimiques aeezlibvaux d'endurance de haut niveau,
a l'entrainement,la veille d'une course. Dans un premier temps nous rappelleronsles
particularités de I'hématologie et de certains paramétresbiochimiques. Puis, dans un
deuxieme temps, nous nous consacrerons a I'étedexdenens sanguins réalisés entre 2004

et 2010 sur des chevaux d'endurance de haut niveau.




PREMIERE PARTIE : Synthésedesconnaissances
actuellessur lesexamenshématologiqueset biochimiques

chezle cheval

Le sangest composéd'élémentssolides: les globules rouges,les globules blancs et les
plaguettes, en suspension dans un milieu liquigelégplasma. Lorsque le sang coagule, la
fraction liquide restante, appelée sérum, ne aonfikis les facteurs de la coagulation, dont le
fibrinogenefait partie, mais elle contientdes produits de la dégradationdes facteursde la
coagulation.

Les fonctionsdu sang,autresque le transportd’oxygéneet descellulesde lI'immunité,sont
assuréesar le plasma.Le plasmaest constitué d'eau, d'électrolytes,de métabolites,de
nutriments, de protéineset d'hormones.Nous allons étudier dans un premier temps les

éléments solides du sang, avant de nous intéressetaines molécules plasmatiques.

|. Lesparametreshématologiques

A) Leserythrocytes

1. Structure

Appeléesaussi globules rouges ou hématies,ce sont les cellules quantitativement
majoritairesdansle sang.Dépourvuesde noyau et d'organites)eur métabolismeest
basé sur la glycolyse. Chez le cheval leur dianmettecompris entre 5 et 6 um et ils

tendent & former des rouleawf figure 1) lors de la réalisation de frottis (Gronet

Dewitt, 2010 ; Latimer et Rakich, 1992 ; Reagaral, 2002?‘), mais cette agglutination

en rouleaux est réversibleet n'est pas pathologique(Cordonnieret Fontaine,2005).



Une particularité du cheval est qu'environ 1% des hématiesprésenteun corps de

Howell-Jolly, qui est un reliquat de noyau (Cordienn2009).

Figure 1 : Hématies de cheval en rouleaux

Coloration de May-Griinwald et Giemsa, x100
Avec l'aimable autorisation du Dr Cordonnier

Unité d'histologie et d'anatomie pathologique Bedle Nationale Vétérinaire d'Alfort (ENVA)




2. Fonction

Leur principale fonction est le transport de dicxyg (O2) des poumons aux tissus et
le transport de dioxyde de carbone (CO2) des tiaaMspoumonsLeur forme ronde

biconcave augmente le rapport surface/volume éniget les échanges gazeux.

3. Régulation

Elles sont synthétiséeslansla moelle osseusenématopoiétiquest leur syntheseest

estimée chez les Mammiferes a 2,5 milliards d'éogiytes par kilogramme de poids et

par jour, soit environ 1,25.1(;'2 erythrocytespar jour chez un cheval de 500kg. La
synthese se fait en continu, tout au long de ladgi¢animal (Cordonnier et Fontaine,
2005). La duréede vie d'une hématievarie d'une espécea l'autre, elle est comprise
entre 140 et 155 jours chez le cheval (Grondinestiid, 2010). Les hématies en fin de
vie sont phagocytées par les macrophages de Jadtafeie et de la moelle osseuse, la
rate étantl'organele plus aptea —reconnaitreles hématiesendommagéesn effet,
dans la rate, les globules rouges sont obligésadsep entre les cellules endothéliales
des sinus veineux et ceux endommagéesqui sont moins souples, se retrouvent
séquestréslansle systemeréticulé de larate et phagocytégBaerlocheret al., 1994;

Weiss, 1984).

4. Interprétation

Leur nombre s'exprime en globules rouges par nétliencube de sang (GR/rﬁ)n

1 Un nombre anormalement bas de globules rouge®estist un signe d'anémie. Il
peut résulter d'un défaut d'érythropoiese,ou d'une destruction des hématies
circulantes.

1 Un nombreanormalemenélevé de globulesrougesest appelépolyglobulie. Elle
peut étre primitive, par exemple lors d'une tundasg cellules souches de la moelle

osseuse hématopoiétique, ou secondaire, par extrgptEhypoxie chronique. ’—
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B) L'hémoglobine

1. Structure

L'hémoglobine(cf figure 2) est constituéed'une hétéroprotéineappeléeglobine et
composédle quatrechainespolypeptidiquesal, o2, f1 et 2, et de quatrehémesqui
renferment chacun un atome de fer (Cordonnier etaliee, 2005). Elle se trouve dans

les hématiesdont elle est le principal constituant, puisqu'elle représented5% des

protéinesintracellulairesde I'nématie (Murray, 20023) et auxquelleselle donneleur
couleur puisque I'némoglobineest égalementun pigment (Cordonnieret Fontaine,
2005). Une faible quantité d'hémoglobine se siaesde plasma ou elle est liée a une

protéine appelée haptoglobine.

Figure 2 : Représentation simplifiée d'une molédifiémoglobi




2. Fonction

Chaque heme peut fixer une molécule de O2. L'hésbow est aussi capable de fixer
les moléculesde CO2 produit par les tissuset participe dansune certainemesurea

I'équilibre acido-basique en captant des protons.

3. Régulation

Le catabolisme de I'hémoglobine conduit a la foromadle bilirubine.

4. Interprétation

Le taux sanguin d'hémoglobine, ou hémoglobinémie, s'exprime en grammes
d'hémoglobine par décilitre de sang (g/dL).
1 Une valeur anormalement basse est le signe d'émi@n

1 Une valeur anormalement haute est le signe d'umed@ncentration.

C) L'hématocrite
1. Définition

L'hématocrite est le rapport du volume occupé eamhEmaties et du volume sanguin
total. Pour le calculer, du sang est prélevé sur anticoagulant (par exemple
I'éthyldiamine tétracétate ou EDTA) puis placé damgube capillaire et centrifugé. A
lissue de la centrifugation, on divise la longudurtube occupée par les hématies par

la longueur totale occupée par le sang, commeestlagprésenté dans la figure 3.
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Figure 3 : schéma d'un tube capillaire apres dagatio

plasma
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2. Interprétation

L'hématocrite s'exprime en pourcentage. La mesure de ['hématocrite permet
d'objectiver une éventuelle anémie et permet diévdlhémoconcentration du sang :

I'hématocrite est augmenté en cas de déshydratatien cas de polyglobulie.

D) La teneur globulaire moyenneen hémoglobineet la concentration

corpusculaire moyenneen hémoglobine
1. Définition

La Teneur Globulaire Moyenne en Hémoglobine (TGMH), appeléeaussi Teneur
CorpusculaireMoyenne en Hémoglobine (TCMH), représentela masse moyenne
d'hémoglobine contenue dans une hématie.

La ConcentrationCorpusculaireMoyenne en Hémoglobine (CCMH) représentela

masse moyenne d'hémoglobine pour un volume dohééndties.



2. Interprétation

La TGMH s'exprimeen picogrammegpg) et la CCMH s'exprimeen grammespar

décilitre (g/dL)

La TGMH et la CCMH permettent de déterminer sidaydation des hématies est :

"1 normochrome,c'est-a-direque les hématies contiennentune quantité normale
d’hémoglobine

"1 hypochrome, c'est-a-dire que les hématies contignumee quantité d'hémoglobine

diminuée, comme cela peut étre le cas lors d'antamiprive

E) Le Volume Globulaire Moyen
1. Définition

Le volume globulaire moyen (VGM) est le volume moykun globule rouge.

2. Interprétation

Il s'exprime en femtolitres (fL) ou en micromeétrede (pn%) et permet de qualifier la

population érythrocytaire de :

1 normocytaire lorsque le VGM est dans les valeuriles

"1 microcytaire lorsqu'il est inférieur aux valeurs usuelles: c'estla cas dans les
anémies ferriprives

1 macrocytairelorsqu'il est supérieuraux valeursusuelles: cela peut par exemple
étre observeé lors d'une anémie régénérative aeivde massive dans le sang de
globules rouges immatures dont la taille est sepégiaux globules rouges matures

(Cordonnier et Fontaine, 2005).



" F) Lesleucocytes

1. Structure

Les leucocytes, aussi appelés globules blancs, sont les cellules du systéme
immunitaire. Dans le sang, on les classe en tm@isdgs catégories : les granulocytes
ou polynucléairesjes lymphocyteset les monocytes.Tous sont de forme ronde et
possédent un noyau.

"1 Les granulocytes ont un noyau plurilobé et sonisds/en trois sous-catégories en
fonction de leur morphologie et des propriétéstinctoriales de leurs granules
cytoplasmiques : les granulocytes neutrophilesgtasulocytes éosinophiles et les
granulocytes basophiles.

0 Les granulocytes neutrophiles {igure 4) sont les leucocytes quantitativement
majoritaires dans le sang périphérique chez leatheeur diameétre varie de 10
a 12 um. La segmentation du noyau est un peu maemgquée chez le cheval

gue chez d'autres espéces (Reagaai, 2008

Figure 4 : Granulocyte neutrophile de cheval

D'aprés IDEXX VetAutoread Hematology Analyzer—Casekb

o Les granulocyteséosinophiles(cf figure 5) sont un peu plus grandsque les | 13




granulocytes neutrophiles et leurs granules cysopigues nombreux et ronds

leur donnent un aspect de mare (Latimer et Rakig82).

Figure 5 : Granulocyte éosinophile de cheval

Coloration de May-Griinwald et Giemsa, x100
Avec l'aimable autorisation du Dr Cordonnier

Unité d'histologie et d'anatomie pathologique BBIVA

o0 Les granulocytes basophilesf figure 6) sont eux aussi un peu plus grands que
les granulocytes neutrophiles. Ills possédent de brewm granules
cytoplasmiques de petite taille, qui apparaisserg gombres que les granules
des granulocytes éosinophiles (Latimer et Raki®®2)l Le cheval est l'espéce
chez laquelle on observele plus fréquemmentdes granulocytesbasophiles,

alors gu'ils sont trés rarementobservésdans les autresespécesiomestiques

(Reagaret al, 2005?).
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Figure 6 : Granulocyte basophile de cheval

Coloration de May-Griinwald et Giemsa, x100
Avec |'aimable autorisation du Dr Cordonnier

Unité d'histologie et d'anatomie pathologique BBIVA

1 Le deuxiéme type cellulaire quantitativement méginé dans le sang périphérique
est représentéar les lymphocytes(cf figure 7). lls ont une taille intermédiaire
entre celle des hématies et celle des granulonggsophiles. Leur noyau est rond

a ovale, parfois légérementindenté, et leur rapport nucléoplasmiqueest élevé.

(Latimer et Rakich, 1992 ; Reaganhal, 200%?)

Figure 7 : Lymphocyte de cheval

v

! .
Coloration de May-Griinwald et Giemsa, x100
Avec 'aimable autorisation du Dr Cordonnier

Unité d'histologie et d'anatomie pathologique EBIVA
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"1 Les monocytes(cf figure 8) sont les plus grandsleucocytescirculants,avec un
diamétre allant de 15 um a 20 um. La forme dereyau est variable : il peut étre

ovale, bilobé, en forme de fer a cheval,trilobé ou irrégulier. lls peuventparfois

présenter des pseudopodes (Latimer et Rakich, Fasijaret al, 2002?).

Figure 8 : (1) Monocyte et (2) lymphocyte de cheval

I ..

Coloration de May-Griinwald et Giemsa, x100

Avec l'aimable autorisation du Dr Cordonnier

Unité d'histologie et d'anatomie pathologique BBIVA

2. Fonction

"1 Les granulocytes (Murray, 2002 ; Deldar, 1998):

o les granulocytes neutrophiles, impliqués dans Esehaigué de l'inflammation
et dans la phagocytose des bactéries

o les granulocytes éosinophiles, impliqués dansdastions d'hypersensibilité et
dans certaines infestations parasitaires

o les granulocyteshasophilesjls contiennentde I'histamine et de I'héparineet
sont impliqués dans certaines réactions d'’hypersensibilité immédiates et
retardéeslls interviennentégalementdans les processusnflammatoires,le

métabolisme lipidique et la coagulation sanguine.
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1 Les monocytes sont les précurseurs des macropfjagpbagocytent les bactéries
(Murray, 2002 ; Deldar, 1998).

1 Les lymphocytesont impliqués dans la mise en place de la réponsrunitaire
face a un agent infectieux et dans des processiselales cellules infectées ou
tumorales(lymphocytesT), ainsi que dansla synthésed'anticorps(plasmocytes

issus de la différenciation de lymphocytes B) (Myy2002 ; Deldar, 1998).

3. Reégulation

Les leucocytessont synthétisesdansla moelle osseusehématopoiétiquavant, pour

certains, de subir une phase de maturation danm®élle osseuse ou dans le thymus.

La synthese des granulocytes chez les mammiférest®ée a 1 milliard de cellules

par kg de poids et par jour, soit 5.1011 cellules par jour chez un cheval de 500kg

(Cordonnier et Fontaine, 2005).

|




4.

Interprétation

Le taux sanguinde leucocytestotaux s'exprimeen valeur absolue,généralemenen
leucocytes par millimetre cube de sang (Ieucoayneg’b ou en milliers de leucocytes

par millimétre cube de sang a@ucocytes/mr%)

Le taux sanguin des différentes populations leuai®s prises une a une s'exprime de

deux manieres :

[J en valeur absolue, comme les leucocytes totaux

1 en valeur relative, c'est-a-dire la proportion de la population, ou lignée,
leucocytaireconsidérégoar rapporta la populationleucocytairetotale. La valeur

relative est donc un pourcentage (%)

1 Une augmentation du nombre de leucocytes, ou leucocytose, s'interprete
differemment en fonction de la population leucoitgtanise en cause :
o leucocytose neutrophilique : phénomene inflammateifou infectieux
o leucocytose éosinophilique : phénoméne parasitive allergique
o leucocytose basophilique : rarement observée
o lymphocytose: néoplasielymphoide, parfois suite a une exposition a un
antigene (Welles, 2010).
0 monocytose : rarement observée
1 Une diminution du nombre de leucocytes, ou leucopénie, marque une
immunodépression.
Il peut parfois y avoir associationleucopénied'une lignée-leucocytosel'une autres
lignée. c'est le cas en situation de stress : le leucogesanirouve modifié selon une
formule dite —de stres$. La formule de stressest caractériségoar une neutrophilie

modérée, une lymphopénie, une éosinopénie et umptagm variable des monocytes

(Carakostagt al, 198f* Carakostast al, 198P;Osbaldiston et Johnson, 1972).



G) Lesplaquettes

1. Structure

Les plaquettes (cf figure 9), aussi appeléesthrombocytes, sont des fragments
cellulaires anucléésronds mesurantenviron de 2 um a 4 um de diamétre.Chezle

cheval, les plaquettesapparaissentmoins colorées que dans les autres espéces

domestiques (Reaga al, 200§; Cordonnier, 2009).

*

Figure 9 : Plaquettes de cheval

-

Coloration de May-Griinwald et Giemsa, x100
Avec l'aimable autorisation du Dr Cordonnier

Unité d'histologie et d'anatomie pathologique BBIVA
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2. Fonction

Lors de 'némostase, on distingue trois phases :
1 Laformation d‘'un agrégat de plaquettes
1 La formation d'un réseau de fibrine autour de éggt de plaquettes

1 La dissolution partielle ou totale du caillot parglasmine

Les plaquettesqgui interviennentdesla premierephasede I'hémostasepermettent la

coagulation en se fixant aux parois vasculaireselegRand et Murrey, 2002).

