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Introduction

L’ancétre du cheval actuel (Equus cabalus cabalus) remonte a 55 millions d’années et ressemblait a
cette époque plus a un petit carnivore qu’a un herbivore. Le dos était volté, le cou, la téte et les
membres plus petits. Que de chemin parcouru depuis lors! A I’heure actuelle, I’élevage du poulain de
sport ou de course vise a produire un athlete, trés bien développé sur les plans osseux et musculaire,
sans accumulation superflue de graisse de réserve (47). L’entrainement des chevaux quant a lui,
commence deés I’age de 18 mois pour les chevaux de course (Pur-Sang ou Trotteur) et a partir de
3-4 ans pour les chevaux de sport, période au cours de laquelle la croissance et notamment
I’ossification ne sont pas achevée (47, 53). De plus, chez le cheval de course, la précocité revét une
importance particuliere en vue d’une participation rapide a la compétition (51). Il s’ensuit que les
troubles ostéoarticulaires sont de plus en plus fréquents actuellement chez les chevaux et limites les
performances et / ou I’utilisation de certains d’entre eux (1, 47).

L’os est un tissu conjonctif hautement spécialisé. Sa mise en place est trés précoce in utero et est
caractérisée par une dynamique remarquable tout au long de la vie. Ceci permet au tissu osseux de
pouvoir s’adapter en permanence aux contraintes méecaniques nouvelles assurant ainsi la pérennité des
fonctions du squelette (4). Trois types de cellules, les ostéoblastes, les ostéoclastes et les ostéocytes,
participent a ce phénomene, a la mise en place de I’0s et a sa croissance. Les ostéoblastes proviennent
de la multiplication et de la différentiation de cellules mésenchymateuses indifférenciées. Ces
derniéres synthétisent les fibres de collagéne et la substance fondamentale du tissu osseux dite
substance ostéide qui se calcifie secondairement. Les ostéoblastes se trouvent ainsi enfermés dans une
matrice minéralisée ou ostéoplaste. Ils deviennent alors des ostéocytes et sont ainsi les principaux
acteurs de la formation osseuse. Ces derniers sont reliés entre eux au sein d’un réseau canaliculaire et
assurent ainsi le renouvellement de I’ostéoplaste et sa nutrition. Une fois le tissu ostéoide minéraliseé, la
plupart des cellules restantes non transformées en ostéocytes deviennent des cellules bordantes, tant
que I’os reste a I’état de quiescence. Les ostéoclastes quant a eux sont situés dans des cavités, des
lamelles osseuses ou simplement a leur contact. lls sont responsables de la résorption osseuse. lls
appartiennent au systéme des phagocytes mononucléés, mais ne dérivent pas de la méme lignée
cellulaire que les macrophages (4).

Les os du feetus commencent leur développement durant le premier mois de gestation. Le modele
cartilagineux de chaque os est formé pour étre ensuite remplacé par un tissu osseux lors du processus
d’ossification endochondrale, exception faite des os du crane et de la face qui subissent une
ossification intramembrannaire (4). La croissance de la téte étant déja tres avancée a la naissance (4) il
est surtout important de s’intéresser par la suite a la croissance des os longs.

A la naissance, la quasi-totalité du modeéle cartilagineux est transformé en os. Seuls les cartilages de
croissance (ou de conjugaison), séparent encore les zones d’ossification diaphysaires et épiphysaires.
Ils sont formés de chondrocytes proliférant et se différentiant entre I’extrémité de la diaphyse et celle
de I’épiphyse. Ceci permet de poursuivre la croissance en longueur des os du poulain (4).
L’ostéoformation a partir des cellules profondes du périoste permet quant a elle la croissance en
épaisseur des os.



Le tissu osseux se met en place en 3 étapes selon les études de Rozdestvenskaja datant de 1960
présentées par Martin-Rosset (44). De la naissance a 4 mois, les parois latérales des os achévent de se
développer tandis que le canal de la moelle s’accroit. Puis entre 4 et 6 mois, les diaphyses et les
épiphyses des os grandissent, tandis que le tissu cartilagineux est progressivement remplacé par du
tissu osseux, suite a une nouvelle répartition des minéraux. De 6 mois a 1 an, les épiphyses distales des
métacarpes et des metatarses se rejoignent (44). Le processus déterminant la forme et la structure
interne de I’0s est quant a lui soumis a 4 influences (4) :

- Les facteurs génétiques établissent les limites de la dimension et de la forme.

- La gravitation et les forces mécaniques influencent le remodelage a I’origine des variations de
la structure.

- Les facteurs nutritionnels limitent ou permettent d’atteindre les potentiels possibles.

- Sans oublier les différentes hormones et facteurs endogeénes.

Chez I’adulte, les cartilages de conjugaison s’épuisent et disparaissent, les diaphyses se soudant ainsi a
I’épiphyse, les phénomeénes de croissance s’interrompant alors. Le schéma cellulaire mis en place chez
le jeune reste par contre identique chez I’adulte permettant ainsi un renouvellement et des
remaniements constants du tissu osseux tout au long de la vie. A différentes périodes et a différents
endroits, le tissu osseux se trouve en phase de quiescence, en phase de formation ou en phase de
résorption. Cette derniére est toujours d’intensité légérement inférieure a la formation chez I’individu
sain afin d’assurer une stabilité du squelette (4). On peut d’ailleurs observer une lente augmentation de
la densité osseuse avec I’age avant de décroitre a nouveau chez I’adulte plus agé (77). Lors de
désordres métaboliques ou lors de la mise en défaut de I’intégrité d’un organe, cette dynamique
devient alors visible macroscopiquement, comme lors de fracture par exemple ou la synthése
prédomine sur la résorption (4).

La croissance osseuse du jeune poulain peut donc apparaitre comme complexe dans son suivi étant
donné les nombreux acteurs de ce phénomene et les différents niveaux auxquels elle peut étre
envisagée. Afin d’éclaircir les choses et de présenter les dernieres données scientifiques parus, le
travail qui suit sera composé de deux grandes parties. Dans la premiere, la croissance sera mise en
perspective d’un point de vue quantitatif, avec la présentation de différents parametres utilisables en
pratique pour un suivi régulier au sein de chaque élevage. La seconde partie quant a elle se situe a un
niveau plus cellulaire puisqu’elle met en avant les différents parametres biochimiques utilisables dans
le suivi de la croissance.



|. Croissance guantitative

De la naissance a I’age adulte, la croissance du cheval se traduit par I’augmentation staturale et
pondérale qui amene le poulain du stade de feetus au stade adulte. Elle s’évalue généralement par la
vitesse de croissance quotidienne ou GMQ en g/j (46).

Le développement quant & lui regroupe I’ensemble des phénomeénes qui concourent a la constitution
d’un cheval adulte a partir de I’ovule fécondé (46). Ce processus se poursuit toute la vie de I’animal
induisant des modifications morphologiques, anatomiques, de composition corporelle de méme que
psychiques et sexuelles. Il se mesure par comparaison du poids, des dimensions ou de la composition
anatomique et chimique d’une région ou d’un tissu & un &ge donné, a un élément de référence. Cette
référence peut étre la valeur (poids, dimension, composition) de cette région ou de ce tissu a I’age
adulte ou au contraire I’organisme entier considéré au méme age. La vitesse du développement défini
la précocité (46).

La troisiéme notion permettant de definir le mode de croissance d’un organe par rapport a un
organisme est I’allométrie. La croissance d’un tissu, d’un organe ou d’une région peut en effet étre
définie par rapport a celle d’un autre (corps entier, carcasse...) selon la formule de régression de
Huxley de 1932 présentée par Blanchard (4). Elle est du type :

Y=aX® ou logY=a+blogX

dans laquelle Y = poids du tissu, de la région ou de I’organe considéré
X = poids de I’ensemble de réference (poids vif, carcasse...)
a = une constante
b = coefficient d’allométrie de Y par rapport a X.

On distingue ainsi trois classes d’organes ou de tissus (45) :
(les exemples s’appliquent a des chevaux de races lourdes frangaises ayant entre 12 et 30 mois)

« Ceux dits a coefficient isométrique, pour lesquels b = 1, qui grandissent au méme rythme que le
corps entier. Exemple les muscles ou b = 0,98.

« Ceux dits a constante hypermétrique, pour lesquels b > 1, qui se développent plus vite
relativement au corps. Exemple le tissu adipeux ou b = 2,04.

« Ceux dits a coefficient hypométrique, pour lesquels b < 1, qui croissent moins vite que le corps.
Exemple le squelette ou b = 0,71.

Il faut relier ces variations du rythme de croissance a la précocité de la mise en place et du
développement de chaque tissu, organe ou appareil. En effet, plus le systeme est développé a la
naissance, moins il se développera par la suite. Ceci peut étre illustré par la représentation de
Hammond présentée par Blanchard (4) des différentes vagues de croissance et de développement en
fonction du temps.



Figure 1: Niveau de croissance des principaux tissus en fonction du temps et selon la précocité
de la race d’aprés Hammond cité par Blanchard (4).
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Le squelette a donc une évolution pondérale trés précoce par rapport aux autres tissus du corps entier
entre la naissance et 30 mois (47). Cependant, la période de croissance chez le cheval dure de 3 a 5 ans
soit 40 a 75% de vie productive selon le type génétique et I’utilisation (47) ce qui reste une période
relativement longue.

En Basse-Normandie au cours des années 1997 a 1999, 28 haras ont fait I’objet d’un suivi tres régulier
de la croissance de 439 poulains répartis au sein de 3 races (Selle Francais, Trotteur Frangais et
Pur-Sang). Les résultats de cette étude ont permis de réaliser différentes courbes de suivi de la
croissance de la naissance a I’age de 2 ans en fonction de la race et du sexe, et d’établir des courbes de
prédiction. Nombre de ces résultats sont présentés tout au long de ce travail.

» Croissance prenatale

La gestation dure chez la jument entre 328 et 342 jours. Pendant cette période, le poids du feetus (Y)
s’accroit en fonction du stade de gestation selon une courbe de type exponentiel (44) :

Y (kg) = Ya-2011e™ ou Y4 est le poids adulte en kg
et x I’age depuis la conception en jours

Toutefois, la forme de la courbe peut varier selon le stade de la gestation avec I’importance de la
croissance pondérale du feetus (44). De la fécondation a 6 mois, la multiplication cellulaire est intense,
mais I’accroissement pondéral du feetus reste faible, soit environ 30% du poids du nouveau-né. Son
expression est de la forme (44):

Y =Yoe™ Yy étant le poids a la naissance



Figure 2: Croissance prenatale du feetus (longueur et poids) d’apres Martin-Rosset (44).
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En revanche, a partir de 6 mois, la croissance pondérale du feetus est importante. L’accroissement de
poids entre 6 et 11 mois est égal a 70-80% du poids a la naissance pour des poulains pesant 55kg et
peut-étre représenté par la fonction (44):

Y =-20,7 + 0,00067 x°

A la fin de la gestation, le poids du fcetus d’une part, du placenta et des enveloppes fcetales d’autre part
représentent respectivement 72 et 15% du poids du conceptus (44).

» Croissance post natale

A la naissance, le poulain a un poids vif qui représente 8 a 12% de celui de sa mere, soit environ
15-20kg pour les poneys, 45-55kg pour les chevaux de selle et 65-80kg pour les chevaux de races
lourdes (46). Au cours du premier mois de vie, le poulain double son poids de naissance (24, 46). Au
sevrage, a I’age de 6-7 mois, il a multiplié son poids vif par 5. Il pése alors 220 a 260kg pour les races
de selle et de 300 a 400kg pour les races lourdes, soit 45% du poids vif adulte (46, 57). Au cours de sa
premiére année, le poulain réalise prés de 50% de sa croissance pondérale postnatale, pour atteindre a
un an, 65% de son poids vif adulte tandis qu’a 2 ans il pése prés de 75% de son poids vif d’adulte (46),
voir 80% a 18 mois chez des chevaux de 500-545 kg a I’age adulte (57). Cette croissance s’achéve
entre 3,5 et 5 ans (46).



Figure 3: Evolution du poids et de la hauteur au garrot du cheval de selle en fonction de I’age
d’aprés Martin-Rosset (46).
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Le suivi des modifications s’effectuant au niveau de I’os canon représente un trés bon modele
permettant d’objectiver de fagcon plus précise I’évolution du remodelage osseux au cours de cette
période. Entre la naissance et 3 ans %2, le poids du canon (antérieur ou postérieur chez les chevaux de
race de Selle Francais) est multiplié par deux. L’évolution est surtout importante les 10 premiers mois
de vie. Cette croissance s’explique par une augmentation importante du volume, la variation de densité
n’expliquant que tres peu I’augmentation de poids car elle représente a la naissance déja 80% de sa
valeur a I’age adulte (2). Le volume augmente avec I’age de facon analogue a celle du poids selon une
relation du type :

Y=ax’ Y étant le poids (en gramme) ou le volume (en millilitre)
x I’age (en mois), a et b des coefficients

Le volume s’accroit tout d’abord du fait de I’épaississement de la diaphyse, la largeur et I’épaisseur
augmentant de 40% au cours des 2 premiers mois de vie pour n’atteindre a cet age que 72% de leur
dimension finale (2). La diaphyse s’épaissit et s’élargit grace au développement de sa corticale qui
augmente de 4 a 5 mm d’épaisseur en moyenne le premier mois. Elle atteint a 3 ans % pour le
métatarse, 12 a 14 mm dans les régions latérales et médianes, 11mm dans sa partie postérieure et
15mm dans sa partie antérieure. La corticale du métacarpe présente une épaisseur inférieure aux
précédentes de 25 a 35% suivant les régions (2). D’autre part, la contrainte de rupture de I’0os canon
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ainsi que le module d’élasticité augmentent rapidement entre la naissance et I’age de 5 mois (+40%),
puis diminuent pour n’étre que de +10% entre 5 et 10 mois (2).

Enfin, le jeune cheval est un animal maigre. Le corps entier vide contient en moyenne 50% de
muscles, 11% d’os et 9% de dép6t adipeux (45). Toutefois, lorsque le poids vif augmente, le
pourcentage de tissus adipeux s’accroit rapidement tandis que la part du squelette diminue et la
proportion de muscles reste constante (45). Les tissus adipeux constituent I’élément le plus variable du
corps entier. Ce sont les pannes et les dépots sous cutanes qui ont le développement le plus rapide (45).

Le poulain réalise donc la majorité de sa croissance pondérale postnatale au cours de sa premiére
annee de vie. Celle-ci, comme le montre les courbes de Hammond présentées par Blanchard (4), est
principalement due a la mise en place du squelette et partiellement au développement musculaire.

» Estimation du poids en fonction de I’age

Une excellente estimation de I’age peut étre réalisée entre autre par la mesure de la densité de I’os
canon (77). En effet la densité osseuse, la quantité de cendre, de tissu aqueux et de matiere grasse
augmentent avec I’age tandis que la quantité de protéines diminue (77). Il y a une relation inverse entre
les protéines et les cendres (77). Cependant, cette solution ne présente que peut d’intérét pratique étant
donné son caractére définitif.

Tableau 1: Densité de différents os chez le cheval en fonction de I’ge d’apres VVoges et al. (77)

. Nombres de Processus rostral " Vertebre
Age en mois . Cote Os canon
chevaux de I'os nasal caudale
<6 6 15 1,34 1,21 1,7
+0,04 +0,02 +0,02 +0,05
6-12 5 1,51 1,43 1,25 1,87
+0,03 +0,05 +0,04 +0,04
13-24 7 1,55 15 1,3 1,91
+0,05 +0,08 +0,02 +0,03
25-60 11 1,63 15 1,28 1,95
+0,04 +0,03 +0,04 +0,02
61-120 10 1,65 1,47 1,27 1,98
+0,04 +0,04 +0,03 +0,02
>120 10 1,69 1,51 1,29 1,99
+0,06 +0,03 +0,02 +0,02
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Figure 4: Densité de différents os chez le cheval en fonction de I’age d’aprés Voges et al. (77)
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D’autres études comme celle réalisée en Basse-Normandie au cours de ces derniéres années ont quant
a elles permis de réaliser un suivi trés précis de la croissance pondérale de nombreux poulains et
d’établir ainsi des courbes de suivi de poids en fonction de la race.

