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Résumé 

Le cheval de race arabe présente des dispositions anatomiques et physiologiques 

très favorables à l’effort d’endurance. Cependant tous les chevaux ne sont pas 

aussi performants en course d’endurance : seuls les individus dotés de 

caractères génétiques et phénotypiques très adaptés (morphologie, 

métabolisme, locomotion ...) sont réellement performants dans cette discipline 

extrême.  

Cette étude s’inscrit au sein du projet de recherche GenEndurance dont l’objectif 

final est de déterminer les relations entre caractères génotypiques, performances 

sportives et phénotype des chevaux de race Arabe spécialisés en course 

d’endurance. L’objectif de cette thèse était de trouver des critères cardiaques 

favorables en course d’endurance équestre à partir de l’analyse de l’activité 

cardiaque et de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) au repos, à l’effort 

et pendant la récupération. Par ailleurs, sur un plan très appliqué, cette thèse a 

évalué les effets cardiaques de certaines modalités de dopage afin de prendre 

des mesures de prévention adaptées. 

Grâce aux différentes études réalisées dans le cadre de cette thèse, nous avons 

identifié pour la première fois, des indices cardiaques en rapport avec la 

performance du cheval d’endurance. Il s’agit du temps de récupération cardiaque 

(TRC) et des paramètres de la VFC qui varient en fonction de l’âge du cheval et 

des conditions environnementales. Nous avons également démontré que 45% du 

TRC est d’origine héréditaire chez le cheval de race arabe. Ces résultats sont très 

utiles pour la sélection génétique des meilleurs reproducteurs en endurance. 

D’autre part, cette thèse a permis d’identifier les profils des chevaux à risque et 

de proposer des seuils de prédiction d’élimination en course en se basant sur la 

vitesse et les paramètres cardiaques mesurées avant l’élimination. Enfin dans le 

cadre de la lutte anti-dopage, cette thèse a exploré une nouvelle méthode non-

invasive de détection des chevaux dopés par des substances bradycardisantes à 

partir des modifications caractéristiques de la VFC. 

 

Mots-clés : variabilité cardiaque, endurance, génétique, dopage, âge, 

entraînement, performance 
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Abstract 

Arabian horses have anatomical and physiological characteristics strongly 

adapted to endurance exercise. However, only horses which have particular 

genetic and phenotypic characteristics (breed, morphology, metabolism, 

locomotion...) are really efficient in endurance competitions. This study is part of 

the major research project “GenEndurance” which aimed at determining the 

relationships between genetics, performance and phenotypical characteristics in 

endurance horses of Arabian lineage. 

The aim of this thesis was to find favorable cardiac criteria in endurance 

competitions from the analysis of heart rate variability (HRV) during rest, 

exercise and recovery. Moreover, this thesis has allowed highlighting the risks 

and doping methods in order to take appropriate preventive measures. This 

thesis is the first to demonstrate a relationship between cardiac index and 

performance (cardiac recovery) in endurance horses. The cardiac recovery time 

(CRT) and HRV index varied with age and environemental conditions. We also 

showed that heritability of CRT was estimated to 45% in endurance horses of 

Arabian breed. This information is very useful for breeding selection in endurance 

horses. Moreover, this study showed that it would be possible to predict 

elimination and detect unfit horses during endurance races using speed value 

and cardiac recovery variables collected one phase ahead of that of elimination. 

Finally, in the anti-doping framework, this thesis revealed a non-invasive method 

based on characteristic modifications in HRV for detecting horses medicated with 

bradycardic substances. 

 

Keywords: Heart rate variability, endurance, genetics, age, training, performance 
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Introduction 

L’endurance équestre est une discipline sportive pratiquée individuellement ou en 

équipe est caractérisée par des épreuves d’extérieur courues à vitesse libre ou 

imposée sur un itinéraire balisé avec des contrôles vétérinaires validant la 

capacité du cheval à parcourir de longues distances (FFE 2015). Cette discipline 

sportive est en plein développement dans le monde entier. Actuellement, ce 

sport n’est pas encore admis comme discipline olympique contrairement au 

dressage, au concours de saut d'obstacles (CSO) et au concours complet 

d'équitation (CCE). Ceci s'explique par le développement très récent de la 

discipline, par le coût d'organisation des épreuves équestres aux JO (le coût 

d'organisation des trois disciplines équestres olympiques est égal à celui de 

l'ensemble de l'athlétisme) et par la mauvaise image médiatique de l'endurance 

associée à l’exploitation et à l’épuisement des chevaux. Les épreuves 

d’endurance nécessitent une bonne aptitude physique et une bonne préparation 

sportive pour accomplir à la fois un parcours de longue distance et préserver la 

santé du cheval. 

Le cheval d’endurance est un mammifère qui présente des dispositions 

anatomiques et physiologiques très favorables à l’effort d’endurance. Cependant 

tous les chevaux ne sont pas performants en course d’endurance : seuls les 

individus dotés de caractères génotypiques et phénotypiques particuliers (race, 

morphologie, métabolisme, locomotion,...) sont réellement performants dans 

cette discipline. 

 

1. Présentation de la discipline 

1.1. Historique 

Le cheval arabe est originaire du Moyen-Orient. C’est la race la plus ancienne, 

des fouilles archéologiques ayant prouvé que des chevaux caspiens, très proches 

physiquement de l'arabe, vivaient en Mésopotamie dès la plus haute antiquité. Le 

cheval arabe a participé aux conquêtes et aux guerres dès l’Antiquité ; il 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Moyen-Orient
http://fr.wikipedia.org/wiki/Caspien
http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9sopotamie
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représentait un moyen robuste, rapide et indispensable pour conquérir des 

territoires. Les premiers pur-sangs arabes arrivent en France au VIIIe siècle et et 

ont ainsi pris part à la bataille de Poitiers (732). L’endurance équestre trouve 

historiquement son origine dans le besoin de communication et de transfert 

d’informations à travers les continents. Jusqu’au siècle dernier, le cheval 

représentait le seul moyen rapide de communication. Il a permis d’assurer les 

services postaux tels que le Pony express qui reliait le Missouri à San Francisco, 

et en Europe, les services postaux anglais ou polonais (FFE 2014).  

Au cours du XIXe siècle, les premières compétitions d’endurance apparaissent en 

Europe, en Australie et aux États-Unis. A cette époque, les conditions de course 

étaient très difficiles et l'état de santé des chevaux à l'arrivée n'étaient pas du 

tout pris en compte. 

En France, c'est en 1970 que l’endurance équestre débute officiellement, avec un 

nombre très modeste de 400 participants ; celui-ci atteint les 7000 participants 

en 1999. En 1990, l’endurance est devenue la deuxième discipline équestre en 

France tant en nombre de compétiteurs qu’en nombre d’épreuves organisées au 

niveau national et international (1445 épreuves) (FFE 2014). En 2011, près de 2 

800 courses ont été organisées dans le monde, représentant plus de 20 500 

engagements de couples cavalier-cheval (FEI 2014). 

Au niveau international, l’endurance équestre est devenue une discipline 

réglementée par la Fédération Equestre Internationale (FEI) en 1982. La FEI a 

imposé un règlement strict avec des contrôles vétérinaires pour réduire au 

maximum les accidents sur les courses. En 1988, le premier Championnat du 

Monde d'endurance équestre a été organisé aux Émirats Arabes Unis et depuis, 

le nombre des participants a beaucoup augmenté dans le monde entier. En 2007, 

l’endurance équestre est devenue la deuxième discipline équestre dans le monde 

avec 192 épreuves de haut niveau (FEI 2014) (Figure 1). 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/France
http://fr.wikipedia.org/wiki/VIIIe_si%C3%A8cle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Bataille_de_Poitiers_(732)
http://fr.wikipedia.org/wiki/XIXe_si%C3%A8cle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Europe
http://fr.wikipedia.org/wiki/Australie
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89tats-Unis
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Figure 1 : Evolution du nombre de compétitions internationales en endurance 

depuis 20 ans (FEI 2014). Games = Jeux Equestres Mondiaux, CH = 

Championnat. YR, J, Ch = compétitions et championnats (Ch) pour jeunes 

cavaliers (YR) et junior (J). 

 

1.2. Epreuves et règlements 

1.2.1. Déroulement des épreuves d’endurance  

L’endurance équestre est une discipline réglementée par la Fédération Equestre 

Internationale (FEI) au niveau mondial et la Fédération Française d’Equitation 

(FFE) au niveau national. Cette discipline est une course de fond pratiquée à 

cheval et en pleine nature sur une longue distance - de 20 km à 160 km en une 

journée ou sur plusieurs jours - à une vitesse encadrée. La vitesse est dite "libre" 

si seule une vitesse minimale est imposée (le plus souvent 12 km/h) et qu'il n'y a 

pas de limite maximale ; la vitesse est dite "imposée" lorsque la vitesse moyenne 

autorisée doit être comprise entre deux bornes (12 à 15 km/h par exemple). 

Cette course chronométrée doit être effectuée le plus rapidement possible tout 

en conservant une monture en parfait état de santé (FEI 2014). Des contrôles 

vétérinaires obligatoires sont réalisés de façon régulière tous les 20 à 40 km le 

long du parcours (Figure 2). Ils garantissent la bonne santé du cheval, car tout 

trouble évident (déshydratation, boiterie, épuisement …) entraîne sa 

disqualification. Le premier critère évalué lors de ces contrôles est la fréquence 

cardiaque (FC). Le seuil de FC fixé par le règlement pour pouvoir continuer la 

http://fr.wikipedia.org/wiki/V%C3%A9t%C3%A9rinaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cheval
http://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9shydratation
http://fr.wikipedia.org/wiki/Boiterie
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course est généralement de 64 battements par minutes (bpm) mais il peut varier 

selon le type d’épreuve (Tableau 1). En épreuve à vitesse libre, le temps 

nécessaire au cheval pour récupérer et atteindre cette FC est compté dans le 

temps de course. Les chevaux mettant plus de 20 minutes à descendre à 64 bpm 

sont disqualifiés (FEI 2014). 

 

 

Figure 2 : Déroulement des courses d’endurance à vitesse libre. TRC = temps de 

récupération cardiaque, Vet-gate = contrôle vétérinaire. 

 

1.2.2. Catégories d’épreuves d’endurance 

 Les épreuves à vitesse limitée comprennent :  

Les épreuves club et les épreuves amateur 1 à 4. Les épreuves club sont des 

courses d'initiation : elles se déroulent sur des distances de 10 km (Club 4) à 60 

km (Club élite Grand Prix) avec des vitesses de 6-8 km/h à 12-15 km/h. Les 

épreuves amateur 1 à 4 se déroulent sur des distances de 20 (Am4) à 90 km 

(Am1) à une vitesse entre 12 et 15 km/h (16 km/h pour l'Am1). 