3. Régulation

Les plaquettes,au méme titre que les globules rouges et les leucocytes, sont
synthétisées dans la moelle osseuse hématopoidtieuesynthese est estimée chez

les Mammiferes a 2,5 milliards de plaquettes pagkhmme de poids et par jour, soit

environ 1,25.13)2 plaquettes par jour chez un cheval de 500kg yhthese se fait en
continu, tout au long de la vie de I'animal (Congien et Fontaine, 2005). Leur durée
de vie est plus courte que celle deshématiespuisqu'elleest en moyennede 9 a 12
jours. Une partie des plaquettescirculantesest séquestréalansla rate et peut étre
libérée dansle sang par contractionsplénique.Les plaquettesen fin de vie sont
phagocytéepar des macrophagalansla rate, et dansune moindre mesure,dansle

foie et dans la moelle osseuse (Deldar, 1998).
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4. Interprétation

Le taux sanguinde plaquettess'exprimeen plaquettegpar millimétrescubesde sang

(qurnn?)

1 Une thrombopénie, c'est-a-dign nombreanormalemenbas de plaquettespeut-
étre due a:
0 une synthese insuffisante : lors d'une atteintia aieoelle osseuse, par exemple
0 une perte excessive: par hémorragieou par consommationexcessivede
plaguettes, comme c'est le cas lors de Coagulaticavasculaire Disséminée
(CIVD).
1 Une thrombocytosegc'est-a-direun hombre anormalementleve de plaquettesa
différentes origines :
o artéfactuelle : des fragments cellulaires provenant d'érythrocytes ou de
leucocytes peuvent engendrer une pseudothrombocytose
o la thrombocytose physiologiqueelle correspond a la mise en circulation des
plaguettesnormalementséquestréesians la rate, par contraction de cette
derniére (Wardyret al, 2008)
o la thrombocytose secondaire : la thrombopoiésetiestiliée de facon exagérée
par les cytokines, dans un contexte inflammatair@@oplasique (Selloet al,

1997)

H) Le fibrinogéne

1. Structure

Le fibrinogéne, appelé aussi facteur | de la coagulation, est une glycoprotéine
plasmatique soluble formée de trois paires de ebginlypeptidiques différentes A
BB, v)2. Leur structure est telle qu'elle empéchel'agrégation de molécules de

fibrinogene entre elles par électrorépulsion corfemaontre la figure 10.
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Figure 10 : Schéma d'une molécule de fibrinogén
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D*apres Biochimie de Harp,eZBémeédition, Murray, Granner, Mayes, Rodwell

2. Fonction

La fibrine qui intervient durant la deuxieme phdsel'hémostase, provient du clivage
du fibrinogene par la thrombine (Rand et Murray)20 En outre, le fibrinogéne joue
aussiun role danslinflammation. Il fait partie des protéinesde la phaseaigué de
l'inflammation, car en générantde la fibrine, il permetde —séquestréres lésionset

d'initier les processus de cicatrisation (Ecker24i08).

3. Reégulation

Ces trois chainessont synthétiséespar le foie. La fibrine issue du clivage du
fibrinogene est dégradéepar la plasmine qui peut aussi dégraderdirectementle

fibrinogene (Rand et Murray, 2002).

4. Interprétation

Le fibrinogéne s'exprimeen grammespar litre (g/L), en milligrammespar décilitre
(mg/dL), ou en micromoles par litre (umol/L). CHezheval, une augmentation de la

fibrinogénémie, ou hyperfibrinogénémie,marque la présenced'une inflammation

aigué.
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Il. Lesparametresbiochimiques

Les paramétres biochimigues sont des moléculeslélaitisage nous renseigne sur le
statut d'un organe. Souvent, un parametre biocheniéest pas spécifique d'un organe
et il faut combiner les dosages de plusieurs parasbiochimiques pour statuer sur
I'état d'un organe. C'est pourquoi nous aborddemparametres biochimiques en les

regroupant selon I'organe commun sur lequel il®dept une information.

A) Exploration dela fonction hépatique
1. Lesacidesbiliaires

a) Structure

Les acideshiliaires (cf figure 11) sont des moléculesorganiquespossédantune

chaine carbonéealiphatique hydrophobe a I'extrémité de laquelle existe une

fonction acide -COOH, qui, soussa forme basique-COO, est hydrophile. Cette
structure amphiphile permet la formation de micetléa solubilisation des graisses

dans un milieu aqueux.

b) Fonction

lls ont un réle majeurdansla digestion dedipides etdesmoléculesliposolubles

dans l'intestin.
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¢) Régulation

Les acides biliaires sont synthétisésexclusivementpar le foie a partir du
cholestérol et constituentenviron 2/3 des solides totaux de la bile. lls sont
synthétiséssous forme d'acides biliaires primaires et sont sécrétéspar les
hépatocytes dans la bile, conjugués a la taurovené majoritaire chez le cheval)
ou a la glycine. Dans la plupart des especesdomestiquesjes deux principaux
acides biliaires primaires sont l'acide choliqguéagide chénodésoxycholique. Les
acides biliaires suivent ensuite un cycle entégmatique : apres avoir été sécrétés
dans le duodénum, la majeure partie des acidesreédi(98 a 99%) est réabsorbée
dans liléon et la partie restante est réabsorbés k& gros intestin, ou les acides
biliaires primaires deviennent des acides biliag®sondaires, I'acide lithocholique
et I'acide déoxycholique, sous l'action d'enzynagdriennes. Une infime fraction
est éliminée dans les feces. Les acides biliaires primaires et secondairessont
ensuiteprélevésde la circulationportale pare foie pour étre a nouveauseécretes

dans la bile (Tennant et Center, 2008 ; Hornbuekk, 2008).

Figure 11 : Représentation de Cram d'une molécadide choli
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d) Interprétation

Les acides biliaires s'expriment en micromoledigrarde sang (umol/L).

Certaines situations pathologiquesentrainentun passageanormal des acides

biliaires dans la circulation périphérique :

71 les affections hépatocellulaires : parasitairas|es, bactériennes ou autres.

T la cholestase obstructiondesvoies biliaires par des parasites,ou encoredes
lithiases.

] un shunt vasculaire porto-systémique.

2. La bilirubine totale

a) Structure

La bilirubine est une molécule organique issue databplisme des
chromoprotéineset principalementde I'hémoglobine.Ce pigment qui donne sa
couleur verte a la bile existe sous deux formes dlarganisme : une forme dite
non conjuguée(cf figure 12), dite aussiforme libre ou forme indirecte, et une
forme dite conjuguée(cf figure 13), appeléeaussiforme directe. La forme non
conjuguée est liposoluble, tandis que la formeugprge est hydrosoluble.

La —bilirubine totalé désigne I'ensemble des deux formes.

b) Fonction

La bilirubine permet I'élimination de I'hémoglobine plasmatique non liée a
I'haptoglobine sous forme d'une molécule moinsgiaxipour les reins. Elle aurait
un réle antioxydant, dans le plasma, mais aussirgbut au niveau des membranes

cellulaires (Ferreira et Reid, 2008).
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c) Régulation

Lors du catabolismede I'hnémoglobine,les globines sont hydrolyséesen acides-
aminés et I'hnéme est transformé par le systéme b&gmgnase en bilirubine non

conjuguée.

Figure 12 : Formule semi-développée d'une moléteilkilirubine non conjuguée
oo CO0H
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D‘aprés La bilirubine, JM Michaux, cours de chirhielogique I, 2010-2011

Le transport de la bilirubine non conjuguée dans le plasma est assuré par
I'albumine. Dans le foie, la bilirubine pénétredans les hépatocytesgrace a un
systeme de transport facilité. Elle subit alors glueuronoconjugaison, c'est-a-dire
la fixation d 'acidesglucuroniquesqui la rendenthydrosoluble,pour devenir la
bilirubine conjuguée.

Chez le chien et le cheval, une petite partie délitabine non-conjuguée peut étre
conjuguée par le rein (Cordonnier et fontaine, 2005

Une fois conjuguéea bilirubine est sécrétéedansla bile par un mécanismede

transport actif.
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Figure 13 : Formule semi-développée d'une moléteileilirubine conjuguée
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D‘aprés Biochimie de Harp;eZSémeédition, Murray, Granner, Mayes, Rodwell

Dans liléon terminal et le c6lon, la bilirubine conjuguéeest dégradéepar des
enzymes bactériennesen urobilinogénes (incolores). Une petite partie des
urobilinogénes est réabsorbée et réexcrétée adrievéoie, mais la majeure partie

est oxydée en urobilines et excrétée avec les @moaguels elle donne leur couleur

(Murray, 200?).
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d) Interprétation

La bilirubinémie s'exprime en micromoles par li(ggmol/L) ou en milligrammes

par litre (mg/L)

L'augmentationde la bilirubinémie est responsabledes icteres. Elle peut étre

augmentée selon plusieurs mécanismes :

1 La libération massived’hemesdansle sang,lors d'anémiehémolytique.Les
hépatocytes sont alors sains mais la quantitélnebliie a conjuguer dépasse
leur capacité fonctionnelle. L'augmentation conealors surtout la bilirubine
non conjuguée.

[ l'atteinte des hépatocytesqui sont alors moins aptesa capteret conjuguerla
bilirubine non conjuguée, et moins aptes a séclgteaitirubine conjuguée dans
les voies biliairesL'augmentation concerne alors les deux formesdlideline.

[ la cholestasel'obstruction des voies biliaires empéche la siréle la bile
dans le duodénum et la bilirubine conjuguée paase A circulation sanguine.

L'augmentation concerne alors surtout la bilirulmarjuguée.

3. La gammaglutamyl transferase

a) Structure

La gammaglutamyl transferasg(GGT) est une enzymede nature protéique se
présentantsous forme de dimeére. Elle est localisée essentiellementdans la

membraneplasmiquedestubulesrénauxet dansle reticulum endoplasmiqueles

hépatocytes (Murray, 206)2



b) Fonction

La GGT est une carboxypeptidasejui clive le groupe glutamyl C-terminal de
substratspour les transférera des peptides,ou a d'autresmoléculestelles que la
glycylglycine (Shaw, 1983) ou encore a l'eau (Haiifm et Solter, 2008).

Toutes les cellules a I'exception des cellules musculairesont une activité GGT

membranaire et cytosolique (Boyd, 1983; Milne ex®p 1985).

¢) Régulation

La GGT étant une enzyme, sa quantité est régulésopaexpression génomique,

et son activité par la présenceou non de son cofacteur,et par la quantité de

substrats a métabolise.
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d) Interprétation

Ce n'est pas la quantité de GGT qui est doséedirectementmais son activité
enzymatiquegt elle s'exprimeen unitésinternationalegar litre a 30°C (UI/L a
30°C). Les plus grandes quantités de GGT cell@daeeretrouvent au niveau de la
bordure en brosse des epithelia des voies biligireies tubules rénauioffman

et Solter, 2008).

Lors de cholestasel'accumulationde bile engendreune pressiondansles voies

biliaires qui induit la synthése de GGT, ensuibéiées dans le sang.

4. Lesprotéinestotales

a) Structure
Les protéinessont des polymeresd'acides-aminésLes protéines sériquessont
divisées en 2 catégories :
71 L'albumine

C'est une protéine de petite taille. Elle assurfersetion grace a l'existence a sa

surfacede plusieurssites de fixation d'affinités variablesau niveau desquels

elle établit des liaisons non covalentes avec l@gcuales qu'elle transporte.
1 Les globulines

Les globulinessont subdiviséesen a-globulines, 3-globulineset y-globulines

selon leur vitesse de migration électrophorétide® protéines les plus petites

migrant le plus rapidement :

0 a-globulines : chez la plupart des espéeces on distirune fraction rapide
(al-globulines) et une fraction lente (a2-globulines). Elles comprennent
notamment : les lipoprotéines, la macroglobuline, I'haptoglobine, la
céruloplasmine, ou encore |'amyloide A.

0 pB-globulines: comme pour les a-globulines, on distingue une fraction
rapide (B1-globulines) et lente (B2-globulines). Elles comprennent
notamment: les protéinesdu complément,la transferrine,la ferritine, la
protéine C-réactive, le fibrinogéne, les IgM, ocae les IgA.

0 vy-globulines : ce sont des immunoglobulines : IggM] IgE enyl, IgG en

v2 (Eckersall, 2008) 30
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Le résultat d'une électrophorése apres interpogtast montré dans la figure 14.

Figure 14 : Electrophorétogramme de cheval
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b) Fonction

Les protéines sériques assurent de nombreuse®fmct
Maintien de la pression oncotique

Transport de molécules liposolubles

Immunité

Messagers chimiques (insuline, adrénaline,...)
Médiateurs de l'inflammation

Coagulation

o o o o o g o

Systéme tampon

L'albumine en particulier a deux principalesfonctions qui sontle maintiende la
pression oncotique et le transport dans le sangaécules liposolubles, comme

par exemplela bilirubine ou les hormonesstéroidiennesgt d'ions, comme le

calcium C2r+, le cuivre Ca'+ ou encore le zinc A (Rand et Murray, 2002).
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¢) Régulation

L'albumine est synthétisée par le foie et représenviron la moitié des protéines
totales. Son temps de % vie est d'une vingtairjeutte chez le cheval (Mattheeuws
et al, 1966).

Les globulines sont pour la plupart elles aussi synthétiséesar le foie, mais
certainessont fabriquéespar des cellules plasmatiquescomme par exemplela
synthésedes y-globulines par les plasmocytesou encore par les cellules
endothéliales, voire par d'autres cellules (Eckei2@08).

La dégradationde l'albumine a lieu aussibien dansle foie que dans d'autres

organestels que les muscles,les reins et la peau(Eckersall,2008). Cependante

foie est le site majeur de dégradation des acidesés (Stryer, 199%.
Les protéinesdestinéesa étre degradéesont marquéespar une petite protéine,

l'ubiquitine, puis digérées par un complexe protéasique qui consomme de

I'Adénosine Triphosphate (ATP) (Stryer, 15}35
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d) Interprétation

La protéinémie s'exprime en grammes par litre (g/L)

71 Une hyperprotéinémieest le signe d'une inflammation, d'un phénoméne

infectieux, ou d'une déshydratation

71 Une hypoprotéinémie peut avoir pour origine uneffisance de production de

protéines, en cas d'atteinte hépatique, ou ure deitprotéines :
o hémorragie
0 pertes par voie digestive : vomissements, diarrhée

0 pertes par voie rénale : syndrome néphrotique

Toutefois la protéinémie seule peut manquer de spécificité, et il est parfois
nécessairale coupler son dosagea celui de I'albuminémie,afin de savoir si la
modification de la protéinémieest due a une variation de l'albuminémie,de la
globulinémie ou des deux (Eckersall, 2008):
71 En ce qui concerne l'albuminémie, qui s'exprimesiaers g/L :

o Hyperalbuminémie : déshydratation

o Hypoalbuminémie: pertesde protéinespar voies digestive et/ou rénale

et/ou création d'un troisieme compartiment, insafice hépatique

1 En ce qui concerne la globulinémie, qui s'exprimmgsaen g/L :

o Hyperglobulinémie : processus infectieux en cours

o Hypoglobulinémie : immunodépression
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B) Exploration dela fonction rénale

1. La créatinine

a) Structure

La créatinine (cf figure 15) est une molécule organiquequi se forme dansles
muscles et est issue de la dégradation de lame&altiosphate, par déshydratation

irréversible et perte d'un groupement phosphatewgt), 2002).

Figure 15: Formule semi-développée de la créatinine
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D‘aprés Murray, Granner, Mayes, Rodwell, editormcBimie de Harper5°Meéd
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b) Fonction

Elle permet I'élimination des molécules de crégpinesphate altérées.

c) Régulation

Chez le cheval, la quantité de créatinine formémeh jour dépend uniquement de
la quantité de créatine synthétisée, et donc deakse musculaire de l'individu. En
effet, chezle chevalil n'y a pasde créatinined'origine exogenecar son régime
alimentaire ne comprend pas de viande.

La créatinine est excrétée par le rein, ou elteeflibrement a travers le glomérule,
sans secrétion tubulaire chez le cheval. (Fingretes, 1985). Son excrétion dans
les urines est donc proportionnellea la massemusculairede l'individu (Rowell,

2002).

d) Interprétation

La concentration sanguine en créatinine est appeésininémie et s'exprime en
milligrammes par décilitre (mg/dL).