Figure 5: Croissance pondérale en fonction de la race d’aprés Valette et al. (75).
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Il en ressort que globalement la forme de courbe chez les différentes races étudiées présente une allure
similaire. Ceci devrait permettre dans les élevages qui disposent d’une balance de pouvoir effectuer un
suivi plus précis de la croissance et de pouvoir comprendre et corriger si possible toute anomalie de
celle-ci.

b.Croissance staturale

Des le premier mois de gestation, I’accroissement en longueur du feetus est important et régulier
jusqu’au 8™ mois ou il présente un léger fléchissement avant la naissance (voir figure 2). Le foetus
s’accroit surtout en hauteur et en longueur, ce dernier étant surtout le fait de I’allongement des
membres (44).

Figure 6: Croissance en longueur des segments osseux de la jambe du cheval Arabe
d’apres Willoughby cité par Blanchard (4).
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A la naissance, le poulain a donc atteint un stade relativement avancé du développement par rapport
aux autres animaux domestiques et présente I’aspect d’un rectangle vertical du fait de la croissance
importante des os longs (44). La hauteur au garrot du poulain représente déja 60% de sa valeur finale.
Le squelette est déja plus développé que les tissus musculaires ou adipeux (46). L’évolution des
mensurations en hauteur et du périmétre du canon reste cependant trés rapide jusqu’a I’age de 1 an. Au
moment du sevrage, la hauteur au garrot du poulain représente 80% de sa valeur finale (augmentant en
moyenne de 5cm/mois pour les races de selle) et prés de 88% a I’age de 1 an (avec une augmentation
de 2cm/mois environ jusqu’a I’age de 1 an pour ces mémes chevaux) (46). A cet age, les différentes
mensurations ont alors atteint 90% de leur développement final (44, 57), ce qui fait qu’au cours de sa
premiére année, le poulain réalise pres de 70% de sa croissance postnatale en taille (46).
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Figure 7: Comparaison de I’évolution des mensurations corporelles des chevaux (demi-sang) et
des bovins (Charolais) de la naissance a I’age adulte d’apres Martin-Rosset (44).
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Pendant toute la premiére année, le développement du squelette va rester prioritaire par rapport aux
muscles et au tissu adipeux (46). Entre 12 et 18 mois, le poulain connait un développement en
longueur et en largeur. 1l peut alors s’inscrire dans un carré (44). Le poulain grand et court au début
continue de grandir (a; et a, figure 8) tout en s’allongeant (b figure 8). Aprés I’a4ge de 18 mois,
I’allongement des os se ralentit pour privilégier leur épaississement et leur consolidation jusqu’a I’age
de 3,5-4 ans (46). De méme, les parametres d’épaisseur du cheval comme la largeur aux épaules et aux
hanches (c; et c, figure 8) s’accroissent alors. Enfin les apophyses vertébrales se développent et « le
cheval a sorti son garrot » (46).

Figure 8: Développement du Cheval de Selle de la naissance a [I’dge adulte
d’apres Martin-Rosset (46).
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A 2 ans, le cheval a acquis pratiqguement la longueur du tronc et le périmétre thoracique adulte, puisque
ces mensurations représentent respectivement 95 et 90% de leur valeur finale (44). 1l faut néanmoins
attendre 3 ans chez les chevaux de sang et 5 ans chez les chevaux de trait pour que le poulain
parvienne a son format d’adulte. Il peut alors étre intégré dans un rectangle horizontal, car tous les
parametres de la conformation ont atteint 90 a 98% de la valeur définitive fixée par le potentiel
génetique de I’animal (44). Parallelement, le tissu musculaire se développe plus particuliérement a
partir de 1 an tandis que le tissu adipeux s’accroit surtout en fin de période de croissance. Les
pourcentages de tissus musculaires et adipeux dans le poids vif vide (poids vif moins le poids du
contenu du tube digestif) varient entre 6 et 30 mois respectivement de 60 a 55% et de 8 a 12%. Le
pourcentage de tissu osseux quant a lui varie peu (de 13 a 15%) (46).

Figure 9: Développement morphologique du poulain d’aprés Martin-Rosset (44).

1on 2 ans Adulle

Il y a une hiérarchie tres nette dans la croissance relative des différentes piéces du squelette mise en
évidence par la différence de coefficient d’allométrie (b). La croissance est assez faible au niveau des
membres (b=0,98 et 0,91 respectivement pour le tibia et le radius), elle est plus élevée au niveau du
tronc (b=1,02 et 1,08 respectivement pour les vertebres et les cotes) et beaucoup plus encore au niveau
des ceintures (b=1,13 et 1,11 respectivement pour le bassin et I’omoplate) (45). De plus, il y a un
gradient de croissance relative tres net de I’extremité des membres a développement precoce (b=0,79)
vers les ceintures et la colonne vertébrale qui ont a I’inverse un développement tardif car b est proche
de 1,2. Les parties intermédiaires des membres ont quant a elles un développement moyen proche de
celui de I’ensemble du squelette (47). On observe également que les membres antérieurs ont un rythme
de développement plus rapide que les membres postérieurs (23). Les croissances relatives des
différentes régions du squelette sont en cohérence avec I’évolution du format (47).
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Figure 10: Croissance relative des différentes régions par rapport au squelette total
d'aprés Martin-Rosset et al. (45).
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Les muscles quant & eux ont pour les membres un coefficient voisin de 1 tandis que la région
dorsolombaire a une croissance relative inférieure a celle de la musculature totale (b=0,94 + 0,03) (45).
Cependant, il est également a noter qu’en fonction de la race les croissances musculaires ne sont pas
les mémes, et que le type d’utilisation des chevaux dépend directement de ces différences (25). Les
Pur-Sang Anglais sont par exemple des chevaux dont les groupes musculaires, comme les muscles de
I’arriere main, sont particulierement développés pour la course, tandis que les autres races sont plus
adaptées a d’autres utilisations.

Figure 11: Croissance relative des différentes régions musculaires par rapport a la musculature
totale: Comparaison entre les Pur-Sang Anglais et les chevaux d’autres races

d'apres Gunn (25).
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Enfin, les résultats de I’étude réalisée en Basse-Normandie et présentés par Valette et al. (75) ont
permis d’établir des courbes pouvant étre utilisées dans le suivi régulier de la croissance staturale des
poulains grace a la mesure de la hauteur au garrot et du périmeétre thoracique.

Figure 12: Hauteur au garrot par race d’apres Valette et al. (75).
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Figure 13: Périmétre thoracique par race d’aprés Valette et al. (75).
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Au cours des premiers jours suivant la naissance, le poulain nouveau-né ne perd pas de poids
contrairement a ce qui se passe chez la plupart des especes (44). La vitesse de croissance d’un poulain
se mesure grace au Gain Moyen Quotidien ou GMQ, exprimé en g/j. Ce GMQ est trés élevé au cours
du premier mois. Il est de I’ordre de 1500g/j pour les races de selle et de 2000g/j pour les races lourdes
(46), le poulain doublant son poids de naissance au cours du premier mois de vie (44, 47). Au cours du
3™ mois, le GMQ diminue car les quantités ingérées et I’ utilisation digestive de I’herbe par le poulain
sont encore trop limitées pour compenser la réduction des apports par la production laitiere de la
jument a partir du 2°™ ou 3"™ mois de lactation (44, 47). Au sevrage vers I’age de 6-7 mois, les
poulains pésent 220 a 250 kg pour les races légeéres et de 300 a 400kg pour les races lourdes, soit 45%
du poids vif adulte. 1l n’y a pas de différence entre male et femelle (44). Entre 6 mois et un an, le
GMQ est de 250g/j pour les poneys atteignant 200kg a I’age adulte, de 1000g/j pour les chevaux de
selle de 500kg de poids adulte et de 1300g/j pour les chevaux de races lourdes pesant 800kg adulte
(44, 46, 47).

Le GMQ dépend a la fois du potentiel génétique du poulain et de la production laitiére de la mére au
cours des trois premiers mois de lactation, le poulain ayant par la suite d’autres sources alimentaires
(paturage, aliments concentrés, foin...) (46). Cependant, la variation de vitesse de croissance
n’entraine pas de modifications importantes dans le poids des muscles, ni dans leur distribution (45).
D’autre part, la vitesse de croissance est plus faible pour les races de selle que de trait, du fait de la
relation avec le poids vif a I’age adulte et elle est un peu plus élevée chez les Selle Francais par rapport
aux Pur-Sang Anglais ou aux Trotteur, de méme que chez les males par rapport aux femelles (47). Les
résultats de I’étude réalisée en Basse-Normandie et présentés par Valette et al. (75) ont également
permis d’établir des courbes de suivi du GMQ en fonction de I’age.

Figure 14: Evolution du GMQ d’aprés Valette et al. (75).
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Si I’on cherche a suivre d’encore plus pres les modifications du GMQ, on peut alors mettre en
évidence que celui-ci varie de mois en mois. Par exemple, I’augmentation la plus importante du GMQ
chez les Pur-Sang Anglais s’effectue entre les mois de février et avril a 1 an d’age (1,72 kg/j) puis
diminue a moins de 0,38 kg/j entre octobre et décembre. Il y a un second pic entre avril et juin a 2 ans
(0,84 kg/j) au moment ou la qualité des patures est maximale (57).

Apres le sevrage, le GMQ varie de 600 a 1000g/j jusqu’a 24 mois selon les conditions d’alimentation.
Le poids du poulain représente alors 70% du poids vif adulte. Puis le GMQ diminue de 500g/j a 100g/j
(47) jusqu’au stade adulte qui est atteint & 3,5 ans a un poids de 450-500kg pour le Pur-Sang Anglais et
a 5 ans avec un poids de 700 a 1000kg chez les races de trait (44).

L’elevage du poulain de sport ou de course vise a produire un athlete, tres bien développé sur les plans
osseux et musculaires, sans accumulation superflue de graisse de réserve. Cela conduit donc a
rechercher une croissance optimale et non pas maximale comme pour un animal destiné a la boucherie.
De plus, chez le cheval de course, la précocité revét une importance particuliéere en vue d’une
participation rapide a la compétition. Cette précocité connait tout de méme un maximum génétique et
dépend de plus des conditions d’élevage et du rationnement alimentaire. Toute carence ou déséquilibre
du régime entraine un retard ou méme une atteinte irréversible du développement et de la croissance
(51).

L’évolution du format au cours de la période de sevrage jusqu’a I’age de 4 ans est proportionnelle a
I’évolution du poids vif. L’age et le poids vif au sevrage paraissent déterminant sur I’évolution
ultérieure du poids vif et du format. Une croissance modérée et constante aprés le sevrage peut
permettre au jeune cheval d’atteindre a I’age de 4 ans un poids vif et un format comparables a ceux des
chevaux réalisant une croissance proche de leur potentiel. Elle semblerait permettre en outre de limiter
les apparitions d’anomalies de I’ossification. Mais une croissance trop faible apres le sevrage parait
limiter la croissance en épaisseur du cortex des canons. Les optima d’age et de poids vif au sevrage
ainsi que du niveau de croissance (et donc du niveau des apports alimentaires) apres le sevrage restent
a préciser selon le type d’animal et les objectifs de production (47).

Chez le cheval, il y a une bonne relation entre le poids vif et certains parametres du format (hauteur au
garrot : HG et périmétre thoracique : PT) en fonction de I’age, ce qui permet de prévoir le poids vif du
jeune cheval avec une précision (<5% du poids vif réel) sans étre obligé de le peser (47). Jusqu’a
présent les équations utilisées étaient celles de I’Institut National de la Recherche Agronomique
(INRA) pour le Cheval de Selle :

PV (kg)=4,5PT — 370 (x23kg) de 6 mois a 4 ans d’apres INRA 1990 cité par Martin-Rosset (47).

Cependant, les études effectuées en Basse-Normandie au cours des années 1997 a 1999, ont permis de
réaliser différentes courbes de suivi de la croissance de la naissance a I’age de 2 ans en fonction de la
race et du sexe, et d’établir des courbes de prédiction du poids. En effet, le poids vif (PV en kg) peut
étre exprimé en fonction de I’a4ge (A en jour), de la hauteur au garrot (HG en cm) et du périmetre
thoracique (PT en cm). Les équations de prévision du poids en fonction de la race, de I’age et du sexe
établit par Paragon et al. et Valette et al. sont présentées ci-apres. Les courpes qui ont permis de les
établir sont également  reproduites” car-elles peuvent alors étre utilisées. pour visualiser la
croissance (51, 75).
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Toutes races confondues :  tous sexes PV = 0,204 A + 1,893 HG + 2,013 PT — 333,9 (x16KkQ)
males PV =020 A+ 1,72 HG + 2,15 PT — 327 (x15kg)
femelles PV =0,21 A+ 1,85HG + 2,01 PT -330,2 (x17kg)

Figure 15: Croissance pondérale en fonction de la race d’apres Valette et al. (75).
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Figure 16: Croissance pondérale des poulains Selle-Francais en fonction de I’age et du sexe
d’apres Paragon et al. (51).
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Pur-Sang :

tous sexes PV =0,237 A+ 1,472 HG + 1,989 PT — 284,4 (£15kg)
males PV =0,239 A+ 1,62 HG + 1,94 PT — 296,1(x15kQ)
femelles PV =0,234 A+ 1,21 HG + 2,13 PT — 270 (£15kg)

Figure 17: Croissance des poulains Pur-Sang en fonction de [I’4ge et du sexe
d’aprés Paragon et al. (51).
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Trotteur Francais:  tous sexes PV = 0,213 A + 1,783 HG + 2,09 PT - 328,7 (x15kQ)

males PV =0,188 A + 1,922 HG + 2,134 PT - 347,3 (+16kg)
femelles PV =0,232 A + 1,527 HG + 2,139 PT - 307,2 (+14kQ)

Figure 18: Croissance des poulains Trotteur Francais en fonction de I’age et du sexe
d’apres Paragon et al. (51).
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Les courbes de croissance pondérale et staturale montrent une croissance tres rapide durant les
premiers mois de vie qui ralentit aprés I’age de 1an, dans les trois races étudiées. Dans les trois races il
y a peu de différences entre les males et les femelles (51).

> Sexe

Certaines études ont mis en évidence le fait que les poulains sont plus lourds, plus hauts et ont un
périmetre de canon plus grand a la naissance que les pouliches chez les Pur-Sang Anglais, cette
différence ne faisant que s’accentuer avec I’age (27). Les poulains de trait Belge quant a eux pesent a
la naissance 2,5 a 3,5 kg de plus que les pouliches. Différents auteurs notent que le poulain est porté
1,7 jours de plus que la pouliche et en concluent que cet écart peut expliquer la différence de poids a la
naissance (44). Néanmoins, d’autres auteurs estiment qu’il n’y a pas de différence entre les poulains et
les pouliches en ce qui concerne la croissance et le développement (24). En effet, le dimorphisme
sexuel ne se manifeste qu’a partir de 18 mois pour les races de trait ou de 24 mois pour le Pur-Sang
Arabe. Apres 24 mois, les différences s’accentuent de telle sorte qu’a I’age adulte la jument a un poids
vif de 10% inférieur a celui de I’étalon. Mais il faut également tenir compte de la castration.
Classiquement celle-ci se pratique a I’age de 18-24 mois pour le poulain de selle et a 18 voir 12 mois
pour le poulain de boucherie. L’effet de la castration ne se manifeste qu’a 30 mois chez le poulain de
boucherie lorsqu’elle a été réalisée a 12 mois. La différence obtenue n’est cependant pas significative
car de I’ordre de 5% seulement (44-46).

D’autre part, selon certains auteurs, il existerait une différence significative de développement entre les
sexes, mais elle apparaitrait plus ou moins précocement selon la mensuration ou la région corporelle
considéree et la race concernee (44). Ainsi, les femelles seraient plus précoces que les méles : elles
atteignent en moyenne leurs mensurations adultes vers I’age de 2,5 ans contre 3 a 4 ans pour les
poulains (44). 1l existe toutefois entre les 2 sexes des différences en fonction des régions corporelles.
Durant la premiére année, les pouliches ont par rapport aux poulains, un développement tres rapide de
la largeur de poitrine et du périmétre thoracique. Inversement, les males ont un développement des
membres postérieurs et/ou antérieurs plus précoces (23, 44). De plus le périmetre du canon deviendrait
supérieur chez le male a partir de 18 mois pour les Demi-Sang Polonais et les Pur-Sang Arabes et
seulement a 2,5-3 ans chez le Trait Belge. C’est pourquoi a I’age adulte la croupe est plus large chez la
jument et carrée chez I’étalon. En régle générale, les mensurations des males sont plus importantes que
chez les femelles (44).