Pour ces deux catégories d'épreuves, le classement est établi en fonction de la 

vitesse et de la fréquence cardiaque finale selon l'équation suivante : 

([Vitesse x 2] - Vitesse minimale) x 100 / Fréquence cardiaque finale 

Le gagnant est celui qui obtient le résultat le plus élevé (FFE 2014). 
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 Les épreuves à vitesse libre regroupent :  

- les Concours de raid d’Endurance National (CEN) ; divisés en Amateur 1 GP (90 

km), Amateur élite (130 km) et Amateur élite GP (160 km). 

- les Concours de raid d’Endurance International (CEI) ; ils se déroulent sur les 

distances de : 

 80-119 km sur une journée = épreuves 1 étoile, courues en trois étapes ;  

 120 à 139 km sur une journée = épreuves 2 étoiles en quatre étapes ; 

 140 à 160 km en une journée ou 2 x 80 à 100 km sur 2 jours = épreuves 

3 étoiles en six étapes. 

- les Concours de raid d’Endurance International Officiel (CEIO) où il y a un 

classement par équipe et un classement individuel alors qu'il n'y a qu'un 

classement individuel pour les CEN et CEI. 

Pour toutes ces épreuves, la vitesse minimum est de 12 km/h et le classement 

se fait au chronomètre, le gagnant n'étant validé qu’après un dernier contrôle 

vétérinaire et l'accord du président du jury. 

 Les épreuves d'élevage : 

Les épreuves d'élevage sont réservées aux chevaux âgés de 4 à 6 ans. Elles se 

déroulent selon le même schéma que les épreuves à vitesse imposée et les CEN* 

mais elles n'ont pas lieu en même temps qu'elles. Elles sont programmées par la 

société hippique française (SHF). Le circuit jeunes chevaux comporte trois 

niveaux : régional, interrégional et finale nationale (SHF 2015) (Tableau 1). 
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Tableau 1 : Les différentes épreuves d’endurance (SHF 2015 ; FFE 2014 ; FEI 

2014). 

Epreuves Distance 

(km) 

Vitesse (km/h) Nombre 

d’étapes 

Fréquence cardiaque 

finale maximale (bpm) 

Age minimum 

du cheval (ans) 

Amateur 4 20-30 12 à 15 1 64 4 

Amateur 3  40 12 à 15 2 64 4  

Amateur 2 60 12 à 15 2 ou 3 64 5 

Amateur 1 90 12 à 16 3 64 6 

Epreuves d’élevage des jeunes chevaux (SHF)  

Régionale 4 ans 20 10 à 12 1 60-64 Réservé aux 4 ans 

Régionale 5 ans 20 + 40 12 à 15   Réservé aux 5 ans 

Régionale 6 ans 20 + 40 + 

60 + 80 

12 à 15 (20, 40 et 60 

km) ; 12 à 16 (80 

km) 

  Réservé aux 6ans 

Interrégionale 4 ans 20 12 à 15 1 60-64 Réservé aux 4 ans 

Interrégionale 5 ans 40 12 à 15 2 60-64 Réservé aux 5 ans 

Interrégionale 6 ans 80 12 à 16 3 60-64 Réservé aux 6 ans 

finale nationale 4 ans 40 12 à 15 2 60-64 Réservé aux 4 ans 

finale nationale 5 ans 60 12 à 15 2 60-64 Réservé aux 5 ans 

finale nationale 6 ans 90 12 à 16 3 60-64 Réservé aux 6 ans 

Concours de raid d’Endurance National (CEN) Age minimum 

Amateur 1 GP 80 à 119 ≥12 3 ou 4 si 

distance > 

110 km 

64 5 

Amateur élite 120 à 139 ≥ 12 4 64 6 

Amateur élite GP 140 à 160 ≥ 12 5-ou 6 64 7 

Concours de raid d’Endurance International (CEI) Age minimum 

CEI* 80 à 119 ≥ 12 3 64 6 

CEI** 120 à 139 ≥ 12 ≥ 4 64 7 

CEI*** 140 à 160 ≥ 12 ≥ 5 64 8 

 

1.2.3. Contrôles vétérinaires en endurance 

En endurance équestre, les vétérinaires occupent une fonction essentielle pour le 

bon déroulement de la course. Leur rôle consiste à assurer divers contrôles 

avant, pendant et à la fin de la course. Le règlement impose la présence 

minimum d’un vétérinaire pour vingt à vingt-cinq chevaux engagés et de trois 

vétérinaires par aire de contrôle (FEI 2014). 
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 Avant la course 

Le contrôle initial se déroule avant l’épreuve et vise principalement à vérifier 

l’identité, les vaccinations et la capacité physique du cheval avant sa 

participation à la course. 

 Pendant la course 

Des contrôles intermédiaires sont obligatoires après chaque étape de la course 

tous les 20 à 40 km. Ces examens vétérinaires visent à déterminer si le cheval 

est apte ou non à participer à l’étape suivante. À son arrivée, le cheval entre 

dans l’aire de grooming où l'assistance du cavalier l'aide à récupérer à l’aide de 

différentes techniques de refroidissement. Le chronomètre ne s’arrête que 

lorsque le cheval est présenté au contrôle vétérinaire avec une fréquence 

cardiaque inférieure au seuil d’élimination (généralement 64 bpm) (Tableau 1). 

Le temps de récupération autorisé par le règlement est de 20 min sur les 

épreuves à vitesse libre et 30 minutes sur les épreuves à vitesse limitée. Chaque 

cavalier n’est autorisé qu’à deux présentations par étape.  

Le contrôle vétérinaire comporte deux examens : 

 Un examen métabolique au cours duquel sont évalués la FC, la présence 

éventuelle de bruits cardiaques anormaux, la fréquence respiratoire, la 

couleur des muqueuses, le temps de réplétion capillaire et les bruits 

digestifs (FEI 2014). 

 Un examen des allures sur une piste de 30 mètres au moins pour évaluer 

l'intégrité de l’appareil locomoteur du cheval : le cheval effectue un aller et 

retour au trot. Une boiterie est éliminatoire si elle persiste sur le trajet 

aller et retour. 

 

 A la fin de la course 

Un contrôle final a lieu dans les 20 à 30 minutes qui suivent l’arrivée du cheval. 

Ce contrôle est identique au contrôle intermédiaire mais avec une seule 

présentation autorisée. L’objectif de ce contrôle final est d'obliger les cavaliers à 

faire le maximum pour préserver la santé et le bien-être du cheval jusqu'à la fin 

de la course.  
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2. Problématique de l’endurance 

2.1. Sur le plan sportif 

La France est le pays leader dans les courses d’endurance équestre au niveau 

mondial. C'est la discipline équestre qui rapporte le plus de médailles à la France 

avec 51 médailles entre 1984 et 2004 dont 21 médailles d’or. En 2014 parmi les 

10 premiers cavaliers au classement mondial, 3 sont français. D’autre part, 

l’élevage français est réputé dans le monde entier et les chevaux nés en France 

sont vendus à des prix élevés (FFE 2014). Sur les jeux Equestres Mondiaux (JEM) 

2014, 36% des partants et 42% des chevaux à l’arrivée étaient nés en France. 

Parmi les 10 premiers classés sur les épreuves individuelles, 80% des chevaux 

étaient Français et 90% du podium sur les épreuves par équipe. Au total avec 

ces résultats, la France occupe la première place mondiale en endurance 

équestre, aussi bien au niveau de l'élevage qu'au niveau sportif. D’autre part, on 

constate l’augmentation de la valeur des enjeux politiques et de la concurrence 

internationale pour occuper la place de leader dans cette discipline. 

2.2. Ethique et bien-être animal 

L’évolution des méthodes d’entraînement et la professionnalisation de la 

discipline avec la création d’écuries spécialisées dans l’entraînement et l’élevage 

des chevaux d’endurance ont conduit à une amélioration remarquable de la 

performance sur les courses. En 2000 les courses de 160 km se couraient à des 

vitesses moyennes de 15 km/h et en 2008 la vitesse moyenne était supérieure à 

18 km/h sur la même distance de course. Cette hausse des vitesses semble être 

la cause de l’augmentation du nombre d’éliminations sur les épreuves 

d’endurance (Marlin et al. 2008). Une autre étude de Nagy et al. en 2010 

réalisée sur 4326 partants a permis d'évaluer à 54% la proportion d'éliminés lors 

des contrôles vétérinaires, 69% pour boiterie et 23,5% pour trouble 

métabolique. Ces pourcentages d’élimination sont encore plus élevés sur les JEM 

de 2014 organisés en Normandie avec 77% de chevaux éliminés. Ces 

événements incitent les organismes de protection animale à s’opposer à cette 

discipline et à la considérer comme dangereuse pour l’animal. Il y a donc 

actuellement un véritable enjeu à améliorer l'image de la discipline pour éviter 

son interdiction dans les années qui viennent. Les travaux de recherche sur cet 
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exercice extrême et la capacité d’adaptation des chevaux ont donc une 

importance stratégique sur le plan économique et sportif.  

 

3. Projet GenEndurance 

Le projet GenEndurance a été créé en 2011 par les Dr Eric Barrey et Céline 

Robert et financé par l’Institut Français du Cheval et de l’Equitation (IFCE), le 

Fonds Eperon et l’Association du Cheval Arabe (ACA). L’objectif du projet 

GenEndurance est de déterminer les critères phénotypiques et génotypiques 

associés à la performance chez le cheval de race Arabe spécialisé pour les 

courses d’endurance afin de proposer aux éleveurs, cavaliers et entraîneurs des 

outils pratiques et peu invasifs d’aide à la caractérisation de leurs chevaux. La 

performance en endurance résulte de multiples composantes (squelette, 

musculature, métabolisme aérobie et anaérobie…) et constitue un caractère 

complexe (une part liée à l’environnement, et une part liée au génotype avec 

intervention d’un grand nombre de gènes). Le projet GenEndurance propose le 

déploiement d’une large campagne de phénotypage des caractères 

morphologiques, locomoteurs, physiologiques et métaboliques sur plusieurs 

générations de chevaux d’endurance. En parallèle, les mêmes chevaux seront 

génotypés à partir d’un prélèvement sanguin afin de mesurer globalement leur 

potentiel génétique et de détecter des marqueurs génétiques associés aux 

performances en course d’endurance. Avec ces deux approches 

complémentaires, il devrait être possible à terme de profiler le potentiel d’un 

jeune cheval d’après un génotypage sur prélèvement sanguin et d’après une 

série de mesures validées comme étant prédictives de la performance. 

 

3.1. Phénotypage 

La récolte des données à l'occasion de séances de mesure et de prélèvements 

réalisées dans plusieurs régions françaises entre 2011 et 2014 sur des chevaux 

d’endurance a permis de trouver des critères phénotypiques liés à la 

performance sur différents plans : morphologique, métabolique et cardiaque.  