La créatininefiltrant librement a traversle glomérule, une augmentationde la
créatininémie signe une atteinte rénale glomérul&dtus rarement elle s'interpréte

comme une lyse massive de myocytes.



2. L'urée

a) Structure

L'urée €f figure 16) est une petite molécule azotée hydtepbsue du catabolisme

protéique, capable de passer a travers les mersiptasniques.

Figure 16 : Formule semi-développée d'une molétulée
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b) Fonction

L'urée est considérée comme le mode de transpadcbep moins toxique d'une

molécule toxique : 'ammoniac.

¢) Régulation

Lors du catabolisme protéique, les protéines ségtatiées en acides-aminés dont

la désaminationentrainela formation d'ammoniac.Celui-ci est capté presque

exclusivement par le foie (Whitet al, 1973) qui le transforme alors en urée. La

formation d'une molécule d'urée consomme deuxaom®onium NH4+.

La biosynthése de l'urée peut étre divisée en eétapescf figure 17) :

0

[
U
[

transamination

désamination oxydative du glutamate

transport de 'ammoniac

réactions du cycle de l'urée

Figure 17 : Schéma de la synthése de l'urée & dadiacides-aminés
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L'urée est principalementexcrétéepar les reins, mais d'autresvoies d'excrétion
existent.

Dans le rein, l'urée filtre librement a traversla membraneglomérulaire et par
conséquent dans le filtrat glomérulaire la coneioin de l'urée est la méme que
dansle plasma.Une partie de I'urée est ensuiteréabsorbégassivementiansles
tubules. Elle rejoint I'espace interstitiel puiscleculation sanguine générale via la

vascularisation rénale (Braun et Lefebvre, 2008).

d) Interprétation

La concentration sanguine en urée est appeléeaignsiexprime en grammes par
litre (g/L)

L'augmentation de l'urée plasmatique peut provduire

(1 augmentation du catabolisme protéique

1 diminution de I'excrétion urinaire

C'est donc potentiellement un indicateur d'attei@tele. Toutefois, chez le cheval,
il est moins fiable que la créatinine, car I'urée peut étre métaboliséepar la
microflore intestinale. En effet, dans les intestins, les uréasesbactériennes
dégradentl'urée en ammoniacet dioxyde de carbone CO2. Une partie de cet
ammoniac est a nouveau recapté par le foie pauaétouveau transformé en urée.
Donc une petite partie de I'urée est éliminée sous forme d'ammoniacdans les
intestins (Eckersall, 2008).

L'interprétation de l'urémie nee fait donc pas seule, mais combinéelie de la

créatininémie.



C) Exploration del'intégrité du tissu musculaire
1. La créatine-kinase

a) Structure

La créatine kinase (CK), ou encore créatine phdsphse (CPK), est une enzyme
pour laquelle il existe des isoenzymes dont leis pancipales sont: MM, MB et
BB. Elles se trouvent majoritairement dans le cauveour I'isoenzyme BB, dans le
coeur pour lisoenzyme MB et dans les muscles stries squelettiques pour
l'isoenzymeMM. Une quatriemevariante, lisoenzymeMt, est localiséeentre la
membraneexterne et la membraneinterne des mitochondrieset contribue a

I'activité CK du cceur (Hoffmann et Solter, 2008).

b) Fonction

Dansles musclesstrieés squelettiquesla créatinephosphateconstitueune réserve
d'énergie dans les premiers temps de l'effort ntaiselen permettant la formation
rapide d'ATP a partir d'ADP.

Lorsque le muscle est relaché et le besoin en ABiRgrimportant, le réle de la

créatine kinasect figure 18) est de catalyser la réaction de phastateon de la

créatine, recréant ainsi un réservoir de créatimsphate (Murray, 2082

Figure 18 : Schéma du role de la créatine kinass damuscle
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¢) Régulation

La CK étant une enzyme, sa quantité est régulésguaexpression génomique, et
son activité par la présence ou non de son cofaeepart la quantité de substrats

a métaboliser.

d) Interprétation

Dans le sang, ce n'est pas la quantité de CK guirestement mesurée, mais son
activité sérique, et elle est exprimée en unitégmationales par litre (UI/L).

La CK ayant une localisation intracellulaire, sa présencedans la circulation
sanguine est le signe de Iésions cellulaires.

L'augmentationde l'activité sériqgue de la CK marque donc une souffrance

musculaire en cours ou récente.

2. L'aspartate aminotransférase

a) Structure

L'aspartateaminotransféras€AST), anciennemengppeléeglutamic oxaloacetic
transaminase (GOT) est une enzyme appartenanbapegdes aminotransferases,
ou transaminasesL'AST est localisée dans le cytosol, mais aussi dans les
mitochondriesou elle est plus concentréeElle a pour cofacteurle pyridoxal-5'-

phosphate (Hoffmann et Solter, 2008).
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b) Fonction

Le réle des aminotransférases est de catalyserisfért d'un groupe-aminé d'un
acide-aminé a un céto-acide. Le plus souvent, dapgra-aminé est transféré sur

une molécule d-cétoglutarate pour étre converti en ion ammoniud#-N (Stryer,

19953). L'aspartateaminotransférasest une des enzymes les plus importantes du

groupe des aminotransférases. Elle catalyse lsférérdu grouper-aminé suivant

(Stryer, 199%) :

L-aspartate + a-cétoglutarate — oxaloacétate + glutamate

¢) Régulation

L'AST étant une enzyme, sa quantité est régulésqaexpression génomique, et
son activité par la présence ou non de son cofa@epar la quantité de substrats

a métaboliser.

d) Interprétation

Dans le sang, ce n'est pas la quantité d'AST qudiestement mesurée, mais son
activité sérique exprimée en unités internationpdaditre (UI/L).

L'AST n'est pas spécifique d'organe, car si sonigcest élevée dans les muscles
striés squelettiqueset cardiaque elle a aussiune activité importantedansle foie
ainsi que dansd'autresorganeset tissus,dont les érythrocytes.(Corneliuset al.,
1959; Cardinett al, 1967). Toutefois c'est un marqueur sensiblederdommage
des tissus mous, notamment lors de Iésions hépatmu musculaires.

Une augmentation de l'activité sérique de I'ASToestsidérée comme due a une
Iésion, réversible ou non, des hépatocytes ou gesytes.

Pour faire la distinction, l'interprétation de tigité sérique de 'AST est combinée

a celle de l'activité sérique de la CK. 41



D) Exploration du systemeantioxydant
1. La superoxydedismutase

a) Structure

La superoxyde dismutase, SOD, est une enzyme pedsdans le cytosol et dans les

mitochondries. L'enzyme cytosolique a pour cofastéel cuivre (Stryer, 19§’5 et
le zinc, tandis que I'enzyme mitochondrialea pour cofacteurle manganésela
SOD est présentedans tous les principaux tissus aérobieset notammentles

poumons (Mayes, 2002)

b) Fonction

Le superoxyde, O2sest un oxydant puissant produit par le métabealiseilulaire,
principalementissu de I'auto-oxydationde I'hémoglobineérythrocytaire(Johnson
and al., 2005). Les oxydants peuvent réagir avec les protéines, les acides
nucléiques, les lipides et d'autres molécules @naait leur structure. Cependant, il
existe des enzymesdont le rble est de réduire ces oxydantsen moléculesnon

toxigues pour l'organisme. C'est le cas de la SGRatalyse la réaction suivante :

- +

2 02« + 2H —  H202 + 02
Le peroxyded'hydrogeneformé, H202, est ensuite converti en eau, H20, et en
dioxygene, O2 par la catalase,une enzyme présentedans de nombreux types

cellulaires (Mayes, 2002).

¢) Régulation

La SOD étant une enzyme, sa quantité est régulésopaexpression génomique,
et son activité par la présenceou non de son cofacteur,et par la quantité de

substrats a métaboliser. A
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d) Interprétation

Dans le sang, ce n'est pas directement la quaeti®OD qui est mesurée, mais son
activité sérique,qui peut s'exprimeren unités internationalespar litre (Ul/L).
Toutefois, du fait de son réle vis-a-vis de I'hémoglobine,il est plus pertinentde
rapporter son activité a la quantité d'hémoglobiaes le sang et donc d'exprimer
son activité en unités internationales par gramiménaoglobine (Ul/gHb)

L'activité sérique de la SOD augmente :

T lors de stressoxydatif : par exemplelors de I'augmentationdu métabolisme

cellulaire a I'effort
L'activité sérique de la SOD diminue :

T lors de carence en cuivre (Andrewartha et CapkgQ;1@/illiamset al, 1975)

"1 lors de carence en zinc (Hiroseal, 1992).

1. La glutathion peroxydase

a) Structure

La glutathion peroxydase, GPX, est une enzyme gyaunt cofacteur le sélénium.

Elle est notamment localisée dans les érythro¢Meyes, 2002).

B



b) Fonction

Elle protege les lipides membranaireset I'hémoglobinede l'oxydation par les

peroxydes issus du métabolisme des GR et de lanldes cellules de I'organisme

(Murray, 20029), en catalysantla réactionentre le glutathionréduit (GSH) et un
peroxyde(R-O-0O-H) pour donnerdu glutathion oxydé (GSSG),beaucoupmoins
réactif que les peroxydes, et de I'eau (H20) (Ma3@82):

R-O-O-H + 2 GSH— R-OH + H20 + GSSG

¢) Régulation
La GPX étant une enzyme, sa quantité est régulégsopaexpression génomique,
et son activitépar la présence ouon de sorcofacteur lesélénium(Beilstein et
Whanger, 1983; Caplet al, 1978; Thompsomt al, 1976), et par la quantité de

substrats a métaboliser.
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d) Interprétation

Dans le sang, ce n'est pas directement la quakti@PX qui est mesurée, mais son

activité sérique,qui peut s'exprimer en unités internationalespar litre (UI/L).

Toutefois, du fait de son réle vis-a-vis de I'hémoglobine,il est plus pertinentde

rapporter son activité a la quantité d'hémoglobiaes le sang et donc d'exprimer

son activité en unités internationales par gramiménabglobine (Ul/gHb)

L'activité sérique de la GPX augmente :

1 Lors de stressoxydatif : par exemplelors de I'augmentationdu métabolisme
cellulaire a l'effort.

L'activité sérique de la GPX diminue :

[1 Lors de carence en sélénium.

E) Le ionogramme

Les ions sont présents dans les différents flutlesorps et le ionogramme représente la
mesure des taux sanguins d'ions.
Dans I'étude de la répartition des fluides darsolps €f figure 19), le modele adopté est
le suivant :
1 le compartiment intracellulaire
1 le compartiment extracellulaire :

‘lle compartiment vasculaire

Cle compartiment interstitiel
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Figure 19 : Schéma de la répartition des fluides darganisme
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Les ions se distinguent entre eux par :

1 la naturede leur charge: positive dansle cas des cations, négativedansle casdes
anions

"1 le nombrede charges: une pour les ions monovalentsdeux pour les ions divalents,

...etc.




Les taux sanguinsen ions sont exprimés en millimoles par litre (mmol/L) ou en

milliéquivalents par litre (mEg/L), unité qui preed compte la charge de lion :

valeur en mEqg/L = valeur en mmol/L x nombre de gesr

par exemple : 1 mmol/L de éJé 2 mEg/L de Cg1+

1. Lesions monovalents
a) Sodium

i. Structure

Le sodium, Na+, est un cation appartenant a lalliades alcalins.

ii. Fonction

Le sodium fait partie des ions déterminantle gradient électrochimique des
membranescellulaires. Il est en forte concentration dans le compartiment
extracellulaire,et en faible concentrationdansle compartimentintracellulaire. Il
tend donc a entrer passivement dans les cellulest I&cation le plus représenté
dans le compartiment extracellulaire.

Le sodium joue égalementun rdle primordial dans I'émission des potentiels

d'action.

La répartition entre compartiments intra- et exdladaire des ions N?';l, K™ et Cl

est représentée schématiquement dans la figure 20.
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Figure 20 : Schéma de la répartition des ions degba'autre de la membrane plasmique
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iii. Régulation

Le sodium est apporté par l'alimentation. Trois mécanismespermettent son
absorption dans l'intestin:

[ diffusion passive selon le gradient électrochimique
71 cotransport avec des électrolytes : entrée sinm@dtale chlorure, Clou sortie

. . +

simultanée d'un proton, H
[l entrée couplée a celle d'une molécule organiqieose, acide aminé
L'absorptiona lieu sur toute la longueurdesintestinsmais elle est plus marquée

dans liléon et le colon (Hornbuckds al, 2008).

L'élimination du sodium se fait par différents méismes :

71 filtration rénale : apres filtration glomérulaile, sodium est réabsorbé dans le
tube proximal, dansla brancheascendantele 'ansede Henlé et dansle tube
distal sous influence de l'aldostérone (Braun &lhee, 2008).

[ sudation chez certaines espéces, dont le chev&dhaghyet al, 1995)

iv. Interprétation

La concentration sanguine en Nast appelée natrémie et s'exprime en millimoles

par litre (mmol/L) ou en milliéquivalents par litteEq/L)

] Une augmentationranormalede la natrémie,appeléehypernatrémiepeut étre
due a (Carlson and Bruss, 2008):

0 un gain excessifde Na' : apportalimentaireexcessif,rétentionsodée(par
exemple lors d’hyperaldostéronisme)

o desperteshydriqguesexcessivesors de déshydratatiorsansperte de Na' :
diarrhée.
(] Une diminution anormale de la natrémie, appelé@hgivémie, peut étre due a
(Carlson et Bruss, 2008):
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0 une perte excessive de Na par voie rénale (atteinte tubulaire,
hypoaldostéronisme) par voie digestive (diarrhée), par création d'un
troisieme compartiment, ou lors de sudation immbeta

0 un gain excessifen eau, par exemple en a#es perfusion avedessolutés

+
pauvres en Na

b) Le potassium

i. Structure

Le potassium, }J{, est un cation appartenant a la famille des algali

ii. Fonction

Le potassiumfait partie des ions déterminantle gradient électrochimiquedes
membranes cellulaires. A l'inverse du sodium, tilezsfaible concentration dans le
milieu extracellulaire, et en forte concentratiamsl le milieu intracellulaire. Il tend

donc a sortir passivement des cellules.
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iii. Régulation

Le potassiumd'origine alimentaireest presqueentierementabsorbédansla partie
proximale de l'intestin gréle. L'absorptionse fait par diffusion passive,rendue
possible par un fort gradientde concentrationentre la lumiére intestinaleet le

plasma (Hornbucklet al, 2008).

L'élimination du potassium se fait par differentaanismes :

1 filtration rénale : apres filtration glomérulaite, potassium est réabsorbé dans
le tube proximal, dansla brancheascendantele 'ansede Henlé, dansle tube
distal et le tube collecteunédullaire. Demaniéreconcomitantejl est sécrété
par le tube distal et le tube collecteurcortical, sousinfluence de I'aldostérone
(Braun et Lefebvre, 2008)

1 sudation chez certaines especes, dont le chev&dhaghyet al, 1995).

iv. Interprétation

La concentrationsanguineen K¥ est appeléekaliémie et s'exprimeen millimoles
par litre (mmol/L) ou en milliéquivalents par litteEq/L).
1 Une augmentationanormale de la kaliémie, appelée hyperkaliémie, peut

survenir suite a (Carlson and Bruss, 2008):

. . + . ;. .
0 un gain excessifen K : perfusionavec des solutésriches en potassium,
défaut d'excrétion (obstruction des voies urinaiagiinte tubulaire, acidose
métabolique)

0 passage extracellulaire : hémolyse, effort intense

0 des pertes hydriques excessives lors de déshydnatains perte de'k
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"1 Une diminution anormalede la kaliémie, appelédypokaliémie,peut survenir
suite a (Carlson and Bruss, 2008):
o despertesexcessives digestives(diarrhée),rénales(insuffisancerénale,
hyperaldostéronisme, acidose tubulaire)
0 passage intracellulaire : insuline, catécholamines

0 un gain excessif en eau : perfusion avec des sgbatiévres en potassium.

c) Le chlore

i. Structure

L'ion chlorure est un anion appartenant a la faniés halogénés.

ii. Fonction

Le chlore fait partie des ions déterminantle gradient électrochimique des
membranes cellulaires. Au méme titre deesodium, il est en forte concentration
dans le milieu extracellulaire, et en faible concentration dans le milieu

intracellulaire. Il tend donc a entrer passiventants les cellules.
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iii. Régulation

L'absorption intestinale de Gluit celle du N& par cotransport. Dans certains cas,

I'entrée d'un ion Clse fait en échange de la sortie d'un ion HCO3- r{blackle et

al.,

2008)

L'élimination du CI se fait par différents mécanismes :

0

[

filtration rénale : les mouvements des ionssDivent ceux des ions I\Ta(Braun
et Lefebvre, 2008)

sudation chez certaines espéces, dont le chevadhaghyet al, 1995)

iv. Interprétation

La

concentration sanguine en chlore est appelée chlorémie et s'exprime en

millimoles par litre (mmol/L) ou en milliéquivalenpar litre (MEQ/L).