La croissance relative de la carcasse et des tissus quant a elle n’est pas variable selon le sexe ou la
race. Cependant, a méme poids vif vide, les pouliches ont des carcasses significativement plus lourdes
que les poulains et on observe des différences importantes selon le sexe ou la race dans la proportion
des différents tissus. Ainsi pour un méme poids de carcasse, les pouliches ont une proportion plus
importante de dép6t adipeux dans la carcasse que les poulains (12,3% contre 9,4% du poids de
carcasse) mais un pourcentage de squelette plus faible (14,9% contre 15,7% du poids de carcasse). Le
pourcentage de muscles est quant a lui tres similaire (70% contre 70,7%) (45). Au niveau du squelette,
aucune différence de croissance relative liée au sexe ou a la race n’est significative. En revanche, a
méme poids total de squelette, la pouliche a un poids de bassin et de cotes plus élevé et inversement
pour les vertébres et I’hnumérus par rapport au poulain (45). La croissance relative des muscles est plus
élevée chez la femelle que chez le méle, mais il y a peu de différence dans leur répartition lorsque I’on
compare les animaux a méme poids de muscles.
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Toutefois, a méme poids de musculature totale :

- Les muscles de I’encolure sont moins développés chez la pouliche que chez le poulain et
inversement pour ceux de la région abdominale et de la cuisse.

- La région lombaire et en particulier les psoas sont plus lourds chez les Boulonnais quez chez les
autres races lourdes étudiées. La région abdominale est quant a elle plus lourde chez les Comtois.
Cependant, dans tous les cas I’amplitude des variations entre sexes et races est faible, de I’ordre de 3 a
6 % (45).

> Race

Dans I’espéce chevaline, le format des races adultes peut varier de 1 a 5 (44). La plupart des variables
morphologiques sont trés héritables et certains estiment que le coefficient moyen de I’héritabilité de la
conformation est 0,35. Toutefois, I’effet génétique n’est vraiment marqué qu’aprés la naissance.
D’autre part, il semblerait que I’effet additif des genes impliqués dans le développement du cheval
avant la naissance n’explique que 15 a 20% de la variation totale. En revanche, aprés la naissance
I’évolution comparée des mensurations effectuée sur des chevaux de trait, des chevaux de selle
américains et des poneys montrent que le Cheval de Trait atteint plus tardivement son plein
développement que les autres races, tandis que le Cheval de Sang est le plus précoce. Cette notion de
précocité peut s’appliquer également intra-races. C’est ainsi que parmi les Chevaux de Sang, le Pur-
Sang Arabe serait plus tardif que le Pur-Sang Anglais (44, 46).

La part de I’effet additif des genes est donc importante. Mais I’effet génétique doit étre pondéré par
I’effet du format maternel car a I’age adulte I’effet génétique sensu stricto lié au pere n’atteindrait
encore que 70% de I’effet maternel (44). En effet, le poids a la naissance dépend étroitement du format
de la mére (=effet maternel) comme le montre certaines expériences de croisement. Leurs auteurs
estiment que I’effet maternel explique 12% de la variation totale du poids a la naissance (44). Enfin,
les capacités de croissance de chevaux de races pures sont d’autant plus importantes que leur poids a
I’age adulte est élevé (44).

D’autre part, en ce qui concerne la répartition tissulaire (muscle, tissu adipeux...) on observe des
différences entre les races de chevaux, méme au sein d’un groupe assez homogene comme les chevaux
de trait (45). Par exemple, si I’on compare les poulains et les pouliches & méme poids de dép6t adipeux
totaux dans le corps entier, ils ne présentent de différence significative dans la répartition de leurs
différents dépots qu’en fonction de la race (45).

» L’alimentation

La croissance du poulain au cours de ces premiers mois de vie dépend de la production laitiere de sa
mere. Cette derniére est avant le potentiel de croissance du poulain le premier facteur limitant du gain
de poids vif du jeune au cours des premiers mois (44). En ce qui concerne les poulains orphelins, ils ne
semblent pas pénalisés par rapport aux autres poulains si I’alimentation artificielle est adéquate (31).

La croissance du poulain dépend de la quantité et de la qualité des apports alimentaires. Apres une
restriction modérée et temporaire, le cheval est capable de réaliser une croissance compensatrice. Mais
cette compensation est d’autant plus limité que la restriction alimentaire intervient tot (avant I’age de
un an), qu’elle est sévére et répétée et que la période d’alimentation favorable est courte (44, 46, 47).
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Le développement parait moins sensible que la croissance a une restriction alimentaire ou a une
suralimentation. Lorsque celles-ci interviennent tardivement, ce sont le périmétre thoracique et les
mensurations en largeur qui sont le plus affectés : le poulain est alors a I’age adulte haut sur ses
membres, étroit et court. En revanche, si le poulain subit une restriction alimentaire quantitative et/ou
qualitative au cours de sa premiere année, le format atteint a I’age adulte est inférieur a la normale. La
hauteur du garrot est particulierement affectée (13, 44). Une restriction alimentaire ralentit donc aussi
le processus de développement sans toutefois le bloquer définitivement (46). Il ne faut néanmoins pas
non plus tomber dans le phénomene inverse car une suralimentation ou alimentation a volonté peut
augmenter la marque de certains parameétres de la croissance et/ou du développement mais provoque
également une augmentation de la fréquence d’apparition d’anomalies de conformation et de
développement du systeme musculosquelettique (13).

Figure 19: Influence de la variation du niveau alimentaire sur I’évolution du poids et de quelques
mensurations corporelles chez les chevaux des fjords d’aprés Martin-Rosset (44).
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D’autre part, le taux de croissance et le développement squelettique peuvent étre affecté par des
modifications du ratio protéines:calories de la ration alimentaire. En effet, une augmentation de la
quantité d’énergie et de protéines dans les aliments augmente le gain moyen quotidien et la croissance
squelettique (73). La qualité du tissu osseux semble également tres dépendante du niveau des apports
alimentaires et de leur équilibre en matiéres azotées et en minéraux (46). Néanmoins, une
augmentation du ratio protéines:calories de la ration n’est pas favorable a la qualité de I’os. Par
exemple, un fort taux de croissance ou un faible niveau alimentaire en protéines induisent une
diminution de I’épaisseur de la corticale des os longs, d’ou de plus grandes fragilités et susceptibilités
aux contraintes (72, 73). D’autre part, le gain de poids peut varier selon le niveau des apports
alimentaires. 1l sera d’autant plus important que le niveau azoté de la ration est élevé pour un méme
niveau d’apport énergétique ou que les besoins en acides aminés indispensables limitants (lysine,
thréonine, méthionine) sont mieux couverts (44, 69). Cependant, un GMQ maximal n’est pas
compatible avec une croissance osseuse optimale (73).

Il faut donc bien veiller a ce que la ration soit équilibrée entre les protéines et I’énergie, tout en
utilisant des aliments de bonne qualité et en respectant les besoins de croissance de I’animal (73).
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» Les conditions d’élevage

Le tissu osseux se développe trés tét chez le cheval. Les propriétés mécaniques finales de I’os canon
sont pour une grande part atteintes vers I’age de 5 mois. Les propriétés mécaniques dépendent des
caractéristiques de I’os cortical : épaisseur, densité, microstructure, surface de section de 1’os cortical.
Ces caractéristiques varient d’une part avec le niveau de croissance pondérale, les apports alimentaires
et le mode d’élevage correspondants et d’autre part avec I’exercice physique (age, intensité, durée,
répétition...) (47). Ces relations doivent étre précisées pour compléter et optimiser les modeles de
croissance établis entre les apports alimentaires pour un mode d’élevage et un type d’entrainement
donné d’une part et I’évolution du poids vif et du format d’autre part au cours de la période d’élevage
et d’entrainement (47).

Le confinement et I’obscurité ont des effets négatifs sur la croissance osseuse mais aucune étude ne
permet de quantifier réellement I’incidence de ces facteurs. Il est donc préférable d’élever les poulains
en plein air si possible, avec ou sans abri, ou en stabulation libre avec aire d’exercice (46). L exercice
physique modéré quant a lui induit la formation de I’os (ou ostéogénie) et accroit la résistance
mécanique de I’0os canon en induisant un épaississement de la corticale, tandis que la diminution ou
I’absence d’activité physique se traduit par une ostéopénie. Ce processus est réversible et le dépot
0sseux peut également étre augmenté grace a I’ajout de poids portés par le cheval (47, 48, 50). Il faut
néanmoins prévoir un programme d’entrainement raisonné pour ne pas aboutir a des fractures de stress
(47) ou a des lésions osseuses et cartilagineuses (1). Cependant, il est actuellement suggéré pour
améliorer la qualité de I’os chez le jeune Pur-Sang Anglais d’inclure dans I’entrainement un petit
nombre d’exercices a forte intensité sur de courtes distances (200 a 400m) aprés une peériode
d’adaptation de 4 a 5 semaines a faible vitesse (47). Mais de plus amples recherches restent a effectuer
pour le prouver de facon certaine chez le Pur-Sang Anglais et pour I’évaluer dans d’autres races de
chevaux de sport (47).

Enfin, les conditions climatiques comme le froid ont également une influence. La comparaison de la
croissance entre des chevaux gardés a I’intérieur et des chevaux maintenus a I’extérieur pendant la
période automnale et hivernale montre que les chevaux gardé « au chaud » ont un gain de poids de
29% plus rapide par rapport aux chevaux « au froid ». Par contre, il n’y a pas de différence au niveau
de la croissance squelettique. Ces différences sont attribuables & la consommation supérieure d’énergie
lors de I’exposition au froid. L’énergie de la ration doit ainsi étre augmentée de 1,3% par degré Celsius
en dessous de 0°C pour des chevaux en croissance voir de 23 a 64% pour des températures inférieures
a —10°C (12). D’autre part, il y a peu de différence de besoins entre —10 et —20°C et en dessous de
—20°C, le vent et les précipitations n’ayant pas non plus une grande influence (11).

» Date de naissance, saison de poulinage

De nombreuses études semblent mettre en avant le fait que la date de naissance d’un poulain ait une
influence sur sa croissance et son développement. La durée de gestation expliquerait 43% de la
variation totale du poids a la naissance, celle-ci pouvant se raccourcir de 6 a 10 jours lorsque les mises
bas ont lieu en automne plutdt qu’au printemps. Aussi, le poids des poulains de sang nés au printemps
serait plus important que celui des poulains nés en automne (44). La majorité des études montrent
également que plus le poulain nait tét dans I’année, plus sa croissance et son développement au
sevrage et pendant son année de yearling (poulain de plus de 1 an) sont importants (22). Mais tous ne
sont pas d’accord (24) et obtiennent méme des résultats inverses (27). C’est pourquoi Goater et al. (22)
par leur étude ont cherché a réaliser une sorte de bilan, afin de conseiller au mieux par la suite les
éleveurs. Leur étude montre qu’il y a effectivement une augmentation journaliére des mensurations
plus importante chez les poulains les plus agés pendant les premiers mois de vie, ceci étant par contre
inversé en ce qui concerne le GMQ. Cependant cette différence n’est plus aussi effective des le mois
de juillet de I’'année de yearling (22). Hors les ventes de yearling s’effectuant pour les Pur-Sang
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Anglais a la fin de I’été en France et pour les Trotteur et Ambleur Nord-Américain en automne au
Canada, on comprend que cette dynamique présente peu d’intérét en ce qui concerne la période de
poulinage surtout au regard des difficultés que représente la saillie des juments en tout début d’année
(22).

> Age de la mére

L’age de la jument influence également les parameétres de croissance et de développement du poulain a
la naissance. Les méres de moins de 7 ans mettent bas des produits plus légers, plus petits, avec une
circonférence de canon plus faible que les meres plus agées (27). Ceci semble le reflet d’une moindre
capacité a nourrir suffisamment leur feetus (27). Ainsi, ce ne serait que vers I’a4ge de 6-7 ans que les
juments mettraient bas leur produit le plus lourd (44). La différence de poids a la naissance entre
produits issus de juments primipares ou multipares est également a prendre en considération, la
variation étant de I’ordre de 2 a 7kg (44).

Cette premiére partie nous a donc permis de mettre en évidence un certain nombre de caractéres
physiques qu’il est possible d’évaluer afin de suivre de facon optimale la croissance du poulain. De
plus nous avons vu que la possession d’une balance n’était pas indispensable méme si elle donne un
point de référence supplémentaire. L’ important comme nous le verrons encore par la suite est de
combiner le suivi de plusieurs critéres afin d’avoir une meilleure corrélation entre les données et la
réalité. D’autre part, un nombre non négligeable de facteurs sont également a prendre en considération
afin de favoriser une croissance optimale ou lorsqu’il s’agit de rechercher quels peuvent étre les points
limitant et/ou défavorisant la croissance et le développement.
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I1. L es parameétres biochimigues du suivi de la croissance

Aprés avoir étudié les parametres physiques de la croissance du poulain, nous allons nous intéresser a
I’évolution des paramétres biochimiques en vue de mettre en évidence des marqueurs de cette
croissance utilisables en pratique pour suivre son évolution. Les bons marqueurs de la formation et de
la résorption osseuse doivent étre spécifiques de ce tissu et se mesurer facilement dans le sang ou dans
I’urine (56). Cependant il faut se souvenir qu’ils ne donnent pas d’information sur I’architecture ou la
masse squelettique (56). D’autre part le métabolisme squelettique chez les jeunes chevaux est deux
fois plus important que chez les adultes (10) d’ou une tendance de ces parametres a devoir diminuer
avec I’age du fait de la diminution du renouvellement osseux lors du vieillissement de I’individu (56).
Ainsi la résorption osseuse peut étre estimée par la mesure de la concentration sérique des enzymes
dérivées des ostéoclastes ou des produits de la dégradation du collagéne. La formation osseuse peut
quant a elle étre appréciée par la mesure de la concentration des protéines, des enzymes ou des
précurseurs des peptides libérés par les ostéoblastes lors de la synthése de collagene osseux (59).
Enfin, les marqueurs doivent étre sensibles, de mesure rapide et non invasifs (54).

Tableau 2: Les marqueurs les plus spécifiques des modifications osseuses chez le cheval
d’apres Lepage et al. (41).

Formation Echantillon
Isoenzyme osseuse spécifique de la phosphatase alcalcine (b-ALP) Sanguin
Ostéocalcine (OC) Sanguin
Propeptide carboxy-C-terminal du pro-collagene de type | (PICP) Sanguin
Résorption

Hydroxyproline Urinaire et sanguin
Pyridinoline libre et totale (Pyr) Urinaire
Deoxypyridinoline libre et totale (D-Pyr) Urinaire et sanguin

Carboxyterminal cross-linked telopeptide du collagéne de type | (ICTP) Sanguin

Du fait de la grande variation des valeurs normales pour certains de ces parametres, une mesure sur un
seul échantillon est peu représentative. Il vaut mieux grouper des échantillons ou répéter la mesure
pour se faire une meilleure idée (59). De plus la métabolisation de ces molécules influence également
leur niveau sanguin et/ou urinaire. 1l faut donc des protocoles stricts de prélevement et de stockage
pour que les mesures soient comparables, le mieux étant de faire une série de mesures sur chaque
individu (56). Enfin, il faut aussi tenir compte de la saison, car certains marqueurs ont tendance a
augmenter au printemps et ne pas oublier que I’exercice modifie également les concentrations des
marqueurs (56).

Une des principales applications cliniques de ces marqueurs, est de mettre en évidence précocement
des problemes osseux lors de la croissance et de suivre par la suite I’évolution au cours de traitements
(56). Chez I’lhomme par exemple, les modifications des marqueurs biochimiques spécifiques de I’os
ont une réponse plus rapide aux changements que la densité osseuse. Ce sont les parametres de la
résorption qui sont le plus précoce avec 1 a 3 mois de délais apres une modification tandis qu’il faut
attendre 6 a 9 mois pour les marqueurs de la formation osseuse (9). Il faut donc étre conscient que les
changements sont relativement lents dans le temps et que le suivi ne doit donc pas se faire sur de trop
courte période.
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Enfin d’autres éléments seront aussi évoqués dans cet exposé afin de faciliter la compréhension des
différents mécanismes relatifs a la croissance d’une maniére générale et au renouvellement osseux en
particulier.