 

29 

 

3.1.1. Mensuration et morphologie 

Cette première étape a permis de caractériser la morphologie du cheval 

d’endurance de haut niveau. Comparé au cheval de race Selle Français, le cheval 

de race Arabe spécialisé pour l’endurance est plus petit, a une encolure 

proportionnellement plus longue, une scapula plus horizontale, un fémur plus 

long et plus horizontal, un angle du jarret plus fermé et un canon plus court. Sur 

les 54 paramètres morphologiques et morphométriques obtenus pour chaque 

cheval, seuls quatre critères apparaissent significativement liés à la performance. 

Un indice distance plus élevé est associé à une longueur corporelle (LC) plus 

grande, un pli cutané (PC) moins épais et un angle du grasset plus fermé 

(p<0,05). Un indice de performance vitesse élevé est associé à un fémur plus 

horizontal (p<0,05) (Tribout et al. 2014). 

 

3.1.2. Métabolisme, métabolomique et résistance au 

stress oxydant 

 

Les plasmas prélevés avant et après l’épreuve de 90 km sur les chevaux de 6 

ans ont été analysés par spectroscopie RMN et les profils métabolomiques avant 

et après course ont été comparés en utilisant la méthode OPLS. Les 

métabolismes protéique, glycoprotéique et lipidique apparaissent fortement 

modifiés par la course ; ceci confirme la forte demande énergétique associée à 

l’effort d’endurance et explique l’apparition possible de troubles métaboliques en 

course. Ainsi, une corrélation positive a été trouvée entre des marqueurs 

lipidiques et la vitesse moyenne de la course chez les chevaux classés (Le Moyec 

et al. 2014). Les espèces réactives oxygénées (ROS) secondaires ont été 

mesurées de façon globale par photo-réaction standardizée dans le sérum des 

chevaux de 6 ans prélevés avant et après l’épreuve de 90 km sur les finales SHF 

à Uzès. L’étude des corrélations entre les valeurs obtenues et les résultats sur la 

course par régression linéaire et comparaison de moyennes montre une 

corrélation entre la capacité anti-oxydante et les enzymes musculaires (CK et 

SGOT) dans le plasma aussi bien avant qu’après la course (p<0,05). Les chevaux 

les plus rapides sur la course ont une résistance au stress oxydatif plus élevée 

avant la course (p<0,05) (Robert et al. 2014). 
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3.1.3. Mesures échocardiographiques 

L’étude des examens échocardiographiques réalisés sur 74 chevaux en 2011 et 

122 chevaux en 2012 montre que la taille du cœur augmente entre 4 et 6 ans. 

La dimension du ventricule gauche augmente de manière significative entre 5 et 

6 ans, la taille de l’atrium gauche augmente entre 4 et 5 ans, les dimensions de 

l’aorte et le volume d’éjection cardiaque augmentent avec l’âge (p<0,05), ce qui 

n’est pas le cas pour l’artère pulmonaire (Trachsel et al. 2014a). La plupart des 

mesures du ventricule gauche augmentent avec le poids et la hauteur au garrot. 

La race a une influence sur la taille et le diamètre interne du ventricule gauche. 

Toutes les mesures de l’atrium et des gros vaisseaux augmentent avec la taille 

du cheval (Trachsel et al. 2014b). Le rôle de l'entraînement dans le 

développement cardiaque et une éventuelle relation avec le potentiel sportif du 

cheval restent à évaluer. 

 

3.2. Génotypage 

Le génotypage des chevaux a été effectué sur la puce SNP comportant 74.000 

marqueurs génétiques. Après contrôle qualité, 56.200 SNPs étaient utilisables 

(fréquence allélique minimale ≥ 1%, Call rate > 80% et p-value ≤ 10-8 au test 

de Hardy-Weinberg). L’analyse a été réalisée sur la population de 597 chevaux 

(performers et collatéraux) présentant à la fois un génotype exploitable et des 

indices de performance sur la période 2002-2011 (IREdistance, IREvitesse, IREclassement 

et IRE global) en prenant en compte les effets sexe, âge, nombre de courses et 

environnement. Des modèles mixtes de détection de QTL incluant soit l’effet d’un 

seul allèle SNP et effets polygéniques, soit effets du génotype SNP et effets 

polygéniques ont été utilisés. Tous les QQ plots étaient corrects avec un 

coefficient de régression = 0,98-1,06. 

Des SNP significativement associés à l’aptitude à l’endurance (pvalue≤10-5) ont 

été trouvés sur les chromosomes 6 et 16 pour la distance totale de course et 6, 

7, 16 et 29 pour le classement (i.e. le fait de finir la course). Pour la 

conformation, un SNP est significativement associé (pvalue≤10-5) au rapport 

périmètre thoracique / longueur corporelle sur le chromosome 1 et à la hauteur 
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au garrot sur le chromosome 3 chez les chevaux croisés arabes uniquement 

(Ricard et al. 2014). 

 

4. Objectifs et hypothèses 

Les chevaux ne sont pas tous performants sur les courses d’endurance et il 

semble que certains caractères génotypiques et phénotypiques soient plus 

favorables aux performances. Ces critères sont retrouvés chez le cheval Arabe, 

race la plus représentée à haut niveau sur les compétitions d'endurance. 

Cette thèse s’inscrit dans le cadre plus large du projet « GenEndurance » 

présenté ci-dessus. L’objectif de la thèse est de préciser les critères du 

fonctionnement cardiaque liés à la performance du cheval d’endurance à partir 

de l’analyse des variations de l’activité cardiaque (FC et VFC) au repos, à l’effort 

et pendant la récupération. L’étude a également pour objectif de mettre en 

évidence les effets sur la fonction cardiaque de certaines molécules utilisées pour 

améliorer la performance en course d’endurance afin de proposer des mesures 

de détection. 

 Dans une première partie, nous étudierons les risques d’élimination et les 

facteurs influençant la récupération cardiaque en course d’endurance, par 

deux études réalisées sur 7032 chevaux de différents pays engagés sur 

des épreuves de 80 à 160 km.  

 Dans une deuxième partie, afin de mieux cerner le profil le plus adapté à 

l’endurance et sa part génétique, une estimation de l’héritabilité des 

performances et des facteurs cardiaques en course d’endurance a été 

réalisée. 

 Dans une troisième partie, nous présenterons les résultats d'une étude 

expérimentale menée sur 77 jeunes chevaux à l'occasion de tests d'efforts 

standardisés de terrain. Les résultats de cette étude permettent de 

préciser les effets de l’âge, de la durée de l’exercice et du lieu des tests 

sur la variabilité cardiaque (VFC) au repos, à l’effort et pendant la 

récupération. 

 Enfin dans une quatrième partie, nous étudierons un des facteurs 

extrinsèques influençant la récupération cardiaque : le dopage. Nous 

présenterons une étude expérimentale préliminaire pour l’élaboration 
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d’une méthode non invasive de détection des substances cardio-

modératrices par l’analyse de la variabilité cardiaque. 

Cette thèse permet de répondre à trois questions principales : 

1- Le temps de récupération est-il un bon critère de sélection pour les chevaux 

d’endurance ? 

2- Quels sont les effets de l’âge sur la performance physique en général et 

cardiaque en particulier chez le cheval d’endurance ? 

3- Les médications bradycardisantes potentiellement utilisées pour faciliter le 

passage des contrôles vétérinaires engendrent-elles des modifications de 

l'activité cardiaque significatives et facilement détectables ? Ont-elles un effet sur 

la performance et peuvent-elles donc être considérées comme produits dopants ? 

 

Ce travail original vise à proposer de nouveaux outils pour les cavaliers, les 

éleveurs et les vétérinaires afin de les aider à optimiser la performance des 

chevaux et à prévenir les troubles métaboliques pouvant se produire en course 

d’endurance. 
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Revue bibliographique 

1. Rappels de physiologie 

1.1. Filières énergétiques 

La réalisation d’un effort physique nécessite l’intervention de mécanismes 

physiologiques et énergétiques complexes afin de fournir une quantité suffisante 

d’énergie au muscle pour accomplir un effort donné. 

La production d’un travail mécanique par les muscles résulte de trois voies 

métaboliques qui transforment les substrats énergétiques consommés (lipides, 

glucides et protéines) en énergie chimique (ATP) qui est convertie par les 

muscles en énergie mécanique. 

La production de l’énergie (ATP) par les différentes voies métabolique varie en 

fonction de la durée et l’intensité de l’effort demandé.  

 La voie anaérobie alactique (ATP-CP) : l’objectif est de fournir le plus 

rapidement possible assez d’énergie pour produire un effort bref et très 

intense (haltérophilie chez l’homme, sauts d’obstacles chez le cheval ...). 

Cette voie utilise principalement l’ATP et la phosphocréatine disponibles à 

l’état brut dans les muscles. 

 La voie anaérobie lactique est utilisée pour fournir de l’ATP en 

degradant le glucose provenant du glycogène intra musculaire ou le 

glucose sanguin. Cette voie est utilisée pour les efforts un peu plus longs 

et moins intenses. Exemple : course de 200 m chez l’homme et 1000 m 

pour les chevaux de course. 

 La voie aérobie a pour particularité de fournir de l’ATP en détruisant le 

glucose intra musculaire ou sanguin et les acides gras mis en réserve dans 

la cellule musculaire et l’organisme. Les réactions métaboliques ont lieu 

dans la mitochondrie de la cellule musculaire en présence d’oxygène (O2) 

avec un temps de latence dû au temps d’importation de l’oxygène de 

l’extérieur vers le système sanguin (le temps d'accrochage cardio-

pulmonaire). Cette voie est utilisée pour les efforts de longue durée et de 
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faible intensité comme le marathon chez l’homme et les épreuves 

d’endurance équestre. 

Il est important de noter qu’au début de chaque exercice physique, les trois voies 

métaboliques se mettent en route au même temps pour fournir de l’énergie, 

mais avec des proportions différentes selon le type d’effort (Figure 3). 

 

 

Figure 3 : Mise en jeu des trois filières du métabolisme énergétique en fonction 

de la durée et de l’intensité de l’effort (Art et al. 2000a). 

1.2. Bioénergétique de l’endurance 

L’endurance est un exercice à vitesse modérée, sur du long terme. L’énergie 

nécessaire à l’effort est principalement issue du métabolisme aérobie des acides 

gras et du glycogène dans les fibres musculaires à contraction lente et à 

contraction intermédiaire (Smith 1985). Les réactions du métabolisme aérobie 

peuvent être résumées par cette équation : 

Substrats énergétiques (glucose, acides gras) + O2  CO2 + H2O + 

Energie + Chaleur. (Carlson 1994 ; Fowler 1980 ; Langlois 2006). 