0

Une augmentationanormalede la chlorémie, appeléehyperchlorémie,peut

survenir suite a (Carlson et Bruss, 2008):

0 un gain excessif : ingestion massive de sel, déshydratation,acidose
métabolique

0 un défaut d'excrétion : hyperaldostéronisme, r@gkisa rénale augmentée
lors d'acidose (Saxton et Seldinn, 1986)

Une diminution anormale de la chlorémie, appelée hypochlorémie,  peut

survenir suite a (Carlson et Bruss, 2008):

o0 des pertesexcessives lors de sudationimportante,en cas de défaut de
réabsorptiontubulaire, séquestrationdans un troisieme secteur, alcalose

métabolique

0 un gain excessif en eau : perfusion avec des sqbatévres en Cl
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2. Lesionsdivalents

©

&
a) Le calciym

©
©

i-Structure1$
©
L'ion calcium est un cation appartenant a la faamis alcalino-terreux.
Le calcium est surtout présentdansles os, mais aussidansles celluleset dansle
plasma.Le calcium plasmatiqueexiste soustrois formes: en complexeavecdes

acidesorganiques,lié¢ a des protéineset ionisé. La fraction ayant une activité

biologique est celle représentégar le calcium ionisé Ca2+ dont la proportion par
rapport au calcium plasmatiquetotal est d'environ50 % (Rosol et Capen,1997;
Lopezet al, 2006).

La proportion de calcium ionisé varie en fonctiangH sanguin et donc du statut

acido-basique.

ii. Fonction
Le calcium et le magnésium sont les deux principang bivalents de I'organisme.
Le calcium est majoritairement extracellulaire, tandis que le magnésium est
majoritairement intracellulaire.
Les ions calciques ont de nombreuses fonctions lieganisme dont :
I'excitabilité neuromusculaire
la formation d'os
la coagulation sanguine
les processus de sécrétion
l'intégrité membranaire et le transport a traviess membranes plasmiques
les réactions enzymatiques
la libération des hormones et des neurotransmstteur
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iii. Régulation

Le calcium est fourni par l'alimentation et sonapson dans le tractus digestif se
fait selondeux mécanismes un transporttranscellulairesaturableet un transport
intercellulaire non saturable (Favus, 1992). Ladpmrt saturable est un mécanisme
dépendant de la vitamine D activée, qui a lieu damlsiodénum, mais aussi dans le
caecum et le colon (Favus, 1992; Mc Dowell, 199ark&ch et Feldmeier, 1993).

Le transport non saturable a lieu pour sa part darisdtin gréle et dépend de la

. . é+
concentration luminale en Ca

L'excrétion du calcium est effectuée par le rei@88t ou plus du calcium filtré par
les glomérules rénaux sont réabsortié@s majeure partie (70%) est réabsorbée de
maniére passive dans le tubule contourné proximal, une partie moindre est
réabsorbéedans la brancheascendantdarge de I'anse de Henlé (le mécanisme
précis est inconnu) et la derniére partie est &ésoau niveau du tubule contourné
distal par un transportactif stimulé principalementpar 'hormone parathyroide
(Bindels, 1993).

La concentrationsérique en calcium est régulée par un systeme endocrinien

complexe faisant intervenir deux hormones :

[ la parathormone son action permetla mobilisation des réservesosseusesle
calcium et une augmentation de la calcémie

[l la calcitonine: son action permetau contraire le stockagedu calcium sous

forme osseuse et entraine une diminution de |&icadc

iv. Interprétation

La concentrationsanguine en calcium est appelée calcémie et s'exprime en
milligrammes par litre (mg/L) ou en millimoles pidre (mmol/L). Le plus souvent
c'est la calcémie totale qui est mesurée, ménzecsiltémie ionisée a plus d'intérét

d'un point de vue biologique.




1 Une calcémieanormalemenglevée,ou hypercalcémiepeut survenir suite a

(Braun et Lefebvre, 2008) :

0 un gain excessif : apports alimentaires excessifs

0 un défaut d'élimination par diminution de I'exapéturinaire du calcium

0 une hyperparathyroidigrimaire ou secondairea une insuffisancerénale
chronique

1 Une calcémie anormalement basse, ou hypocalcémiesprvenir suite a :

0 un défaut d'absorptionintestinale :carence,hypovitaminoseD due a une
carence ou a une hyperphosphatémie

0 une élimination excessive par augmentationde I'excrétion urinaire de

calcium

b) Le magnesium

i. Structure

Le magnésiumest le quatrieme cation le plus important de l'organisme. Sa
répartition est approximativement la suivante : G#as le tissu osseux sous forme
d'hydroxyapatite, 38% dans les tissus mous et% aa&ns le milieu extracellulaire.
Les tissus mous qui contiennentle plus de magnésiumsont les musclesstriés
squelettiques, le coeur et le foie, avec une concentration intracellulaire
proportionnelle a l'activité métabolique de la dell

De la mémemaniereque le calcium, le magnésiunplasmatiqueexiste soustrois

formes : lié a des protéines (principalement ladime), complexé& des anions de

petites taille (phosphate, lactate), ionisé %I%gqui est la forme physiologiqguement
active. Chez les chevaux, la forme ionisée reptésamviron60% du magnésium

sérique total (Lopeet al, 2006).

56




ii. Fonction

Le magnésium intervient dans le fonctionnementadaoimpe N"é/K+ATPase, dans
la régulation des pompes du calcium et du potassium,dans la transmission
neuromusculaireet dans de nombreuxprocessusenzymatiqueset hormonaux.ll
joue aussi un réle dans la contraction des mustligs squelettiques, dans le tonus
vasomoteuret dans l'excitabilité du muscle cardiagueet dans le péristaltisme
viscéral (Stewart, 1998).

iii. Régulation

Le magnésium est fourni par 'alimentation et dosogption dans le tractus digestif
se fait selon deux mécanismes: diffusion intercellulaire et transport actif
transcellulaire(Flatman, 1991). Une premiere partie est absorbéedansla moitie
proximale de l'intestin gréle, et une deuxiemeipatus importante au niveau de la
moitié distale de l'intestin gréle et du gros itited_‘augmentation de l'ingestion de
magnésium n‘augmente pas sa digestibilité.

Le magnésium est filtré par le glomérule rénalrepartie réabsorbé au nivedu
tubule proximal, et dans la branche ascendant&amuigel de Henlé (Rosol et Capen,
1996). La réabsorptiontubulaire est accrue quand la concentrationsérique en
magnésium est basse, tandis que l‘excrétion estlgtk par I'aldostérone (Meij et
Mol, 2008).

iv. Interprétation

La concentration sanguine en magnésium est appegaésémie et s'exprime en
milligrammes par litre (mg/L) ou en millimoles dare (mmol/L).
1 Une magnésémie anormalement élevee, ou hypermageégeut étre corrélée
a:
0 Une atteinte rénale

o Une fatigue musculaire
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1 Une magnésémieanormalemenbasse,ou hypomagnésémig@eut s‘expliquer

par :

0 Une carence alimentaire

0 L‘hyperaldostéronisme

c) Le phosphore

i. Structure

Le phosphore inorganique se trouve a 90% sous forme d'hydroxyapatite
[Cal0(PO4)6(OH)2]dans la matrice minéraliséedes o0s. Les 10% restant sont
localisés dans les tissus mous, dans le compattintescellulaire.

Le phosphoreinorganique, est surtout présentdans le sang sous forme d'ion
phosphate(HPO42-etH2PO4-), avec un ratio de quatreions HPO42- pour un ion
H2PO4- a pH physiologique (Knochel et Jacobsong198'est pourquoi les termes

phosphore et phosphates sont employés indifféremamen

ii. Fonction

Le phosphateest un constituantdes phospholipides,des phosphoprotéinesges
acides nucléiques,de I'ATP, et de I'hydroxyapatite, et a ce titre joue un réle
primordial dansl'intégrité des membranegellulaires,le métabolismeenergétique
ainsi que dans la contraction musculaire, la deéfive d'O2 aux tissus et le maintien

de l'intégrité du squelette.
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v iii. Régulation

Le phosphate d'origine alimentaire est absorbé ldamhsodénum et dans le jéjunum
(Care, 1994) et egalementdansle gros intestin chez les chevaux(Barlet et al.,

1995). Le passage de la barriere intestinale sesdbon deux mécanismes (Favus,

1992): par transport facilité grace a un cotransporteurNa+/phosphateet par
diffusion passive.
L'excrétiondu phosphoreest effectuégar les reins. Elle dépenddesimportances
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relatives du taux de filtration glomérulaireet du taux maximal de réabsorption

tubulaire (Yanagawaet Lee, 1992). La réabsorptiona lieu au niveau du tubule

proximal (Braun and Lefebvre, 2008).

Commedansle casdu calcium, le taux sériquede phosphoreest sousrégulation

hormonale. Principalement par la parathormone ipingdie le taux de réabsorption

tubulaire et augmentedonc I'excrétion rénale (Murer and al., 1996). D'autres

inhibiteurs du cotransport I<’l£phosphate produisent le méme effet, c'est le eda d

calcitonine et du facteur atrial natriurétiqgue. A linverse le cotransport

Na+/phosphateest stimulé par linsuline, ou encore I'normone de croissance
(Kempson, 1996).

iv. Interprétation

La concentration sanguine en phosphate est appktphatémie et s'exprime en

milligrammes par litre (mg/L)

1 Une phosphatémieanormalementélevée, ou hyperphosphatémigeut étre

provoquée par (Rosol and Capen, 1997) :

(0]

(0]
(0]
(0]

Une lyse cellulaire massive

Une intoxication a la vitamine D

L' insuffisance rénale chronique

Des maladies endocriniennes  telles  I'hypoparatbisoie,
I'hypersomatotropisme, ou encore I'hyperthyroidisi@aew et Meuten,
1982).

1 Une phosphatémie anormalement basse, ou hypophéspbaeut étre causée

par (Rosol and Capen, 1997) :

(0]

o O O O

Une maldistribution secondaire a une charge trqgitante en hydrates
de carbone

Une alcalose respiratoire

Une acidose métabolique

Une décharge de catécholamines

Une carence en vitamine D.

;‘




F) Cinétique enzymatiqueet demi-vie desmolécules

1. Définition dela demi-vie

La demi-vie d'une molécule correspoad temps au bout duquel la concentration
de cette molécule est divisée par deux. Cette @oesiutilisée en biologie car la
dégradation de la plupart des molécules n'est paganction linéaire du temps.
La demi-vie permet une comparaison plus aisée deses de vie des différentes
molécules. Lorsque la Iésion d'un organe entrairidération de molécules dans
la circulation sanguine, en connaissant leurs dessitespectives, il est possible
d'estimerquandla lésion a eu lieu et si elle a encorecours. C'est la cinétique
enzymatique.

Un exemple est illustré dans la figure 21.
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Figure 21 : Schéma illustrant le principe de ciopédi enzymatiqu

Activité P
enzymatique ; ;
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Enzyme 1
; ™ Enzyme 2
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gt ! 1._‘*
£ .
JJ ; i & "-u-_
: : =
E t, t, Temps

A t0 survient une lésion qui entraine la libératitams le sang de deux enzymes.
A tl1 la lésion est récente, I'enzyme 1 voit son activité sérique fortement
augmentée, tandis que l‘activité sériqgue de l'enzyme 2 est modérément
augmentée.
A t2, la lésion est plus ancienne‘activité sériquede l'enzyme 1 est quasiment
redevenuenormale, tandis que l‘activité sérique de l'enzyme 2 est encore

fortement augmentée.
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2. Un exempled’'application clinique : les paramétresde I'exploration de

l'intégrité du tissumusculaire

L'AST a une demi-vie d‘environ 3-4 jours (BernardBavers, 1989) plus longue
gue celle de la CK, d‘environ 9 heures (Volfingeal, 1994).

Une élévation de l‘activité sérique de la CK témeiglonc d‘une Iésion en cours
ou récente tandis qu‘une augmentatiorde I'activité sériquede I'AST témoigne

d‘une lésion récente ou ancienne.

Les parametressanguins, qu'ils soient hématologiquesou biochimiques, apportent de

nombreuses informations sur |'état de santé d'imahnToutefois, ils s'interprétent rarement

seuls et c'est la combinaisonde plusieurs paramétresqui apporteralinformation la plus

précise. Ainsi, de maniere courante, les organgsesgplorés de la maniére suivante :

1 Le systéme hématopoiétique : NFS

1 Le foie : protéines,bilirubine et acidesbiliaires pour détecterl'insuffisance hépatique,
GGT et bilirubine pour objectiver la cholestase

1 Les reins : urée et créatinine pour objectiver une atteinte glomérulaire, calcium et
phosphore pour objectiver une atteinte tubulairglomérulaire

1 Le tissumusculaire :CK et AST pour objectiver I'intégrité des myocytes,magnésium
pour le fonctionnement des myocytes

] Equilibre hydro-électrolytique : sodium, potassiwhlore et hématocrite.
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DEUXIEME PARTIE : Examenssanguinschezdes

chevauxd'endurance de haut niveau

L'‘enduranceestun sportdont la particularitétient a la duréede I'effort demandéEn effet,
bienqueleschevauxbénéficientd'un tempsderécupératiorentredeuxbouclesdurantlequel
ils peuventsereposers‘abreuveret s‘alimentercelui-ci n‘excedgamaisuneheure ce qui ne
permetpas une récupeération totale. Le cheval est donc soumisa une forte demandeen
énergie ala déshydratatiorget a un besoinen oxygéneaccru. Lesparamétregtudiésdansla
premierepartie nousinforment sur la santéd‘organesqui jouent un réle importantdurant
I'effort d‘endurance

& Lescellulessanguinesparleurréle dand‘oxygénationdestissus

& Lefoie, parsonrdle dansle métabolisme&nergétique

& Lesreins,parleurrdle dansle maintiendel’homéostasie

& Lesmusclesparle travail delongueduréequ'ils fournissent

& Le systemeantioxydantparsonréle cytoprotecteulors de stressoxydatif
C'estpourquoinousavonschoisid‘analysercesparamétreshezdeschevauxd‘endurancele
haut niveau. D'une part dansle but d‘établir des normespropresau cheval d‘endurance,
d‘autre part afin de rechercherdes parametregrédictifs quanta I'aptitude d‘un cheval a

terminerunecourse.

|. Matériel et méthode

A) Echantillon

Lesprélévementent étéréaliséssur 142 chevauxd'endurancele hautniveau,c'est-a-
dire effectuantdes coursesde 120 km ou plus, en partie pour suivi médico-sportif
(chevauxde I'Equipe de France)et en partie sur la basedu volontariatde certains
propriétaires,sur 14 coursesdifférentesentre 2004 et 2010. Les prélevementont
ensuiteété envoyésau LaboratoireDépartementaFrank Duncombeou analysésa la
Clinique Equinede I'Ecole NationaleVétérinaired'Alfort. Les chevauxsontrépartis

commeindiquédansestableauxl et 2 (cf p.50).
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Tableaul : Nombreet caractéristiquedeschevauxprélevéspour chaquecourse

