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INTRODUCTION 

 
Chez le cheval, la santé est une condition essentielle à la performance, au bien-être et à la 

longévité. Qu’il s’agisse d’un cheval de sport, de course, de loisir ou de reproduction, la 

surveillance de son état de santé repose sur des outils diagnostiques fiables et précoces. Parmi 

ces outils, la biochimie sanguine occupe une place centrale. Elle permet d’évaluer la 

fonctionnalité des principaux organes, de détecter précocement des déséquilibres métaboliques 

ou des atteintes pathologiques souvent silencieuses, et d’orienter les stratégies thérapeutiques et 

préventives. 

Les paramètres biochimiques sont des marqueurs mesurables, souvent enzymatiques ou 

protéiques, reflétant l’état de fonctionnement des organes internes. Toutefois, leur interprétation 

chez le cheval nécessite une connaissance fine des spécificités physiologiques de l’espèce. En 

effet, certaines enzymes sont peu spécifiques, d'autres ont des demi-vies très courtes ou sont 

influencées par des facteurs extra-pathologiques comme l’alimentation, l’exercice ou l’âge. Cela 

justifie l'importance d'une approche intégrée, fondée sur l'analyse de plusieurs paramètres 

simultanément. 

Dans ce contexte, notre travail préliminaire vise à décrire et analyser les principaux paramètres 

biochimiques du cheval, en mettant en évidence leur intérêt diagnostique et leur valeur clinique. 

Une attention particulière est portée à l’évaluation de la fonction hépatique, rénale et musculaire, 

en s’appuyant sur une synthèse des connaissances issues de la littérature scientifique, ainsi que 

sur des données de terrain issues d’un club hippique situé à l’est d’Alger. Cette étude prend 

également en compte les variations en fonction de la race et du sexe. 

Ce mémoire est structuré en deux grandes parties : 

 

La première partie, de nature bibliographique, comprend deux chapitres. Le premier est consacré 

aux particularités du métabolisme chez le cheval, tandis que le second présente les principaux 

paramètres biochimiques, regroupés selon les fonctions organiques concernées :  hépatique, 

rénale et musculaire. La seconde partie, expérimentale, décrit les conditions de réalisation des 

prélèvements sanguins et des analyses, expose les résultats obtenus, puis les discute à la lumière 

des données scientifiques actuelles et des spécificités du terrain algérien. 



 
 

Partie 

 

Bibliographique 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre I 

Métabolisme du cheval 
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CHAPITRE I : METABOLISME DU CHEVAL 

 

 

Le métabolisme énergétique et protéique du cheval présente des spécificités liées à son système 

digestif monogastrique (non ruminant), dans lequel la fermentation des fibres se fait surtout dans 

le gros intestin un fonctionnement appelé « hindgut-fermentaire ». Par ailleurs, ses besoins 

nutritionnels évoluent selon les périodes de sa vie, comme la gestation ou l’activité physique. Ce 

chapitre expose les grandes étapes du métabolisme des glucides, des protéines et des lipides chez 

le cheval, en mettant en lumière les principaux mécanismes biochimiques impliqués. 

 

I.1. Métabolisme du glucose 

Le glucose constitue la principale source d’énergie cellulaire chez le cheval. La digestion des 

glucides se réalise principalement dans l’intestin grêle, où l’amylase pancréatique hydrolyse 

l’amidon en sucres simples, notamment le glucose, qui est absorbé dans la circulation sanguine 

(Geor, 2008). Contrairement aux ruminants, chez lesquels la fermentation microbienne dans le 

rumen transforme la majorité des glucides avant absorption, chez le cheval, une quantité 

importante de glucose est absorbée directement dans l’intestin grêle (Geor et al., 2013). 

Cependant, la majeure partie des fibres alimentaires non digestibles traverse l’intestin grêle pour 

atteindre le gros intestin, où elle est fermentée par une flore microbienne spécialisée. Ce 

processus de fermentation dans le caecum et le côlon (hindgut fermentation) génère des acides 

gras volatils (AGV) tels que l’acétate, le propionate et le butyrate, qui sont absorbés et utilisés 

comme sources d’énergie. Chez le cheval adulte au repos, ces AGV peuvent couvrir jusqu’à 30 

% des besoins énergétiques quotidiens, ce qui souligne le rôle central du gros intestin dans le 

métabolisme énergétique global (Hintz &Cymbaluk, 1994 ; Julliand et al., 2001 ; Frape, 

2010). 

I.1.1. Néoglucogenèse 

La néoglucogenèse est une voie métabolique qui permet au cheval de fabriquer du glucose à 

partir de composés autres que les sucres, ce qui est vital lors du jeûne, d’efforts prolongés ou 

pendant la gestation. Le foie est le principal organe responsable de cette production.  
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Il utilise des substrats comme le lactate (un produit du métabolisme musculaire), le glycérol (issu 

de la dégradation des graisses) et certains acides aminés capables d’être convertis en glucose 

(Frape, 2010). 

Le lactate provient des muscles lorsqu’ils travaillent en manque d’oxygène (anaérobie), et il est 

transporté vers le foie où il est recyclé en glucose via ce qu’on appelle le cycle de Cori (Hintz, 

2000). Ce processus est particulièrement important chez les juments gestantes, car le fœtus a 

besoin d’un apport constant en glucose (McGorum et al., 2013). Le propionate, produit lors de 

la fermentation dans le gros intestin, est également un substrat qui peut contribuer à la 

néoglucogenèse, même si son rôle est moindre comparé aux ruminants (Geor et al., 2013). 

 

I.1.2. Glycogénolyse 

Lorsque le cheval a besoin rapidement de glucose, par exemple en cas d’effort ou quand il n’a 

pas mangé récemment, il utilise ses réserves de glycogène stockées principalement dans le foie. 

Ce glycogène est dégradé pour libérer du glucose dans le sang. Ce processus est régulé par des 

hormones comme le glucagon et l’adrénaline, qui stimulent les enzymes responsables de sa 

dégradation (Martin-Rosset, 2012). 

Les muscles stockent aussi du glycogène, mais cette réserve est utilisée exclusivement par le 

muscle lui-même lors de l’effort et ne contribue pas directement au maintien du taux de glucose 

dans le sang (Geor et al., 1999). 

 

I.2. Métabolisme des protéines et des matières azotées 

Les protéines jouent un rôle central dans la croissance, la réparation des tissus, la synthèse 

d’enzymes et d’hormones, ainsi que dans la production de lait chez la jument en lactation (Geor 

et al., 2013). Chez le cheval, les protéines alimentaires sont dégradées dans l’intestin grêle par 

des enzymes spécifiques, ce qui libère les acides aminés nécessaires à l’organisme (Dyer 

&Shirazi-Beechey, 2000). 

I.2.1. Acides aminés 

Les acides aminés proviennent à la fois de la digestion des protéines alimentaires et de la 

dégradation des protéines corporelles. Ils sont indispensables à la synthèse de nouvelles protéines 

et peuvent également être utilisés comme source d’énergie, en entrant dans le cycle de Krebs 
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après avoir perdu leur groupement amine (Dunstan et al., 2020). 

Certains acides aminés dits « glucoformateurs » comme l’alanine ou la glutamine, peuvent être 

convertis en glucose dans le foie, participant ainsi à la néoglucogenèse (Dyer &Shirazi- 

Beechey, 2000). 

 

I.2.2. Ammoniaque 

L’ammoniaque est un déchet toxique produit lors du catabolisme des acides aminés et des acides 

nucléiques. Le foie du cheval transforme rapidement cette ammoniaque en urée via le cycle de 

l’urée, ce qui permet d’éviter son accumulation dans le sang (Frape, 2010). 

Une partie de l’ammoniaque est aussi produite dans le gros intestin par la microflore, mais sa 

concentration reste bien contrôlée grâce à l’efficacité du cycle uréique (Geor et al., 2013). 

I.2.3. Urée 

Le cycle de l’urée est le principal mécanisme d’élimination de l’azote sous forme d’urée, qui est 

ensuite excrétée dans l’urine. Une augmentation de l’urée sanguine peut indiquer un excès de 

dégradation protéique ou un problème rénal (NRC, 2007). Chez le cheval, le recyclage de l’urée 

dans le tube digestif est faible comparé aux ruminants (Frape, 2010). 