 

La capacité aérobie d’un cheval est variable. On appelle capacité de travail 

aérobie d’un cheval, la vitesse qu’il peut atteindre avec une fréquence cardiaque 

de 150 battements par minutes (Smith 1985). Elle peut augmenter avec 

l’entraînement, mais dépend surtout des conditions extérieures (Ancelet 2014 ; 

Marlin et al. 2013) et de la race des chevaux (Castejón et al. 1994 ; Castejón-

Riber et al. 2012 ; Langlois 2006). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Castej%C3%B3n-Riber%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22183731
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Castej%C3%B3n-Riber%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22183731
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Au-delà d’une certaine vitesse, le cheval risque de parvenir au seuil du 

métabolisme aérobie (Langlois 2006 ; Marlin et al. 2013 ; Smith 1985). Cette 

vitesse varie entre 18 et 36 km/h selon les chevaux. Elle peut être augmentée 

avec l’entraînement, par exemple en réalisant régulièrement des exercices plus 

rapides que pendant les courses (Billat et al. 2000 ; Marlin et al. 2013). Quand le 

seuil est atteint, le métabolisme anaérobie du glycogène dans les fibres 

musculaires à contraction rapide induit notamment une production d’acide 

lactique et de protons H+ qui, lorsqu’ils s’accumulent dans les fibres musculaires, 

provoquent une chute de pH et une diminution des capacités enzymatiques 

(Langlois 2006 ; Ohmura et al. 2010 ; Smith 1985). Le travail anaérobie ne peut 

être réalisé que quelques minutes avant de ressentir la fatigue et d’être obligé de 

s’arrêter. A l’allure maximale, l’effort ne peut être soutenu par le cheval que sur 

une distance de 800 mètres (Castejón et al. 1994). 

Pendant une épreuve de 100 km, le cheval d’endurance consomme environ 32 

unité fourragère cheval (1 UFC=2200 kcal d’énergie digestible), fournies 

essentiellement par le métabolisme aérobie (Barrey 1993 ; Cottin et al. 2010). 

En endurance, les complications liées à l’accumulation de l’acide lactique sont 

rares (Berman 2003 ; Rose 1986 ; Smith 1985). Pendant la course d’endurance, 

le cheval fournit principalement un travail aérobie et la faible quantité d’acide 

lactique produite pendant la course est éliminée par le foie (Berman 2003 ; 

Cottin et al. 2010). De plus, avec l’entraînement, la tolérance à l’acide lactique 

s’accroît (Flaminio et al. 1996 ; Marlin et al. 2013). 

1.3. Consommation maximale d’oxygène 

C’est la quantité maximale d’oxygène (VO2max) prélevé au niveau des poumons 

et utilisé par les muscles lors d'un exercice dynamique aérobie maximal 

(exprimée en ml.min-1.kg-1 ou en l.min-1). La VO2max est un bon indicateur de la 

performance en endurance et de l’aptitude aérobie chez l’homme ainsi que chez 

le cheval (Billat et al. 2010 ; Kenny 2009 ; Mukai et al. 2006). 

La mesure de la VO2max est moins utilisée chez le cheval par rapport à l’homme 

pour des raisons techniques et par crainte des accidents qui peuvent survenir à 

des intensités maximales sur tapis roulant. En effet, les chevaux doivent avoir 

été habitués au tapis roulant avant de faire le test. Le protocole le plus 

couramment utilisé chez le cheval pour mesurer la VO2max est celui de Evans et 

Rose en 1987. Ce protocole se pratique avec une pente constante avec des 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ohmura%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21058984
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paliers de 1 m/s toutes les minutes jusqu’à ce que le cheval ne puisse plus 

maintenir l’allure sur le tapis roulant. 

Il faut noter que la consommation d’oxygène est en relation directe avec le 

fonctionnement du système cardiorespiratoire. Cela se traduit par l’équation de 

Fick : VO2max = Qc*(AO2- VO2). 

Qc : débit cardiaque = Volume d’éjection systolique (VES) × Fréquence 

cardiaque (FC) 

AO2-VO2 = différence artério-veineuse en O2. 

A l’exercice, la FC augmente en fonction de l’intensité de l’effort jusqu’à FC max. 

Le VES augmente aussi au prorata de l’intensité de l’exercice mais son maximum 

est généralement atteint à 40%-60% de VO2max chez les sédentaires alors que 

chez les sujets entrainés le VES continue à augmenter jusqu’à des intensités plus 

élevées (Billat et al. 2010 ; Kenny 2009). En même temps, la différence artério-

veineuse en O2 augmente puisque la demande énergétique est plus importante 

au niveau des muscles actifs. L’évolution de ces paramètres physiologiques se 

traduit par une augmentation linéaire de VO2 en fonction de la vitesse jusqu’à un 

seuil où l’intensité augmente et la VO2 ne grimpe plus, cette valeur est la VO2 

max.  

Quand la VO2 s’approche de VO2max, on observe une perte de linéarité entre VO2 

et l’intensité de l’exercice. Cela s’explique par une demande énergétique en 

anaérobie plus importante. Ce phénomène est visible à environ 20 km/h chez 

l’homme (Lacour 1992) et 46,8 km chez le cheval sur tapis roulant (Eaton et al. 

1995). 

Chez l’homme, on trouve des valeurs de VO2max en moyenne de 45 ml.min-1.kg-

1 (10 fois plus que le métabolisme de repos) et 35 ml.min-1.kg-1 chez la femme. Il 

existe en effet une très grande variabilité interindividuelle liée à plusieurs 

facteurs dont principalement l’entraînement (Billat 2013 ; Monod et Flandrois. 

2003). Des valeurs de VO2max de 80 à 84 ml·min-1.kg-1 ont été mesurées chez 

des athlètes d’endurance et des skieurs de fond. La valeur la plus élevée de 

VO2max enregistrée chez un homme est celle d’un skieur de fond norvégien dont 

la VO2max était de 94 ml.min-1.kg-1. Chez les femmes, la valeur la plus élevée 

est de 77 ml.min-1.kg-1 mesurée chez une skieuse de fond. En revanche, des 

adultes en très mauvaise condition physique peuvent avoir des VO2max de 20 

ml.min-1.kg-1 (Billat 2003 ; Kenny 2009). 
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Chez le cheval, la consommation d’O2 est de 3 à 5 ml.min-1.kg-1 au repos (Eaton 

et al 1995). A l’effort on trouve des valeurs de VO2max de 100 à 135 ml.min-

1.kg-1 chez le cheval sédentaire (Art et al 2000a) contre 140 à 190 ml.min-1.kg-1 

chez l’animal entrainé (Evans et Rose 1987 ; Kitaoka et al. 2011 ; Rose et al. 

1990). L’étude de Moris en 1991 a montré que la VO2max chez les pur-sang et 

les trotteurs est presque identique (164 et 165 ml.min-1.kg-1 respectivement). 

Une autre étude réalisée chez le cheval d’endurance, a montré une relation 

linéaire entre la vitesse et la consommation d’oxygène pendant un test d’effort 

standardisé de terrain (Figure 4) (Cottin et al. 2010). A 18 km/h (Winning speed) 

le cheval d’endurance présente une VO2 (42 ml.min-1.kg-1) inférieure au cheval 

de course (50,1 ml.min-1.kg-1) et au cheval de selle (70,8 ml.min-1.kg-1) (Art et 

al. 2006 ; Cottin et al. 2010 ; Leprêtre et al. 2009). Ces résultats montrent que 

le cheval d’endurance a un coût énergétique (CE) moins élevé que les autres 

races pendant les efforts modérés. En plus à des vitesses modérées (18-20 

km/h), le cheval d’endurance présente un quotient respiratoire (RER = 

VCO2/VO2) inférieur à 1, ce qui reflète la dominance du métabolisme aérobie 

pour fournir de l’ATP à partir de l’oxydation des lipides pendant les épreuves 

d’endurance (Cottin et al. 2010). Tous ces critères physiologiques rendent le 

cheval de race Arabe le plus adapté à parcourir des longues distances. 

 

 

Figure 4 : Evolution de la consommation d’O2 et du quotient respiratoire (RER) 

en fonction de la vitesse chez 5 chevaux d’endurance de race Arabe (Cottin et al. 

2010). 
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1.4. Typologie musculaire 

Le tissu musculaire est loin d’être homogène. On peut classer les fibres 

musculaires selon leurs propriétés contractiles et métaboliques en plusieurs types 

(tableau 2) :  

 Les fibres de type I sont des fibres oxydatives à contraction lente qui 

possèdent un réseau capillaire développé et un nombre élevé de 

mitochondries. Ces fibres sont adaptées aux épreuves de longue durée et 

de faible intensité. 

 Les fibres de types II ou fibres rapides sont réparties en trois 

catégories : 

 Les fibres IIa sont des fibres mixtes qui ont un pouvoir oxydatif 

intermédiaire. Ces fibres développent une force plus élevée et plus 

rapide que les fibres de type I. 

 Les fibres IIb ou IIx sont des fibres à contraction rapide qui 

travaillent en mode anaérobie et qui développent une force élevée 

mais de très courte durée. 

 Les fibres IIc sont des formes de transition entre les fibres de type 

IIa et IIb. 

Tableau 2 : Caractéristiques des différents types de fibres musculaires (Oldham 

et al. 1990 ; Snow et al. 1994). 

 Type I Type Iia Type IIb ou IIx 

Travail : 

-Force 

-Fatigabilité 

 

+ 

+ 

 

++ 

++ 

 

+++ 

+++ 

Contractilité : 

-Vitesse de contraction 

-Tension maximale 

 

+ 

+ 

 

++ 

+++ 

 

+++ 

+++ 

Métabolisme : 

-Capacité glycolytique 

-Capacité oxydative 

 

+ 

+++ 

 

+++ 

++ 

 

+++ 

+ 

Nature du substrat 

énergétique : 

-Glycogéne 

-Lipides  

 

 

++ 

+++ 

 

 

+++ 

++ 

 

 

+++ 

+ 
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La répartition de différents types de fibres musculaires varie selon la race, l’âge 

et l’entraînement du cheval (Oldham et al. 1990 ; Rivero et al. 1991, 2006). 

Plusieurs études ont montré que l’entraînement des chevaux en endurance 

provoque une augmentation du nombre de fibres de type IIa par rapport aux 

fibres IIb, ce qui est plus favorable aux épreuves de longue durée (Oldham et al. 

1990 ; Rivero et al. 1993, 2001, 2006). Le cheval de pur-sang arabe a une 

proportion plus élevée de fibres oxydatives de type I et IIA que les autres races. 

Ces caractéristiques musculaires lui permettent de mieux s’adapter et résister 

aux épreuves de longue durée (Rivero et al. 1991, 1992). Le tableau 3 illustre la 

répartition des différents types de fibres musculaires selon les races de chevaux.  

Tableau 3 : Répartition des fibres musculaires du muscle fessier moyen selon les 

races de chevaux (Oldham et al. 1990 ; Rivero et al. 1991). (moyenne 

(écartype)). 