Courseannée ni nz Hongres Femelles Malesentiers Ar/DSA*
Rambouillet2004 28 18 11 14 3 13
Monpazier2004 10 4 7 2 1 6
Gubio 2005 6 - 1 5 - 6
Pau2005 11 - 8 2 1 9
Compiegne2005 10 3 6 3 1 6
Rambouillet2006 19 5 8 11 - 14
SaintGalmier2006 20 12 11 7 2 14
Groupeexpérimenta008** 7 1 5 2 - 7
Compiegne2009 10 1 4 6 - 10
Assisi2009 6 3 5 1 - 6
Compiegne2010 10 3 4 6 - 10
Vittel 2010 5 - 2 3 - 5
Total 142 50 72 62 8 106
% dutotal 35,2 50,7 43,7 5,6 74,6
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Tableaw2 : Nombrede chevauxprélevésnfonctiondel'agepourchaquecourse

Courseannée

Ageenannées
7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

Rambouillet2004 1 6 8 5 4 2 - 2 - -
Monpazier2004 - - 3 1 4 1 1 - - -
Gubbio2005 - - 5 - 1 - - - - -
Pau2005 1 2 2 1 2 - 1 2 - -
Compiegne2005 - - 4 3 2 - - - 1 -
Rambouillet2006 - 1 3 6 5 3 - - 1 -
SaintGalmier2006 - 3 3 7 5 - 13 14 - -
Groupeexpérimental
2008* 1 1 1 1 2 - 1 - - -
Compiegne2009
Assisi2009 R - 4 1 2 1 - 1 1 -
Compiégne2010 i, 1 - - 3 - - 1 1 -
Vittel 2010 . 2 - 1 1 1 3 - 1 1
- 3 - - - - - - 1 1
Total 3 19 33 26 31 8 7 7 6 2
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Les niveaux desdifférentescoursesau coursdesquellent été effectuésles prélevements

sontrécapituléslansle tableausuivant:

Tableau3 : Caractéristiquedescourseglurantlesquelleont étéeffectuédesprélévements

Course: Année Type d'épreuve Chevaux
Rambouillet2004 CEI*** 144km volontaires
Monpazier2004 CEI** 157kmet CEI** 117km volontaires
Gubbio2005 CEIO 160km EquipedeFrance
Pau2005 CEIOYJ* 120km EquipedeFrancgeunescavaliers
Compiegne2005 Championnatl'Europel 60km EquipedeFrance
Rambouillet2006 CEI*** 140km \Volontaires+ Equipede France
SaintGalmier2006 CEI** 160km \Volontaires+ Equipede France
Groupeexpérimenta008* CEI** 119a2130km ENESAD
Compiégne2009 CEI** 160km EquipedeFrance
Assisi2009 ChampionnatI'Europel 60km EquipedeFrance
Compiégne2010 CEI** 160km EquipedeFrance
Vittel 2010 StageJeuxEquestredlondiaux EquipedeFrance

B) Réalisationdesprélevements

Les prisesde sangont été effectuéessur le site de I'épreuve Ja veille de la courseen

début daprées-mididansla veine jugulaire, le plus souventa gauche,a l'aide d'un

vacutainef sur lequel était montéeune aiguille jaune (20 gauges) Quatretypesde

tubesont étéutilisés:
> un tube EDTA (EthylDiamineTétrAcétate)n anticoagulanthélateurdu calcium
permettantle conserveta formedescellules,pour:
o0 laNumération-Formul&anguingNFS)
o lamesuredesactivitéssériquesiela SODetdela GPX
» untubesecou héparingpourdoserou mesurer.
o les acideshiliaires, la bilirubine totale, I'activité sériqguede la GGT et les
protéinedotales
o l'uréeetlacréatinine
0 lesactivitéssériquesiela CK etdel'AST

» un tube contenantde I'héparine, un anticoagulantqui agit par liaison a

I'antithrombindll (HirshandRaschke2004),pourle dosagedesélectrolytes
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o Na K’ CI

0 Caot, Mg, P

A partir de 2009, le sangprélevésurtube héparinéet surtube secétait centrifugé le

plasma/sérurséparéalu culot puisenvoyéaulaboratoire.

» untubecontenandu citrate,un anticoagulanthélateurdu calcium,pourle dosage

dufibrinogene.

C) Analyseseffectuées

Les analyseseffectuéesont varié selon les courses elles sont présentéeslansle

tableausuivant:

Tableawd : Paramétremesurésivantles différentescourses

Parametremesurés
Course
NFS Biochimie lonogramme
Rambouillet2004 oui Acidesbiliaires, bilirubinetotale,CK, créatinine, Ca
+fibrinogéne | GGT,PT,urée AST
Monpazier2004 oui Acidesbiliaires, bilirubinetotale,CK, créatinine, Ca
+ fibrinogéne | GGT,PT,urée AST
Gubbio2005 oui Non Na,K, Cl
Pau2005 oui Non Na,K, Cl, Ca,Mg, P
Compiégne2005 oui Non Na,K, Cl, Ca,Mg
Rambouillet2006 oui SOD,GPX Na,K, Cl, Ca,Mg
SaintGalmier2006 oui SOD,GPX Na,K, Cl, Ca,Mg
Groupeexpérimenta008 oui Urée,CréatininePT,CK, AST, SOD,GPX Na, K, Cl, Ca
+ fibrinogeéne
Compiégne2009 oui Acidesbiliaires, bilirubine totale,CK, créatinine, Na,K, Cl, Ca,Mg, P
+ fibrinogéne | GGT,PT,urée AST
Assisi2009 oui Acidesbiliaires, bilirubine totale,CK, créatinine, Na,K, Cl, Ca,Mg, P
+ fibrinogéne GGT,PT,urée AST, SOD,GPX
Compiegne2010 oui Acidesbiliaires,bilirubinetotale,CK, créatinine, Na,K, Cl, Ca,Mg, P
+ fibrinogéne GGT,PT,urée AST, SOD,GPX
Vittel 2010 oui Acidesbiliaires, bilirubine totale,CK, créatinine, Na,K, Cl, Ca,Mg, P

+ fibrinogene

GGT,PT,urée AST, SOD,GPX
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D) Méthodesd'analyse

Les méthoded'analyseaitiliséespar le LaboratoireDépartementaFrank Duncombe

et par 'Ecole NationaleVétérinaired'Alfort sontregroupéesiansles deux tableaux

suivants

Tableauba: Méthoded'analyseslesdifférentsparamétreslu LDF

Paramétre Analyseur Procédaledosage
NFS Advia 120 Siemens® Cytométriede flux
Acidesbiliaires Colorimétrie
Bilirubine totale Méthodecolorimétriquebaséesur le descriptifde Jendrassik
et Grof (1938)
GGT Colorimétrie5-amino-2-nitro-benzoate
Protéinegotales Réactiorde Biuretenpointfinal
Créatinine Colorimétrie: picratealcalin sansdéprotéinisation
Urée Cinetiquedel'uréase
cK RX Imola® Méthodeselonles reco_mmgndatiorﬁe Ia_ Deutsche
Gesellschaffur klinischechemie
AST MéthodeUV standardptimiséeselonlesrecommandations
del'lIFCC*
GPX Méthodebaséesuractivité enzymatiqualela GPX en
employantdel'hydroxydedecumeéne
SOD Méthodebaséesuractivitédela SODenemployanta
xanthineoxydase
Na /K /cl Dosageparélectrode
cat Colorimétrie: ARSENAZOIII
Mg** Colorimétrie: bleuxylidyl
HPQ* MéthodeUV
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Tableausb : Méthodesd'analyseslesdifférentsparamétresie'/ENVA

Parametre Analyseur Procédaledosage

NES Idexx VetAutoread® FIuorescencapres:ploratlonﬁI orangeacridinedes
acidesnucléiques

Biochimie Idexx VetTest® Chimiesechesurplaque

*Internationa Federatio of Clinical Chemistr anc Laborator Medicine

E) Traitement desdonnées

Lesdonnée®nt ététraitéesa I'aidedu logiciel Epi info®. Lesvaleursaberrantes;'est-

a-dire les valeursincompatiblesavec le statut de cheval sain et entrainé,ont été
retireespour'analysedesdonnéesUn testde Mann-Whitney(ou testde Wilcoxon) a

été effectué pour chaque parametre,afin de mettre en évidenceune éventuelle
différencesignificativeentrela médianeobtenuepourles chevauxayantfini la course,

leschevauxclasséset ceuxayantétééliminés.

Le résultatde cetestestdonnéparsap-value:

» p-value< 0,05: il y a unedifférencesignificative entrela médianedeschevaux
classé®t celledeschevauxéliminés

» p-value> 0,05 : il n'y a pasde différence significative entre la médianedes

chevauxclassé®t celledeschevauxéliminés

Les résultats seront présentéssous forme d'histogrammesavec en abscissedes
intervallesde valeurdu paramétranesuréet en ordonnéde nombrede chevauxdont

le paramétreestcomprisdanglintervalle.



Le nombrede barresde I'histogrammereprésentde nombrede classesll varie en
fonctiondu nombred'individuspourlesquelde paramétrea étémesuréafin d'obtenir

desgraphiqueseprésentatifdl estdonnéparla formule:

¢ =5x logio(n)

avecc le nombredeclassesetn le nombred'individus

Chaque histogramme sera accompagnéd'un tableau regroupantles principales
informationsnécessaireal'interprétationrdesdonnées
< nombred'individuspourlequelle parametrea étémesuré

eme

= médianeetlintervalle[5°percentile- 95 ™ percentile]

& valeurminimum- valeurmaximaledu parametranesuré

& moyennet 2xStandardeviation(SD)

Les parametrespour lesquelsune différence significative est observéeentre les

chevauxclassé®tleschevauxéliminésserontsignalégaruneastérisque.

[Il. Résultat :



3. L’hématocrite

Figure 24 : Reépartition des chevaux en fonction de I'hématocrite (Ht) en %

H

Tableau & : Résultats de l'analyse statistique de 'hématocrite

Hématocrite (en %)
Chevauy classés Chevaux éliminds Effectif toal
Nombee d'individus 91 S0 141
Médiane [5%-95%] 373323 - 43,1 36.8[31,8-43.1) 37.0[31,9-43.1]
Minimum- maxinum IR6-49.1 20.0-47.3 2E6-4901
Moyenne & 2=5D TS5=T 37 1+7 7447

{Test de Mann-Whitney @ p-value = 0,344)

4. La TGMH et la CCMH
a) La TGMH

Figure 25 : Répartition des chevaux en fonction de la TGMH enpg
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Tableau 9 : Résultats de 'analyse statistique de la TGMH

TGMH {(en pg)
Chevaux classés Chevaux chminés Eftectif total
Mombre d'individus B2 49 131
Médiane [ $%-95%)] 1681 [154- 18,05] 16.97 [15.63 - 18.48] 16,93 [15.46-18,19]
MR - MAK i 13.84- 189 13,21 - 18,93 1321 - 1892
Moyenne + 2=3D 168 & 180 17.04 & 1,90 16,89 184

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0, (92)

n )
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b) La CCMH

Figure 26 : Repartition des chevaux en fonction de la CCMH en g/dL
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Tableau 10 : Reésuliats de 'analyse statistique de la CCMH

COCMH (en g/dL)

Chevaux classés Chevaux éliminés

MNombre d'individus 91 50

Meédiane [5%-95%] 34.88 [32.88 - 37.61) 35,59 [33.96 - 37,59)
Minimum - maximum 31.85-398 31,95 -38.07

Moyenne + 2=5D 1519299 35:53% 229

Effectif towal
141
35.45[33.33-37.59]
JIE5-398
353277

(Test de Mann-Whitney | p-value = 0, 139)

5. Le volume globulaire moyen

Figure 27 : Répartition des chevaux en fonction du volume globulaire moyen (VGM) en fL

Tableau 11 : Reésultats de 'analyse statistique du VGM

VGM (en L)

Chevaux classés Chevaux éliminés
Nombre d'individus B2 449
Meédiane [$%-95%] 48.03 [44,34 - 52.47) 4817 [43 - 52,09
Minimum- naximnum 40.79 - 5515 41.35 -53.06

Movenne & 2=5D 4806+ 5,53 4801 & 4,89
{Test de Mann-Whitney : p-value = 0.979)

Effectif total
131
48.03 [43.7-52.42]
40.79 - 55.15
48.06 + 528

73
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6. Les leucocytes

a) Les leucocytes totaux

Figure 28 ; Répartition des chevaux en fonction de la numération leucocytaire {Leuco) en le:ucuc;.ftes.fnxln"

Tableau 12 : Résultats de l'analyse statistique de la numération leucocytaire
Leucocytes {en cel]ules."mm’)
Chevaux classés Chevauy éliminés Effectif total
Nembre d'individus ] S0 140
Meédmane [3%-25%] B3R5 [6120 - 1 1030] BTRO [6630 - L1790] B4RS [G120- T119Y
Minimum- s imuim S110- 11420 3760 - 12250 F110— 12290
Moyenne & 2=5D B440 = 3128 BO435 4 3069 B620 + 3134

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0.069)




b) Les granulocytes

i. Les granulocytes neutrophiles
# En valeur absolue

Figure 29 : Répartition des chevaux en fonction de la numération des granulocytes neutrophiles (FNN_abs) en
cellules/mm’
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Tableau 13 : Résultats de 'analyse statistique de la numération des granulocytes neutrophiles

Granulocyies neutrophiles en valeur absolue (en cellules/mm’)
Chevaux classés Chevaux éhiminés Effectif total
Mombre d'individus 83 39 122
Meédiane [ 5%-95%] 5142|2778 - 7296] 51192914 - BT7i4] 5131 [2B38 - 7653]
Mimim - maExamm 2027 - 8094 2626 - 11148 202711148
Movenne & 2=5D 4950 4 2769 5276 + 3631 50635 4 3064

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,863}
# En valeur relative

Figure 30 : Répartition des chevaux en fonction du pourcentage de granulocytes neutrophiles (PNNJ en %

= 7 E

Tableau 14 : Résultats de l'analyse statistique du pourcentage de granulocytes neutrophiles

Granulocytes neutrophiles (en %)
Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
Nombre d'individus 91 50 141
Médiane [5%-95%) 604 [42,2 - 73] 61,7 [41.6 - 80.2] 60,5 [41.8 - 74.1]
Minimum - masxinwm 369 -75 324-803 324 -803
Moyenne £ 25D 38T £ 188 608 £ 228 3044204

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,229 )
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ii. Les granulocytes éosinophiles

=

#  En valeur absolue

Figure 31 : Répartition des chevaux en fonction de la numération de granulocytes éosinophiles (PNE abs) en
cellules/mm’

Tableaun 15 : Resultats de l'analyse statistique du taux sanguin absolu de granulocytes éosinophiles

Granulocytes éosinophiles en valeur absolue (en ellules/mim®)

Chevaux classés

Mombre dindividus 82

Miédiane [5%-95%) 194 {5 - 525]
Minimum - maximum 0757

Moyenne + 2=5D 250 £ 327

Chevaux élimings
39
233 [52 - 646
48 - TER
2534 339

Effetif total
171
215 [52 - 598)
0 788
251+ 330

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,990)

#  En valeur relative

Figure 32 : Répartition des chevaux en fonction du pourcentage de granulocytes éosinophiles (PNE) en %

Tableau 16 : Résultats de Panalyse statistique du pourcentage de granulocytes eosinophiles
Granulocytes cosinophiles (en %o )