 

I.2.4. Créatinine 

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine musculaire, éliminée par les reins sans 

être réabsorbée. Sa concentration dans le sang est un bon indicateur de la fonction rénale et du 

métabolisme musculaire (Van Galen et al., 2022). 

 

I.3. Métabolisme des lipides 

Les lipides alimentaires sont digérés dans l’intestin grêle grâce aux lipases pancréatiques qui 

libèrent des acides gras libres et des monoglycérides. Ces derniers s’associent aux sels biliaires 

pour former des micelles, facilitant leur absorption (Frape, 2010). Les acides gras absorbés sont 

ensuite transportés dans le sang sous forme de lipoprotéines. 
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I.3.1. Particularités du métabolisme lipidique chez le cheval 

Les lipides constituent une source d’énergie importante, notamment chez les chevaux actifs ou 

en période de restriction alimentaire.  

Les acides gras libres circulants proviennent principalement des réserves de graisse stockées et 

sont mobilisés par la lipolyse (Geor et al., 2013). 

Chez le cheval, il est important de noter l'absence de vésicule biliaire, organe présent chez de 

nombreux autres mammifères, y compris l’homme et d’autres espèces animales comme les 

carnivores ou les ruminants (Figure 01).  

 

Figure 01 : Comparaison entre le foie du cheval et le foie humain (Toutain, 2013) 

 

En conséquence, la bile est sécrétée de manière continue par le foie et déversée directement dans 

le duodénum, sans possibilité de stockage ou de libération pulsatile en réponse à un repas (Murray 

et al., 2009 ; Frape, 2010). Cette caractéristique anatomique est cohérente avec l’évolution du 

cheval en tant qu’herbivore monogastrique au pâturage, dont le comportement alimentaire naturel 

consiste à ingérer de petites quantités de nourriture de manière quasi continue tout au long de la 

journée. 

L’absence de vésicule biliaire a plusieurs implications physiologiques. Tout d’abord, elle limite la 

capacité du cheval à digérer efficacement de grandes quantités de lipides ingérées en une seule 

prise, puisque la quantité de bile disponible à un instant donné est relativement constante et non 

modulable (Murray et al., 2009). Ainsi, l’administration brutale de repas riches en graisses peut 
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entraîner une digestion incomplète des lipides et des troubles digestifs. 

 
I.3.2. Activation des acides gras 

Avant d’être utilisés pour produire de l’énergie, les acides gras sont activés en acyl-CoA dans le 

cytosol, grâce à l’enzyme acyl-CoA synthétase (Martin-Rosset, 2012). Ils sont ensuite 

transportés dans les mitochondries pour subir la β-oxydation, qui produit de l’acétyl-CoA, utilisé 

dans le cycle de Krebs. 

Ce processus est crucial chez les chevaux de sport, car il permet de préserver les réserves de 

glycogène musculaire, retardant ainsi la fatigue (Lawrence et al., 1995). 

 

I.1.3. Lipogenèse 

Chez le cheval, la synthèse des acides gras à partir de précurseurs simples reste relativement 

limitée et se produit principalement dans le tissu adipeux. Contrairement à d’autres espèces, 

comme les ruminants ou les monogastriques classiques, le foie du cheval joue un rôle mineur 

dans cette voie métabolique (Suagee et al., 2010). L’acétate, principalement issu de la 

fermentation des fibres dans le gros intestin, constitue l’un des principaux substrats utilisés 

par les adipocytes pour produire des acides gras (Adolph et al., 2019). Ce processus est stimulé 

lorsque les apports énergétiques dépassent les besoins immédiats de l’animal, en particulier 

lorsque cet excès provient des glucides. Les acides gras ainsi formés sont ensuite stockés sous 

forme de triglycérides dans les tissus adipeux, principalement au niveau du tissu sous-cutané et 

du mésentère (Frape, 2010 ; Suagee et al., 2010). 

 

I.1.4. Lipolyse 

La lipolyse consiste à dégrader les triglycérides stockés en acides gras libres et glycérol, afin de 

fournir de l’énergie aux tissus en demande. Ce processus est contrôlé par des hormones telles que 

l’adrénaline et le glucagon (Geor et al., 2013). 

 

I.1.5. Cétogenèse 

La formation des corps cétoniques (acétoacétate, acétone, β-hydroxybutyrate) à partir de l’acétyl-

CoA a lieu dans le foie. Chez le cheval, cette voie est peu active en conditions normales, mais 

peut s’intensifier lors de jeûne prolongé ou de troubles métaboliques (NRC, 2007). 
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I.1.6. Cholestérol 

Le cholestérol est un lipide essentiel, à la fois pour la structure des membranes cellulaires et pour 

la synthèse des hormones stéroïdes. Il est fabriqué principalement dans le foie et apporté aussi par 

l’alimentation (Martin-Rosset, 2012). Son transport dans le sang se fait via les lipoprotéines, 

notamment les LDL et HDL 
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CHAPITRE II : PARAMETRES BIOCHIMIQUES 

 
Les paramètres biochimiques sont des molécules dont le dosage permet d’évaluer l’état 

fonctionnel d’un organe. Étant donné qu’un paramètre seul n’est souvent pas spécifique à un 

organe, il est nécessaire d’analyser plusieurs marqueurs en parallèle pour obtenir un diagnostic 

précis (Kaneko et al., 2008). 

 

II.1. Fonction hépatique 

La fonction hépatique chez le cheval est essentielle au bon déroulement des processus de 

métabolisme, de synthèse, de dégradation et d'excrétion de nombreuses substances. Bien que 

l'insuffisance hépatique soit relativement rare chez les équidés, plusieurs auteurs signalent que 

les signes cliniques n’apparaissent que lorsque plus de 70 % de la fonction hépatique est altérée 

(Satué et al., 2022). Cela souligne l'importance de réaliser des analyses biochimiques régulières 

à visée diagnostique. 

Les enzymes hépatiques sont généralement regroupées en deux grandes catégories selon leur 

fonction : les enzymes hépatocellulaires et cholestatiques. Chez le cheval, les principales enzymes 

évaluées sont : la sorbitol déshydrogénase (SDH), la glutamate déshydrogénase (GLDH), la γ-

glutamyl transférase (GGT), l’aspartate aminotransférase (AST), la lactate déshydrogénase 

(LDH) et la phosphatase alcaline (PAL). 

La SDH et la GLDH sont considérées comme des marqueurs spécifiques des lésions 

hépatocellulaires et de la cholestase. La GGT est particulièrement augmentée en cas de nécrose 

biliaire ou d’hyperplasie des voies biliaires. Les enzymes AST, LDH et PAL, bien qu’utiles dans 

l’évaluation de l’état hépatique, ne sont pas exclusivement spécifiques du foie (Satué et al., 

2022). 

Ces enzymes se localisent à différents niveaux des cellules hépatiques : dans le cytoplasme (AST, 

LDH), les mitochondries (GLDH, AST), le noyau ou les membranes cellulaires (PAL, GGT), où 

elles jouent un rôle de catalyseurs dans des réactions biochimiques bien définies (Durham, 2008). 
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Enfin, l’activité de l’alanine aminotransférase (ALT) est naturellement faible chez les chevaux, 

ainsi que chez les bovins, ovins et porcins. Par conséquent, le dosage sérique de cette enzyme 

n’est généralement pas utilisé en routine chez ces espèces (Tennant et Center, 2008). 

II.1.1. Aspartate aminotransférase 

L’aspartate aminotransférase (AST), anciennement appelée glutamicoxaloacetic transaminase 

(GOT), est une enzyme appartenant au groupe des aminotransférases ou transaminases. Elle est 

localisée à la fois dans le cytosol et dans les mitochondries, où sa concentration est plus élevée. 

Son cofacteur essentiel est le pyridoxal-5‘-phosphate (Hoffmann et Solter, 2008). 

L’AST est présente en quantités relativement importantes dans le foie, les muscles squelettiques 

et le muscle cardiaque, bien que ses concentrations varient selon les espèces (Boyd, 1983 ; Keller, 

1981). 

Au niveau hépatique, cette enzyme joue un rôle clé dans : 

 la détoxification de l’ammoniac et la synthèse de l’urée, en catalysant la formation 

d’aspartate, intermédiaire du cycle de l’urée ; 

 la production de créatinine. 