Le calcium et le phosphore représentent plus de 70% du corps soit respectivement 37,3% et 17% des
cendres du corps d’un cheval (10). Approximativement 80% du phosphore et plus de 99% du calcium
sont dans les os et les dents sous forme d’hydroxyapatite (Caio (PO4)s(OH),), le reste étant distribué
aux tissus extrasquelettiques (10, 14). Dans ces derniers 0,8% se retrouve dans le compartiment
intracellulaire et 0,2% dans I’extracellulaire. Le compartiment extracellulaire bien que le plus petit est
le plus important car c’est par lui que se font tous les échanges entre les différents tissus (14). Le
calcium extracellulaire représente le calcium sérique total que I’on peut mesurer. Il est lui-méme
composé de deux types de calcium: une partie ionisée, liée en complexes anioniques qui est diffusible
et une partie non-ionisée liée aux protéines et non-diffusible. Seul le calcium ionisé a une activité
biologique connue, c’est lui qui est la forme active du calcium et c’est sa concentration qui met en
route les mécanismes de régulation de la calcémie (14). De plus, le calcium ionisé représente en
général 50% du calcium total, le calcium lié aux protéines 45% et le calcium sous forme de complexes
anioniques 5% (14).

Le ratio calcium : phosphore du corps est voisin de 2:1. Il en est de méme de I’0s (63), avec comme
valeur 17,5 a 19 mg de calcium et 8,6 a 9,9 mg de phosphore par gramme de tissus sans gras chez des
poneys de 1 an (soit respectivement 17,5-19 g/kg et 8,6-9,9 g/kg de tissus sans gras) (10). Le sexe et
I’exercice influencent peu cette composition corporelle (10). Par contre le contenu du corps en calcium
augmente avec I’age jusqu’a un degre considérable puis diminue. Le contenu en phosphore quant a lui
augmente mais beaucoup plus faiblement, ce qui permet tout de méme une augmentation de leur ratio
(77).
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Tableau 3: Contenu en calcium (en g/kg de tissus sans gras) de différents os chez le cheval en
fonction de I’age d’aprés Voges et al. (77)

. Nombres de | Processus rostral de R Vertebre
Age en mois . Cote Os canon
chevaux I'os nasal caudale
<6 6 222.,6 216,07 195,59 251,23
+12,5 +16,3 +17,84 +6,81
6-12 5 225,3 221,16 204,31 249,55
+9,00 +15,35 +15,42 +11,32
13-24 7 232,3 235,2 227,39 263,18
+9,00 +8,66 +11,6 +9,58
25-60 11 245,2 233,8 232,62 273,76
+12,7 +14,11 +8,35 +12,74
61-120 10 246,3 245,75 241,56 282,2
+11,6 +12,84 +12,03 +15,97
>120 10 247 251,13 246,18 282,9
+13,9 +12,97 +13,26 +14,00

Figure 20: Contenu en calcium
d’apres Voges et al. (77).
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Tableau 4: contenu en phosphore (en g/kg de tissus sans gras) de différents os chez le cheval en
fonction de I’age d’aprés Voges et al. (77).

. INombres de| Processus rostral de I'os " Vertebre
Age en mois Cote Os canon
chevaux nasal caudale
<6 6 102,52 99,7 91,07 110,3
+4,13 +6,11 +4,28 +6,56
6-12 5 08,66 100,91 95,38 111,7
+5,79 +5,40 +1,4 +6,16
13-24 7 102,35 103,45 99,34 120,93
+5,23 +8,32 +4,22 +5,93
25-60 11 102,69 104,47 101,51 118,33
+6,68 +7,03 +7,64 +9,41
61-120 10 100,66 104,61 100,38 119,76
+8,16 +9,56 +8,04 +10,60
>120 10 104,24 104,22 104,13 124,34
+5,84 +6,35 +6,4 +6,08

Figure 21: Contenu en phosphore de différents os chez le cheval en fonction de I’4ge
d’apres Voges et al. (77).
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Le calcium et le phosphore sont des macroéléments essentiels au cheval (10). Le calcium joue son role
a deux niveaux : intra et extracellulaire. En ce qui concerne son activité intracellulaire, il est impliqué
dans la conduction neuromusculaire et la contraction musculaire, la libération de certaines hormones
par exocytose et I’activation de plusieurs enzymes. Tandis que la coagulation sanguine, le maintient de
I’intégrité des membranes cellulaires, de leur perméabilité, ainsi que les mécanismes de sécrétion de
certaines glandes font parti de son activité extracellulaire (6, 10, 14). Dans tous ces procédés, c’est le
calcium ionisé qui intervient (10).

Le phosphore quant a lui a également un réle trés important au sein de I’organisme en dehors de la
minéralisation osseuse car il intervient dans le métabolisme intermédiaire lors de phosphorylation,
c’est un composant des molécules de I’information génétique (ADN, ARN) et enfin un composant
enzymatique et protéique (phosphohistidine, phosphosérine) (10).

Les normes généralement reconnues pour la concentration en calcium total sérique sont de 11 a
13 mg/dl soit 2,75 a 3,25 mmol/L (5). Tandis que pour le phosphore inorganique elles sont de 2,2 a
5,3 mg/dl soit 0,7 a 1,7 mmol/L (5). A la faculté de Médecine Vétérinaire de Saint-Hyacinthe
(Québec), les normes pour le calcium sérique total sont de 2,79 a 3,22 mmol/L et de 1,5 a 1,7 mmol/L
pour le calcium ionisé (14). Les formules suivantes peuvent étre utilisées pour les conversions :
Immol/L = 4 mg/dl pour le calcium (14) et Immol/L = 3,1 mg/dl pour le phosphore. De plus, la
concentration plasmatique en phosphore est plus importante chez les jeunes poneys que chez les
adultes tandis que celle du calcium est similaire (65). Comparée a d’autres especes animales, ces
concentrations sont élevées pour le calcium et particulierement faibles pour le phosphore (5) et sont
sensiblement les méme chez les Pur-Sang Anglais, les Chevaux de selle et les Poneys (5).

La constance avec laquelle la concentration en calcium sérique est maintenue est remarquable (10).
Des changements drastiques dans I’alimentation ou de I’état physiologique de I’animal (croissance,
age, gestation et lactation) n’ont pas d’effet sur la concentration sérique du calcium (5). Néanmoins de
nombreux éléments sont susceptibles d’avoir une influence. Tout d’abord, la concentration en calcium
total peut étre modifié par différents états physiologique du cheval, comme des changements dans le
taux de protéines circulantes et surtout de I’albumine, du pH sanguin, par la présence d’anion ou
d’endotoxines (14). De plus, le taux de protéines totales ou d’albumine, la quantité d’anion en
circulation et le pH sanguin ont un effet sur la proportion du calcium sérique total qui se trouve sous
forme ionisée (14). Le tableau suivant illustre quelques situations (14).

Tableau 5: Relations entre les différentes formes de calcium sérique chez le cheval lors de
variations physiologiques d’aprés Doucet et Blais (14).

. CONDITIONS
Calcium (mmol/L) o
Normale |Hypoalbuminémie Alcalose

Total 3,00 2,65 3,00
lonisé 1,50 1,50 1,35

Lié aux protéines 1,35 1,00 1,50
So_us _ forme de complexeso115 0.15 0.15
anioniques
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Lors d’acidose, le calcium a tendance a s’ioniser plus facilement, mais il faut faire attention (14) lors
de corrections de pH trop rapide. Le calcium sérique ionisé peut étre mesuré directement par des
électrodes spécifiques dans le sang, le sérum ou le plasma. Néanmoins, ceci n’est possible que si I’on
fait trés attention au prélévement et au stockage des échantillons (en anaérobiose). Si les échantillons
sont a 4°C les analyses peuvent étre effectuées dans les 48 heures sans modification significative des
valeurs. Pour le sérum on peut méme aller jusqu’a 240 heures. Malheureusement étant donné le codt
de I’analyseur, cette mesure ne peut encore étre réalisée de routine (71). On ne peut donc s’abstenir de
connaitre et de tenir compte de tous les facteurs vus précédemment pour estimer au mieux le calcium
ionisé, seul parametre reflétant lajconcentration|de calcium actif, a partir du calcium total (14).

Le taux sérique de calcium subit de nombreuses fluctuations au cours de la journée. Il présente deux
nadir, un entre 14h00 et 16h00 et I’autre entre 24h00 et 02h00. Un pic est atteint a 07h00 et son taux
est relativement constant entre 17h00 et 23h00. Une corrélation significative est observée entre le taux
de calcium total et le niveau de protéines totales. La variation du taux de calcium semble secondaire a
celui des protéines, essentiellement a I’aloumine a laquelle il se lie principalement. Il n’y a pas de
corrélation avec le taux d’ostéocalcine, ni d’effet individuel pour le taux de calcium mais par contre il
y a une corrélation négative entre le calcium et le phosphate (34).

Le phosphore lui est beaucoup plus sujet aux variations. Sa concentration est directement en relation
avec I’alimentation (10) et il y a une corrélation négative entre I’age et la concentration en phosphore
(5). De plus, il n’est pas aussi strictement régulé que le calcium (10).

Cing compartiments corporels ainsi que trois hormones jouent un rdle important dans la régulation de
la calcémie et de la phophatémie, le rein étant I’organe central de I’homéostasie calcique du cheval
(14):

- Les fluides extracellulaires - La parathormone (PTH)
- Le compartiment intracellulaire - La calcitonine (CT)
- Le tissu osseux et les fluides s’y rapportant - La 1-25 dihydroxycholecalciférol (DCC)

- La lumiére intestinale
- Les fluides des tubules rénaux

La parathormone est rapidement libérée dans la circulation sanguine lors de stimulation de la glande
parathyroide par une baisse de la concentration de calcium sérique. Elle agit alors directement sur le
rein en augmentant la réabsorption du calcium et I’excrétion du phosphore par les tubules rénaux et en
inhibant la réabsorption de ce dernier par les tubules proximaux. La parathormone stimule également
I’activité rénale de la 25-dihydroxy-1-hydroxylase a convertir la 25-hydroxyvitamine D3 (25-OH D3)
en son principal métabolite actif, la 1-25 dihydroxycholécalciférol. La DCC agit alors directement au
niveau de la muqueuse intestinale ou elle augmente I’absorption du calcium et du phosphore (10, 14).
En ce qui concerne les os, la DCC et la PTH en conjugaison augmentent la résorption osseuse par les
ostéoclastes permettant ainsi la sortie de calcium et de phosphore osseux vers le milieu extracellulaire
(10, 14).

Une faible augmentation du calcium serique stimule la libération de calcitonine depuis les cellules C
de la glande thyroide (14). Son action est alors directe sur les os ou elle diminue la résorption osseuse
et favorise a la fois la mineralisation osseuse et I’excrétion rénale du calcium et du phosphore. Il en
résulte alors une diminution de ces deux concentrations plasmatiques (10, 14). La diminution de
phosphore sérique quant a elle provoque une augmentation de la production de DCC rénale ce qui a
comme conséquence d’augmenter I’absorption intestinale de calcium et de phosphore. En méme
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temps, la sécrétion de parathormone est inhibée induisant une augmentation de I’excrétion rénale de
calcium et une conservation du phosphore (10).

La concentration sérique en calcidiol (25-OH D3) est de I’ordre de 10 nmol/L chez le cheval. Celle du
calcitriol (1-25-(OH),D3) est de 55 = 24 pmol/L (5). Ces deux métabolites ne semblent pas étre
indispensables au maintien des concentrations sériques en calcium et phosphore (5).

Tableau 6: Principales actions des hormones de I’homéostasie du calcium et du phosphore
d’apres Doucet et Blais (14) et Cruz-Chan (10).

Parathormone (PTH) -Stimulée par I’hypocalcémie
Os -Libération du calcium et du phosphore dans le liquide extracellulaire
Rein -Augmentation de le réabsorption du calcium

-Augmentation de I’excrétion du phosphore et du bicarbonate
-Diminution de la réabsorption du phosphore

-Activation de la vitamine D

Intestin -Augmentation de I'absorption du calcium indirectement par activation de la vitamine D
Effet net -Augmentation du calcium et diminution du phosphore sérique

Calcitonine (CT) -Stimulée par I’hypercalcémie

Os -Inhibition de la résorption, par inhibition de la PTH

-Stimulation de sa formation a partir de la source extracellulaire de calcium
-Stimulation du passage du calcium et du phosphore dans le pool osseux

Rein -Stimulation de I'excrétion de phosphore et de calcium
Intestin -Diminution des sécrétions gastriques
Effet net -Diminution du calcium et du phosphore sérique

Vitamine D (1,25-(OH),D3) -Stimulée par I’hypocalcémie et I’hypophosphatémie

Os -Potentialisation de la réponse a la PTH

Rein -Site de sa synthése lors de stimulation par la PTH

Intestin -Augmentation de I'absorption du calcium et du phosphore
Effet net -Augmentation du calcium et du phosphore sérique
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Figure 22: Principaux mécanismes de régulation de la calcémie et de la phosphatémie

d’aprées Fontaine (17).
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La partie la plus active du compartiment osseux semble se situer a sa surface. En effet, un
compartiment dit d’os fluide semble étre le seul a pouvoir permettre des échanges rapides avec le sang.
Il est important et sous la dépendance de la PTH, de la calcitonine et de la vitamine D (14).

L absorption du calcium et du phosphore s’effectue selon deux mécanismes : un dit saturable ou actif
qui permet un transport contre un gradient de concentration et le second dit passif, non saturable qui
est en fait une simple diffusion. Une protéine se liant au calcium a pu étre isolé de I’intestin du cheval
et n’est synthétisée qu’en présence de vitamine D. L’activité de cette protéine dans la muqueuse
duodénale est inversement proportionnelle a I’ingestion de calcium (10). Les sites majeurs
d’absorption du calcium sont I’estomac et I’intestin gréle. Beaucoup de calcium est secrété au niveau
du caecum, du colon dorsal et du petit colon, tandis que le colon ventral en réabsorbe une partie
(10, 14). Les sites majeurs pour le phosphore sont le gros colon dorsal et le petit colon. Un flux
s’effectue entre le caecum et le gros colon (10).

Le taux d’absorption du calcium est de 50 a 67% et moins de 50% pour le phosphore pour les chevaux
ayant un régime équilibré. 1l ne semble pas y avoir de différence lie a I’age, ni entre les chevaux et les
poneys. Ce taux augmente lors de régimes plus pauvres en calcium et inversement pour les régimes
plus riches. L absorption du calcium peut étre augmentee par la présence d’acide lactique et diminuée
par I’utilisation prolongée des glucocorticoides chez le poulain en croissance, par la présence d’une
concentration trop élevée en aluminium (tout comme celle du phosphore dans ce dernier
cas). L’exercice ne semble pas avoir d’effet, mais une immobilisation prolongée diminue I’absorption
du calcium (10). L’absorption du phosphore n’est pas affectée par la quantité de calcium du régime
alimentaire si celle du phosphore est adéquate. Une augmentation de la quantité de phosphore déprime
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par contre trés fortement I’absorption de calcium mais n’affecte pas le phosphore. Des régimes avec de
faibles ou de fortes concentrations en magnésium n’influencent pas I’absorption du phosphore mais
augmentent celle du calcium pour des raisons inconnues (10). De plus, les poneys augmentent leur
absorption en calcium et phosphore lors de complémentation alimentaire en vitamine D ou parentérale
(10). Chez les poulains, on remarque que la présence de lactose dans I’alimentation facilite
I’absorption du calcium et du phosphore (10).