Chevaux classés

MNombre d'individus a0

Médiane [5%-95%] 27016.7-725]
Minmmuim — maximum 0-9.1

Movenne + I=50 372441

{Test de Mﬂnn-‘-‘-"hil.nc}' 2

Chevauy eliminés
0
24004-7.1]
0-11

284473
pevalue = 01740 )

Effectif total
140
2605 -74]
0-11
3442
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iii. Les granulocytes basophiles
# En valeur absolue

Figure 33 : Répartition des chevaux en fonction de la numération de granulocytes basophiles (PNB_abs) en

cellules/mm’

&

Tableau 17 : Résultats de 'analyse statistique de la numération des granulocyvtes basophiles

Granuloeytes basophiles (en cellules/mny’)

Chevauy classés Chevaux &liminés Eftectif total
Nombre dindividus B2 39 121
Médiane [5%-95%)] 74,5 [01-259] 108 |0 - 237) 86 [0 - 260
Minirtim- max 0-420 - 340 0-420
Moyenne & 2«50 GO 170 11D & 186 96+ 176

{Test de Mann-Whitney ; p-value = 0,455)

#  En valeur relative

Figure 34 : Repartition des chevaux en fonction pourcentage de granulocytes basophiles (en %)

Granuloevies basophiles (en %)

Chevaux classés Chevaux &liminés Effectif total
Mombre dindividus a0 50 140
Médiane [%-95%] L1[0-3.1] La[0-27] 1.2[0-3]
Mininm - maximim -43 0-43 0-45
Movenne + 2x50 122 14421 1321

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,226)
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¢) Les lymphocytes

# En valeur absolue

Figure 35 ; Répartition des chevaux en fonction de la numération lymphocytaire (lympho_abs) en cellules/mm’

Tableau 19 : Résultats de l'analyse statistique de la numération lymphocytaire

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,221}

# En valeur relative

Lymphocytes (en cellules/mny”
Chevaux classés Chevaux éliminés
Nombre d'individus 23 39
Médiane [3%-03%] 2687 [1725 - 4108) IR73 2022 - 4210]
Minimum-maximum 1290 - 5041 2007 - 5310
Moyenne + 2=5D 2791 4 1526 2077 4 1439

Effectif total
122
2THR [1743 - 4108]
1290 - 5310
2851 4 1504

Figure 36 ; Répartition des chevaux en fonction du pourcentage de lymphocytes (en %)
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Tableauw 20 : Résultats de 'analyse statistique du pourcentage de lymphocytes

Lymphocytes (en %a)

Chevaux classés Chevaux &liminés
Nombre d'individus a1 50
Meédiane [5%-95%] 32,8 [20.6 - 48,5 306 (14,252,
Mianimum-naximun 15-534.7 13,1 - 58,1
Movenne + 2=5D I3£172 313212

Eftectif totl
141
31L3[18-49]
13.1 - 58,1
326+ 188

{Test de Mann-Whitney : p-value = (,18%)
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d) Les monocytes
# En valeur absolue

. . - - " - = i k]
Figure 37 : Répartition des chevaux en fonction de la numération monocytaire (Mono _abs) én monocytes/mm
e

Tableau 21 : Résultats de l'analyse statistique de la numération monocytaire
Maonocytes en valeur absolue {(en cellu Itsfmm"]

Chevaux classés Chavaux éliminés Effectif 1ol
Nombre d'individus k3 39 122
Meédiane [5%-95%] 300 [131 - 560] 312119 - 638] 307 [131 - 609]
Minimum-maximum 57 -E19 102 - 1157 57-1157
Movenne + 2x5D 323 4290 340 =+ 405 3ZE =376

{Test de Mann-Whitney © p-value = (L9532}

* En valeur relative

Figure 38 : Répartition des chevaux en fonction du pourcentage de monocytes (en %)

«
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Tableau 22 : Resultats de l'analyse statistique du pourcentage de monocytes

Monocyites (en %)
Chevaux classés Chevaws &limings Effeetif total
Mombre dindividus o1 ] 141
Médiane [ 5%-55%) IB(LS-7] IS[18-T1] 35[1,7-7]
Minimum-maximum 0,7 - 10 I.1-12 0.7-13
Movenne + 2=8D IR+33 3T£3% 3E£35

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,331)
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7. Les plaquettes (cf § 111 B) 1. p.)

Figure 39 : Répartition des chevaux en fonction de la numération plaquettaire (Pgt) en plaguettesmm’

Tablean 23 : Résultats de Manalyse statistique de la numération plaguettaire

Plaquettes (en cellu lesh'nm’]
Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
Nombre dindividus 91 S0 141
Médiane [5%-95%] 54000 [ #6000 - 304000 137500 [50000 - 249000] 1535000 [64000-283000]
Minimuom-maximuem 21000 - 510000 53000 - 430000 21000 - 910000
Moyenne & 2=5D 173374 4 241422 155660 + 144679 167082 + 212330

{Test de Mann-Whitney : p—vaiue = 0,6775)

8. Le fibrinogiéne

Figure 40 : Répartition des chevaux en fonction de la fibrinogenémie en g/L
]

-.h-m'

Tableau 24 : Résultats de 'analyse statistique de la fibrinogénémie

Fibrinogéne (en /L)
Chevaux classés Chevaux elimings Effectif total
MNombre d'individus 46 30 76
Mediane [5%-95%] 218157 -261] 2,06 [1.46-255] 211,51 -259)]
Minimum-maximum 1,37 -2.87 1,24 -2 56 1,242 87
Moyenne £ 2=5D 2,14 £ 0,62 202 0,67 209 £ 0,65

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,131}




B) Les paramétres biochimigues

1. Les paramétres de I'exploration de la fonction hépatique

a) Les acides biliaires

Figure 41 : Répartition des chevaux en fonetion du taux sanguin dacides biliaires (ac_biliaires) en pmol/L

Résuliats de l'analyse statistique du taux sanguin d'acides hiliaires

Tableaun 25 :
Acides biliaires (en pmalfL)

Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
Nombre dindividus 40 28 [t}
Médiane [$95-95%] 3,901 -14,1] 4,3[1-10.2] 3,9(1-16,6]
Pl v k- e e 1-219 5-136 0.5-219

Moyenne & 2=5[} 53493 47+ 0.6 50483
{Test de Mano-Whitney : p-value = 0,975)

b) La bilirubine totale

Figure 42 : Reépartition des chevaux en fonction de la bilirubinémie en mg/L

i

Tableau 26 : Résultats de analyse statistique de la bilirubinémie

Bilirubine totale® (en mg/L)

{*Test de Mann-Whitney

Chevaux classés Chevaux ¢liminés Effectif total
Nombre Cindividus 40 29 64
Médiane [$%-95%] 150f7-236]* 1L8[72-19]* I38[7.2-233]
Minimum-maximuom 527-253 71-219 53-253
Moyenne + 2=8D 154 87 121+£73 14,0 9.3
s p-value - 0,003, diflérence significative entre chevaux classés et Elimings)
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c) Lagamma glutamyl transférase

Figure 43 : Répartition des chevaux en fonction de lactivité sérique de la GGT en UKL & 30°C

Fo5.%.0

D o

Fablezu 27.: Réeultats e Fandlyse statistique Oe Puctivité secique de.la GIGT
GGT (en UL & 30°C)

Chevaux classds Chevaux &limings Effectif total
Nombre d'individus 39 29 68
Médiane [3%-95%] 165 - 32] 1911 -34] 17 [8-33]
Wl - s 1-57 8-39 I =57
Movenne £ 2=80 17419 20414 184 17

(Test de Mann-Whitney : p-value = 0,053 )

d) Les protéines totales

Figure 44 : Répartition des chevaux en fonction de la protéinémie (prot_tot) en g/l

3

P

OUNT
St c B

Tablean 28 : Résultats de P'analyse statistique de la protéinémie

Protéines totales (en g/'L)

Chevaux classés Chevaux élimines Effectif total
MNombre d'individus 46 30 76
Médiane [5%-95%] T04 [64.4 - T7.5] 69,7 [60.2 - 76,8 | T0.2[62.4-77.5]
Minimum-maximum 597-79 58,7-78.8 58.7-T9
Movenne & 2=5 104+£96 692 £96 T02£97

L]

(Test de Mann-Whitney : p-value = 0,195)




2. Les paraméitre de I'exploration de la fonction rénale
a) La eréatinine

Figure 45 : Répartition des chevaux en fonction de la créatininémie (Creat) en mg/L

Tablean 29 : Résultats de lanalyse statistique de la créatininémie

Créatinine (en mg/L)
Chevauyx classés Chevawy éliminés Effectif total
Mombre dindividus 46 30 76
Médiane [5%-95%] LT (9.5-179] TLA %] - 14.6] 1La(94-179]
Minimume-maximum 82.21 26 -203 Hb-21
Moyenne + 2=8D 126452 122445 124+ 48

{Test de Mann-Whitney © p-value = 0,727)

by L'urée

Figure 46 : Répartition des chevaux en fonction de 'urémie en g/L

T

L

Tableau 30 ; Résultats de Panalyse statistique de 'urémie

Urée {en g/L)
Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
Mombre d'individus 46 kli} Ta
Médiane [5%-93%] 0,36 [0.21 - 0.58] 0,34 [0,22 - 065] 0,36 [0,21 - 0,64]
Minimum-maximum 019 - 087 0,20 -0.72 019 - 087
Moyenne & 255D 037 +024 0,36+ 0,26 0374025

{Test de Mann-Whitsey | p-value = 0,636)

L]
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3. Les paramétres de I'exploration de l'intégrité du tissu musculaire

a) La eréatine-kinase

Figure 47 : Répartition des chevaux en fonction de Factivité sérique de la CK en UKL

Tableau 31 : Résultats de 'analyse statistique de l'activité sérique de la CK

CK (en UL/L)
Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
MNombre d'individus 46 30 6
Médiane [5%-95%] 190 [111 - 386] 163 [96 - 406] 174 {99 - 406]
Minimum-maximum 98 - 427 90 - 466 I - 466
Moyenne + 2x50) 207+ 165 [824 173 197 & 169

{Test de Mann-Whitney ! p-value = 0.082)

b) L'aspartate aminotransférase

Figure 48 ; Hépartition des chevaux en fonction de l'activite sérigue de I'AST {en UL'L)
s, |

" .L'-I!:Hul 4*‘;{41;:*

AST (en UI/L)

Chevaux clasaés Chevaux &liminés Effectif total
Nombre dindividus 46 30 76
Médiane [5%-95%] 261 (195 - 454) 292 [197 - 434] 272195 - 454]
Minimum-maximum 184 - 557 169 ~ 637 169 - 657
Maovenne + 2=85D ZRT 4 169 2944 179 2944173

{Test de Mann-Whitaey ! p-value = 0,137)

s |
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4. Les paramétres de l'exploration du systéme antioxydant

a) La glutathion peroxydase

Figure 49 : Répartition des chevaux en fonction de activite plasmatique de la GPX en Ul/'g d'hémoglobine

Tablean 33 : Résultats de 'analyse statistique de 'activite plasmatique de la GPX

GPX (en Ulig Hb)
Chevaux classés Chevaus &liminds Effectif total
Mombre d'mdividus 40 24 Gd
Médiane [5%-495%] 264 (33 - 444 239 [33 - 389] 252 [33 - 435]
Minamur-maxinmim 17327 23-419 17-527
Moyenne + 2=5D 273+£253 2164217 2514244

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,076)

b) La superoxyde dismutase

Figure 50 : Répartition des chevaux en fonction de Pactivité plasmatique de la SOD en Ul'g d'hémoglobine

Tableau 34 : Résultats de M'analyse statistique de l'activité plasmatique de la SOD

S0D (en Ulig Hb)

Chevaux classés Chevaux éliminds Effectif total
MNombre d'individus 40 24 64
Médiane [5%-85%] LaT0 [5407 - 2009] 1402 [1025 - 2110 1567 [1025 -2101 |
Minimum-maxamum 7302221 1006 - 2228 739-222%
Moyenne £ 2x5D I588 & 651 1472 4+ 718 1545 + 6E1

{Test de Mann-Wh itney ¢ pvalue = 0, 1040}
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5. Leionogramme
a) Les ions monovalents

i. Le sodium

Figure 51 : Reépartition des chevaux en fonction de la natrémie {Na) en mmol/L

'ﬂi

Tableau 35 : Resultats de l'analyse statistique de la natrémie

Na~ (mmaol/L)
Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
Nombre d'individus it 27 93
Mediane [5%%-95%] 140 [133 -145] 141133 - 144] 140 [133 - 145]
Minimum-maximum 132 - 148 130 - 143 130 - 145
Moyenne + 2xSD 139+ 8 140 = 8 13948

(Test de Mann-Whitney : p-value = 0,601 )
ii. Le potassium

Figure 52 : Répartition des chevaux en fonction de la kaliémie {K) en mmol/L

o
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Tableau 36 @ Résultats de l'analyse statistique de la kaliémie
K’ {en mmol/L)

Cheviux classés Chevaux ¢liminés Effectil total
Maombre dindividus 30 9 g
Médiane [5%-95%] 36[3.1-49] 43[3.2-53] 36 ([3.0-53]
M i U m-max i 29-54 32-53 29-54
Mowvenne =+ 2=50 3Txl 4,1+ 15 Igel2

{Testde Mann-Whitney ! p-value = 0,187)
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iii. Le chlore

Figure 53 : Répartition des chevaux en fonction de la chlorémie {CI) en mmol/L

E-

Tableau 37 : Résultats de l'analyse statistique de la chlorémie

CI' {en mmol/L)
Chevaux classés Chevaux éliminés Effectif total
Nombre d'individus 66 7 93
Médiane [5%-95%] a7 (91 - 104] G891 - 104] a7 |91 - 104
Minimum-maxinun B4 - 105 B9 - 106 B4 - 106
Movenne + 2x5D 974 R 984 R P

{Test de Mann-Whitney ¢ p-value = 0,141)

b) Les ions divalents

i. Le calcium

Figure 54 : Répartition des chevaux en fonction de la calcémie totale en mg/L

=
H

Tableau 38 : Résultats de l'analyse statistique de la calcémie totale

Calcium total (en mg/L)

Chevaux classés Chevauy Sliminds Effectif wotal
Mombre d'individus Bl 49 130
Médiane [5%-95%] 1257 [113,7-1349] 12561159 - 1382 1257 [114.2 - 1374]
Minimum-maximum 1092 - 138,1 1052 - 1408 1052 - 1408
Muoyenne + 2=5D 1249 & 13,2 12606 & 147 1255+ 138

{Test de Mann-Whitney : p-value = 0,360)

-
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ii. Le magnésium

Figure 55 : Reépartition des chevaux en fonction de la magnésémie (Mg) en mg/L

Tableau 39 : Résultats de l'analyse statistique de la magnésemie

Magnésium (en mg/L)
Chevaux classés Chevauy élimindés Effectif total
Nombre dindividus 5B 27 ]
Médiane [5%-95%)] 21418 - 28.6] 21,6 [18,2-281] 215[182-282]
Minimum- s inum 17.9-298 182 -288 17.9-298
Moyenne 4 2=5D 222259 224 +6.1 222+ 6

{Test de Mann-Whitney @ p-value = (,734)

iii. Le phosphore

Figure 56 : Répartition des chevaux en fonction de Ia phosphatémie (P) en mg/L

Tableau 40 - Résultats de 'analyse statistigue de la phosphatémie

Phosphore (en mg/L)
Chevaux classés Chevaux éliminés Eftfectif total
Mombre dindividus 24 i 31
Meédiahe [$%-95%] 313 [21.7-43.8) 243 (164 - 38.5] 31,1 [20,6 - 43.8)
Minimum-maxinam 21.6-57.1 64 - 38,5 16,4 -57.1
Moyenne + 250 3274162 282+ 185 31,64 16,8

=




L‘ensembledesrésultatsestrécapitulédansesdeuxtableauxsuivants

Tableawdla: Récapitulatiidesrésultatsddesexamenshématologiques

Lesrésultatentrecrochetgeprésenteritintervalle [5

eme

percentile- 95" percentile]