Elle catalyse la réaction suivante, dans laquelle la fonction amine de l’aspartate est transférée à 

l’alpha-cétoglutarate : 

L-aspartate + α-cétoglutarate → oxaloacétate + glutamate 

 

 Valeur diagnostique de l’AST 

L’activité sérique de l’AST, bien qu’indicative d’un processus lésionnel, ne permet pas de 

différencier à elle seule une atteinte hépatocellulaire d’une lésion musculaire. Il est donc 

nécessaire de compléter l’analyse avec d'autres enzymes spécifiques : 

 la SDH (Sorbitol Déshydrogénase), spécifique du foie ; 

 la CK (Créatine Kinase), spécifique des muscles. 

L’interprétation conjointe des valeurs permet d’orienter le diagnostic : 

 AST élevée + SDH élevée → atteinte hépatocellulaire aiguë ; 

 AST élevée + SDH légèrement élevée → atteinte hépatique chronique ou récupération 

post-aiguë ; 

 AST élevée + CK élevée → lésion musculaire (West, 1989). 
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II.1.2. Alanine aminotransférase 

L'alanine aminotransférase (ALT), anciennement appelée glutamate pyruvate transaminase 

(GPT), est une enzyme qui catalyse la réaction de transamination réversible entre la L-alanine et 

l’alpha-cétoglutarate, produisant ainsi du pyruvate et du L-glutamate : 

L-alanine + α-cétoglutarate ↔ Pyruvate + Glutamate 

L’ALT, comme les autres transaminases, joue un rôle essentiel dans le catabolisme des acides 

aminés et le transport interorganique de l’azote. Son cofacteur est le pyridoxal-5-phosphate (PP) 

(Hoffmann et Solter, 2008). 

De nombreuses études ont mis en évidence l’intérêt du dosage sérique de l’ALT comme marqueur 

de la nécrose hépatocellulaire, notamment chez les chiens et les chats. En revanche, sa sensibilité 

est bien moindre chez les équidés, ce qui limite son utilité diagnostique dans cette espèce 

(Cornelius et al., 1958 ; Everett et al., 1977 ; Noonan, 1981 ; Noonan and Meyer, 1979). 

 

II.1.3. Sorbitol déshydrogénase 

La sorbitol déshydrogénase (SDH), également appelée L-iditol 2-déshydrogénase, est une 

enzyme appartenant à la famille des déshydrogénases/réductases à chaîne moyenne. Elle 

constitue la deuxième enzyme de la voie polyol du métabolisme du glucose. Elle catalyse la 

conversion du sorbitol en fructose en présence de NAD⁺ comme coenzyme (El-Kabbani et al., 

2004) : 

L-iditol + NAD⁺ ⇌ L-sorbose + NADH + H⁺ 

 

La SDH est un excellent marqueur des atteintes hépatocellulaires aiguës, son activité augmente 

notamment dans les cas modérés à sévères de cholestase intra-hépatique et extra-hépatique (Satué 

et al., 2022). En revanche, son utilité diagnostique est limitée dans les affections hépatiques 

chroniques, en particulier lorsqu’elles sont peu intenses. Dans ces cas, la destruction hépatique 

étant modérée ou lente, l’activité de la SDH peut rester dans les valeurs de référence (Hoffmann 

et Solter, 2008) 
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II.1.4. Glutamyl transférase 

La GGT (gamma-glutamyl transférase) est une enzyme liée à la membrane qui catalyse le transfert de 

groupements γ-glutamyl à partir de γ-glutamylpeptides, tels que le glutathion, vers d'autres acides aminés 

ou peptides (Hanigan, 1998) : 

(5-L-glutamyl)- peptide + acide aminé ⇌ peptide + 5-L-glutamyl-acide aminé. 

 

Elle est aussi importante pour l’absorption des acides aminés (notamment de la cystéine au niveau du rein) 

et la protection contre les lésions oxydatives (Hoffmann et Solter, 2008). 

Chez le cheval, la gamma-glutamyl transférase (GGT) se trouve principalement dans les reins, le foie et le 

pancréas (Braun et al., 1983). 

La cholestase induit la production et la libération de GGT. Les cellules des tubules rénaux contiennent 

également de la GGT, mais cette enzyme est alors libérée dans les urines. La seule autre source 

potentiellement significative de GGT dans le sang est d’origine pancréatique.  

Cependant, les affections pancréatiques étant rares chez le cheval, l’activité sanguine de la GGT est 

considérée comme spécifique des maladies hépatiques chez cette espèce. Certains cliniciens considèrent 

même que la GGT est le test le plus sensible pour évaluer une atteinte hépatique chez le cheval (Reed et 

al., 2009). 

Étant donné que la demi-vie est très courte pour les enzymes LDH-5 (<24 heures), SDH (<12 heures) et 

GLDH (12–14 heures), l’augmentation liée à une atteinte hépatocellulaire est suivie d’une diminution 

rapide. Elles sont donc moins appropriées pour le diagnostic des lésions hépatiques chroniques. En 

revanche, la gamma-glutamyl transférase (GGT) qui a une demi- vie de 3 jour, est principalement libérée 

par l’épithélium biliaire. 

 En cas d’inflammation, d’hyperplasie biliaire ou de destruction de l’épithélium des canalicules biliaires, 

et secondairement à l’inflammation des hépatocytes cholestatiques, son taux continue d’augmenter 

pendant plusieurs jours (Satué et al., 2023). Ce qui en fait un meilleur facteur pour détecter les atteintes 

chroniques. 

Chez les chevaux de course, une augmentation modérée de l'activité de la GGT a été observée, avec peu 

ou pas d'élévation des autres enzymes hépatiques. L'activité de la GGT a montré une corrélation avec la 

charge d'entraînement cumulative et la fréquence des courses. Dans ce contexte, le stress oxydatif a été 

émis comme hypothèse de cause (Satué et al., 2022). 
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II.1.5. Glutamate déshydrogénase 

La GLDH est une enzyme du catabolisme protéique : elle catalyse la transformation du glutamate en a-

cétoglutarate et en ammoniaque. C'est une enzyme exclusivement mitochondriale : 

L-glutamate + H2O + NAD+ ⇌ alpha-cétoglutarate + NH3 + NADH + H+ 

 

Le foie présente de loin la plus forte concentration en activité de la GLDH (glutamate déshydrogénase) 

(Boyd,1983 ; Keller, 1981). En raison de sa localisation dans les mitochondries, la GLDH ne devrait 

être libérée qu’en cas de lésion cellulaire irréversible (Hoffmann et Solter, 2008). Une concentration 

élevée de GLDH dans le sérum est considérée comme hautement spécifique des maladies hépatiques 

(Satué et al., 2022). 

Dans le cadre d'une infection expérimentale par le parvovirus équin, l’élévation de l’activité de la GLDH 

survient 2 à 7 jours avant celle de la SDH, et son amplitude dépasse plus nettement la limite supérieure 

des valeurs normales comparée à celle de la SDH (Tomlinson et al., 2020). 

Lors d’intoxication, la GLDH augmente dès le stade précoce mais redescend rapidement en raison d’une 

demi-vie courte (12-14h), c’est donc une enzyme qui a peu d’intérêt dans ce cas précis (Passemard, 

2005). 

 

II.1.6. Phosphatase alcaline 

Les phosphatases alcalines (PAL) sont des enzymes hydrolases qui catalysent la rupture d’une liaison 

phosphoester, entraînant la libération d’un groupe hydroxyle et d’un ion phosphate. La réaction 

enzymatique qu’elles assurent peut-être résumée ainsi : 

Monoester de phosphate + H₂O ⇌ Alcool + Phosphate. 

 

La phosphatase alcaline (ALP) présente une large distribution tissulaire, avec des isoenzymes isolées du 

foie (LALP), des os (BALP), de la muqueuse intestinale (IALP), des reins, du placenta, des glandes 

mammaires en lactation et des leucocytes (Hank et al., 1993). 

Des élévations de la phosphatase alcaline (ALP) sérique sont observées chez les animaux adultes 

présentant une activité ostéoblastique accrue. L’activité sérique de l’ALP peut également être élevée en 

cas de maladies hépatiques aiguës ou chroniques. Des élévations plus marquées indiquent une cholestase, 

les valeurs les plus élevées étant observées chez les animaux atteints de cholangite, de cirrhose biliaire 

ou d’obstruction des voies biliaires extra- hépatiques (Tennant et Center, 2008). 
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Une étude publiée en 1987 a révélé que chez les chevaux atteints de maladie inflammatoire chronique de 

l’intestin, en particulier d’entéropathie granulomateuse, on observait une augmentation significative de 

l’activité de la phosphatase alcaline (ALP), principalement attribuée à la fraction isoenzymatique 

hépatique.  