Race Fibre I Fibre Iia Fibre IIb ou IIx 

Quarter Horse 6,8 (1,0) 48,3 (2,3) 44,9 (2,3) 

Pur-sang Anglais 12,5 (1,5) 50,7 (1,8) 36,8 (2,2) 

Trotteur 24 (3,6) 49 (3,1) 27 (3,3) 

Arabe 30,4 (5,8) 41,7 (4,2) 27,9 (3,4) 

Poney 22,5 (2,6) 40,4 (2,3) 37,1 (2,8) 

Cheval de chasse 30,8 (3,1) 37,1 (3,3) 37,8 (2,8) 

Pure Race 

Espagnole 

29,5 (6,7) 38,7 (6,8) 31,8 (4,3) 

 

 

1.5. Fourniture d’énergie aux muscles pendant 

l’effort d’endurance 

L’exercice physique nécessite un apport d’énergie augmenté de 25 à 100% par 

rapport au repos (Flaminio et al. 1996 ; Langlois 2006). L’énergie nécessaire au 

fonctionnement musculaire a plusieurs origines selon la durée de l’effort : 

- l’ATP et la Créatine Phosphate : ce sont les premiers substrats utilisés, mais les 

réserves musculaires sont infimes (Smith 1985 ; Votion et al. 2012). 
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- les glucides : ils sont principalement utilisés lors d’un effort intense, ou au 

début d’un effort prolongé (Flaminio et al. 1996). 

Le glucose sanguin ne constitue pas un substrat conséquent (Smith 1985). Il est 

transporté jusqu’aux muscles et sa concentration diminue rapidement (Flaminio 

et al. 1996 ; Rose 1986). En réponse à l’hypoglycémie, le taux de glucagon 

augmente, ce qui provoque la stimulation de la néoglucogenèse hépatique à 

partir de l’acide lactique, de l’acide pyruvique et du glycérol (Flaminio et al. 

1996). 

C’est le glycogène qui représente la source d’énergie glucidique la plus 

importante (Flaminio et al. 1996 ; Smith 1985). Ses réserves se situent dans le 

foie et les muscles. Le premier site ne permet qu’un maintien de la glycémie 

alors que le second constitue la véritable source d’énergie (Berman 2003). Le 

glycogène musculaire est initialement mobilisé dans les fibres à contraction lente, 

puis dans les fibres à contraction rapide (Foreman 1998). Il est dégradé en 

glucose puis utilisé dans le métabolisme musculaire (Rose 1986). C’est la 

glycolyse aérobie qui permet la plus forte production d’énergie (Tableau 4). 

Pendant une course d’endurance, les réserves en glycogène musculaire sont 

réduites de 50 à 100%. En cas d’hypoglycémie et d’épuisement des stocks 

glucidiques, on assiste à un ralentissement, voire à un arrêt de l’activité 

musculaire (Berman 2003 ; Foreman 1998 ; Langlois 2006) et à une diminution 

des capacités d’oxydation des acides gras (Berman 2003 ; Flaminio et al. 1996). 

Cependant, avec l’entraînement, les réserves en glycogène peuvent être accrues 

(Foreman 1998). 

- les lipides : Il s’agit de la meilleure source du métabolisme aérobie (Flaminio et 

al. 1996 ; Votion et al. 2012). Ils sont principalement utilisés lors d’un effort long 

d’intensité modérée comme l’endurance (Tableau 4). 

Ils sont constitués des acides gras libres issus, soit directement des triglycérides 

musculaires, soit de la libération depuis les tissus adipeux présents dans 

l’organisme (Berman 2003 ; Flaminio et al. 1996 ; Rose 1986 ; Smith 1985). Les 

acides gras libres fournissent alors de l’énergie exclusivement via leur oxydation 

dans les fibres musculaires (Rose 1986 ; Votion et al. 2012). Leur utilisation 

permet donc une diminution de l’accumulation d’acide lactique et un retard dans 

l’atteinte de la fatigue (Flaminio et al. 1996 ; Votion et al. 2012). 
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Tableau 4 : Comparaison des rendements énergétiques de la glycolyse et de la -

oxydation (Rose 1986). 

 Par mole de glycogène Par mole d’acide gras 

libre 

 Glycolyse 

aérobie 

Glycolyse 

anaérobie 

-oxydation 

Production 

d’ATP 

37 mol 3 mol 138 mol 

 

L’utilisation des acides gras pendant les épreuves d’endurance permet 

d’économiser les réserves en glycogène pour d’autres fonctions vitales de 

l’organisme (Cottin et al. 2010 ; Flaminio et al. 1996 ; Rose 1986). Ainsi, 

l’entraînement favorise l’utilisation des lipides au détriment du glycogène. 

Néanmoins, ils ne peuvent pas constituer l’unique source d’énergie. En effet, la 

mobilisation des acides gras depuis les réserves de l’organisme prend du temps 

et constitue le facteur limitant leur utilisation (Billat et al. 2010 ; Rose 1986). 

Par ailleurs, la production d’énergie est variable selon la disponibilité en O2. En 

effet, pour 1 mol d’O2 consommée, l’oxydation du glycogène fournit 10% d’ATP 

en plus que celle des acides gras (Rose 1986). Il existe donc un équilibre entre 

ces deux sources d’énergie, et leur exploitation varie en fonction de la durée et 

de l’intensité de l’exercice (Billat et al. 2010 ; Langlois 2006). 

Outre les conséquences liées à l’épuisement des réserves énergétiques, un 

exercice prolongé a également pour effet à long terme un changement de la 

perméabilité membranaire des fibres musculaires, sans association systématique 

avec des lésions graves (Rose 1986). Il est donc normal d’observer une 

augmentation de la concentration plasmatique de certaines enzymes musculaires 

comme la Créatine Phospho-Kinase (CPK). Le changement de perméabilité 

membranaire s’explique par une diminution du pH musculaire liée à 

l’accumulation d’acide lactique et de H+. Lorsque ces modifications deviennent 

majeures, les conséquences ne sont plus négligeables. Elles peuvent avoir un 

effet sur le fonctionnement cellulaire et sur les fonctions de certains organes 

(Flaminio et al. 1996 ; Langlois 2006). En cas de libération massive de 

myoglobine dans la circulation sanguine, les reins ne parviennent plus à 

l’éliminer en totalité et sont vite saturés (Berman 2003). Les régimes 
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alimentaires pour les chevaux d'endurance sont souvent constitués de grandes 

quantités de fourrage et de faibles quantités d’aliments concentrés contrairement 

aux autres athlètes équins (Spooner et al. 2010). Ainsila supplémentation en 

électrolytes est souvent recommandée pour les chevaux participant aux épreuves 

d'endurance pour garder un bon fonctionnement des mécanismes de 

thermorégulation (Spooner et al. 2010 ; Waller et al. 2014). 

1.6. Thermorégulation chez le cheval d’endurance 

1.6.1. Production de chaleur 

La production de chaleur est la conséquence normale et prévisible d’un exercice 

(Carlson 1994). Il s’agit du résultat obligatoire des réactions métaboliques 

d’oxydation (Carlson 1994 ; Langlois 2006 ; Rose 1986). La production de 

chaleur est 40 à 60 fois plus élevée pendant l’effort qu’au repos (Benamou-Smith 

2003).  

La chaleur libérée par un cheval courant à 18 km/h varie entre 6000 (Smith 

1985) et 7500 kcal/h (Feldman 1994). Elle dépend de plusieurs paramètres, dont 

la taille du cheval, la durée et l’intensité de l’exercice réalisé.  

Les muscles sont les principaux responsables de la thermogenèse. Lors d’un 

déplacement, seuls 20 à 25% de l’énergie dépensée par les muscles sont 

convertis en travail mécanique, alors que les 75 à 80% restant sont dissipés sous 

forme de chaleur (Benamou-Smith 2003 ; Feldman 1994 ; Flaminio et al. 1996 ; 

Foreman 1998 ; Langlois 2006). 

Ainsi, pendant une épreuve, la température corporelle d’un cheval peut 

augmenter de 3 à 4°C ; mais, sans les mécanismes de thermorégulation, cette 

dernière pourrait s’accroître jusqu’à 15°C par heure, et l’hyperthermie serait 

inévitable (Flaminio et al. 1996 ; Langlois 2006). Des mécanismes de dissipation 

de la chaleur produite sont donc indispensables. 

1.6.2. Mécanismes de dissipation de la chaleur 

La comparaison de la surface corporelle par rapport au poids entre l’homme (80 

kg) et le cheval (500 kg) montre que ce dernier a une surface corporelle de 

dissipation deux fois inférieure à l’homme (Figure 5). 



 

43 

 

 

Figure 5 : Surface corporelle par rapport au poids chez le cheval et chez l'homme 

(Art et al. 2000). 

C’est par des échanges de chaleur entre l’organisme et le milieu ambiant que la 

dissipation de chaleur est la plus importante (Langlois 2006). Ils se produisent 

sous 2 formes principales : 

 Pertes de chaleur sensible par : 

- conduction : la chaleur est cédée entre le corps et les surfaces en contact. L’air 

étant un mauvais conducteur thermique, cette modalité de dissipation de chaleur 

est mineure chez le cheval d’endurance. 

- convection : la chaleur est perdue lors du renouvellement des molécules d’air 

ambiant réchauffées au contact du corps (l’air chaud s’élève). Ce mécanisme est 

potentialisé en présence de vent, mais est au contraire altéré si la peau est 

recouverte de beaucoup de poils. 

- radiation : la chaleur est éliminée par la surface du corps par l’émission d’un 

rayonnement électromagnétique proche de l’infra-rouge. 

 

 Pertes thermiques latentes par : 

- transpiration ou perspiration : la chaleur est perdue par l’évaporation de l’eau 

depuis les couches superficielles de la peau. 

- polypnée thermique : la chaleur est perdue par l’évaporation de l’eau à la 

surface des muqueuses respiratoires. 

Chez le cheval d’endurance, ce sont principalement ces phénomènes 

d’évaporation qui permettent l’élimination de la chaleur produite (Carlson 1994 ; 

Flaminio et al. 1996 ; Langlois 2006 ; Rose 1986). Environ 65% de la chaleur est 

dissipée sous forme de transpiration, et 30% par les mécanismes respiratoires 

(Flaminio et al. 1996). Pendant une compétition, un cheval perd ainsi 10 à 15 
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litres d’eau par heure, soit 2 à 3,5 % de son poids vif par heure, ce qui peut 

correspondre à une perte finale de 5 à 6 % du poids vif (Feldman 1994 ; 

Flaminio et al. 1996). Avec l’entraînement, le seuil de transpiration diminue et la 

quantité de sueur produite augmente, ce qui retarde l’apparition de 

l’hyperthermie et réduit la concentration en électrolytes (Foreman 1998 ; 

Langlois 2006 ; Rose 1986). 