Parametre Unité Chevaux classé Chevauy éliminés p-value
Erythrocytes 10°¢/mnd 7,70[6,75—9,14] 7,61[6,81—8,96] 0,600
Hémoglobine g/dL 13,0[11,4- 15,4] 13,0[11,5- 15,4] 0,895
Hématocrite % 37,3[32,3- 43,1] 36,8[31,8- 43,1] 0,344
TGMH pg 16,81[15,4- 18,05] 16,97[15,63- 18,46] 0,092
CCMH g/dL 34,88[32,88- 37,61] 35,59[33,96- 37,59] 0,139
VGM fL 48,03[44,34- 52,42] 48,17[43-52,09] 0,979
Leucocytegotaux ¢Imm: 8395[6120- 11030] 8780[6630- 11790] 0,069
GN valeurabsolue ¢Imm: 5142[2778- 7296] 5119[2914- 8714] 0,863
valeurrelative % 60,4[42,2- 73] 61,7[41,6- 80,2] 0,229
GE valeurabsolue ¢Imm® 194[58 - 525] 233[52 - 666] 0,996
valeurrelative % 2,7[0,7-7,5] 2,4[0,4-7,1] 0,174
GB valeurabsolue @/mm3 74,50 - 259] 108[0 - 237] 0,455
valeurrelative % 1,1[0-3/1] 1,6[0-2,7] 0,226
Lymphocytes vaIeurabso!ue ¢Imm: 2687[1725- 4108] 2873[2022- 4210] 0,221
valeurrelative % 32,8[20,6- 48,8] 30,6[14,2- 52,1] 0,189
Monocytes valeurabso.lue ¢/mm’ 300[131- 560] 312[119- 658] 0,952
valeurrelative % 3,8[1,5-7] 3,5[1,8-71] 0,331
Plaquettes 10°¢/mm 15466 - 304] 157,5[59 - 249] 0,678
Fibrinogéne g/L 2,18[1,57- 2,61] 2,06[1,46- 2,55] 0,131
Parameétre Unité Chevauy classé Chevauy éliminés p-value
Acidesbiliaires pmol/L 3,9[1-14,1] 4,3[1-10,2] 0,975
Bilirubine mg/L 15,0[7 - 23,6]* 11,8[7,2- 19]* 0,003*
GGT ul/L 16[5-32] 19[11-34] 0,053
PT g/L 70,4[64,4-77,5] 69,7[60,2- 76,8] 0,198
Créatinine mg/L 11,7[9,5- 17,9] 11,6[9,1- 14,6] 0,722
Urée g/L 0,36[0,21- 0,58] 0,34[0,22- 0,65] 0,636
CK ul/L 190[111 - 386] 163[96 - 406] 0,082
AST ul/L 261[195- 454] 292[197 - 434] 0,137
GPX Ul/gHb 264[33 - 444] 239[33-389] 0,076
SOD UligHb 1670[907 - 2009] 1402[1025- 2110] 0,100
Na mmol/L 140[133-145] 141[133- 144] 0,601
K mmolg/L 3,6[3,1-4,9] 4,3[3,2-5,3] 0,187
Cl mmol/L 97[91- 104] 98[91 - 104] 0,141
Caotal mg/L 125,7[113,7- 134,9] 125,6[115,9- 138,2] 0,360
Mg mg/L 21,4[18 - 28,6] 21,6[18,2-28,1] 0,734
P mg/L 31,3[21,7- 43,8] 24,3[16,4- 38,5] 0,277

Lesrésultatentrecrochetgeprésentertintervalle [5

eme

percentile- 95 percentile]

*il y aunedifférencesignificativeentrechevauxclassést chevauxéliminés
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[Il. Discussion

A) Limites du protocole

1. Biais d'échantillonnage

a) Taille de I'échantillon

La taille de I'échantillonvarie selonle parametrepris en considérationEn ce qui
concerneles parametrehématologiquesléchantillon compte toujours plus de 100
individus, ce qui estsatisfaisanen termesde précisiondu résultatobtenu.Parcontre,
pourcequi estde certainselectrolytes|e potassiumnet le phosphoregu respectivement
seuls 39 et 31 prélevementsentrent dans I'étude, la précision est bien moindre.
Néanmoinscomparéaux donnéeglisponiblesdansla littératuresur d‘autreseffectifs
(Al-Qudah,2008; Bartonet al., 2003; Weisset al., 2002; Rose,1982; Roseet al.
1983; Fregin,1980; Carlsonet Mansmann1974; Mufiozetal., 2010; Gondimetal.,
2009; Roseet al.,1983),la populationétudiéeapparaide bonnetaille mémepourles

parametretes moinssouvenimesurés.

b) Représentativité de I'échantillon

Leschevauxont étéprélevésenpartiesurla basedu volontariatet nontirésausort,ce
gui biaisela représentativitéel'échantillon.ll s‘agit cependantoujoursde chevauxde
haut niveau (courantsur des coursesde 119 a 160 km) et pour une grandepartie
d‘entre eux, de chevauxd‘élite sélectionnégn Equipede Franceet dont certainsont

étésurle podiumalissuedela coursde lendemairdu prélévement.
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¢) Indépendance des individus

Lesindividusn'étaienfpasindépendantsarils participaientauxmémescourseset 15

chevawont étéprélevésal'occasionde plusieurscourses.

2. Conservationet analysedesprélévements

a) Délai d'acheminement

Les coursedd'endurance&questreont généralemertieu le samedi.Les prélévements

ont le plus souventiieu le vendrediapres-midiet n‘ont étéréceptionnéparle LDFD

guele lundi matin, soit 60 heuresplustard. Or la mesurede certainsparametrepeut

étremodifiéesi l'analyseestréaliséeplus de 24 heuresapréde prélevementavecpar

exemple

» unelégereaugmentatiorde I'hématocriteet de la CCMH (Stewartet al., 1977)
pseudothrombocytopénparagrégatiordesplaguettegPiccioneet al., 2010)

» des modifications morphologiquesdes leucocytes qui peuvent entrainer la

classificationpar I'analyseurAdvia 120° desgranulocytesdasophilesen cellules

mononucléée&Clark etal., 2002)
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b) Méthode de préléevement

Les prélevements ont été réalisés par des opésatgpérimentés a l‘aide du systeme

Vacutaine@ sur des chevaux calmes et habitués aux manimsatideci contribue a
I‘'obtention de prélevements de bonne qualité, némdilysésL'EDTA contenu dans
les tubes de prélévementpeut entrainerune pseudo-thrombocytopéniéHinchcliff,

1993).

3. Facteursde confusion

a) Influence du transport

Les prélevementsont été réaliséssur le lieu de la course,ce qui signifie que les

chevaux avaient été transportés dans les heures gurs précédant la prise de sang.

Le transportentrainedes variationsdes parametreshématologiquest biochimiques

chez les chevaux en raison du stress, du travatutire nécessaire au cheval pour

garder son équilibre et de la déshydratation :

] une augmentation du nombre d'hématies, de la péstée, ainsi que des enzymes
musculaires apres un transport long (Carlson, 2009)

] Une diminution de la natrémie, de la chlorémie)adeeserve alcaline (Bartost
al., 2003)

Les conséquencedu transportétaientprobablemeninégalesselon les chevauxqui

n'avaient ni le méme temps ni les mémes conditiertsansport.

De plus, le transport, mais aussi l'arrivée sur un lieu nouveau pour le cheval

engendrentun stresset donc la modification du leucogramme(Carakostaset al.,

19812 Carakostast al, 198?; Osbaldiston et Johnson, 1972).

On peut supposer que, en raison de leurs qualifitsaet donc de leur expérience, les
chevaux préleves ici étaient habitués a étre toatésp; les effets du transport étaient
donc moins marquésque sur des chevaux plus novices sans pour autant étre
négligeables. Cette limite était connue et accefaédes courses sont I'endroit le plus

facile pour avoir accés a un nombre d‘emblée &evéhevaux de méme niveau.
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b) Influence du dopage

Bien que I'endurance équestre soit?ygdiscipline la plus contrélée dans le domaine

des sports équestrepar I'Agence Francaisede Lutte contre le Dopage[d], tous les

chevaux n'étant pas soumis a des contréles anti-dopage,il est possible que des

chevaux de I'échantillon aient été dopés et doecogutains des parameétres sanguins

mesurés aient été modifiés.

Les substances les plus utilisées sont :

[ les Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens(AINS) : phénylbutazone flunixine
méglumine, firocoxib,...etc

1 les corticostéroides

[0 I'normone de croissance

Les AINS avec par exemple, par ordre de toxicité croissante,le kétoproféne,la
flunixine méglumineet la phénylbutazongeuvententrainerdes dommagesénaux
(Mac Allister et al., 1993). Cela a pour conséquencesane hypoprotéinémieet une
hypoalbuminémie,une augmentationde l'urémie, de la créatininémie et de la
phosphorémie, et une diminution de la calcémidead@chmitz, 2007).

Les corticoides peuvent entrainer une éosinopénie(Latimer et Rakich, 1992) et
augmenterle nombre de neutrophileshypersegmentégar retard de migration des

vaisseaux vers les tissus (Welles, 2010).

B) Interprétation

1. Proportions de donnéesexploitables

Certainesvaleurs dites aberrantesont été exclues de l‘analyse statistique. Les
proportionsde cesvaleursaberrantepour les différents paramétresont regroupées

dansle tableaw4?.
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Les données concernant les plaquettes posent probleme car elles semblent
anormalementbassespour des chevaux en bonne santé. Ces valeurs pourraient
s‘expliquerpar un délai d‘'acheminemen&u laboratoiretrop long. D‘autre part, chez
I'Homme, il a déja été constatéque des athletes d'‘endurancede haut niveau
présentaientine numérationplaquettaireplus bassepar rapporta des hommesnon

entrainés(Broadbent,2011). L'entrainementd‘enduranceinhiberait I'activation et

I'agrégationplaquettairesCe phénomeénan‘a pasencoreété rapportéchezle cheval
maispourraitétreuneadaptatioral‘effort d‘endurance.

Etant donnéela difficulté de distinguerune adaptationa I‘effort d‘enduranced‘un
artéfact technique, les résultats des numérations plaquettairesseront exclus de

l'interprétation.
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Tableaud?2 : Pourcentagedevaleursexploitablepourlesdifférentsparametres

Parametre Np Ne % Caused’élimination
NFS
Erythrocytes 131 131 100
Hémaoglobine 141 141 100
Hématocrite 141 141 100
TGMH 131 131 100
CCMH 141 141 100
VGM 131 131 100
Leucocytegotaux 141 140 99 Valeurtréssupérieure la norme(1)
GN valeurabsolue 122 122 100
valeurrelative 141 141 100
GE valeurabsolue 121 121 100
valeurrelative 140 140 100
GB valeurabsolue 121 121 100
valeurrelative 140 140 100
Lymphocytes valeurabsolue 122 122 100
valeurrelative 141 141 100
Monocytes valeurabso!ue 122 122 100
valeurrelative 141 141 100
Plaquettes 141 0 0 Ensemblalesvaleursinexploitable(2)
Fibrinogene 76 76 100
Biochimie
Acidesbiliaires 69 68 99 Valeurtressupérieuré la norme(3)
Bilirubine 69 69 100
GGT 69 68 99 Valeurtréssupérieure la norme(4)
Protéinedotales 76 76 100
Créatinine 76 76 100
Urée 76 76 100
CK 76 76 100
AST 76 76 100
GPX 64 64 100
SOD 64 64 100
lonogramme
Na' 103 93 90 Valeursinférieuresa la norme(5)
K* 103 39 38 Valeurstréssupérieures la norme(6)
Cl 103 93 90 Valeurssupérieurea la norme(7)
Calcium 129 129 100
Magnésjum 85 85 100
Phosphoré 31 31 100

nombrede chevauxprélevégourle paramétreonsidéré

a: nombrededonnéeexploitéegourle paramétreonsidéré

(1) Unevaleur> 15000cellules/mni
(2) 25valeurs< 100000plaquettes/mrhet 26 valeurs> 200000

(3) Unevaleur>45umol/L
(4) Unevaleur>100UI/L

(5) 10valeurs< 130mmol/L (coursede Compiegnesn2009)

(6) Avant2009,presqueouteslesvaleurs>5,5mmol/L

(7) 10valeurssupérieurea 107 mmol/L (coursede Compiegnesn2009)
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2. Proposition devaleurs de référence

a) Applicabilité de I'étude

Cetteétude,si elle présentedeslimites, a I'avantagede reproduireles conditionsde
terrain auxquellessont confrontésles vétérinairespraticiens et d'étre donc assez
représentativele la réalité. L'étude a, de plus, été réaliséesur un nombreconséquent
de chevauxpar rapportsaux étudessimilaires précédentegommele montrentles
tableaux43, 44 et 45, qui présentenkesrésultatgdde prélevementeffectuéda veille de
coursesurdeschevauxd‘endurancele hautniveau.

Tableaud3: Résultatgl'étudegprécédentesurles parametrebématologiquepre-

coursechezle cheval

d'enduranceehautniveau

Distance Hématies Hémoglobine Hématocrite

Auteurs (année)

(km)

(millions/mm )*

Parot (2011) | 120-160 7,77+ 1,49(13]
KM Al-Qudah(2008) 120 7,85+ 1,25(9) 13,27+ 1,15(9) 38+1,2(9)
Bartonetal. (2003) - - 36,4+ 5,5(2
Weissetal. (2002) 61,7* 7,85+ 0,56(7) - 36,2+ 2,5(7]
Rose(1982) 160 - - 37+1(14)
Fregin(1980) 160 - - 39(117)
Carlsonet Mansmanr{197 160 - - 35+ 0,4(42)

(g/dL) (%)

13,2+2,5(141 37,4+ 7(141)

La ligne er italique reprenc les résultat de la présent étude

* . coursede sélectiorpourlesChampionnatiu Monded'Endurance
Lesnombresntreparenthesemdiquentle nombrede chevauxnclusdansl'étude
Lesvaleursreprésenteria moyennet 2xSDdechaqueparameétre

Les écart-typegde notre étudesont plus importantsque ceux desétudesprécédentes,

cequi peuts‘expliquerpardeseffectifs plusimportantset plus hétérogenedansnotre

cas.
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Tableaud4 : Resultaigl'etudeprecedentesurles parametrebiochimiquegre-coursehezle cheval

d'enduranceée hautniveau

Lesnombresntreparenthesemdiquentle nombrede chevauxinclusdansl'étude
Lesvaleursreprésenteria moyennet 2xSDde chaqueparameétre
Tableawd5a: Résultatsl'étudegprécédentesur le ionogrammepré-coursehezle chevald'endurancee haut

Auteurs (année) Distance PT CK GPX
(km) (g/L) (UIL) (UligHb)
Parot (2011) | 120-160 70,7£9,5(76) 194+ 163(76) 251+ 244(64)
A.Mufiozetal. (2010) 166 64,64+ 0,85(10) 131,1+ 7,022(10) -
FJGondimetal. (2009) 210 - 1246+ 26,2(9) -
KM Al-Qudahetal. (2008) 120 61+5(9) 560+ 11(9) 76+10(9)
Bartonetal. (2003) 160 61+2(24) - -
Rose(1982) 160 68,5+ 1,8(14) - -
Fregin(1980) 160 68(117) - -
Carlsonet Mansmanr{1974) 160 67+0,5(42) - -
Niveau CaTigne er imalique reprend le< resultat de la present etude
Lesnombresntreparenthesemdiquentle nombrede chevauxinclusdansl'étude
Auteurs (annees) Di(sﬁfnr;ce (mmvl) (mrTl1<oI/;_) (mm(c:)II/L)
Parot (2011) | 120-160 139+ 8 (93) 3,8+1,2(39) 97+ 8(93)
A.Mufiozetal. (2010) 166 146.2+ 0.871(10) 4.147+0.094(10) 107.6+0.589(10)
KM Al-Qudahetal. (2008) 120 141+ 5,0(9) 3,8£0,4(9) 103+ 4,0(9)
Bartonetal. (2003) 160 140,9+ 2,9(24) 3,91 0,4(24) 109,3+2,8(24)
Rose.etal. (1983) 160 137,0+0,5(14) 3,4+£0,2(14) 100,9+ 0,4(14)
Fregin(1980) 160 137,3(117) 2,9(117) 103,3(117)
Carlsonet Mansmanr{1974) 160 139+ 0,6(42) 3,6+ 0,09 101,1+ 0,6

La ligne er italique reprenc les résultat de la présent étude

Lesvaleursreprésenteria moyennet 2xSDdechaqueparamétre

Tableaud5b: Résultatsl'étudegprécédentesurle ionogrammepré-coursehezle chevald'endurancee haut

Mufiozetal. (2010)

niveau
Auteurs (année) Distance Carotal Mg P
(km) (mg/L) (mg/L) (mg/L)
Parot (2011) | 120-160 125,6+13,9(129) 22,5+6(85) 31,6+16,8(31)

166

108,9+ 3,72(10)

22,5£2,7(10) 26,7+ 2,4(10)

La ligne er italique reprenc les résultat de la présent étude

Lesnombresntreparenthésemdiquentle nombrede chevauxnclusdansl'étude

Lesvaleursreprésenteria moyennet 2xSDde chaqueparametre
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b) Valeurs de référence

Les intervalles de référenceproposésa lissue de cette étude sont donnéespar

I'intervalle[SemepercentileL 9SemepercentiIe]desvaleursmesuréesurI‘ensembledes

chevauxpourchaqueparamétre.

i. Les parametres hématologiques

Les valeursde référencedesparametrefiématologiquesont présentéeglansle
tableausuivant.Lesplaquettes'y figurentpascarlesdonnéesécoltées‘étaient

passatisfaisantepourl‘établissementlevaleursderéférence.