Dans certains cas, cette activité enzymatique présentait une mobilité électrophorétique comparable à celle 

des isoenzymes d’origine biliaire, suggérant une atteinte des canalicules biliaires. Par ailleurs, aucune 

activité d’ALP d’origine intestinale n’a pu être mise en évidence, ni chez ces chevaux, ni chez ceux 

souffrant d’affections entériques aiguës ou chroniques, ce qui appuie l’hypothèse d’une atteinte 

hépatobiliaire plutôt qu’intestinale.  

De plus, chez les chevaux pour lesquels une origine biliaire de l’ALP sérique a été confirmée, les niveaux 

plasmatiques de γ-glutamyl transférase (γ-GT) étaient supérieurs aux valeurs de référence, renforçant le 

lien avec une pathologie des voies biliaires (Thorén‐Tolling, 1988). L’isoenzyme osseuse de la 

phosphatase alcaline (BALP) se trouve à la surface des ostéoblastes (Jackson et al., 1996). 

Le rôle de la phosphatase alcaline (ALP) dans la minéralisation osseuse a été confirmé par de nombreuses 

études utilisant des souris génétiquement modifiées (chez lesquelles le gène de l’ALP osseuse a été 

inactivé), entraînant une hypophosphatasémie, ce qui provoque une minéralisation osseuse altérée 

(Anderson et al., 2004). 

Il est important de souligner que chez le poulin, l'activité des phosphatases alcalines (PAL) est 

physiologiquement élevée, en lien avec la croissance osseuse rapide à cet âge. Par ailleurs, un traitement 

par glucocorticoïdes ou anticonvulsivants peut également entraîner une augmentation de l’activité des 

PAL, sans qu’il y ait nécessairement une atteinte hépatobiliaire sous-jacente (Passemard, 2005). 

Cette enzyme, bien que peu spécifique, est très stable dans les prélèvements sanguins, ce qui en fait un 

outil pratique en routine. Toutefois, pour poser un diagnostic précis, elle doit être associée à d'autres 

enzymes afin de confirmer les résultats (Passemard, 2005). 

 II.1.7. Protéines totales  

Les protéines sériques sont divisées en 2 catégories : 

 

 Albumine 

C'est une protéine de petite taille. Elle assure sa fonction grâce à l'existence à sa surface de plusieurs 

sites de fixation d'affinités variables au niveau desquels elle établit des liaisons non covalentes avec les 

molécules qu'elle transporte (Eckersall,2008). 
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 Globulines 

Selon Eckersall (2008), elles sont subdivisées en α-globulines, β-globulines et γ-globulines selon leur 

vitesse de migration électrophorétique (Figure 02). 

 

 

Figure 2 : Électrophorégramme de l'électrophorèse des protéines sériques sur gel d'agarose à partir de 

sérum de chevaux sains (Kaneko , 1997) 

 

La majorité des globulines sont synthétisées par le foie, mais certaines sont produites par les cellules 

plasmocytes, comme les γ-globulines, ou encore par les cellules endothéliales, voire par d’autres types 

cellulaires (Eckersall, 2008). 

L'albumine est synthétisée par le foie et représente environ la moitié des protéines totales. Son temps de 

demi-vie est d'une vingtaine de jours chez le cheval (Mattheeuws et al., 1966), elle a deux principales 

fonctions qui sont le maintien de la pression oncotique et le transport dans le sang de molécules 

liposolubles, comme la bilirubine ou les hormones stéroïdiennes, et d'ions, comme le calcium Ca2+, le 

cuivre Cu2+ ou encore le zinc Zn2+ (Rand et Murray, 2002). 

 

Le catabolisme de l'albumine se déroule dans divers tissus, où elle pénètre dans les cellules par 

pinocytose à un rythme influencé par la concentration du peptide natriurétique auriculaire (ANP) 

(Evans, 2002), puis est dégradée par l'action de protéases. Les principaux organes impliqués dans ce 

processus sont les muscles, le foie et les reins, qui contribuent ensemble à la dégradation de 40 à 60 % 

de l’albumine totale (Prinsen and de Sain-van der Velden, 2004). 
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Une diminution de la concentration des protéines totales dans le sérum peut refléter une atteinte 

hépatique chronique, mais elle peut également résulter de plusieurs autres causes telles qu’une 

carence nutritionnelle en protéines, une mal assimilation, ou encore des pertes protéiques liées à des 

affections rénales, des épanchements, des hémorragies, une hyperhydratation ou des brûlures.  

L’hypoprotéinémie peut donc découler soit d’une diminution de la synthèse protéique, comme c’est 

le cas lors d’une insuffisance hépatique, soit d’une fuite protéique : via une hémorragie, par pertes 

digestives (vomissements, diarrhée), ou par voie rénale (comme dans le syndrome néphrotique) 

(Henni, 2015 ; Cornus, 2010). 

Une augmentation de la concentration sérique des protéines totales peut être le signe d’une 

déshydratation, d’une maladie infectieuse chronique, de maladies auto-immunes, d’hémolyse, ou 

de néoplasies (Cornus, 2010). 

Cependant, la mesure de la protéinémie seule peut s’avérer peu spécifique. Il est donc souvent 

nécessaire de l’associer au dosage de l’albuminémie, afin de déterminer si la variation observée 

résulte d’une modification de l’albumine, des globulines ou des deux fractions (Eckersall, 2008). 

• En ce qui concerne l'albuminémie : 

-Hyper albuminémie : déshydratation 

-Hypo albuminémie : pertes de protéines par voies digestive et/ou rénale et/ou création 

d'un troisième compartiment, insuffisance hépatique. 

• En ce qui concerne la globulinémie : 

-Hyperglobulinémie : processus infectieux en cours. 

-Hypoglobulinémie : immunodépression (Henni, 2015). 

 

II.2. Fonction rénale 

La fonction rénale chez le cheval joue un rôle fondamental dans le maintien de l’homéostasie 

hydrique, électrolytique et acido-basique, ainsi que dans l’élimination des déchets métaboliques. 

Les reins participent également à la régulation de la pression artérielle, de la production 

d’érythropoïétine et de l’activation de la vitamine D.  

Bien que les maladies rénales soient relativement rares chez les équidés, elles sont souvent 

diagnostiquées à un stade avancé. En effet, les signes cliniques n’apparaissent généralement 

qu’après une perte significative de la fonction rénale, estimée à plus de 60 à 75 % (Divers, 2022). 

D’où l’importance d’un suivi biochimique régulier permettant une détection précoce. 

 



16 

 

Pour évaluer la fonction rénale chez le cheval, plusieurs paramètres biochimiques sanguins sont 

utilisés, parmi lesquels figurent l’urée, la créatinine et plus récemment la diméthylarginine 

symétrique (SDMA). 

II.2.1. Urée 

L’urée est une petite molécule hydrosoluble, constituant le principal produit d’excrétion azoté chez 

les mammifères terrestres. Elle est synthétisée dans le foie à partir de l’ammoniac et de l’aspartate, 

deux composés dérivant majoritairement du glutamate, issu des principales réactions de 

désamination (Braun & Lefebvre, 2008 ; Voet & Voet, 2005). 

L’excrétion et la réabsorption de l’urée sont effectuées par les reins. Elle est librement filtrée par 

les glomérules rénaux et réabsorbée au niveau du tubule collecteur. Sa réabsorption passive est 

augmentée lorsque le débit urinaire dans le tubule est réduit. La concentration sanguine en urée est 

appelée urémie.  

L'augmentation de l'urée plasmatique peut provenir d'une : 

• Augmentation du catabolisme protéique, à la suite d’un jeun prolongé par exemple 

(Braun & Lefebvre, 2008). 

• Alimentation riche en protéine. 

• Diminution de l'excrétion urinaire, c'est donc potentiellement un indicateur d'atteinte rénale. 

Toutefois, chez le cheval, c’est moins fiable, car l'urée peut être métabolisée par la 

microflore intestinale.  

En effet, dans les intestins, les uréases bactériennes dégradent l'urée en ammoniac et dioxyde de 

carbone CO2. Une partie de cet ammoniac est à nouveau capté par le foie pour être à nouveau transformé en 

urée (Henni, 2015). 

Une diminution de la concentration sérique de l’urée peut être physiologique suite à des repas pauvres 

en protéines, ou pathologique lors d’hepathopathie sévère, de shunt porto systémique (Cornus, 

2010). 