Le calcium et le phosphore peuvent étre complexé dans I’alimentation par les phytates, I’acide
oxalique, les oxalates. Le phosphore sous forme de phytates peut étre hydrolysé grace a des
micro-organismes du colon descendant (10, 65). Néanmoins, le phosphore sous forme de phytate ou de
phosphore inorganique semble freiner I’absorption du calcium d’une ration pourtant équilibré, mais
sans modifier les concentrations plasmatiques (67). Les oxalates peuvent également étre hydrolysés
dans le gros intestin mais le site d’absorption étant crénial, cela ne présente que peu d’intérét (10). De
plus, en présence d’un fort niveau d’oxalate pour un niveau normal de calcium et phosphore, il y aura
une diminution significative de I’absorption, de la solubilité et de I’ultrafitrabilité du calcium (10). Ces
deux derniéres, tendent a augmenter pour le calcium lorsque le pH diminue dans le tractus digestif
tandis que pour le phosphore, elles semblent plus importantes lorsque le pH est neutre ou alcalin
(10, 65).

e. Excrétion
L’excrétion fécale de calcium est tres peu affectée par le régime alimentaire, I’age, le sexe, I’exercice,
la présence d’acide oxalique ou I’utilisation prolongée des corticoides. Elle demeure relativement
constante, méme si le bilan calcique est négatif. L’excrétion fécale du phosphore ne semble pas
augmenter lors de régimes riches en phosphore (10). L’excrétion fécale endogene est par contre le
moyen principal d’excrétion du phosphore (65).

Le rein, organe d’excrétion du calcium et du phosphore a la possibilité de s’adapter étroitement au
besoin de I’animal. En effet, si la concentration de calcium dans I’alimentation varie de 1,5 a 15 g/kg
avec une concentration adéquate en phosphore, on observe alors une augmentation de I’excrétion
urinaire du calcium et une diminution de celle du phosphore (10). En fonction des conditions,
I’excrétion urinaire du calcium et du phosphore peut aller de moins de 5% a pres de 60% de I’excrétion
totale (urine + féces), d’ou I'importance du rein dans le maintien de I’homéostasie de ces deux
éléments (10). Pour le phosphore, il s’agit du principal mécanisme de régulation de sa concentration
plasmatique (65). Il est également & noter que I’excrétion urinaire du calcium diminue de I’ordre de 50
a 75% chez les chevaux a I’exercice par rapport aux chevaux au repos (68). L’excrétion rénale du
calcium est sous la dépendance de la parathormone et de la calcitonine qui agissent uniquement au
niveau des tubules distaux seul site d’excrétion du calcium urinaire (14). Des poneys nourris avec des
régimes riches en calcium (ratio 6:1 Ca/P) excrétent un large volume d’urine, indiquant une forte
activité rénale afin d’éliminer au mieux le calcium excédentaire. Les régimes riches en phosphore
quant a eux aboutissent & une diminution d’excrétion urinaire du calcium (66) et a une augmentation
de celle du phosphore (65). La diminution d’excrétion du calcium est probablement le fait d’une
diminution de son absorption intestinale, tandis que celle du phosphore est directement corrélée a son
absorption (10) car méme s’il n’y a pas d’augmentation dans I’efficacité de I’absorption du phosphore
qui reste inférieur a 50%, il y a tout de méme une augmentation de la quantité de phosphore absorbé
par I’intestin (65).

La concentration sérique en calcium n’est pas influencée par la quantité contenue dans I’alimentation
(64), la concentration en vitamine D, ou les conditions d’élevage (exercice ou ensoleillement) (5). La
privation de vitamine D alimentaire et/ou d’ensoleillement n’induit pas des concentrations
anormalement basses en calcium et phosphore sérique (5). Par contre, la concentration plasmatique en
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calcium diminue (66) et celle du phosphore augmente lors de forte quantité de phosphore dans
I’alimentation, mais il n’y a pas de modification lors de concentrations normales a intermédiaires en
phosphore (65). Une augmentation de la rétention de phosphore est observée lors de régimes riches en
phosphore (66) la quantité de calcium dans le régime alimentaire n’ayant par contre aucune influence
sur ce processus (65). Enfin, le renouvellement du calcium osseux est augmenté lors de régimes riches
en phosphore (66). Lors de régimes pauvres en calcium, le taux d’absorption intestinale, normalement
autour de 50% et la libération de calcium osseux augmentent tandis que I’excrétion rénale diminue.
Une réponse opposée se produit lors de régimes riches (64). En revanche la dép6t de calcium est
insensible aux modifications de régimes alimentaires, de méme que I’excrétion fécale endogéne de
calcium (64). Par contre un déficit alimentaire en calcium inhibe la croissance en longueur des os et
diminue son contenu minéral (73).

La gestation et la lactation sont quant a elles un grand défit pour I’homéostasie du calcium et du
phosphore. La période la plus importante de rétention de ces molécules chez le foetus est le dixieme
mois de gestation au cours duquel la rétention nette de calcium est de 12 g et de 6 g de phosphore par
jour soit le double de ce qu’elle était depuis le huitieme mois. Lors de la lactation, la jument secréte
18 g de calcium et 6 g de phosphore par jour dans le lait pendant le premier mois et ce niveau diminue
a 4,5 g de calcium et 1,5 g de phosphore au cours du sixieme mois. Si le régime alimentaire est
adéquat, il n’y a normalement pas de prélevements sur les réserves de la mére. Néanmoins, la quantité
de phosphore secrétée dans le lait est insuffisante pour le poulain tout au long de la lactation. Elle I’est
également pour le calcium a deux mois de lactation (10).

Le dépdt net de calcium squelettique semble plus important chez les poulains et les jeunes poneys. Elle
augmente avec un régime plus riche en calcium, il peut alors y avoir rétention de 50% du calcium
absorbé. Mais cela dépend également des os que I’on prend en compte car certaines mesures ont mis
en évidence une diminution de I’épaisseur du cortex des os longs lors d’alimentation avec ces mémes
régimes par rapport a un régime basal en calcium (10). Par contre, I’exercice ne stimule pas la dép6t
net de calcium méme s’il augmente la vitesse du renouvellement osseux (68). Les régulations sont
donc trés complexes et non encore entiérement élucidées (10). En revanche, il est prouvé que les
régimes riches en phosphore sont néfastes a la minéralisation du squelette, car cela accélere le
renouvellement du calcium osseux. Bien qu’il y ait une augmentation du dép6t de calcium pouvant
aller jusqu’a 40%, il y a également une augmentation de la résorption qui peut atteindre prés de 80%.
Dans ces conditions les examens histologiques semblent suggérer une hypersécrétion de parathormone
(10) risquant de provoquer un hyperparthyroidisme nutritionel secondaire.

On ne peut totalement négliger I’augmentation des pertes de calcium et de phosphore sous forme de
sueur. Celles-ci peuvent conduire chez un adulte a une perte de 0,05 a 0,1g de calcium et 0,007 a
0,01g de phosphore par 100 kg de poids vif pour une heure de travail. Les crins quant a eux ne
semblent pas un facteur important de perte (1,4 mg de calcium et 0,37 mg de phosphore par gramme
de crins) (10).

Le ratio Ca: P recommandé dans I’alimentation est de 1:1, mais la quantité absolue ingérée est plus
importante que le ratio en lui-méme en tenant compte tout de méme de la qualité des matiéres
premiéres (67). Des déséquilibres entre le calcium et le phosphore peuvent conduire a des problemes
osseux. Les jeunes poulains ont besoin d’une quantité plus élevée de calcium et de phosphore que les
adultes. La gestation et la lactation sont également deux états physiologiques plus demandeurs. Lors de
travail intensif, le remaniement osseux provoque également une forte demande en ces deux minéraux
(10). Le ratio de calcium-phosphore contenu dans le foin est de 5 a 10:1 ce qui reflete un taux trés
élevé en calcium et faible en phosphore. Néanmoins, ce type de déséquilibre n’affecte pas la taille, le
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gain moyen quotidien ni la reproduction (30). Il affecte par contre la croissance de I’0s en lui-méme, et
plus particulierement la médula qui est plus large, le cortex étant quant a lui plus fin et sa
minéralisation plus faible (30). Il faut donc faire attention au reste de la ration pour contrebalancer ce
déséquilibre sans toutefois tomber dans I’exces inverse car les régimes alimentaires excédentaires en
phosphore semblent augmenter I’incidence de la dyschondroplasie osseuse chez les poulains au repos
sans signes cliniques d’hyperparathyroidisme secondaire. Le calcium excédentaire ne produit pas cet
effet par contre un exces d’énergie en est également responsable. Les poneys ne semblent pas
susceptibles a cet effet d’excés énergétique alimentaire (63). Les recommandations du National
Research Council (NRC) (1989) cité par Savage et al. concernant les apports en calcium et en
phosphore quotidien pour les chevaux en croissance aboutissent aux deux équations suivantes (63):

Ca(g/j) =0,04 PV + 32 GMQ
P (g/j) = 0,022 PV + 17,8 GMQ

dans lesquelles PV = Poids Vif en kg et GMQ = Gain Moyen Quotidien en kg/j

D’autres types de mesures ont également été utilisées pour suivre le statut phosphocalcique du poulain.
La concentration de calcium urinaire (corrigé pour la créatinine) pour un animal a jeun est une mesure
indirecte de la résorption osseuse étant donnée I’annulation de la contribution gastro-intestinale en ce
qui concerne I’absorption du calcium. C’est une mesure trés peu sensible, qui n’a comme intérét que la
détection de large augmentation de résorption, les hormones de régulation de la calcémie comme la
parathormone modifiant les taux de réabsorption en agissant sur le rein (59). L’utilisation du ratio de la
clairance ou le ratio des solutés totaux urinaires pourraient donner plus d’informations, mais les
échantillons urinaires sont trés difficiles & obtenir de fagon standard et de plus, les concentrations
urinaires en phosphore et en calcium sont dépendantes de I’alimentation, de la quantité d’eau ingérée
et de la quantité d’urine rejetée (10). Des radiographies de routine pourraient également permettre un
bon suivi mais il faut une perte de plus de 30% des minéraux squelettiques pour voir un changement.
Les signes cliniques d’hyperparathyroidisme précedent de 14 semaines les signes radiographiques
(10). L’utilisation de scanner photométriqgue ou de [I’échographie semblent apporter des
renseignements intéressants. En revanche, la biopsie osseuse est trop invasive pour pouvoir étre
envisagée dans cette espece (10). Enfin les crins ne semblent guére pouvoir étre un bon indicateur du
statut phospho-calcique, car les quantités qu’ils renferment sont faibles et fortement influencées par
I’age, la couleur, le type de crins (10) et la saison (78), ce qui en limite I’intérét.

En conclusion, les concentrations sériques et plasmatiques de phosphore et de calcium, ne sont pas de
bons marqueurs de la croissance osseuse du fait de I’homéostasie stricte qui régule la concentration de
ces deux parametres. Seuls de faibles changements peuvent apparaitre lors de modifications du régime
alimentaire en calcium tandis que pour le phosphore, la régulation étant moins stricte, les
concentrations serique et plasmatique refletent plus les modifications du régime alimentaire.
L’estimation qui semble donc la plus précise pour mesurer le statut de ces deux minéraux reste la
quantification des quantités ingerées (10).
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B..Calcitonine

La calcitonine (CT) est une hormone de faible poids moléculaire produite par les cellules C de la
thyroide. C’est une hormone dite d’urgence et elle a une demi-vie trés courte de I’ordre de 5 a
10 minutes (58). Elle a pour role de protéger I’organisme de toute hypercalcémie, particulierement
postprandiale ainsi que de toute perte excessive de calcium durant la gestation. Stockée dans des
granules des sécrétions cytoplasmiques des cellules C, sa libération est régulée par différentes
molécules : Lors de normocalcémie, sa sécrétion est continue tandis que lors d’élévation de la
concentration de calcium ionisé dans le plasma ou les fluides extracellulaires, la frequence de sa mise
en circulation est augmentée. De plus, certaines hormones gastro-intestinales, comme la gastrine, la
pancréozymine ou le glucagon, agissent comme des secrétagogues de la calcitonine afin d’éviter tous
pics de concentrations lors de repas riches en calcium. Lors d’hypercalcémie prolongée on assiste a
une hyperplasie des cellules C (60). L’action de la CT s’exerce a la fois sur le calcium et sur le
phosphore, ce qui est d’autant plus marqué chez le jeune et I’animal plus &gé étant donné le
renouvellement osseux plus intense. Les premiéres cellules cibles sont I’0s et les reins puis les
intestins. Bien que son action soit antagoniste de celle de la parathormone, il existe une synergie en ce
qui concerne la diminution de la résorption tubulaire du phosphore par les reins (60). Les effets
hypocalcémiants de la calcitonine sont principalement dus a la diminution de la sortie du calcium du
squelette osseux du fait d’une diminution de la résorption osseuse engendrée par la parathormone. En
effet la calcitonine agit directement sur les ostéoclastes, produisant des altérations chez ces derniers
qui se retirent de la surface de résorption, leur bordure en brosse s’atrophie de méme que la zone de
transition. De plus, le rythme de fabrication des ostéoclastes diminue ce qui produit une diminution de
leur nombre. Cependant, méme si le blocage est total, il est transitoire car un mécanisme
d’échappement se met en place (60). L’effet hypophosphatémiant quant a lui de la calcitonine est du a
une action directe qui augmente I’entrée du phosphore dans les tissus mous et osseux (60) et par une
action combinée de la calcitonine et de la parathormone qui diminuent toutes les deux la réabsorption
du phosphore via les tubules rénaux (60). De plus la calcitonine induit une diurese du sodium, du
chlore et du calcium (60). Enfin son action n’est pas sous la dépendance de la vitamine D (60). La
meilleure mesure de la calcitonine se fait par radioimmunologie (60), mais dans certaines études elle
est presque indétectable (20pg/mL) (8).

L’utilisation de la calcitonine comme parametre de suivi de la croissance osseuse présente peu
d’intérét en médecine vétérinaire (60). Son mode d’action, sa demi-vie tres courte et I’absence de
réelle modification de concentration lors de fracture par exemple font partie des principaux facteurs
limitant les possibilités d’applications pratiques (8).

La parathormone, hormone hypercalcémiante, semble étre le facteur de régulation le plus important
concernant le maintient de la calcémie sanguine car elle la régule de minute en minute (60, 61).
Comme il a déja été mentionné précédemment, la parathormone est rapidement libérée dans la
circulation sanguine lors de stimulation de la glande parathyroide par une baisse de la concentration de
calcium sérique. Elle agit alors directement sur le rein en augmentant la réabsorption du calcium et
I’excrétion du phosphore par les tubules rénaux et en inhibant la réabsorption de ce dernier par les
tubules proximaux. La parathormone stimule également I’activité rénale de la 25-dihydroxy-1-
hydroxylase a convertir la 25-hydroxyvitamine D3 (25-OH Dj3) en son principal métabolite actif, la 1-
25 dihydroxycholécalciférol. La DCC agit alors directement au niveau de la muqueuse intestinale ou
elle augmente I’absorption du calcium et du phosphore (10). En ce qui concerne les os, la DCC et la
PTH en conjugaison augmentent la résorption des ostéoclastes permettant ainsi la sortie de calcium et
de phosphore osseux vers le milieu extracellulaire (10). La diminution du phosphore sérique quant a
elle provoque une augmentation de la production de DCC rénale ce qui a comme conséquence
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d’augmenter I’absorption intestinale de calcium et de phosphore. En méme temps, la sécrétion de
parathormone est inhibée induisant une augmentation de I’excrétion rénale de calcium et une
conservation du phosphore (10).

La concentration sérique en PTH est faible chez le cheval par rapport & d’autres especes, mais elle y
joue un rdle plus important dans la régulation des concentrations en phosphore et en calcium (5). Il y a
une corrélation négative entre la concentration sérique de PTH et celle de calcium ionisé (5). Les
cellules secrétrices de parathormone ont un faible stock d’hormone, mais sont capables de réagir trés
rapidement a de faibles variations de concentration en calcium par modification rapide de la sécrétion
et par modification un peu plus lente de la synthése (61).