Tableaw6 : Valeursderéférencalesparametrebématologiques

Parametre Valeurs de référence Unité
Erythrocytes 6 760000—9 140000 ¢Imm:
Hémoglobine 11,4-15,4 g/dL
Hématocrite 31,9-43,1 %
TGMH 15,46- 18,19 pg
CCMH 33,33-37,59 pg/L
VGM 43,70- 52,42 fL
Leucocytes 6120-11190 ¢Imm:
2838- 7653 ¢/mm®
Granulocytesmeutrophiles
41,8-74,1 %
52- 598 ¢/mm’
Granulocyte€osinophiles
0,5-7,4 %
Granulocytedasophil 0- 200 gimm
ranulocytedasophiles
ulocytesasoph 0-3 %
i 1743-4108 ¢/mm’
L
ymphocytes 18- 49 %
131- 609 ¢/mm’
Monocytes
1,7-7 %
Fibrinogéne 1,51-2,59 g/L
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ii. Les parametres biochimiques
Les intervallesde référencedesparametrediochimiquessontprésentéedansle

tableausuivant:

Tableauwd7 : Valeursderéférencalesparamétrebiochimiques

Parametre Valeurs deréférence Unité
Acidesbiliaires 1-16,6 pmol/L
Bilirubine totale 7,2-23,3 mg/L

GGT 8-33 UI/L 430°C
Protéinedotales 62,4-77,5 g/L
Créatinine 9,4-17,9 mg/L
Urée 0,21-0,64 g/L
CK 99- 406 ul/L
AST 195- 454 ul
GPX 33-435 Ul/g Hba30°C
SOD 1025- 2101 Ul/lg Hba30°C
Na’ 133- 145 mmol/L
K" 3,1-5,3 mmol/L
cr 91-104 mmol/L
Catotal 114,2-137,4 mg/L
Mg 18,2- 28,2 mg/L
P 20,6- 43,8 mg/L

3. Comparaison chevaux classés/chevaux éliminés et parametres prédictifs

a) Les parametres hématologiques

Aucun paramétrene montre de différence significative entre chevaux classéset
chevauxéliminésdansle sensou la p-valuedu test statistiquen‘est passtrictement
inférieurea 0,05.

Cependanka numérationeucocytairea unep-valueprochede 0,05 (p-value= 0,069),
qui pourrait suggérerune tendancedes chevaux classésa avoir une numération

leucocytaireplusbasseagueleschevauxgliminés.
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b) Les parametres biochimiques

Un parametranontreclairementune différencesignificative entrechevauxclassést
chevauxéliminés:

& La bilirubinémie(p-value= 0,003),qui estplusélevéechezleschevauxclasses.
Un autreparamétrea unep-valuelégeremensupérieurer 0,05:

& L'activité sériquede la GGT (p-value = 0,053), qui serait moindre chez les

chevauxclassés.

En ce qui concerneles paramétresdu ionogramme,il ne sembley avoir aucune

différenceentreleschevauxclassé®tleschevauxéliminés.

Les paramétresmontrant ou suggérantune différence entre chevaux classéset chevaux
éliminésne présentenpasde valeurseuil séparanhettementes deuxcatégoriesle chevaux.
Cela vient peut-étredu fait que les chevaux éliminés pour cause métaboliqueont été
regroupésvecceuxéliminéspourboiterie.En effet, il estpossiblequ‘unchevaléliminépour
boiterie ne soit en fait, avantla course,pasdifférent d'un chevalclasséd‘un point de vue

hémato-biochimique.

4. Comparaison entre le cheval d'endurance de haut niveau et le cheval

adulte standard

Les valeurs des parameétressanguins mesurésdépendentde plusieurs facteurs

intrinseques

» l'age: poulain,adulte,chevalagé.
» larace: pur-sangchevaldetrait, poney,...etc.
» le statutphysiologique gestationsituationdestress,...etc.

» l‘utilisation du cheval: loisir, reproductioncompétitiona hautniveau,...etc.
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L‘endurance est un sport trés exigeant d'un point de vue meétabolique, et
I'entrainementqui y est associéinduit des modifications de certains parametres
sanguins(Grézy, 2009). C'est pourquoi il est intéressantde comparerles valeurs
observéeghezle chevald‘endurancede haut niveauavec cellesobservéeshezle

chevaladultestandard.

a) Les parametres hématologiques

Tableaud8: Comparaisorchevald'endurancele hautniveau/chevahdultestandard paramétres

hématologiques

Paramatre Valeurs cheval Valeurs cheval Unités
standard* d'endurance
Erythrocytes 7 100000-8 800000 6 760000—-9 140000 ¢ Imm’
Hémoglobine 11,7-14,0 11,4-15,4 g/dL
Hématocrite 31,2-37,3 31,9-43,1 %
Leucocytes 7 100— 10000 6120-11190 ¢Imm:
Granulocytesieutrophiles 51,3-66,4 41,8-74,1 %
Granulocyte€osinophiles 1,3-39 0,5-74 %
Granulocytedasophiles 0,3-0,7 0-3 %
Lymphocytes 25,9-40,3 18-49 %
Monocytes 3,0-51 1,7-7 %
Fibrinogéne 1,80-2,50 1,51-2,59 g/L

*Valeursderéférence2010du LDFD pourunchevaladulteaurepos
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> Lesérythrocytes

La fourchettedesvaleursestun peu plus étenduechezle chevald‘endurance, maisne
semblepasmontrerderéelledifférence.

» L‘hémoglobine

L'hémoglobinémiesemblemodérémenplus élevéechezle chevald‘endurancegce qui
serait cohérentavecla forte demandeen oxygenequi accompagnd‘effort lors d‘une

course.

» L'hématocrite
L‘hématocrite semble modérémentplus élevé chez le cheval d‘endurance,bien que
I'entrainementsoit normalementassociéa une baissede I'hématocrite (Robert et al.,

2009).

» Lesleucocytes
La fourchettedesvaleursest un peu plus large chezle chevald‘endurancela limite
supérieureplus élevéechezle chevald‘endurancepourrait peut-étreétre due au stress

provoquéparl‘environnemenmémedela course.

> Lefibrinogene
La fourchettedesvaleursestun peu plus étenduechezle chevald‘endurancemaisne

semblepasmontrerderéelledifférence.
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b) Les parametres biochimiques

Tableaud9 : Comparaisorchevald'endurancele hautniveau/chevaadultestandard para

metres

biochimiques

Paramétre Valeurs cheval Valeurs cheval Unité
standard* d'endurance
Acidesbiliaires 3,8-6,7 1-16,6 pmol/L
Bilirubine totale 11,6—-21,6 7,2-23,3 mg/L
GGT 9-20 8-33 Ul/L a30°C
Protéinedotales 61,6—69,5 62,4-77,5 g/L
Créatinine 11,8-14,8 9,4-17,9 mg/L
Urée 0,28-0,40 0,21-0,64 g/L
CK 150266 99- 406 ul/lL
AST 195- 280 195- 454 ul
GPX 229-374 33-435 Ul/lg Hb a30°C
SOD 1260-1920 1025- 2101 Ul/g Hba30°C
Na' 128-138 133- 145 mmol/L
K 3,2-5,0 3,1-5,3 mmol/L
cr 96-107 91- 104 mmol/L
Catotal 118-126 114,2-137,4 mg/L
Mg 17,4-21,8 18,2- 28,2 mg/L
P 24,7-34,7 20,6-43,8 mg/L
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"1 Les acides biliaires
La fourchettedesvaleursest plus étenduehez le chevat‘endurance, avedesvaleurs
qui auraient tendance a étre plus élevées chdmlald'endurance. L'augmentation des
acides biliaires pourrait s_interpréter comme un moyen d‘augmenterl‘absorption des

lipides et ainsi d‘exploiter cette source d‘énerjieant I'effort d‘endurance.

[J La bilirubine totale

La fourchette des valeurs est un peu plus large leheheval d‘endurance.

1 L'activité sérique de la GGT

Elle semble plus élevée chez le cheval d‘endurance.

1 Les protéines totales
Elles semblent plus élevees chez le cheval d'‘endurance, ce qui résulterait de

I'entrainement (Robest al, 2009).

1 La créatinine
Elle semble plus élevée chez le cheval d'endurédRobertet al, 2009), ce qui pourrait
étre compatible avec une souffrancerénale due a la déshydratatiorchronique subie a

I‘entrainement et lors des courses.

1 L'urée

Elle semble plus élevée chez le cheval d‘endurareeui pourrait étre compatible avec
une souffrance rénale due a la déshydratationchronique subie lors des courses.
L'augmentation de l'urémie a aussi été associée écanisme permettant de maintenir

la pression oncotique lors de baisse de I'hémaocri
1 L'activité sérique de la CK
Elle semble plus élevée chez le cheval d‘endurance,ce qui pourrait étre associéau

transport avant le prélevement ou au travail irgearspréparation de la course.

1 L'activité sérique de I'AST

Elle semble plus élevée chez le cheval d‘endurarecqui est cohérent avec le fait que les
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sportive (Corneliusand Burnham,1963; Cardinetand al., 1967; Blackmore and Elton,

1975).

[1 L'activité de la GPX

La fourchette des valeurs est plus étendue chezeleal d‘endurance.

[1 L‘activité de la SOD

La fourchette des valeurs est modérément plus é¢ecitkz le cheval d‘endurance.

1 Le sodium
Il sembleplus élevé chez le cheval d'‘endurance.Cette élévation pourrait s‘interpréter

comme un moyen de prévenir les pertes consequerdss la sudation.

1 Le potassium

Les valeurs semblent similaires chez le chevalstahet le cheval d‘endurance.

'l Le chlore
Les valeurs de la chlorémie semblent plus basseslehcheval d‘endurancegue chez le
cheval standard. Cela pourrait étre di a une peogressive des électrolytes au cours de

I'entrainement (Robest al, 2009) ou lors de transport avant la course.

[1 Le calcium

La fourchette des valeurs est plus étendue chelzeleal d'‘endurance.

» Lemagnésium

Il sembleplus élevéchezle chevald‘endurancejuechezle chevalstandardCelapourrait
étre corréléa une massemusculaireplus importantechezle chevald‘endurancede haut
niveau.

» Lephosphore
La fourchettedesvaleursestplus étenduechezle chevald‘endurance.
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C) Perspéctives

1. Amélioration du protocole

Si le nombre de chevaux inclus dans I'étude des paramétreshématologiquesest
satisfaisantcelui de I'étudede certainsélectrolytesestencoreun peubaspour unebonne
étudestatistique De plus, un plus grandnombrede chevauxpermettraitde distinguerles
chevauxéliminéspour boiterie de ceux éliminéspour causemeétabolique Cela affinerait
l'interprétationdel‘étude.

La numérationdes plaquettesmontre des valeurs basses elles s‘expliquent par leur
tendancea s‘agrégeret par le délai d‘analyse. Toutefois, ce probléme pourrait étre
partiellementcontournépar I'utilisation de tubescitratéspour les prélevementslestinésa
la quantificationdesplaquettegHinchcliff, 1993).

Lesparametresju'ils soienthématologiquedyiochimiquesou électrolytiquesnt tendance
a étremodifiéspar le tempsde conservatiorentrele momentdu prélevementt celui de
I'analyse(Clark andal., 2002; Stewartandal., 1977;Piccioneandal., 2010).L utilisation
d'appareilgortatifs quandcela est possiblepourrait contribuera améliorerla qualité des
mesures.

Pour ce qui estdesmodificationsliées au transportet au stress elles sontinhérentesau
mondedela compétitionet tousleschevauxy sontexposes.

En ce qui concernele dopage,l'exclusion de ce biais sera possible si un contrdle

systématiqueletousleschevauxestmis enplacedansde futur.
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2. D'autres parametres prédictifs

L'étude des prélevementssanguins effectués pré-course permet de rechercherdes
parametresjui objectiveraientlela capacitéa priori d'unchevalaterminerunecourse Si
danscetteétudeun parametrela bilirubine totale, sembleémergerdeux étudesrécentes
ontlevéle voile surd'autregotentielgparametreprédictifs:
v' Une étudeportantsur la SAA (SerumAmyloid A), protéinemajeurede la phase
aiguéde l'inflammation chezle cheval,tend a montrerque sontaux seriquepre-
courseest significativementplus bas chez les chevauxclasségCywinska et al.,

2010)
v Une étudeportantsur I'a-MSH (alpha -MelanocytesStimulating Hormone),une

hormone neuroendocrine, tend a montrer que son taux sérique pré-courseest

significativemenplusélevéchezleschevauxclasségHolbrooketal., 2010)
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CONCLUSION

Lesexamensanguingéaliséssur deschevauxd‘enduranceale hautniveausemblenimontrer

desdifférencesntrechevald‘endurancest chevalstandard

& Desparametreayantdesvaleursplusélevéeshezle chevald‘endurance

o

o

o

o

I'hémoglobinémieet I'hématocrite,

lesproportionsde granulocytegosinophilegt basophiles,
lesacidesbiliaires,

I'activité sériquedela GGT,

lesprotéinedotales,

la créatininémieet I'urémie,

lesactivitéssérigueglela créatine-kinaset del‘aspartateaminotransférase,

la natrémieetla magnésémie

& Desparametreayantdesvaleurssimilaires:

o

o

o

la numératiorérythrocytaire,
la fibrinogénémie,

le potassium

& Desparametregsyantdesvaleursplusbasseghezle chevald‘endurance

o

la chlorémie;

& Desparametresomprisdansunefourchetteplus étenduechezle chevald‘endurance

o

o

lesleucocytegotaux,
la bilirubinémie,
lesactivitéssériquesiela glutathionperoxydaset dela superoxydelismutase,

la calcémieetla phosphatémie.

Cesmodificationspourraienttémoignerde I'adaptationa I‘effort trés particulier qu‘est

I‘endurance.

Les examenssanguinsont égalemenmontrédesdifférencesentreles chevauxclassést

leschevauxéliminés:

< Labilirubinémieestsignificativemenplusélevéechezleschevauxclassés.

& Lanumérationdeucocytairdenda étreplusélevéechezleschevauxéliminés.
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