 
 

II.2.1. Créatinine 

La créatinine est un produit du métabolisme endogène musculaire : elle est issue de l’utilisation 

cyclique de la phosphocréatine, réserve d’énergie musculaire. Son taux est proportionnel à la masse 

musculaire. L’exercice peut multiplier sa valeur par trois de manière physiologique (Cornus, 2010). 

La créatinine est librement filtrée au niveau du glomérule et on pensait autrefois qu’elle n’était ni 

sécrétée ni réabsorbée à aucun endroit le long du tubule. Cependant, il est désormais reconnu que la 
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réabsorption et la sécrétion tubulaires de la créatinine ont lieu chez l’homme, dans une mesure qui 

varie selon des facteurs tels que l’âge et l’état d’hydratation. La sécrétion tubulaire de la créatinine 

a été identifiée chez le cheval, mais les détails de sa variabilité n'ont pas été élucidés (Gratwick, 

2020). 

Chez le cheval, la quantité de créatinine formée chaque jour dépend uniquement de la quantité de 

créatine synthétisée, et donc de la masse musculaire de l'individu. En effet, chez le cheval il n'y a 

pas de créatine d'origine exogène car son régime alimentaire ne comprend pas de viande (Finco et 

Groves, 1985). Ce qui la rend plus fiable que l’urée. 

La créatinine filtrant librement à travers le glomérule, une augmentation de la créatininémie signe 

une atteinte rénale glomérulaire (au moins 75% des néphrons non fonctionnels), mais donc la 

néphropathie est détectée tardivement, et donc les interventions thérapeutiques tout aussi tardives 

(Van Galen et al., 2022). 

Si le débit sanguin rénal devient suffisamment faible, le taux de filtration glomérulaire (DFG) 

diminue. Des mécanismes de protection intrinsèques permettent de minimiser l’effet d’une 

réduction du volume circulant sur le débit sanguin rénal, mais dans les situations sévères, ces 

mécanismes sont dépassés, entraînant une altération du DFG, ce qui conduit à une augmentation 

associée du taux de créatinine sérique. 

 

Le jeûne, la rhabdomyolyse et l’exercice physique peuvent également entraîner une augmentation 

légère de la concentration de créatinine d’origine non rénale. Une dysfonction placentaire peut 

provoquer une hypercréatininémie erronée chez les poulains nouveau-nés, laquelle se résout 

généralement dans les 72 heures suivant la naissance (Chaney et al., 2010). 

 

II.2.1. Dimétylarginine symétrique 

La diméthylarginine symétrique (SDMA) est produite par toutes les cellules nucléées et est libérée 

dans la circulation lors de la dégradation des protéines. La SDMA est excrétée par les reins, ce qui 

rend sa concentration proportionnelle au taux de filtration glomérulaire (DFG). Pour cette raison, 

sa concentration est influencée par tout facteur prérénal, rénal ou postrénal affectant le DFG 

(Gratwick, 2020). 
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Chez certaines espèces de petits animaux, la SDMA a été démontrée comme un indicateur sensible de 

la fonction rénale, avec des niveaux augmentant plus tôt (40%) que les concentrations de créatinine 

sérique, et il n'est actuellement pas connu chez les chevaux quelle quantité de perte de fonction est 

nécessaire avant que la SDMA n'augmente (Gratwick, 2020 ; Van Galen et al., 2022). 

En médecine vétérinaire équine, l’usage de la SDMA est encore en cours d’évaluation, mais elle présente 

un fort potentiel pour la détection précoce des maladies rénales, notamment chez les chevaux sportifs ou 

âgés, où les variations de masse musculaire faussent souvent la lecture de la créatinine. 

D'après la littérature disponible, les auteurs estiment que la SDMA pourrait avoir un certain potentiel en 

tant que biomarqueur des maladies rénales chez les chevaux (y compris peut-être pour détecter les 

maladies rénales plus tôt que la créatinine) (Van Galen et al., 2022). 

En conclusion, ce biomarqueur a le potentiel de diagnostiquer les problèmes rénaux. Cependant, il n'y a 

que peu d'études disponibles et davantage de données sont nécessaires avant que ces biomarqueurs 

puissent être utilisés et recommandés dans notre pratique quotidienne. 

 

II.2. Le muscle 

Le tissu musculaire du cheval, fondamental pour la locomotion et la performance sportive, est 

particulièrement sensible aux sollicitations mécaniques et métaboliques. En cas d'effort intense ou de 

lésion musculaire, certaines enzymes intracellulaires sont libérées dans la circulation sanguine. Le 

dosage de ces biomarqueurs permet d’évaluer l’intégrité du muscle squelettique. Parmi eux, la créatine 

kinase (CK) se distingue par sa grande spécificité pour le tissu musculaire et sa réactivité face aux 

atteintes, ce qui en fait un indicateur clé du dommage musculaire chez le cheval (Valberg, 2008). 

 

 

II.2.1. La créatine kinase 

La créatine kinase (CK), également appelée créatine phosphokinase (CK), est une enzyme clé dans le 

métabolisme énergétique cellulaire. Elle existe sous plusieurs formes iso enzymatiques, résultant de 

l’assemblage de deux types de sous-unités : M (muscle) et B (cerveau). Ces sous-unités s’associent de 

manière dimérique pour former trois isoenzymes principales : 

• CK-MM (ou CK3), prédominante dans le muscle squelettique, 

 

• CK-MB (ou CK2), surtout présente dans le muscle cardiaque, 

 

• CK-BB (ou CK1), localisée principalement dans le cerveau, 
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À ces trois formes s’ajoute une quatrième variante, la CK mitochondriale (CK-Mt), qui se situe au niveau 

des membranes mitochondriales et joue un rôle essentiel dans le transfert intracellulaire d’énergie 

(Valberg, 2008). 

La créatine kinase catalyse l’échange d’un groupement phosphate entre la créatine phosphate et l’ATP. 

Dans le muscle cardiaque et le muscle squelettique, la CK permet le stockage d’énergie sous forme de 

créatine phosphate lorsque la demande est faible. Mais lorsque de l’énergie est nécessaire pour la 

contraction musculaire, la CK catalyse le transfert du phosphate à haute énergie de la créatine phosphate 

vers l’ADP, formant ainsi de l’ATP (Hoffmann &Solter, 2008). 

Sa demi-vie est très courte, de l’ordre de 110 minutes. Dans un exercice long, son activité atteint un 

maximum cinq à six heures après la fin de celui-ci. Son augmentation est proportionnelle à la 

durée de l’effort, mais pas à son intensité. En cas de lésions musculaires, son augmentation est 

proportionnelle au degré des lésions (Cornus, 2010). 

Des études sur la composition isoenzymatique de la créatine kinase dans le muscle cardiaque du cheval 

ont révélé que contrairement aux autres espèces, moins de 1,5 % à 3,9 % de l’activité totale de la CK est 

attribuable à la forme CK-MB (cardiaque). Par conséquent, sa mesure ne peut pas être utilisée pour 

détecter les troubles myocardiques chez le cheval (Argiroudis et al., 1982). 

En conclusion, la créatine phosphokinase (CK) est un marqueur de choix pour le diagnostic des lésions 

musculaires chez le cheval. Grâce à sa spécificité élevée pour le muscle squelettique et à sa réactivité 

rapide en cas de dommage, elle permet une détection précoce et fiable des atteintes musculaires, en 

particulier dans les myopathies aiguës. Son interprétation, idéalement associée à d'autres enzymes 

comme l'AST, contribue à une évaluation complète de l’état musculaire. 
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MATERIEL ET METHODES 

 
 

Objectif de l’étude 

 

L'objectif de cette étude est d'analyser les variations des paramètres biochimiques chez des 

chevaux d’âges, de races et de sexes différents en se basant sur des prélèvements sanguins 

effectués à jeun. Cette analyse a été réalisée sur les chevaux d’un club équestre situé à l’est 

d’Alger. 

I. Matériel 

I.1. Matériel biologique 

 

Les échantillons sanguins ont été prélevés le mercredi 5 mars 2025 à 9 heures du matin sur un 

groupe de dix chevaux à jeun. La veine jugulaire a été prise comme site de prélèvement. Pour 

chaque cheval prélevé, une fiche de renseignement a été dûment remplie (tableau 01). 

Tableau 01 : Fiches de renseignements des chevaux. 