Les effets principaux de la parathormone sont (61) :

- une augmentation de la concentration de calcium

- une diminution de la concentration de phosphore

- une augmentation de I’excrétion urinaire de phosphate par diminution de la réabsorption
tubulaire rénale

- une augmentation de la réabsorption tubulaire rénale du calcium

- une augmentation du taux de remodelage squelettique et du taux net de résorption

- une augmentation de I’ostéolyse et du nombre d’ostéoclastes sur la surface osseuse

- une augmentation de I’excrétion urinaire des metabolites du collagene de type |
(hydroxyproline, télopeptides du collagene)

- une augmentation de la formation du principal métabolite actif de la vitamine D par le rein

- une augmentation indirecte de I’absorption intestinale de calcium

Une action importante de la parathormone est de mobiliser le calcium squelettique pour lui permettre
de retourner dans le sang (61). La réponse osseuse a la parathormone est biphasique : I’effet immédiat
consiste en une augmentation de I’activité des cellules osseuses existantes, tandis que I’effet a long
terme permet de potentialiser le degré de réponse. L’action de la PTH peut méme se poursuive en
I’absence de I’hormone (61). Seule la concentration de calcium ionisée exerce un contrdle sur la
sécrétion de parathormone (61) le magnésium ayant également un effet similaire mais tres faible par
rapport au calcium (61).

La relation entre la concentration de parathormone et celle du calcium ionisé peut étre représentée par
une courbe sigmoide inversée. Sur cette courbe le point d’inflexion correspond a la concentration de
calcium ionisé pour laquelle la concentration de parathormone est la moitié de la concentration
maximale. Du fait de cette relation, la parathormone est capable de rapidement s’adapter aux faibles
diminutions du calcium sérique. Normalement, la concentration de calcium est inférieure a celle du
point d’inflexion (61).

Figure 23: Relation entre les concentrations de parathormone et de calcium sérique
d’apres Rosol et Capen (61).
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De plus, il y a toujours une concentration minimum de base de parathormone quelque soit la
concentration sérique de calcium (61). La concentration en phosphore n’a pas d’influence directe sur la
synthése et la sécrétion de parathormone, mais il y a tout de méme un effet indirect car une
augmentation du taux sanguin de phosphore diminue la concentration en calcium (61).

En ce qui concerne I’évaluation de son taux sérique, une mesure de PTH ne doit jamais étre considérée
toute seule. Elle doit étre mise en relation avec la valeur de calcium ionisé. Deux types de méthodes
immunoradiométriques peuvent étre utilisés pour mesurer la PTH chez le cheval: Une utilisée chez
I’homme et mesurant la PTH intacte et I’autre utilisé chez le rat et détectant le radical aminoterminal
de la PTH. Les résultats sont comparables, avec comme valeur moyenne 31,3 = 4,1pg/mL pour le
premier (valeurs comprises entre 7,4 et 82,7 pg/mL) et 44,1+5,3pg/mL pour le second (valeurs
comprises entre 10,2 et 96,5pg/mL). Le calcium ionisé était alors de 1,51 + 0,02 mmol/L (15). Le test
relatif au rat est néanmoins plus précis et plus spécifique que le test mesurant la PTH intacte (15) et de
plus pour une valeur de calcium ionisée dans les normes la PTH doit étre comprise entre 10 et
125 pg/mL (15). La troisiéme génération de ce test vient d’étre validé en vue de son utilisation chez le
cheval (16).

L’intérét principal de la mesure du taux de parathormone circulant dans le sang est de rendre plus
précis le diagnostic de certains désordres du métabolisme minéral. Les concentrations sériques de
calcium et/ou de phosphore sont le plus souvent également modifiées et les répercutions sur le
squelette osseux peuvent s’averer severes a dramatiques. Dans le cas de I’hyperparathyroidisme
primaire par exemple, la combinaison des mesures de concentrations de calcium ionisé sérique et de
PTH intacte permet de préciser le diagnostic (52, 62). On a dans ce cas une valeur de PTH dans les
normes hautes ou plus élevée, une hypercalcémie et une concentration en phosphore basse (4mg/dL
voir moins) ou dans les normes basses. Dans la plupart des cas la maladie est provoquée par un
adénome qui secrete de la PTH en excés induisant ainsi une augmentation de la résorption osseuse et la
mise en place d’un tissu fibreux immature (62). L’exactitude du diagnostic et sa précocité permettra
alors de realiser au plus tot I’exérese de I’adénome. Du fait de la demi-vie courte de la PTH
(10 minutes), une fois I’adénome retiré la valeur de la calcémie redeviendra normale dans les 12 a
24 heures et les signes cliniques évolueront par la suite favorablement (62). La mesure de la PTH peut
également présenter un intérét lors d’hyperparathyroidisme secondaire a des problemes nutritionnels, a
une insuffisance rénale ou a une intoxication a la vitamne D, ou lors de pseudohyperparathyroidisme
(15).

La mesure de la parathormone est donc tres utile dans I’approche de certaines maladies entrainant des
anomalies de la régulation phospho-calcique et dont les répercutions sur les os sont trés importantes.
Néanmoins son évaluation n’apporte aucune information dans le suivi de la croissance du poulain et
c’est pourquoi elle n’est pas utilisée dans ce domaine.

D. Hormone de croissance

L’hormone de croissance (GH), chaine simple de polypeptides (70), est produite dans le lobe antérieur
de I’hypophyse (49). Un grand nombre de facteurs interviennent dans sa libération, la maturation du
systeme neuroendocrine de controle de sécrétion de la GH étant plus précoce chez le cheval que dans
d’autres especes (70). Alors que chez les primates il existe plusieurs génes codant pour I’hnormone de
croissance (GH), il n’y en a qu’un chez les non-primates. Le facteur de transcription Pit-1 (aussi
nommeé GHF-1) est essentiel au développement des cellules pituitaires synthétisant 1’hormone de
croissance, la prolactine (PRL) et la TSH (thyro-stimulating hormone). L’expression de ce géne est
stimulé par I’hormone hypothalamique de libération de I’hormone de croissance (GHRH) et inhibé par
la somatostatine (SS). Ce sont ces deux hormones qui jouent le réle le plus important dans la sécrétion
pulsatile de la GH, leur action se situant au niveau de I’activité de I’adényl-cyclase (49). D’autre part,
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les stimulines formées par exemple par les gonadotropes peuvent aussi inhiber I’expression du gene de
la GH, leur action s’additionnant a celle de la SS. Une synergie de stimulation de la transcription de la
GH s’effectue gréace a I’acide rétinoique, les hormones thyroidiennes et les glucocorticoides (49).

Figure 24: Mécanismes de régulation de la sécrétion d’hormone de croissance
d’aprés Mol et Rijnberk (49).
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L’intégration de tous ces éléments conduit a une sécrétion pulsatile de GH avec 2 a 3 pics toutes les 7 a
8 heures chez le cheval (70) et un pic toutes les 4 a 5 heures chez le chien (49). Les principaux
stimulants de la sécrétion de GH sont le sommeil, I’exercice physique, le stress, le jelne,
I’hypoglycémie, certains acides aminés et les catécholamines. Le systeme adrénergique quant a lui
semble jouer un r6le majeur: les agonistes a-adrénergiques favorisent la sécrétion de GH et
inversement pour les B-agonistes (49). D’autre part, de multiples évidences suggerent que la sécrétion
de somatomédine C ou « Insulin-like Growth Factor 1 » (IGF-1) ait une action de rétrocontrole négatif
sur la sécrétion pituitaire de GH. Elle stimule la libération de somatostatine par I’hypothalamus et
inhibe directement celle de la GH par la pituitaire (49).

Aprés secrétion, la GH circule jusqu’a des récepteurs spécifiques (49). L action de la GH peut étre
divisée en 2 catégories: Une action métabolique, rapide, et une action hypertrophique, lente. L action
métabolique correspond a une interaction directe entre la GH et les cellules cibles, alors que I’action
hypertrophique, dont les cibles sont le cartilage, I’0s et d’autres tissus est indirecte. L’effet direct
résulte en une augmentation de la lipolyse et en une restriction du transport du glucose en raison d’une
résistance a I’insuline (49). L’action indirecte est anabolique et semble médiée par I’insuline like
growth factor 1 et 2 (IGF-1, IGF-2). De part leur structure, les IGFs ont 50% d’homologie avec
I’insuline et la proinsuline suggérant une évolution a partir d’une molécule identique mais des études
ont néanmoins montré que les récepteurs a I’'IGF et a I’insuline sont différents, et qu’il y a 2 types de
récepteurs a I’IGF (49). Les IGFs appartiennent a un groupe de 6 protéines différentes de transport
(IGFBP). La principale IGFBP du plasma est I’IGFBP-3, formée et relarguée par le foie lors de
stimulation par la GH. Du fait de la formation de complexe moléculaire, le temps de demi-vie des
IGFs est augmenté ce qui correspond a leur action de promotion de la croissance a long terme.
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L’insuline et les IGFs semblent se compléter, I’insuline étant rapide et les IGFs plus lentes, comme
régulateurs du processus anabolique. Les autres IGFBPs ont un réle plus local de modulation de
I’action de I’IGF au sein de tissus plus spécifiques. Ces effets sont a la fois de type stimulation et
inhibition (49). Les effets de croissance de la GH ne sont pas uniquement dus a son action via I’'l|GF-1
produite par le foie, il y a aussi un effet direct sur les cellules en croissance, comme les ostéoblastes
par exemple. On pense actuellement que la GH stimule directement la différenciation cellulaire et
qu’indirectement, a travers la production locale d’IGF, elle favorise I’expansion clonale. La
concentration d’IGF circulante semble de plus associée a la taille du corps (49).

La mesure de I’hormone de croissance peut se faire a I’aide d’une technique de radioimmunologie
hétérologue dans le plasma des équidés de tout age comme I’ont montré Stewart et al. (70) ou par
radioimmunologie homologue (6). La sécrétion de GH est pulsatile chez les jeunes et les adultes avec
2 a 3 pics toutes les 7 a 8 heures. Le niveau basal (8-10ng/mL chez le poulain, 3-5ng/mL chez I’adulte)
et I’lamplitude des pics est cependant plus importants chez les poulains (70). De plus chez I’adulte, la
fréquence des pics est plus €levée chez les males (3-5 pics/8h) que chez les femelles (1-2 pics/8h) (70).
La concentration sanguine en GH chute au moment du poulinage avec des taux inférieurs a 20ng/mL
puis augmente considérablement pour atteindre des valeurs entre 18 et 195ng/mL au cours des
premiéres 30 a 40 minutes de vie (70). Il n’y a pas de corrélation entre la taille du pic et la durée du
poulinage, I’état du poulain a la naissance, I’induction ou non de la parturition (70). Par la suite, la
concentration redevient basale (8-10ng/mL) dans les 60 a 100 minutes post-partum (70). Le pic de
concentration dans le sinus intercaverneux drainant I’hypophyse coincide avec le pic détecté dans la
circulation périphérique, la concentration périphérique représentant environ 10% de la concentration
du sinus (70). Le temps de sécrétion de la GH par I’hypophyse peut aller jusqu’a plus d’une heure (70).

Le développement de somatotropine équine (EquiGen, BresaGen, Ltd., Adelaide, Australie) au cours
des dernieres années a déclenché un formidable intérét face aux opportunités que I’usage de cette
molécule pouvait offrir (70). En effet son utilisation semblait permettre de larges possibilites en vue
d’améliorer les performances des adultes et des poulains surtout lors de prématurité de ces derniers
(70). L’utilisation d’autres formes de somatotropine (porcine, bovine) conduisant a la formation
d’anticorps contre ces molécules néfastes a la croissance du poulain en avait réduit leur intérét (7).
Néanmoins les premiéres études réalisées n’ont pu révéler ce type d’effet en dehors d’une
augmentation des leucocytes totaux circulants chez des pouliniéres agées, d’une augmentation de la
concentration d’IGF-1 chez des hongres adultes et de la reprise d’activité folliculaire chez des juments
en anoestrus (7). Il n’y a pas eu d’influence avérée sur les capacités sportives de yearlings et de
juments agées (7). De plus il a été démontré que I’administration pendant 12 mois de somatotropine
équine a la posologie de 20ug/kg en intramusculaire une fois par jour ne modifie pas les paramétres
suivants : la croissance pondérale, la hauteur au garrot, la longueur du corps, la largeur de la poitrine et
de la croupe, la circonférence du cceur, la longueur de la téte, la longueur et la circonférence des
canons antérieurs et postérieurs et I’épaisseur de la peau bien que la concentration en IGF-1 soit
doublée et que la réponse endogene a I’injection de secrétagogue de la somatotropine soit inhibée (7).
I n’y a pas non plus d’effets délétéres sur la croissance et le développement des membres et des pieds
(7). Par contre il y a une augmentation du poids de différents organes internes. La surénale droite, les
deux reins, le foie, le pancréas, la rate, le cceur et le thymus sont de poids significativement plus
important lors du traitement a la somatotropine (32). En ce qui concerne la taille du cceur d’autres
études sont nécessaires pour savoir si cette augmentation peut étre corrélée a de meilleures
performances ou si au contraire elle entraine un risque de maladie cardiaque (32). Le poids de la
surénale gauche, du cerveau, des thyroides et des parathyroides n’est par contre pas modifié de méme
que celui des deux portions de I’hypophyse (32). D’autres études restent donc a effectuer pour savoir si
des posologies plus élevées auraient un intérét ou seraient au contraire néfastes (7).

L’évaluation de la concentration de I’hormone de croissance est donc possible bien que son approche
puisse étre rendu difficile par sa secrétion pulsatile. Néanmoins au vu des résultats présentés plus haut
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et malgré son role trés important dans la croissance, la mesure directe de la concentration de GH
sanguine ne semble pas présenter un grand intérét dans I’évaluation de la croissance osseuse chez le
cheval.

L hydroxyproline est I’acide aminé prédominant formant le collagéne (41) représentant 13% des
acides aminés de celui-ci (19, 59). On le retrouve également dans la fraction C1q du complément (59)
et dans I’élastine (19). Il est libéré lors de la dégradation du collagene et n’est pas réutilisé (59).
L’hydroxyproline semble donc étre un bon marqueur indirect de la résorption osseuse (19) dont la
mesure peut étre urinaire ou sanguine. Sa concentration diminue significativement avec I’age et son
taux sanguin est élevé lors de nombreux désordres métaboliques de I’os comme lors d’osteogenesis
imperfecta, d’ostéoporose du sésamoide, d’hypoplasie osseuse, de périostite ou de métastase osseuse
(19). Néanmoins, sa concentration n’est pas spécifique de I’os et son taux représente a la fois le
collagene osseux et non osseux quelque soit le type d’échantillon (33, 37). De plus, le dosage urinaire
apparait peu sensible car 90% de I’hydroxyproline filtrée par le rein est réabsorbée et oxydée dans le
foie (59). Enfin, sa mesure est aussi influencée par le régime alimentaire, la dégradation d’autres
acides aminés de la peau et du foie conférant a son évaluation sanguine un manque de spécificite (41).

Bien que chez I’homme il semble que ce soit I’hydroxyproline urinaire et non celle sérique qui donne
de meilleures indications, chez le cheval il est impossible de réaliser de bons prélevements urinaires
pour pouvoir utiliser cette méthode correctement (19). En conséquence et du fait du manque de
spécificité de ce parametre, la mesure de I’hydroxyproline est trés peu utilisée en recherche ou en
pratique surtout en regard des autres marqueurs utilisables (41).