La capacité de refroidissement est fortement influencée par des facteurs 

individuels (un embonpoint marqué la détériore par exemple) et des facteurs 

environnementaux (Carlson 1994 ; Flaminio et al. 1996 ; Langlois 2006). En 

milieu frais, la convection peut constituer l’unique mécanisme de pertes 

caloriques sans que la transpiration soit nécessaire. En revanche, des 

températures extérieures et une humidité relative élevées sont plus difficiles 

pour la thermorégulation (Benamou-Smith 2003 ; Flaminio et al. 1996). La 

transpiration est indispensable et 70 à 80 % de l’élimination de la chaleur se fait 

par ce biais, surtout au niveau des fessiers et de l’encolure (Benamou-Smith 

2003). 

 

1.6.3. Conséquences sur l’équilibre hydro-

électrolytique du cheval 

 La thermorégulation induit une déshydratation 

 

La déshydratation provoquée par les mécanismes de thermorégulation s’explique 

par l’évaporation d’eau depuis la surface de la peau et les surfaces respiratoires. 

Elle peut être causée par la polypnée thermique. Ce processus est mineur chez le 

cheval, car cet animal n’a pas la capacité d’haleter (Smith 1985). Il peut quand 

même permettre l’élimination de 30% de la chaleur produite, notamment dans 

des conditions de température extérieure et d’humidité relative élevées, où la 

chaleur excédentaire ne peut pas être entièrement dissipée par la transpiration 

(Flaminio et al. 1996). 

C’est la transpiration qui se révèle être le mécanisme essentiellement 

responsable de la déshydratation observée chez les chevaux pendant une 

épreuve d’endurance. Avec des conditions extérieures normales, la perte de 4% 

du poids vif à l’issue d’une épreuve peut être considérée comme prévisible et 
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sans conséquence pathologique. En revanche, si la température extérieure ou 

l’humidité relative s’élèvent, le risque pathologique augmente. 

Les effets de la déshydratation sont bien connus chez l’homme et sont loin d’être 

inoffensifs. Une déshydratation supérieure à 3% dans un environnement 

thermique neutre, ou supérieure à 2% dans un environnement chaud suffirait à 

altérer l’efficacité du travail aérobie de 5% (Benamou-Smith 2003). De même, 

une déshydratation supérieure à 5% provoque une baisse fréquente, mais non 

sytématique, de la force musculaire (Carlson 1994). 

 

 La thermorégulation induit des troubles électrolytiques 

 

Contrairement à l’homme et à la majorité des autres espèces animales, la sueur 

du cheval est hypertonique (Tableau 5) (Benamou-Smith 2003 ; Flaminio et al. 

1996 ; Rose 1986 ; Smith 1985). 

Tableau 5 : Teneur en électrolytes de la sueur et du plasma chez l’homme et le 

cheval (Benamou-Smith 2003) 

Concentration 

en mmol / l 

Chez l’homme Chez le cheval 

Sueur Plasma Sueur Plasma 

Sodium 50 140 130 à 190 140 

Chlore 35 à 40 100 160 à 190 100 

Potassium 7 5 20 à 50 3,5 à 4,5 

Calcium 4 2,5 5 2 

Magnésium 1,5 1,5 16 0,8 

 

- Pertes en Sodium : Les concentrations dans la sueur et le plasma sont 

équivalentes (Flaminio et al. 1996 ; Langlois 2006 ; Smith 1985 ; Spooner et al. 

2010). Une transpiration abondante ne provoque donc que peu de modifications 

sanguines. En effet, en réponse à la déshydratation, des ions Na+ sont 

réabsorbés au niveau rénal contre des ions K+ des protons H+. Néanmoins, en 

cas de fortes pertes de Na+, l’homéostasie est perturbée et l’appareil circulatoire 

est affecté. On peut alors observer une diminution de la pression artérielle et une 

élévation du temps de réplétion capillaire et de la fréquence cardiaque (Smith 

1985). 
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- Pertes en Potassium : La concentration dans la sueur est dix fois supérieure à 

celle dans le plasma (Smith 1985). Les pertes en K+ par la transpiration sont 

donc très élevées. Par ailleurs, les mécanismes de récupération du Na+ 

provoquent une hypokaliémie et une alcalose métabolique. De plus, pendant la 

course, du fait de l’élévation du taux de cortisol sanguin liée au stress, les pertes 

en K+ par la sueur et l’urine sont accrues. Le taux de K+ diminue d’abord dans le 

liquide extra-cellulaire, ce qui induit faiblesse, dépression, détérioration de la 

motilité intestinale, paralysie flasque des muscles squelettiques et 

hyperexcitabilité des nerfs longs (Smith 1985). Par ailleurs, l’hypokaliémie 

provoque une vasoconstriction musculaire à l’origine d’une hypo-perfusion et 

d’une mauvaise oxygénation des muscles (Flaminio et al 1996). Ensuite, le taux 

de K+ diminue dans le liquide intra-cellulaire, ce qui a pour conséquence une 

altération des potentiels membranaires et une diminution du seuil d’excitabilité 

nerveuse, des arythmies et une irritabilité musculaire (Smith 1985). 

- Pertes en Chlore : Les pertes en ions Cl- dans la sueur correspondent à la 

somme des pertes en Na+ et K+ (Smith 1985). Il s’agit en temps normal du 

principal ion réabsorbé au niveau rénal. En son absence, ce sont les bicarbonates 

HCO3
- qui sont réabsorbés. Cela explique que la concentration plasmatique en Cl- 

varie comme celle du Na+ et inversement à celle en HCO3
- (Colahan et al. 1999). 

La conservation rénale de HCO3
- vise à maintenir l’anion-gap (formule ci-

dessous) dans les valeurs normales (Forman 1998). L’hypochlorémie est donc, 

avec l’hypokaliémie, la principale cause d’alcalose métabolique (Rose 1986). 

 

Anion-gap = ([Na+] + [K+]) – ([Cl-] + [HCO3
-]) 

 

- Pertes en Calcium : La teneur en calcium dans la sueur est supérieure à celle 

du plasma. Le calcium sanguin est composé de 50% de calcium ionisé Ca2+ et de 

50% de calcium lié à des protéines (Smith 1985). L’hypocalcémie due à une 

transpiration importante induit des modifications dans la diffusion du sodium 

dans les nerfs à l’origine d’une élévation de l’excitabilité nerveuse et donc de 

contractions musculaires involontaires (Flaminio et al. 1996 ; Smith 1985). Là 

aussi, le stress et l’augmentation du cortisol plasmatique accentuent les pertes 

en Ca2+ (Smith 1985). 

- Pertes en Magnésium : Sa teneur dans la sueur est supérieure à celle du 

plasma (Smith 1985). En cas de transpiration abondante, l’hypomagnésémie 
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provoque une modification du potentiel de repos du système nerveux et une 

mauvaise régulation de l’acétylcholine, d’où un risque d’irritabilité 

neuromusculaire et parfois des spasmes et des tétanies musculaires (Flaminio et 

al. 1996 ; Smith 1985). 

- Pertes en Phosphore : Sa concentration est faible dans la sueur (Smith 1985). 

Les répercussions sur les valeurs sanguines sont donc modérées. Au contraire, 

pendant l’exercice et avec la déshydratation, le taux plasmatique a plutôt 

tendance à augmenter du fait de la déphosphorylation de l’Adénosine Tri 

Phosphate (ATP) et de la Créatine Phosphate. 

Ainsi, outre les pertes purement hydriques liées aux mécanismes de 

thermorégulation, des troubles électrolytiques non négligeables apparaissent 

fréquemment lors des épreuves d’endurance et sont à l’origine de nombreuses 

atteintes métaboliques. 

 

 La thermorégulation induit des troubles acido-basiques 

Le cheval d’endurance n’est que rarement exposé à l’acidose métabolique. En 

effet, le métabolisme aérobie associé à un effort modéré sur du long terme 

n’entraîne pas d’augmentation substantielle du taux d’acide lactique et n’induit 

donc pas de chute du pH (Flaminio et al. 1996). Les complications liées à 

l’accumulation de l’acide lactique risquent de survenir si les performances du 

cheval sont altérées (Miranda et al. 2014 ; Smith 1985), ou si sa capacité de 

travail aérobie est dépassée (lors d’un galop final par exemple) (Langlois 2006 ; 

Miranda et al. 2014 ; Robert 2003). 

En revanche, du fait des mécanismes de thermorégulation, le cheval d’endurance 

est nettement plus exposé à l’alcalose, les composantes métabolique et 

respiratoire pouvant intervenir simultanément (Foreman 1998 ; Smith 1985). 

- L’alcalose respiratoire : En réponse à la production de chaleur, l’augmentation 

de la post-charge cardiaque permet une augmentation du volume sanguin 

périphérique et une dissipation thermique cutanée (Rose 1986 ; Smith 1985). 

Lorsque ces phénomènes sont dépassés, les mécanismes de dissipation de la 

chaleur par la respiration sont enclenchés. On observe alors une polypnée et en 

conséquence une augmentation de la ventilation alvéolaire. Ces processus sont 

alors à l’origine d’une chute de la pression partielle en CO2, puis d’une alcalose 

respiratoire (Foreman 1998 ; Rose 1986 ; Smith 1985). 
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- L’alcalose métabolique : Elle s’explique par les pertes en Na+ et Cl- par la 

transpiration. D’une part, en réponse au déficit en Na+, les reins excrètent des K+ 

et des H+ en échange de la réabsorption de Na+. D’autre part, consécutivement à 

l’hypochlorémie et pour maintenir l’anion-gap normal, les reins réabsorbent des 

HCO3
-. Ces mécanismes induisent ainsi une alcalose métabolique et une acidurie 

paradoxale (Foreman 1998 ; Langlois 2006 ; Smith 1985). (Figure 6). 

En conclusion, la transpiration et la polypnée thermique, principaux mécanismes 

responsables de dissipation de la chaleur excédentaire produite pendant l’effort, 

sont, bien qu’indispensables à la survie du cheval, responsables de déséquilibres 

hydro-électrolytiques et acido-basiques sévères. Ces derniers sont eux-mêmes 

responsables d’un grand nombre de troubles métaboliques caractéristiques du 

cheval d’endurance. 

 

Figure 6 : Conséquences schématiques des mécanismes de thermorégulation 

(Benamou-Smith 2003). 

 

2. Principaux facteurs influençant la performance 

du cheval d’endurance 

2.1. Facteurs intrinsèques 

2.1.1. Race  

Les chevaux d’endurance doivent présenter des caractéristiques morphologiques 

et locomotrices leur permettant d’assurer des courses de longue durée. Chaque 

race présente des avantages et des inconvénients en fonction du type de course, 

de sa durée et des conditions climatiques (Ancelet 2014). En course d’endurance 



 

49 

 

sur la période 2003-2013, le pur-sang arabe représentait en moyenne 52,7% des 

5 premiers classés, le demi-sang arabe 13,7% et l’anglo-arabe 8,9% de l’effectif 

total (Figure 7) (Buffet 2014). 

 

 

Figure 7 : Pourcentage de chevaux classés dans les 5 premières places par 

année chez les chevaux de race Arabe et de croisé Arabe (Buffet 2014 ; FEI 

2014). 