 

Cheval Age Sexe Robe Race du Père Race de la Mère 

1 17 Entier Alezan Arabe Barbe 

2 17 Entier Bai Selle Français Pur-sang 

3 15 Entier Bai Arabe Pur-sang 

4 17 Jument Gris Pur-sang Barbe 

5 17 Jument Alezan Arabe Arabe 

6 24 Jument Alezan Arabe Arabe 

7 19 Jument Gris Arabe-Barbe Anglo-Arabe-Barbe 

8 18 Jument Gris Arabe Arabe-Barbe 

9 15 Jument Gris Arabe Arabe 

10 17 Jument Bai Selle Français Arabe 

 

 

I.2. Statut vaccinal  

 

La vaccination contre la rage était à jour pour l’ensemble des chevaux. Par contre, ces derniers 

n’étaient pas correctement vaccinés contre la grippe équine (influenza) et le tétanos ; la 

couverture vaccinale étant arrivée à échéance en juillet 2024. Par conséquent, le protocole 

vaccinal devrait être repris depuis le début pour garantir une protection efficace. 
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I.3. Alimentation 

 

Les chevaux de notre étude reçoivent une alimentation quotidienne répartie en trois prises. Deux 

rations d’orge leur étaient distribuées à 11h et à 16h. La quantité d’orge administrée variait 

selon le type de cheval : 2 kg par ration pour les chevaux qui ne font pas de compétition et 4 

kg pour les chevaux de sport. Entre ces deux rations d’orge, une distribution de foin était 

assurée, constituant l’apport en fourrage. 

I.4. L’eau 

 

L’eau est fournie dans des abreuvoirs ad libitum garantissant ainsi un accès illimité et constant 

pour les animaux. 

I.5. Appareils et réactifs 

 

Les analyses biochimiques ont été réalisées au laboratoire de biochimie médicale de l’École 

Nationale Supérieure Vétérinaire (ENSV), à l’aide d’équipements de laboratoire 

conventionnels. Les réactifs utilisés provenaient de kits commerciaux de la marque 

SPINREACT. La liste détaillée des paramètres analysés et des kits employés est présentée en 

annexe 01. 

 

II Méthodes 

 

II.1. Analyses des paramètres biochimiques 

 

Un volume de 12 ml de sang a été prélevé chez chaque cheval et réparti dans trois types de 

tubes : des tubes secs, des tubes contenant de l’EDTA et des tubes citratés. Les échantillons ont 

ensuite été centrifugés à 3000 tours par minute pendant 5 minutes. Le sérum obtenu a été réparti 

dans des microtubes identifiés, puis conservé à −20 °C jusqu’à l’analyse. 

Après décongélation, les dosages biochimiques ont été réalisés sur les paramètres suivants : 

glucose, urée, créatinine, alanine aminotransférase (ALT), aspartate aminotransférase (AST), 

protéines totales et phosphatase alcaline (PAL). Les analyses ont été effectuées par 

spectrophotométrie, selon les protocoles recommandés par le fabricant des réactifs 

SPINREACT (voir annexe 02). 

 

 

 

 



22 
 

II.1.1. Dosage du Glucose 

 

La glycémie a été mesurée à l’aide d’un glucomètre portable, directement sur le terrain. Le 

prélèvement a été réalisé au niveau de la pointe de l’oreille, zone suffisamment vascularisée 

pour permettre l’obtention d’une goutte de sang capillaire. 

Le dosage s’appuie sur une méthode enzymatique fondée sur l’oxydation du glucose par la 

glucose oxydase, générant un signal électrique proportionnel à la concentration de glucose. 

Cette technique est simple, rapide et permet une estimation fiable de la glycémie en conditions 

de terrain. 

II.1.2. Dosage de l’Urée 

 

La concentration en urée a été déterminée selon la méthode enzymatique colorimétrique selon 

Kaplan et al. (1984). Cette méthode repose sur l’action de l’uréase, qui catalyse l’hydrolyse 

de l’urée présente dans l’échantillon, produisant de l’ammoniac (NH₃) et du dioxyde de carbone 

(CO₂). 

L’ammoniac formé réagit ensuite avec le salicylate et l’hypochlorite de sodium (ClONa) en 

présence de nitroprussiate de sodium, qui agit comme catalyseur. Cette réaction conduit à la 

formation d’un complexe coloré, l’indophénol vert. L’intensité de la coloration ainsi 

développée, mesurée par spectrophotométrie, est proportionnelle à la concentration en urée dans 

l’échantillon. 

II.1.3. Dosage de la Créatinine 

 

La concentration de créatinine a été déterminée par la méthode colorimétrique cinétique de 

Jaffé, selon Murray (1984). Cette méthode repose sur la réaction de la créatinine avec l’acide 

picrique en milieu alcalin, formant un complexe coloré. 

La cinétique de la réaction est suivie par spectrophotométrie à une longueur d’onde de 492 nm, 

avec des mesures effectuées à deux temps distincts : 30 secondes et 90 secondes après le début 

de la réaction. L’augmentation de l’absorbance entre ces deux points est proportionnelle à la 

concentration en créatinine dans l’échantillon. 

II.1.4. Dosage de l’ALT (Alanine aminotransférase) 

 

La concentration d’ALT a été déterminée par une méthode enzymatique utilisant une réaction 

couplée à la lactate déshydrogénase (LDH), selon Murray (1984). 
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L’ALT catalyse la conversion de l’alanine et de l’alpha-cétoglutarate en pyruvate et glutamate. 

Le pyruvate formé est ensuite réduit en lactate, avec oxydation simultanée du NADH en NAD⁺. 

La diminution de l’absorbance du NADH est mesurée par spectrophotométrie à 340 nm, et elle 

est proportionnelle à l’activité enzymatique de l’ALT dans l’échantillon. 

Les dosages ont été réalisés à une température de 37 °C. 

 

II.1.5. Dosage de l’AST (Aspartate aminotransférase) 

 

La concentration d’AST a été déterminée par une méthode enzymatique utilisant la réaction 

couplée à la malate déshydrogénase (MDH), selon Murray (1984). L’AST catalyse le transfert 

d’un groupe amine de l’aspartate vers l’alpha-cétoglutarate, formant de l’oxaloacétate et du 

glutamate. L’oxaloacétate est ensuite réduit en malate en présence de NADH. 

La diminution de l’absorbance du NADH, mesurée par spectrophotométrie à 340 nm, est 

proportionnelle à l’activité enzymatique de l’AST dans l’échantillon. 

Les dosages ont été réalisés à une température de 37 °C. 

 

II.1.6. Dosage des protéines totales 

 

La concentration en protéines totales a été déterminée selon la méthode colorimétrique de 

Biuret, telle que décrite par Koller (1984). En milieu alcalin, les groupements peptidiques des 

protéines réagissent avec les ions cuivre (Cu²⁺) pour former un complexe coloré de teinte 

violette à bleue. Ce complexe est stabilisé par la présence d’iodure, qui joue un rôle 

d’antioxydant. 

L’intensité de la coloration formée est proportionnelle à la concentration de protéines totales 

dans l’échantillon. La lecture spectrophotométrique a été effectuée à une longueur d’onde de 

540 nm, après incubation de 5 minutes à 37°C ou de 10 minutes à température ambiante. 

La méthode utilise des réactifs prêts à l’emploi contenant du sulfate de cuivre, de l’iodure de 

sodium et de potassium, et du tartrate double de potassium et de sodium. Les résultats sont 

exprimés en g/dL à partir d’un étalon d’albumine bovine à 7 g/dl. 

II.1.7. Dosage de la phosphatase alcaline (PAL) 

 

La concentration en PAL a été déterminée par une méthode colorimétrique cinétique, selon les 

recommandations de l’IFCC et les indications de Wenger et al. (1984). 
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La PAL catalyse la transformation du p-nitrophénylphosphate (pNPP) en p-nitrophénol et 

phosphate en milieu alcalin. La formation du p-nitrophénol, de couleur jaune, est suivie par 

spectrophotométrie à   405 nm. 

  L’analyse a été réalisée à une température de 37 °C, et l’augmentation de l’absorbance est 

proportionnelle à l’activité enzymatique de la PAL dans l’échantillon. 