Les phosphatases alcalines sont des enzymes du groupe des hydrolases (20) associées a la membrane
plasmatique des cellules. Elles sont libérées lors de la construction et de la destruction des membranes
de différents tissus, pour étre ensuite catabolisées par le foie et éliminées par la bile (9, 20). Bien que
leurs fonctions exactes ne soient pas connues, elles semblent participer au transport de différentes
substances a travers la membrane cellulaire depuis le milieu intracellulaire vers le milieu
extracellulaire (9). Elles ont une large répartition tissulaire et se retrouvent dans le foie, les canaux
biliaires, I’0s, la muqgueuse intestinale (petit intestin, caecum, gros colon et petit colon) (18), les reins,
le placenta, la glande mammaire et les leucocytes (polynucléaires neutrophiles) (9, 59). Ces différents
tissus ont chacun leur propre isoenzyme, la mesure de la concentration totale de phosphatase alcaline
(ALP) par spectrophotométrie est donc peu pertinente pour I’évaluation de la croissance osseuse (59).
Quatre isoenzymes sont présentes de fagon habituelle dans la circulation sanguine. Comme I’indique
leur nom chacune de ces isoenzymes est relativement spécifique respectivement du foie, du placenta,
des tissus intestinaux et de I’os auxquels elles sont associées (9). Deux genes codent pour ces
isoenzymes : un pour le foie, I’os et le placenta; I'autre pour I’intestin et les reins (26, 59). La
phosphatase alcaline intestinale ne contribue pas a I’activité de la phosphatase alcaline sérique totale
chez les chevaux normaux ou atteints de maladies intestinales (54). Ce sont les isoenzymes du foie et
de I’os qui sont principalement responsable du niveau de phosphatase alcaline sanguine (26, 59). Or
elles ne different que par une glycosylation post-translation (59). Leur séparation par électrophorése
semblerait donc un bon moyen de faire la différence (59), d’autant que I’isoenzyme intestinale n’est
pas retrouvee dans le sérum que se soit chez les poulain ou les chevaux et poneys adultes (26), mais
c’est un procédé assez lourd pour une faible amélioration de résultats (59). Il est donc difficile de
séparer I’isoenzymes du foie de celle de I’os (26). C’est ce qui contribue a faire de la phosphatase
alcaline totale un marqueur peu spécifique de la croissance osseuse (59).
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L [ctivité totale de la phosphatase alcaline sérique augmente rapidement a Ip naissance, puis diminue
danhs les premiéres semaines de vie. Les quantités contenues dans le lait et le colostrum ne semblent
pd responsables de cette augmentation (26). Apres précipitation de I’isoenzyme osseuse (b-ALP ou
b@he-ALP) par le germe de blé (voir plus loin) il a été mis en évidenge que le haut niveau de
pigpsphatase alcaline sanguine chez le poulain nouveau né est du a 92% a [la b-ALP (26) tandis que
cigpz des chevaux de moins de un an, la phosphatase alcaline osseuse reprgsente environ 60% de la
pigosphatase alcaline totale. Apres cing ans la proportion n’est plus que de 20% (54). L activité absolue
ddllI’isoenzyme du foie est similaire chez le poulain et chez I’adulte et on suppose que chez ce dernier
lefhiveau d’ALP totale est principalement du a I’isoenzyme hépatique (26). De ce fait, il est donc tout
dgl méme possible d’appréhender indirectement les modifications de la ¢roissance osseuse par la
misure de I’ ALP totale chez le jeune.

L travaux effectués depuis 1997 en Basse-Normandie (74) ont notammegnt permis, par le nombre
ingoortant de mesures effectuées, de suivre le taux de phosphatase alcaline @lans trois races différentes
etfid’établir une courbe de référence concernant la décroissance avec I’a4ge de I’ALP totale, mise
édhlement en évidence par de nombreuses autres études (9, 26, 41, 43, 54, 57).

Fggure 25: Variation du taux de phosphatase alcaline totale chez le poulain (Pur-Sang, Trotteur et
Selle- Francais) d’aprées Toquet et al. (74).
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concentration d’ALP totale (43). Ceci met donc en évidence qu’une diminution importante du
renouvellement osseux, ici au cours du mois de novembre, intervient a la suite de la rentrée des
chevaux du parc pour la mauvaise saison, qui dans cette étude a eu lieu au début du mois d’octobre
(43). Les deux études cités précédemment ont également pu mettre en évidence une corrélation
positive des modifications de concentration de I’ALP totale avec celles de I’ostéocalcine (34, 43)
(marqueur également de la formation osseuse) et de la tyroxine (43) (molécule influencant la
croissance et I’activité des ostéoblastes). Les changements osseux produits par la mise au box semblent
attribuables a une diminution du stress appliqué au squelette lors de la diminution de I’exercice et/ou a
une modifications du régime alimentaire (43).

Actuellement il est possible de mesurer I’isoenzyme osseuse. La meilleure méthode est celle utilisant
I’affinité de cette isoenzyme sérique pour la lectine du germe de blé (26) aboutissant a la formation
d’un précipité (54). L’électrophoréese, I’'immunologie et la radioimmunologie, sont également utilisable
pour la mesure de la b-ALP mais les résultats sont moins spécifiques qu’avec la précipitation (29, 41).
L’isoenzyme osseuse est produite par les ostéoblastes et les chondrocytes au sein de vésicules dérivant
de la membrane cellulaire (9) relarguées surtout au niveau de la matrice osseuse de la plaque de
croissance, site important de minéralisation (41). Les dép6ts ainsi formés joueraient un réle important
dans le processus de formation osseuse car la b-ALP participe a la dégradation des pyrophophonates,
molécule potentiellement inhibitrices du dépdt phospho-calcique extracellulaire (9). Le mécanisme de
relargage a partir de la membrane cellulaire des ostéoblastes pendant la formation osseuse est inconnu
(59). La b-ALP apparait donc comme un trés bon indicateur de la formation osseuse, d’autant plus que
sa concentration est corrélée positivement a celle du propeptide carboxy-C-terminal du pro-collagéne
de type I (PICP), marqueur de la formation osseuse et du carboxyterminal cross-linked telopeptide du
collagene de type | (ICTP), marqueur de la résorption osseuse (54). La concentration de b-ALP, de
PICP et d’ICTP est élevée chez les poulains de moins de un an et on observe une corrélation négative
de ces concentrations avec I’age. Ceci est a mettre en relation avec I’importance du renouvellement
osseux lors de la croissance qui diminue au fur et a mesure du vieillissement de I’animal (54). De plus
le fait que I’ ALP totale bien que négativement corrélé a I’age ne soit pas significativement corrélée a la
b-ALP et au PICP chez les chevaux de plus de deux ans met en évidence le fait que ce n’est pas un
marqueur trés sensible du changement d’activité des ostéoblastes (54).

Tableau 7: Valeurs de références pour les concentrations en phosphatase alcaline osseuse et
totale, en PICP et en ICTP d’apres Price et al. (54).

Age ALP osseuse | ALP totale PICP ICTP
en U/L en U/L en ug/L en ug/L
<lan 134-288 223-498 1216-2666 | 13,8-26,7
1-2 ans 32,7-125 134-238 550-1472 7,96-22,8
3-4 ans 251-70 101-203 248-925 5,6-13,31
5-20 ans 13-46,9 91-352 136-394 0-9,14
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Tableau 8: Valeurs de références pour les concentrations en phosphatase alcaline osseuse, en
ostéocalcine, en PICP et en ICTP d’aprés Price et al. (57). (En gras pourcentage de

diminution a partir de la valeur a 7 jours)

Age ALP osseuse oC PICP ICTP
en U/L en ng/mL en ug/L en ug/L

7 jours 790 £ 38,4 88,44 £ 4.2 7609 +316 48,54+ 19

1 mois 431 + 28,7 57,58 £2,6 5987 + 332 38,31+1,3
45% 35% 21% 21%

6 mois 225+11,4 2587 %1 2358 + 68 16,66 £ 0,7
72% 71% 69% 66%

18 mois 111451 143+0,8 1211 +60 143+0,6
86% 84% 84% 71%

La diminution tres rapide de la concentration en b-ALP le premier mois de vie est attribuable a une
augmentation de sa dégradation du fait des changements de circulation pulmonaire et hépatique
(26, 57) intervenant a cette période. Le rble du foie semble néanmoins limité car le sang feetal y
chemine déja bien avant la naissance. On peut aussi supposer qu’il y ait une diminution de production
plutét qu’une augmentation de dégradation (26). Par contre, entre les mois de juillet et ao(t & I’age de
1 an, cette diminution s’arréte reflétant sans doute une augmentation de taille de I’animal a cette
période (57) attribuable & la combinaison de facteurs « exercice-qualité des patures ». L’augmentation
intervenant chez les autres marqueurs au début de I’année de 2 ans est beaucoup moins importante
pour la b-ALP (57).

La concentration de la b-ALP n’est pas influencé par les concentrations plasmatiques en calcium et
phosphore (5). Néanmoins, il n’est actuellement pas expliqué si le niveau élevé d’activité de la
phosphatase alcaline chez le cheval est en relation avec un niveau élevé de calcium ou de faibles
concentrations en métabolites de la vitamine D (5) dans cette espéce. De plus, le développement d’os
de grande longueur chez ces animaux comparativement a d’autres especes pourrait également en étre
I’origine (54). Une augmentation de I’ALP totale est observée lors de régime a teneur inadéquate en
phosphore et en protéines. Mais il n’est pas possible de dire si cette modification affecte la b-ALP ou
non (10). Enfin, la saison en elle-méme n’a pas de grande influence sur la concentration sérique de la
b-ALP (57) en dehors des modifications d’exercice qu’elle peut provoquer dans certaines
circonstances. Chez les Pur-Sang Anglais a I’exercice, on observe une augmentation de la
concentration sérique de b-ALP, corrélée a une augmentation de la concentration de PICP indiquant
une augmentation du renouvellement osseux a cette période (41).

Dans I’absolue, la mesure de I’ALP totale n’est donc pas un bon marqueur du suivi des modifications
du squelette osseux chez le cheval. Cependant étant donné la part de la b-ALP dans la concentration
d’ALP totale chez les chevaux de moins de un an, il est possible d’utiliser son dosage pour suivre
I’évolution de la formation osseuse chez le jeune cheval. La b-ALP est beaucoup plus spécifique, mais
moins facile a doser. La mesure de cette derniere permet d’effectuer un suivi plus précis chez les
poulains mais d’autres études sont nécessaires pour envisager la détection précoce d’anomalies de
croissance.
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G.Qsteocalcine

L’ostéocalcine (bone Gla protein) (OC) est la proteine non collagénique la plus abondante de I’os
représentant 25% des protéines non collagéniques de la matrice osseuse (33) et 1 a 2% au total des
protéines osseuses (59). Elle est produite principalement par les ostéoblastes, les odontoblastes n’en
synthétisant qu’une petite quantité, sous dépendance de la vitamine D (1-25-dihydroxyvitamine D)
(59). Ce n’est cependant pas la seule source de sa régulation (33). Apres sa synthese elle est secrétée
dans le sang avant de se fixer au tissu osseux (37). Par immunocytochimie, I’ostéocalcine a pu étre
localisée dans les os, la dentine et dans les organelles des ostéoblastes et des odontoblastes (33).
Toutes les espéces etudiées montre une trés grande identité quant a la séquence en acides aminés et a la
présence de résidus d’acides glutamiques (Gla) en position 17, 21 et 24 sous sa forme de
pro-ostéocalcine (37). Ces résidus subiront une carboxylation, lors du clivage de la pro-ostéocalcine
pour former des résidus d’acide gamma-carboxyglutamiques. Cette étape indispensable a la libération
de la molécule vers le milieu extracellulaire est sous la dépendance de la vitamine K et du CO,
(37, 74). La présence des résidus Gla est obligatoire pour qu’il y ait liaison au calcium, phénomene
provoquant un changement conformationnel de la molécule permettant ensuite a I’ostéocalcine de se
lier & I’hydroxyapatite et de favoriser ainsi la formation de la matrice osseuse (33, 37). Il est a noter
que cette affinité est cing fois inférieure a celle de I’adsorption sur les cristaux de fluoroapatite, or le
fluor a une grande influence sur le développement des affections osseuses chez le cheval (37). Deux
autres vitamines contribuent aussi directement a la biosynthese de I’ostéocalcine : la vitamine C
permet I’hydroxylation de la prohydroxyproline en hydroxyproline et la vitamine D stimule la
production d’otéocalcine (37). La synthése est stimulée par la somatomédine C ou « Insulin-like
Growth Factor 1» (IGF-1), peptide qui sert a la mediation de plusieurs actions biologiques de
I’hormone de croissance (GH). La parathormone et les glucocorticoides diminuent par contre sa
synthése (37). D’autre part, I’ostéocalcine semble également jouer un role dans la résorption osseuse
(37). En effet cette phase du remaniement osseux nécessite I’activation d’ostéoclastes présents dans la
zone de resorption, le recrutement de cellules mononucléaires comme les monocytes et les
macrophages, qui tendent par fusion du fait d’un environnement approprié a augmenter la population
d’ostéoclastes (37). Or il a été démontré que les monocytes peuvent reconnaitre au moins deux sites de
la molécule d’ostéocalcine et qu’expérimentalement, des particules osseuses déficientes en
ostéocalcine sont pauvrement résorbées. L’ostéocalcine issue de la dégradation de la matrice osseuse
aurait donc un pouvoir de recrutement des cellules monocytaires et participerait ainsi a I’activation de
la résorption osseuse (37).

La mesure de la concentration sérique de I’OC se fait par radioimmunologie, grace a un test mis au
point a partir d’OC bovine pour I’homme et validé pour le cheval (28). D’autres techniques comme
I’ELISA et I’enzymo-immunologie employant des anticorps monoclonaux ont également été
développées et semblent plus accessibles pour les praticiens (37, 41). Du fait de I’existence d’une
corrélation entre les concentrations sériques en ostéocalcine et les indices histomorphométriques de la
formation ‘osseuse (37) I’ostéocalcine apparait comme un bon marqueur de la formation osseuse
(36, 56, 59). Les formes circulantes de I’ostéocalcine sont : le peptide intact, la région moyenne de la
molécule attachée a la portion N-terminal et le fragment C-terminal. Ces différentes formes peuvent
interférer lors de la mesure par radioimmunologie (59).

L’ostéocalcine a une demi vie courte et est rapidement éliminée dans le rein par filtration glomérulaire,
son niveau sérique dépend donc de la fonction rénale (59). La mesure de la créatinine sanguine est de
ce fait egalement tres importante, toute anomalie augmentant artificiellement les taux sériques
d’ostéocalcine (35, 37).

Une corrélation négative entre I’4ge de I’animal et la concentration d’OC avec une diminution
importante de la concentration au cours des trente premiers mois de vie a pu étre mise en évidence
dans plusieurs études (33, 37). Le taux diminue entre les poulains et les adultes reflétant le
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ralentissement du métabolisme osseux chez ces derniers (33). Un taux élevé d’OC est présent a la
naissance (60 £ 7 ng/mL). Il augmente progressivement jusqu’au dixieéme jour de vie (95+3ng/mL) et
retrouve sa valeur initiale a quinze jours (65+10ng/mL) (37). Les travaux effectués depuis 1997 en
Basse-Normandie (74) ont notamment permis, par le nombre important de mesures effectuées, de
suivre le taux d’ostéocalcine dans trois races différentes et d’établir une courbe de référence
concernant la décroissance avec I’age de I’OC.

Figure 26: Variation du taux d’ostéocalcine chez le poulain (Pur-Sang, Trotteur et Selle-
Francais) d’aprés Toquet et al. (74).
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La concentration moyenne d’OC sur 24 heures est trois fois supérieure chez les poulains
comparativement aux adultes (40,6 = 5,9 ng/mL contre 12,8 £ 2,0 ng/mL) (34). Les chevaux de cing
ans ou moins ont un taux d’ostéocalcine égal ou supérieur & 14 ng/mL tandis que les chevaux de cing
ans et plus ont un taux inférieur a 14 ng/mL (34).

Tableau 9: Dosage de I’ostéocalcine chez des  Trotteur Nord-Ameéricain

d’apres Lepage et al. (33).

Age Ostéocalcine en
ng/mL
<lan 47,3+10,1
1,5-25ans 35,7 +14,2
3,5-20ans 6,7 £3,9
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La concentration moyenne d’ostéocalcine montre une évolution biphasique sur 24 heures (34). La
journée, ou période éclairée, correspond a un niveau relativement constant, atteint autour de 7 heures,
tandis que la nuit, il y a d’importantes variations. Le niveau chute entre 19 heures et 20 heures,
réaugmente progressivement durant la nuit et atteint un pic a 5 heures (34). Il apparait donc que les
variations de lumiére influence directement le niveau d’ostéocalcine (34), d’autant plus qu’une étude
faite a niveau constant en éclairage artificiel n’a pu établir I’existence d’un rythme circadien (28). Il
blait que les modifications significatives détectées dans I’étude de Lepage et al. étaient en rapport
avec les modifications du taux de cortisol sérique (34) mais I’étude de Hope et al. met en avant au
contraire I’absence de corrélation entre les variations de concentrations des deux éléments (28).
D’autres expériences restent néanmoins nécessaires pour I’affirmer (34). Dans leur étude, Black et a
(3) ont pu mettre en évidence un phénomene similaire, la concentration d’ostéocalcine étant plus
portante chez les hongres adultes de minuit a 9 heures et de 12 heures a 15 heures. Cependant les
variations chez les poulains n’ont pas été significatives (3). D’un autre coté certaines études n’on
ses en évidence I’existence d’un rythme circadien (21, 28). Enfin une composante pulsatile du taux
d’ostéocalcine est mise en lumiére lors d’augmentation de la fréquence des prélévements en relation a
ois avec la sécrétion, mais aussi avec I’élimination de I’OC (34). Il reste donc encore un vaste
p d’investigation pour préciser les variations du taux sérique d’OC.