Une étude comparant trois races a montré que la capacité de travail aérobie des 

chevaux Andalous était significativement inférieure à celle des Pur-Sang Arabes 

et des Anglos-Arabes (Castejón et al. 1994 ; Castejón-Riber et al. 2012). La 

même étude (Castejón et al. 1994) a montré qu’à 15, 20 et 25 km/h, la quantité 

d’acide lactique produite pendant un exercice standardisé sur terrain était plus 

faible chez les Pur-Sang Arabes et les Anglo-Arabes que chez les Andalous.  

Une autre étude de Prince et al en 2002 a comparé la performance de deux 

groupes de chevaux (cinq chevaux arabes vs. cinq chevaux de course) qui ont 

subi le même programme d’entraînement pendant 2 mois. A l’issue des différents 

tests d’effort sur tapis roulant, les chevaux de course ont présenté des valeurs 

de VO2max et de vitesse de VO2max plus élevées (154 ± 3 ml/kg/min à 12,9 ± 

0,5 m/s) que les chevaux de race Arabe (129 ± 2,5 ml/kg/min à 11,8 ± 0,2 

m/s). Cependant le quotient respiratoire des chevaux de race Arabe est moins 

élevé entre 60 et 90 min d’effort à 35% de VO2max. Ces résultats expliquent 

l’excellente capacité métabolique de la race arabe et du croisé arabe a utiliser les 

réserve lipidiques pendant les épreuves de longue durée et à se débarrasser plus 

rapidement des déchets métaboliques que les autres races. En outre, le pur-sang 

arabe possède une peau fine et un poil court qui facilitent la thermorégulation 

pendant l’effort (Galletier 2011 ; Loving et al. 2004 ; Snow et al. 1994). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Castej%C3%B3n-Riber%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22183731


 

50 

 

Certes les chevaux Arabes et les croisés arabes sont les races les mieux 

adaptées aux épreuves d’endurance (Galletier 2011 ; Snow et al. 1994) mais 

d’autres facteurs (la génétique l’âge, la morphologie, l’entraînement…) 

interviennent aussi dans les courses d’endurance.  

2.1.2. Génétique 

La composante génétique chez le cheval d’endurance est un paramètre très 

pertinent qui explique la diversité des réponses physiologiques et des 

performances chez les différentes races des chevaux.  

L’héritabilité (h²) est le pourcentage du caractère qui peut être transmis par un 

reproducteur à sa descendance. Par définition, l’héritabilité est estimée par h²= 

variance génétique/variance totale du caractère mesuré dans la 

population. L’héritabilité varie donc entre 0 et 1. Si h² est inférieure à 0,2, 

l’héritabilité est considérée faible, si h² varie entre 0,21 et 0,4, l’héritabilité est 

moyenne et lorsque h² est supérieure à 0,4, l’héritabilité d’un caractère donné 

est élevée (Bailey 2014). 

Chez l’homme, l’héritabilité de la fréquence cardiaque de récupération pendant 

un test d’effort sur tapis roulant est de 30 % (Ingelsson et al .2007). Chez le 

cheval, environ 15 à 25% de la performance en concours hippique est d’origine 

héréditaire (Ricard 1986, Tavernier 1992), 25% en course de galop (Langlois et 

al. 1996) et 17 % à 26 % en course de Trot (Bowling et Ruvinsky 2000). 

D’autres études ont estimé l’héritabilité du temps de la course à 32 % chez les 

trotteurs (Suontama et al. 2012) et à 52 % chez les pur-sang (Velie et al. 2014). 

Au niveau cardiaque, l’héritabilité de la capacité cardiaque et du seuil anaérobie 

pendant un effort sous maximal chez les trotteurs français est respectivement de 

0,46 et de 0,1 (Barrey et al. 1998). D’autre part, l’héritabilité de la V200 (vitesse 

à 200 bpm) et de la VLa4 (vitesse à 4 mmol de lactate) est respectivement de 

0,46 et de 0,1 chez les trotteurs (Barrey 2010). La VLa4 semble être plus 

influencée par l’entraînement que V200 qui est très influencée par la génétique. 

Chez le cheval d’endurance, l’héritabilité de la vitesse de course et du classement 

est respectivement de 28 % et de 6 % sur des épreuves de 80 à 160 km (Ricard 

et Touvais. 2007). Le facteur génétique interveint donc dans la performance en 

épreuve d’endurance équestre. Une étude d’estimation de l’héritabilité de la 

vitesse et des paramètres cardiaques chez le cheval d’endurance sera présentée 

dans cette thèse afin d’expliquer sa part dans la performance. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ingelsson%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17548724
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2.1.3. Âge  

Comme chez l’homme, la performance en sport équestre évolue avec l’âge du 

cheval (Leleu et al. 2005 ; Stefánsdóttir et al. 2014 ; Vincen et al. 2006). Une 

étude réalisée chez 149 trotteurs français a montré une amélioration de la 

performance entre 1 et 6 ans, qui se manifeste par une augmentation de la V200 

et de la VLA4 (Couroucé et al. 2002). L’étude de Betros et al. en 2002 réalisée 

chez 18 chevaux a montré une diminution de la FC maximale et de la VO2max à 

l’effort en fonction de l’âge (entre 6 et 27 ans). Dans la littérature, peu d’études 

ont tenté d’évaluer l’effet de l’âge sur la performance du cheval d’endurance. Le 

cheval d’endurance ne peut pas commencer l’entraînement et les courses avant 

l’âge de 4 ans en raison de ses capacités physiques et physiologiques immatures 

à cet âge (Snow et al. 1994). En revanche, chez le cheval de course, 

l’entraînement précoce (à 2 ans) est associé à des bonnes performances 

ultérieures (Tanner et al. 2013). D’une façon générale, la performance du cheval 

d’endurance progresse de 4 à 12 ans puis décline vers l’âge de 14 à 16 ans 

(Leclerc 1998). Le pic de performance du cheval d’endurance est situé entre 9 et 

12 ans en prenant en compte la vitesse et le classement sur les courses. (Ancelet 

2014 ; Ricard et Touvais 2005). Généralement, les chevaux de moins de 12 ans 

se classent mieux et plus fréquemment que les chevaux de plus de 12 ans 

(Castejón et al. 1994 ; Ricard et Touvais. 2005). Cependant, les jeunes chevaux 

courent moins vite que les chevaux plus âgés (FEI 2014). Le vieillissement 

compromet la capacité à gérer la demande combinée de l'exercice et de la 

thermorégulation en partie à cause d’une diminution du volume plasmatique (PV) 

(McKeever et al. 2010). La diminution de la performance des vieux chevaux 

serait liée à une diminution de la thermorégulation pendant l’exercice physique 

(Mckeever et al. 2010). 

L’âge du cheval doit être pris en considération dans les programmes 

d’entraînement. Ainsi, l’expérience du cheval (en relation directe avec l’âge) et le 

niveau d’entraînement sont les deux facteurs déterminants de la performance du 

cheval d’endurance (Leclerc 1998 ; Loving et al. 2004). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Stef%C3%A1nsd%C3%B3ttir%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24387835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tanner%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22320408
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2.1.4. Morphologie 

Un bon cheval d’endurance doit présenter une morphologie adaptée à l’effort 

prolongé et cela sur plusieurs niveaux : 

2.1.4.1. Poids et tissu adipeux 

Le poids et la masse maigre sont corrélés avec la VO2max chez l’homme ainsi 

que chez le cheval (Billat 2013 ; Kearns et al. 2002). Cependant, l’excès du poids 

et de tissu adipeux sont deux facteurs limitants dans les épreuves d’endurance 

(Lawrence et al. 1992). 

Une étude réalisée sur 61 chevaux sur une course de 150 miles, a démontré que 

les chevaux les plus performants étaient ceux qui avaient le plus faible 

pourcentage de tissu adipeux et un poids plus faible (Lawrence et al. 1992). 

En effet, la masse graisseuse sous-cutanée forme une couche isolante qui 

ralentit les mécanismes de thermorégulation et accélère l’apparition des troubles 

métaboliques chez le cheval pendant l’effort (Langlois 1994). En revanche, une 

autre étude réalisée sur 360 chevaux sur des épreuves de 160 km a montré que 

les chevaux maigres (note d’état corporel inférieure à 3,5 sur 9 selon le système 

de notation de HENNEKE) sont éliminés pour cause métabolique (Garlinghouse et 

al. 1999). En effet le tissu adipeux est un véritable réservoir d’énergie stimulé 

pendant les épreuves de longue durée. (Garlinghouse et al. 1999). 

Comme chez l’homme, un bon cheval d’endurance doit avoir un poids et une 

masse graisseuse équilibrés afin d’optimiser la dépense énergétique sur les 

courses d’endurance. 

2.1.4.2. Taille et morphologie 

Le cheval d’endurance issu de la race arabe, se distingue des autres chevaux par 

sa petite taille (entre 1,40 et 1,55 m) qui lui permet de se déplacer plus 

rapidement avec moins d’effort et de dépense énergétique (Metayer et al. 2004 ; 

Snow et al. 1994). Cependant, la taille doit être suffisante pour que la longueur 

de foulées ne devienne pas limitante pendant la course et que le cheval soit 

suffisamment porteur (Metayer et al. 2004 ; Snow et al. 1994). Les chevaux de 

petite taille présentent une surface corporelle relativement grande par rapport à 

leur poids ce qui facilite la thermorégulation pendant l’effort prolongé (Loving et 

al. 2004 ; Rivero et al. 1991 ; Snow et al. 1994). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kearns%20CF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405738
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Le cheval d’endurance présente une musculature longue et peu marquée au 

contraire des chevaux de course qui ont une masse musculaire très développée. 

(Rivero et al. 1992 ; Weller et al. 2006). 

2.1.4.3. Peau et couleur de la robe 

La peau et la couleur de la robe interviennent principalement dans les 

mécanismes de thermorégulation et l’évacuation de la chaleur pendant l’exercice. 

Le pur-sang arabe possède une peau fine et richement vascularisés ce qui facilite 

la perte de la chaleur par évaporation et réduit le temps de refroidissement 

(Galletier 2011 ; Langlois 1994 ; Loving et al. 2004). Cependant l’effet de la 

couleur de la robe sur la performance n’est pas si simple à démontrer. En effet, 

une étude réalisée sur 1103 chevaux de pur-sang et 796 de pur-sang arabe a 

montré qu’il n’y avait pas de différence significative entre la couleur de la robe et 

la performance en course de galop (Strachurska et al. 2007). Chez le cheval 

d’endurance, la couleur de la robe et la longueur du poil n’ont aucun effet sur les 

troubles métaboliques survenus pendant la course (Langlois 2006). 

Chez d’autres espèces une relation significative a été démontrée entre la couleur 

noire et l’intolérance à la chaleur (Acharya et al. 1995 ; Hillman et al. 2001 ; 

Hochscheid et al. 2002). En effet, les pelages foncés absorbent plus les ondes 

courtes que les pelages clairs, ce qui augmente le gain de chaleur (Finch et al. 