 

II.2. Valeurs de référence pour les paramètres étudiés 

Tableau 02 : Valeurs de référence pour les paramètres biochimiques sérique chez le 

cheval 

(Bermann) 
 

Paramètre biochimique Valeur de référence 

Glucose (mg/dl) 72-114 

Protéines totales (g/l) 60-70 

Urée (g/l) 0.20-0.40 

Créatinine (mg/l) 12-16 

ALAT (U/L) <18 

ASAT (U/L) <300 

PAL (U/L) <300 

 

II.3. Analyse statistique 

 

Toutes les données ont été saisies dans une base informatique à l’aide du logiciel 

Microsoft Excel. La vérification et l’analyse statistique ont été réalisées à l’aide des 

logiciels IBM® SPSS® Statistics version 26 et XLSTAT Version 7.1 

Copyright©1995–2004 Addinsoft. 

Les résultats analysés concernent les valeurs biochimiques moyennes mesurées chez les 

individus de l’étude. Pour chaque paramètre, les données présentées correspondent aux 

valeurs moyennes calculées sur les échantillons recueillis. 

L’analyse a principalement recours à des tests non paramétriques, en raison de la taille 

réduite de l’échantillon (n = 10 pour la plupart des variables, n = 6 pour la glycémie). 

Le test de Mann-Whitney pour échantillons indépendants a été utilisé afin de comparer 

les distributions des différents paramètres biochimiques entre les groupes définis par 

leur conformité aux normes de référence. 
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Les résultats ont été considérés comme statistiquement significatifs pour une valeur de 

p inférieure à 0,05. 
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II RESULTATS ET DISCUSSION 

II.1. Résultats 

II.1.1. Paramètres biochimiques mesurés chez les chevaux 

 

Les résultats des analyses biochimiques menées sur un groupe de 10 chevaux sont rapportés 

dans le tableau 03. Ils portent sur l’évaluation de plusieurs paramètres sanguins relatifs au 

métabolisme énergétique, protéique, hépatique et rénal. 
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Tableau 03 : Valeurs des paramètres biochimiques mesurés chez les chevaux. 
 

 

 

Numéro Sexe Age Protéines 
totales (g/l) Urée (g/l) Créatinine 

(mg/l) 
AST 
(U/l) 

ALT 
(U/l) 

PAL ( 
U/l) 

Glycémie 
(mg/dl) 

1 entier 17 59,32 0,35 15 83 3,04 139,4 76 

2 entier 17 64,04 0,39 12,23 95 2,79 148,2 77 

3 entier 15 55,5 0,40 11,61 98 3,04 153,04 76 

4 jument 17 63,6 0,39 14,5 89,4 2,36 136,4 / 

5 jument 17 69,2 0,42 16,04 86,76 2,89 144,5 / 

6 jument 24 65,43 0,36 13,28 93,2 3,31 161,2 61 

7 jument 19 59,78 0,39 14,62 78,4 2,69 129,98 92 

8 jument 18 60,41 0,43 15,79 81,89 3,5 123,07 / 

9 jument 15 62,4 0,41 16,22 79,36 2,83 143,6 / 

10 jument 17 58,36 0,39 15,61 83,3 3,4 129,6 83 

  Moyenne 61,804 0,393 14,49 86,831 2,985 140,899 77,5 

  Ecart-type 
 3,74 0,02 1,53 6,46 0,33 11,05 9,29 

   
Valeurs de 
références 

 

60-70 0,20-0,40 12,0-16,0 <300 <18 <300 72-114 

 

   En Vert : les valeurs obtenues sont dans les normes de référence.  

En Rouge : les valeurs obtenues sont hors norme de référence. 
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II.1.2. Variations du profil protéique des chevaux 

 

Les résultats des dosages des protéines totales, de l’urée et de la créatinine ont été analysés 

selon leur conformité aux valeurs de référence. Les valeurs sont résumées dans les figures 03 

et 04 ainsi que le tableau 04. 

 

 

 

Figure 03 : Histogramme des protéines totales des chevaux 

 

En Vert : Valeurs obtenues sont dans les normes de référence. 

En Rouge : Valeurs obtenues sont hors norme de référence. 

 

La figure 03 montre que la majorité des chevaux ont montré des valeurs proches du seuil 

inférieur, aucun n’a présenté des valeurs au-dessus du seuil maximal, ceux qui n’étaient pas 

dans la plage de référence étaient légèrement inférieur. Malgré le fait qu’aucune valeur n’est 

alarmante. Cette protéinémie basse peut être le reflet de carences nutritionnelles 
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Figure 04 : Répartition des protéines totales par rapport aux valeurs de références. 

 

La figure 04 montre que 58.3% des chevaux présentaient une valeur de protéine totale 

comprise dans les normes de référence, et 41.7% avaient des valeurs inferieur aux normes de 

référence. 

 

Tableau 04 : Résultats des paramètres du profil protéique chez les chevaux par rapport aux 

normes de références 
 

Paramètres Moyennes Min-Max Ecart type p-value Valeurs de 
référence 

Protéines totales 61.80 55.50-69.20 3.94 0.010 60-70 

Urée 0.393 0.35-0.43 0.02 0.017 0.20-0.40 

Créatinine 14.49 11.61-16.22 1.61 0.517 12-16 

 

Dosage des protéines totales : Les protéines totales ont présenté une différence 

statistiquement significative entre les chevaux conformes et non conformes aux valeurs de 

référence (p = 0,010), bien que la moyenne globale (61,80 g/l) reste située dans la plage 

normale (60–70 g/l). Cela témoigne d’une hétérogénéité du statut protéique parmi les individus 

de l’échantillon. 

Une protéinémie basse peut être le reflet de carences nutritionnelles, de pertes digestives ou 

rénales, voire d’un trouble hépatique (baisse de synthèse). À l’inverse, une légère élévation 
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des protéines peut être observée dans un contexte de déshydratation ou d’inflammation 

chronique (augmentation des globulines) (Eckersall& Bell, 2010). 

Dans cette étude, aucune valeur n’a cependant été alarmante, et la majorité des chevaux ont 

montré des valeurs proches du seuil inférieur, ce qui pourrait simplement refléter des variations 

physiologiques individuelles, liées à la ration, au statut hydrique ou à la condition corporelle. 

Dosage de l'urée et la créatinine : L’urée, également significativement différente (p = 0,017), 

affiche une moyenne proche de la limite supérieure (0,393 g/l). Cela pourrait refléter un 

catabolisme protéique plus marqué chez certains chevaux, ou une légère restriction hydrique 

(Kaneko et al., 2008). La créatinine, quant à elle, ne montre pas de variation significative (p = 

0,517), bien que certaines valeurs s’approchent de la limite haute des normes (12–16 mg/l). 

Cela suggère une fonction rénale globalement conservée. 

 

 

II.1.3. Variations de l’activité enzymatique (ALT, AST et PAL) 

 

Les enzymes hépatiques ALAT (ALT), ASAT (AST) et phosphatases alcalines (PAL) ont été 

évaluées pour détecter d'éventuelles atteintes hépatiques chez les chevaux. Les résultats sont 

présentés dans le tableau suivant : 

Tableau 05 : Activité enzymatique hépatique chez les chevaux. 

 

Paramètres Moyennes Min-Max Ecart type Valeurs de référence 

ALT (U/L) 2.99 2.36-3.50 0.35 <18 

AST (U/L) 86.83 78.40-98.00 6.80 <300 

PAL (U/L) 140.90 123.07-161.20 11.64 <300 

 

 

Les concentrations d’ALT, d’AST et de PAL sont restées largement en dessous des seuils de 

toxicité, sans aucune valeur anormale relevée chez les chevaux. L’ensemble des enzymes 

hépatiques mesurées (ALT, AST, PAL) se situe dans les normes de référence, sans élévation 

suggérant une pathologie. Ces résultats traduisent l’absence d’atteinte hépatique ou de 

cholestase, confirmant le bon fonctionnement hépatique chez tous les individus examinés. Ce 

profil est cohérent avec l’absence de signes cliniques de troubles hépatiques et témoigne d’une 

bonne intégrité hépatique chez tous les chevaux. 
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II.1.4. Variations du profil énergétique des chevaux 

 

Nous avons évalué la glycémie chez les chevaux afin d’apprécier leur profil énergétique. Les 

résultats sont présentés dans le tableau suivant : 

Tableau 06 : Résultats de la glycémie chez les chevaux. 