De plus, il y a également des variations en fonction des saisons. Une diminution marquée de la
concentration en OC est par exemple observée en novembre (23,4% de moins qu’en octobre et 41,4%

0is qu’en décembre) et une augmentation en décembre et janvier, est corrélée a une diminution de
I’ALP totale (marqueur indirecte de la formation osseuse) et de la thyroxine libre (molécule
influencant la croissance et I’activité des ostéoblastes) (43). Ceci met donc en évidence qu’une



une supplémentation en glucosamine, un régime avec une concentration en cuivre basse conduisent a
une concentration plus élevée dans le sang en OC (41). L’usage de stéroides a egalement une
importance car, comme chez I’homme, une diminution du taux d’ostéocalcine sur plusieurs mois a été
mise en évidence lors de leur utilisation prolongée associée a des risques d’ostéoporose mise en
évidence chez I’homme (36, 39). Ces effets sont observés pour la dexamethasone (per-os,
intraveineuse et intramusculaire) et le triamcinolone (intra-musculaire) (21, 39) mais pas lors
d’intra-articulaire de methylprednisolone (21). Enfin, il n’y a pas de corrélation entre le taux de
calcium, de protéines totales et le taux d’ostéocalcine, mais, une corrélation positive entre le phosphate
et I’ostéocalcine a été observée (34).

En conclusion, I’ostéocalcine apparait comme un bon marqueur de la formation osseuse comme de
nombreuses études ont pu le mettre en évidence. Son importance clinique va grandissante. Cela est
parfaitement illustré par le cas d’une jument Trotteur Nord-Ameéricain de quatre mois atteinte d’une
exostose sur la face dorsale du métacarpien Il gauche (35). Quatre jours aprés I’exérese, la
concentration d’ostéocalcine est inchangée, c’est seulement le tout début de la réparation osseuse.
Mais dix-huit jours plus tard, une augmentation trés significative est mise en évidence. Cette
augmentation correspond radiographiquement a une prolifération osseuse dans la cavité laissée libre
par le retrait osseux. Les taux de phosphatase alcaline sont par ailleurs restés stables. L’ostéocalcine
est donc plus spécifique dans la phase post-chirurgicale immédiate que la phosphatase alcaline celle-ci
pouvant étre influencée par des sources non squelettiques (33) méme si d’autre part une corrélation
positive significative est observée entre les taux sériques d’ostéocalcine et de phosphatase alcaline
(34). L’OC pourrait ainsi se révéler étre un paramétre précoce dans I’évaluation d’une maladie osseuse
(36) reflétant la production d’ostéoide (34). Chez I’lhomme on considére d’ailleurs que le taux sérique
d’ostéocalcine sera éleveé si la maladie dont le patient est atteint a une vitesse de remaniement 0sseux
augmenté et qu’il n’y aura pas de modification de son taux si la maladie n’implique pas I’os (36).

Le collagéne de type | représente 97% du collagéne osseux. Il est synthétisé par les ostéoblastes
pendant la formation de I’0s et comporte a ses extrémités des extensions peptidiques C-terminale
(propeptide carboxy-C-terminal du pro-collagéne de type I ) et N-terminale qui sont clivées lors de la
formation de fibres de collagene. La concentration sérique du propeptide carboxy-C-terminal du
pro-collagéne de type | (PICP) peut étre mesurée par radioimmunologie (RIA-kit, Orion Diagnostica,
Finland) (54) chez le cheval de la méme facon qu’en humaine (54). Cependant, le tissu osseux n’est
pas sa seule origine. La peau, les vaisseaux sanguins, les tendons et les ligaments sont également le
siege de sa formation (54). Les peptides de pro-collagene rejetés dans la circulation ont une courte
demi-vie et sont éliminés par le foie (59). Ces molécules apparaissent donc comme des marqueurs
potentiels de la formation osseuse (54). La concentration de PICP est corrélée positivement a celle du
carboxyterminal cross-linked telopeptide du collagene de type | (ICTP, voir plus loin), de I’ALP et de
la b-ALP (41, 54). On observe une forte diminution de sa concentration sérique entre la naissance et
18 mois d’age atteignant prés de 84% (voir tableau 8) (56, 57). Une augmentation transitoire lors
d’exercice a pu également étre mise en évidence marquant une augmentation de la formation osseuse a
cette période (55), la formation des tendons et des ligaments pouvant également apporter une
contribution. Mais le plus important est en fait I’influence de la saison qui se manifeste par une
augmentation de 26% du niveau sérique entre décembre et avril puis une diminution continuelle (57).

La contribution des autres tissus a la concentration sérique de PICP semblait en premier lieu trop faible

pour étre un handicap a son utilisation (54). De nouvelles études confirment en fait son manque de
spécificité (56) dans I’évaluation de la formation osseuse. Le dosage du PICP est néanmoins considéré
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comme un bon marqueur de la formation osseuse si I’on tient compte des possibilités d’interférence, et
si on le combine a la mesure d’autres parameétres (56).

Le carboxyterminal cross-linked telopeptide du collagéne de type I (ICTP), molécule libérée lors de la
dégradation du collagéne de type | au cours de la résorption osseuse semble étre un bon marqueur de
ce phénomeéne (56). Sa concentration serique est en effet corrélée négativement a I’age, diminution
atteignant pres de 71% entre la naissance et 18 mois d’age chez les Pur-Sang Anglais (40, 54, 57)
suivant ainsi la décroissance du renouvellement osseux observée lors de leur développement (40).
Chez les Chevaux de Trait et les Chevaux de Selle de 4 & 14 ans, les normes de concentrations
plasmatiques sont similaires a celles établies chez les Pur-Sang Anglais (40, 54). 1l y a également une
influence de la saison sur sa concentration sérique avec une augmentation de 38% entre octobre et
février de la premiére année de vie et une diminution a partir d’avril (57). Son excrétion urinaire se fait
sous la forme d’une autre molécule, la pyridinoline cross links (D-pyr) qui est un marqueur urinaire de
la résorption osseuse. L’obtention réguliere d’échantillons urinaires s’avérant difficile chez le cheval,
le développement de mesure de I’ICTP sérique semble plus prometteur (54). Néanmoins un manque de
corrélation chez I’homme entre sa concentration et celle de la D-Pyr, marqueur avéré de la résorption
osseuse laisse place a des interrogations concernant la pertinence de sa mesure chez le cheval (40).
Enfin, chez I’lhomme les différentes expériences visant a prouver I’intérét de cette molécule comme
marqueur de la résorption osseuse ont échoué, il est donc difficile d’affirmer que chez le cheval il soit
effectivement un bon marqueur de ce phénomene (54).

D’autre part, on observe également des différences de concentrations sériques entre les types de
chevaux. Apres correction des mesures en fonction de I’age, il apparait que les Chevaux de Trait ont
des concentrations sanguines en ICTP plus élevées que les Chevaux de Selle et inversement pour I’OC.
Ceci semble mettre en évidence une différence de masse osseuse ou du taux basal de remodelage
0sseux entre ces deux types de chevaux, correspondant a des différences héréditaires de morphologie
et de physiologie (40). Des données similaires concernant une différence possible entre les masses
osseuses ont pu étre établies au sein de différentes populations humaines (56). Un ratio OC:ICTP a pu
également étre établi (40) indépendant du sexe et de I’age des chevaux. Celui-ci est plus important
chez les Chevaux de Selle que chez les Chevaux de Trait reflétant un renouvellement osseux plus
rapide chez les chevaux ayant un travail régulier mettant en relief I’adaptation squelettique aux
contraintes du travail (40). Une inversion de ce ratio chez les Chevaux de Selle pourrait suggérer un
moindre renouvellement osseux dont les effets a longs termes sur le squelette seraient négatifs et
prédisposerait aux fractures de stress (40). Le sexe ne semble pas avoir d’influence sur la concentration
sanguine d’ICTP, mais la reprise de I’activité sexuelle au printemps induit néanmoins une légere
augmentation transitoire de sa concentration chez les femelles (41).

Il reste que sa mesure combinée a celle de la pyridinoline urinaire peut donner des informations
intéressantes (54). La concentration sanguine d’ICTP se fait par radioimmunologie (ICTP assay, Orion
Diagnostica, Finland) (54) et sa concentration est corrélée positivement a celle du PICP, marqueur de
la formation osseuse et a I’isoenzyme osseuse de la phosphatase alcaline, renforcant I’idée de son
intérét dans le suivi des modifications du squelette (54). D autres études restent néanmoins a effectuer
afin de pouvoir interpréter avec plus de précision les modifications de sa concentration sérique. Le
ratio OC:ICTP, a contrario des valeurs individuelles, semble étre le meilleur indicateur d’une
pathologie osseuse subclinique, le sens de son évolution dépendant du type d’anomalie osseuse (40).
De plus, les variations de concentrations tant de I’OC que de I’'ICTP entre types de chevaux sont de
moindre importance si le suivi se fait pendant une phase d’entrainement, au cours d’une cicatrisation
osseuse ou lors d’un traitement médical car si il y a des modifications suffisantes elles seront visibles
pour un individu (40). Enfin il ne faut pas oublier de bien vérifier I’intégrité de la fonction hépatique
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(Gamma-Glutamyl-Transférase, GGT et Aspartate-aminotransférase, AST) et de la fonction rénale
(Créatinine), car toute modification de leur fonctionnement entraine une augmentation artificielle de la
concentration sanguine d’ICTP (40).

L’ICTP apparait donc comme un bon marqueur du renouvellement osseux. De récentes études ont mis
en évidence une augmentation de sa concentration, entre 2,5 et 7,5 pg/mL lors de la mise a
I’entrainement des jeunes chevaux, corrélée a une augmentation de la densité osseuse du métacarpien
I11 (50, 76). Ceci refléte les adaptations du squelette osseux a la suite de la mise & I’entrainement et
permet d’envisager d’autre applications en relation avec le suivi de la croissance chez le jeune poulain.

J. Pyridinoline et déoxypyridinoline

La pyridinoline (Pyr) et la déoxypyridinoline (D-Pyr) sont des molécules qui permettent de stabiliser
les molécules de collagéne lors de la formation de structures conjonctives. Elles sont issues
respectivement de la lysine et de I’hydroxylysine et sont principalement libérées dans la circulation
lors de la dégradation de la matrice osseuse (59). Elles sont excrétées sans métabolisation dans I’urine
(3, 41). Le mieux est de pouvoir récolter par cathétérisation 24 heures d’urine pour effectuer des
mesures (41). La meilleure méthode pour mesurer la Pyr libre et la D-Pyr est la chromatographie
liquide de haute performance en phase inversée sur urine (RP-HPLC) (3). L’augmentation de leurs
concentrations urinaires met en évidence une augmentation de la résorption osseuse (54). La
concentration moyenne de Pyr et de D-Pyrd est neuf a dix fois supérieure chez les poulains par rapport
a des hongres adultes (Pyr/Créat = 148,0 £ 14,3 nmol/mmol contre 15,5 + 2,0 ; D-Pyr/Créat = 29,1 +
3,4 nmol/mmol contre 3,2 £+ 0,5) (3). Les résultats sont exprimés en fonction de la créatinine urinaire
pour tenir compte des variations possibles de la fonction urinaire. La concentration de Pyr et de D-Pyr
varient chez les hongres adultes au cours de la journée. Un pic de concentration se produit entre
2heures et 8heures pour des valeurs minimales entre 11heures et 17heures et entre 20heures et 2heures.
Chez les poulains cette variation bien qu’existante n’a pas été suffisante pour étre significative (3).

Ce sont donc des molécules trés spécifiques de la résorption osseuse, qui sont déja utilisées chez
I’homme pour diagnostiquer et suivre I’évolution de maladies osseuses (42). Elles permettent
également de prévoir I’apparition de fractures et le taux de perte osseuse (42). Néanmoins, la récolte de
I’urine plus ou moins aléatoire chez le cheval en limite I’utilisation. Une technique immunologique a
récemment été mise au point pour permettre des mesures de D-Pyr totale dans le sérum ou le plasma
(41) mais d’autres études restent encore a effectuer avant son utilisation plus large en pratique.
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Cette seconde partie nous a donc permis de mieux appréhender les parametres biochimiques du suivi
de la croissance osseuse, leur variété et d’envisager I’utilisation en routine de certain d’entre eux dans
un futur plus ou moins proche. Le suivi des concentrations de calcium et de phosphore bien qu’étant
deux éléments trés important dans la formation de I’os, de méme que celui de la cacitonine, de
I’hormone de croissance, de I’hydroxyproline ne présente aucun intérét dans cette optique. Par contre
la mesure de marqueurs de la formation osseuse d’une part (ostéocalcine, b-ALP et PICP) et de
marqueurs de la résorption d’autre part (Pyr et D-Pyr, ICTP) peut ou pourra amener dans un futur a
plus ou moins court terme, des informations supplémentaires dans le suivi de la croissance. Les
éleveurs auront ainsi la possibilité de suivre de fagcon encore plus pointue I’évolution des poulains dés
leur plus jeune age afin de réagir au plus vite en cas d’apparition de probléemes. Il faut néanmoins se
rappeler que la mesure d’un seul paramétre a fortiori ponctuellement n’est pas suffisante pour réaliser
un bon suivi. Seule la combinaison de plusieurs d’entre eux peut étre intéressante. Malheureusement,
un probléme de codt risque alors de se poser du fait de la nécessité de renouveler assez souvent les
mesures.
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Conclusion

Le cheval au cours de I’évolution a vu sa morphologie se modifier, sa taille et son développement
augmenter. Les conséquences de ce phénoméne ont amené I’homme a en faire un animal de travail et
plus particulierement a le faire participer a de nombreuses compétitions a I’heure actuelle. Néanmoins,
méme si le corps et une partie de la physiologie du cheval se sont modifiés, les mécanismes de
croissance et plus particulierement de la croissance osseuse restent les mémes. Ils s’étalent sur une
longue période dans le temps, mais induisent des changements drastiques chez I’animal et sont
sensibles a de nombreux facteurs. C’est pourquoi, le suivi de la croissance osseuse, comme le laissait
supposé I’introduction de ce travail, est assez complexe. Néanmoins, arrivé a la fin de notre exposé, il
apparait que des élements simples (comme la hauteur au garrot, le périmétre thoracique...) peuvent
permettre un bon suivi de I’évolution du poulain par I’éleveur. Il n’est pas nécessaire de posséder une
balance, ni d’autres appareils sophistiqués pour avoir une bonne idée de ce qui se passe. Cependant, il
est également important de garder en téte I’existence des parametres biochimiques comme aide
supplémentaire au suivi, et de suivre leur développement afin de pouvoir les utiliser dans un avenir a
plus ou moins court terme.

Méme si nous I’avons aborde rapidement, il ne faut pas non plus oublier que la croissance et le
développement dépendent énormément de I’alimentation d’une part et du reste des conditions
d’élevage d’autre part. 1l y a actuellement toujours beaucoup de recherche concernant ces éléments
afin de les optimiser au mieux. Un autre aspect des recherches effectuer en Basse-Normandie vise par
exemple & mieux comprendre quel peut étre I’influence de I’alimentation des meres sur les paramétres
physigues et biochimiques du poulain a la naissance et sur sa croissance et son développement futur,
afin de conseiller au mieux les éleveurs par la suite.

Enfin, outre les données rassemblées ici, il faut surveiller étroitement les publications a venir pour
compléter nos connaissances concernant la croissance et le développement du jeune poulain, afin de
porter a cette période de la vie toute I’attention qu’il lui est du. En effet, si des problémes surviennent
au cours de cette période et qu’ils ne sont pas corrigés immédiatement, la vie de I’animal peut étre
fortement compromise et I’avenir sportif a plus ou moins haut niveau hypothéqué pour toute la vie.
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