 

Paramètres Moyennes Min-Max Ecart type p-value 
Valeurs de 

référence 

Glycémie (mg/dl) 77.5 61-92 10.17 0.333 72-114 

 

 

La glycémie moyenne (77,5 mg/dl) se situe dans l’intervalle normal (72–114 mg/dl), sans 

variation statistiquement significative (p = 0,333) entre groupes. Cela reflète une bonne 

régulation du métabolisme glucidique, avec absence d’hypo ou d’hyperglycémie. La glycémie 

peut être influencée par le stress ou l’alimentation récente, mais ici, les résultats suggèrent une 

stabilité métabolique. 

 

 

II.2. Variations des paramètres biochimiques suivant 

l’âge des chevaux 

Tableau 07 : Interprétation de la p-value par rapport à l’âge. 
 

Comparaison p-value Interprétation 

Age vs protéines totales 0.762 Non significative 

Age vs urée 0.667 Non significative 

Age vs créatinine 0.067 Tendance à la significativité 

Age vs glycémie 0.690 Non significative 

 

 

L’analyse des variations des paramètres en fonction de l’âge n’a montré aucune différence 

significative, excepté une tendance à la significativité pour la créatinine (p = 0,067), suggérant 

une élévation possible liée à l’âge, ce qui est cohérent avec la littérature (Witkowska- 

Piłaszewicz et al., 2021 ; Bathily et al., 2015). Cependant, cette tendance n’est pas suffisante 

pour conclure à une altération fonctionnelle sur cet effectif réduit. 
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Figure 05 : Evolution de la créatinine suivant l’âge. 

 

 

Cas particuliers notables 

Au cours de cette étude ; deux chevaux ont présenté des résultats biochimiques se sont 

particulièrement distingués par la qualité de leurs résultats biochimiques, en dépit de la présence 

d'éléments qui auraient pu a priori suggérer des anomalies :  

 Le cheval n°6, une jument âgée de 24 ans, aurait pu, en raison de son âge avancé, présenter 

des altérations significatives de ses paramètres biochimiques (insuffisance rénale, 

hypoalbuminémie, anomalies enzymatiques). Or, elle fait partie des trois chevaux dont les 

résultats sont strictement normaux sur l’ensemble des paramètres mesurés. Cette stabilité 

métabolique remarquable pourrait être expliquée par son ancienne grande carrière sportive 

en endurance, discipline connue pour améliorer la condition cardiovasculaire et 

métabolique à long terme (Moyec et al.,2019). 

 Le cheval n°2, un ancien cheval de saut d’obstacles (CSO), appartient également à ce 

groupe de chevaux sans aucune anomalie biochimique détectée. Son passé sportif 

rigoureux et structuré pourrait avoir contribué à un maintien optimal de ses fonctions 

hépatiques, rénales et métaboliques. 

Ces observations viennent renforcer l’idée selon laquelle un entraînement régulier et structuré, 

associé à une prise en charge adaptée pendant et après la carrière sportive, peut avoir un impact 

durable sur la santé biochimique du cheval, même avec l’avancée en âge. 
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En revanche, il convient de signaler deux autres cas particuliers : les juments n°5 et n°9 

présentent toutes deux une légère élévation concomitante de l’urée et de la créatinine, avec des 

valeurs dépassant de peu les seuils supérieurs des références établies. Cette augmentation, bien 

que réelle, reste faible, isolée et non accompagnée d’autres anomalies biochimiques. De plus, 

l’examen clinique général de ces deux juments n’a révélé aucun signe évocateur de trouble 

rénal. Dans ce contexte, il n’est pas possible de conclure à une atteinte rénale certaine. 
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

 

 

L’analyse biochimique sanguine constitue un outil essentiel pour évaluer l’état de santé des 

chevaux, en particulier la fonctionnalité des organes majeurs tels que le foie, les reins et les 

muscles. Dans le cadre de cette étude, les analyses réalisées ont permis de mettre en évidence 

des valeurs globalement situées dans les intervalles physiologiques de référence, avec quelques 

variations modérées. 

 

 

Les résultats confirment l’intérêt de la biochimie sanguine dans le suivi des chevaux en 

conditions de terrain. Certaines anomalies légères observées, bien que subcliniques, soulignent 

l’importance d’une interprétation prudente des paramètres, en tenant compte des spécificités de 

l’espèce équine et des conditions d’élevage locales. 

 

 

Ce travail met également en évidence le besoin de disposer de valeurs de référence adaptées 

aux chevaux présents en Algérie, afin d’améliorer la précision du diagnostic et l’efficacité des 

prises en charge vétérinaires. Enfin, l’instauration d’un suivi régulier des paramètres 

biochimiques est fortement recommandée pour permettre une détection précoce des 

déséquilibres métaboliques et optimiser la gestion globale de la santé des chevaux. 
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- Annexe 01 

 

 

 

Appareils et réactifs 

Pour les dosages biochimiques ; nous disposons de : 

 

 

 Congélateur et réfrigérateur. 

 Tubes à hémolyse. 

 

 Bechers. 

 

 Eppendorf. 

 

 Centrifugeuse de paillasse (JOUAN). 

 

 Micropipettes à volume réglable. 

 

 Spectrophotomètre UV-Visible (LKB). 

 

 Réactifs de laboratoire pour le dosage des paramètres biochimiques 

(SPINREACT). 

 Bain marie thermostaté (JOUAN). 

 

 Vortex (JOUAN). 

 

 Chronometre. 

 

 Glucomètre. 
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Résumé 

Ce travail a pour objectif d’évaluer les principaux paramètres biochimiques sanguins chez le 

cheval, en particulier ceux liés aux fonctions hépatiques, rénale et musculaire. L’étude a été 

réalisée sur un effectif de 10 chevaux appartenant à un club hippique situé à l’est d’Alger. 

Les analyses ont porté sur les protéines totales, l’urée, la créatinine, la glycémie ainsi que sur 

certaines enzymes hépatiques (AST, ALT, PAL), afin d’identifier d’éventuelles anomalies 

biochimiques silencieuses. 

Les résultats ont montré des valeurs majoritairement dans les normes physiologiques, avec 

quelques variations ponctuelles. Ces données soulignent l’importance du suivi biochimique 

régulier pour la détection précoce des désordres métaboliques ou organiques, même en l’absence 

de signes cliniques. 

Cette étude contribue à enrichir la base de données nationale sur les profils biochimiques équins en 

conditions de terrain. 

Mots-clés : Cheval, biochimie sanguine, fonction hépatique, fonction rénale, fonction musculaire. 

 

Summary 

The aim of this study is to assess the main blood biochemical parameters in horses, particularly 

those related to liver, kidney, and muscle function. The study was conducted on horses from an 

equestrian club located in eastern Algiers. 

The analyses focused on total proteins, urea, creatinine, and blood glucose, and hepatic enzymes 

(AST, ALT, ALP), to detect potential subclinical biochemical alterations. 

Most results remained within physiological ranges, with a few isolated variations. These findings 

highlight the importance of routine biochemical monitoring to identify early metabolic or organ 

dysfunctions, even in the absence of clinical signs. 

This study helps to strengthen the national database on equine biochemical profiles under local 

field conditions. 

Keywords: Horse, blood biochemistry, liver function, kidney function, muscle function. 

 

 

 المُلخّص

كان الهدف من هذه الدراسة هو تقييم البارامترات الكيميائية الحيوية الرئيسية للدم في الخيول، ولا سيما تلك المتعلقة بوظائف 

 .خيول تنتمي إلى نادي ركوب الخيل الواقع شرق الجزائر العاصمة 10أجُريت الدراسة على الكبد والكلى والعضلات. 

، من  (ALT, AST, ALP)أجُريت التحاليل على البروتين الكلي واليوريا والكرياتينين والسكر في الدم وبعض إنزيمات الكبد

 .أي شذوذ كيميائي حيوي صامت أجل تحديد

القيم كانت ضمن المعايير الفسيولوجية، مع بعض الاختلافات العرضية. تؤكد هذه البيانات على أهمية أظهرت النتائج أن غالبية 

 .المراقبة الكيميائية الحيوية المنتظمة للكشف المبكر عن الاضطرابات الأيضية أو العضوية حتى في غياب العلامات السريرية

 .ملامح الكيميائية الحيوية للخيول في ظل الظروف الميدانيتساهم هذه الدراسة في قاعدة البيانات الوطنية حول ال

 

 : الحصان، الكيمياء الحيوية للدم، وظائف الكبد، وظائف الكلى، وظائف العضلاتالكلمات المفتاحية
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