1984, Hansen 2004). Certains scientifiques admettent qu’une robe claire 

présente un avantage sur la performance par un gain de chaleur inférieur sur les 

courses d’endurance (Langlois 1994 ; Loving et al. 2004). Cependant, le gain de 

la chaleur dépend aussi des caractéristiques optiques et structurales de chaque 

poil du pelage. Par ailleurs, chez deux animaux de même couleur, une différence 

de 40% de gain de chaleur a été observée (Walsberg 1983). 

L’effet de couleur de la robe sur la performance des chevaux reste un sujet de 

discussion puisque à ce jour aucune étude n’a montré une relation entre la 

performance et la couleur de la robe. 
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2.2. Facteurs extrinsèques 

2.2.1. Entraînement 

Un entraînement spécifique est indispensable pour développer les capacités 

mentales et physiques du cheval d’endurance (Leclerc 1998). Un bon cheval 

d’endurance doit avoir un mental fort et la volonté de parcourir de longues 

distances sans s’arrêter. L’entraînement apprend à limiter le stress qui est un 

grand consommateur d’énergie et qui perturbe les mécanismes physiologiques 

avant et pendant la course (Leclerc 1998, 2007). 

La réponse physiologique à l’entraînement d’endurance est bien documentée 

chez l’homme mais peu d’études ont été réalisées chez le cheval d’endurance. 

L’adaptation physiologique à l’entraînement dépend principalement de la durée 

de l’exercice, de l’intensité, de la fréquence des séances d’entraînement, du 

potentiel génétique et aussi du niveau d’entraînement initial.  

Il existe cinq principaux critères d’adaptation physiologique à l’entraînement 

d’endurance qui sont en relation directe avec la performance aérobie chez 

l’homme comme chez le cheval. 

2.2.1.1. Consommation maximale d’oxygène (VO2max)  

La VO2max correspond à la puissance maximale du métabolisme aérobie. Elle a 

été associée depuis longtemps avec la performance dans les épreuves 

d’endurance (Costill et al. 1976 ; Saltin et Astrand 1967). 

Comme nous l’avons expliqué auparavant, la VO2max est en relation directe avec 

le débit cardiaque (QC) et la différence artério-veineuse en oxygène (DAV O2) 

selon l’équation de Fick (VO2= QC*(DAV)). 

De nombreuses études, ont montré l’efficacité de l’entraînement en endurance 

pour améliorer la VO2max chez l’homme (Billat et al. 1999 ; Rosenkilde et al. 

2013). Une étude réalisée sur 16 jeunes garçons de niveau physique moyen qui 

ont effectué un entraînement de 3 à 5 sessions par semaine pendant 20 à 30 

minutes à une vitesse au seuil lactique, a montré une amélioration de 10% de 

VO2max (Carter et al. 1999). D’autres études suggèrent qu’un entraînement à 

haute intensité (de 80 à 100% de VO2max) peut conduire à des augmentations 

plus importantes de VO2max qu’un entraînement de faible intensité (Billat et al. 

2000 ; Esfarjani et Laursen. 2007 ; Smith et al. 2003). D’autres travaux (Billat et 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rosenkilde%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24350597
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Laursen%20PB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16876479
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Smith%20TP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12736843
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al. 1999 ; Hickson et al. 1981) ont montré une amélioration de 14% de VO2max 

après seulement 3 semaines d’entraînement à des vitesses sous maximales. Une 

partie de cette amélioration a été attribuée à une augmentation du débit 

cardiaque et de la tolérance au stress thermique pendant l’exercice physique 

(Green et al. 1991). 

Actuellement, peu d’études ont mesuré la consommation d’oxygène chez le 

cheval d’endurance (Castejón-Riber et al. 2012 ; Cottin et al. 2010). De 

nombreuses études ont été effectuées chez le cheval de course. Harkins et al. en 

1993 ont montré que la VO2max est corrélée avec la vitesse de course sur 2000 

m chez des pur-sang. Une autre étude réalisée sur des chevaux de course a 

montré que 6 semaines d’entraînement (trois semaines d’entraînement en 

aérobie plus trois semaines d’entraînement en anaérobie) provoquent une 

augmentation significative de la VO2max sans aucune modification observée au 

niveau de la ventilation respiratoire. L’augmentation de VO2max a été attribuée à 

des améliorations du système cardiovasculaire et des changements 

hématologiques (Art et Lekeux. 1993 ; Evans et Rose. 1987). Une autre étude 

(Kitaoka et al. 2011) réalisée chez des pur-sang a montré qu’après 18 semaines 

d’entraînement (cinq séances par semaine entre 90%-110% de la vitesse de 

VO2max pendant 3 min) on note une amélioration significative de VO2max avec 

une diminution de la lactatémie à différentes vitesses. D’autre part, l’étude de 

Mukai et al. en 2006 a montré une amélioration significative de la VO2max et de 

VES chez des jeunes chevaux de course après 6 mois d’entraînement à raison de 

6 séances par semaine. Cependant, après 10 semaines de désentraînement une 

baisse de VO2max et de VES a été observée avec une augmentation de 8,3% du 

poids des chevaux. 

D’après les études existantes, la vitesse d’augmentation de VO2max après une 

période d’entraînement semble plus rapide chez le cheval que chez l’homme mais 

cette amélioration (VO2max) se perd rapidement après seulement 2 à 3 

semaines de désentraînement (Art et Lekeux. 1993). 

2.2.1.2. Coût énergétique  

Le coût énergétique (CE) est défini comme la quantité d’O2 dépensé pour une 

intensité d’effort donnée (Billat et al. 2001 ; Goachet et al. 2014). Sur des 

épreuves de longue durée comme le marathon, le CE joue un rôle primordial sur 

la performance (Billat et al. 2001). En effet, pendant les épreuves d’endurance 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Castej%C3%B3n-Riber%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22183731
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l’apparition de la fatigue est liée principalement à la déplétion des stocks de 

glycogène musculaire (Billat et al. 2001 ; Kenney 2009). En marathon les 

meilleurs athlètes (performance < 2h11) ont un CE plus faible que les moins 

bons (performance < 2h16) (Billat et al. 2001). Une étude réalisée sur 16 sujets 

a montré une diminution du coût énergétique de 3 ml/min/kg après 6 semaines 

d’entraînement en endurance à 12 km/h (Jones et al. 1999). En effet, 

l’entraînement en endurance réduit la vitesse de déplétion glycogénique (Green 

et al. 1995) et augmente la vitesse de dégradation des triglycérides 

intramusculaires (Martin et al. 1993). Pour une même intensité d’effort, 

l’entraînement en endurance diminue la contribution des glucides pour la 

synthèse d’ATP et favorise la dégradation des lipides, ce qui augmente le temps 

de maintien de l’effort (Kiens et al. 1993). Une amélioration de l'efficacité de la 

digestion a été observée chez des chevaux d’endurance après cinq semaines 

d’entrainement à faible intensité (Goachet et al. 2014a). 

Pendant une épreuve d’endurance de 160 km le CE estimé chez deux chevaux 

d’endurance à l’aide d’un analyseur de gaz (K4b2) est de 177 MJ et 240 MJ pour 

des FC moyennes de 108 bpm et 124 bpm, respectivement (Goachet et al. 

2014b). 

Les épreuves d’endurance nécessitent une grande dépense énergétique (glucide, 

lipide et protéine) qui peut conduire à des troubles métaboliques pour certain 

chevaux. Le CE est en relation directe avec la consommation d’oxygène. D’après 

les études évoquées dans la partie précédente (Billat et al. 2010 ; Kitaoka et al. 

2011 ; Mukai et al. 2006) l’entraînement provoque en général une augmentation 

de la VO2max et de la vitesse à VO2max ce qui s’explique par une baisse de la 

dépense énergétique pour un même exercice réalisé avant l’entraînement. Le 

coût énergétique a été associé aussi à des facteurs anthropométriques, 

biomécaniques et techniques sur les courses (Bailey et Pate. 1991). 

2.2.1.3. Adaptation musculaire et métabolique à l’entraînement 

Plusieurs études (Green et al. 1995 ; Moritani et al. 1993 ; Rivero et al. 2006 ; 

Suter et al. 1995 ; Te Pas et al. 2013 ; Votion et al. 2012 ; Zhou et al. 1995) ont 

montré que l’entraînement en endurance provoque de multiples adaptations 

musculaires chez l’homme et chez le cheval : 

- Une hypertrophie des fibres musculaires de type I ; 

- Des transformations des fibres IIb vers les IIa puis vers les I ; 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rivero%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17402438
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- Une augmentation du nombre de pompes sodium-potasium dans la cellule 

musculaire ; 

- Une augmentation de la capacité de transport du lactate entre les fibres rapides 

et oxydatives ; 

- Une augmentation du nombre et de la taille des mitochondries qui se traduit 

par une meilleure capacité oxydative des fibres musculaires. 

 

L’étude de Rivero et al en2007 réalisée sur 36 chevaux d’endurance a montré 

que la composition et la taille des fibres musculaires sont en relation directe avec 

la performance. Les meilleurs chevaux sur les épreuves d’endurance présentent 

des pourcentages élevés de fibres de type I et IIa (Rivero et al. 2007). D’autres 

études (Gaitanos et al. 1993 ; Rodas et al. 2000 ; Smarsh et Williams. 2014) ont 

montré que l’entraînement à haute intensité peut conduire à une amélioration de 

la capacité aérobie et une réduction du stress oxydatif. Chez le cheval de course, 

l’entraînement à des intensités élevées, conduit à des augmentations de la 

capacité glycolytique (Citrate synthase) et de l’expression des protéines de MCT1 

et MCT4 dans les muscles (Kitaoka et al. 2011). Provoque également une 

augmentation de la capacité d'oxydation musculaire et une capacité accrue pour 

l'utilisation des lipides en tant que source d'énergie (Davie et al. 2014 ; Kitaoka 

et al. 2011 ; Li et al. 2012 ; Votion et al. 2010). 

D’autre part, l’entraînement à base d’exercices intermittents, augmente l’activité 

enzymatique aérobie et anaérobie chez l’homme (Citrate synthase : CS, Créatine 

kinase : CK, Phosphofructo kinase : PFK, lactate déshydrogénase : LDH, 3-

Hydroxyacyl-CoA déshydrogénase : HADH). L’amélioration de l’activité 

enzymatique a des limites et dépend principalement du niveau physique des 

sujets (Costill et al. 1976). Cependant, chez des sujets très entrainés le même 

type d’entraînement intermittent ne provoque aucune amélioration de l’activité 

enzymatique (Weston et al. 1997). 

L’intensité et la durée de l’entraînement sont deux paramètres qui déterminent le 

type d’adaptation musculaire après une période d’entraînement. En général, 

l’entraînement à haute intensité provoque une hypertrophie et une augmentation 

de la force musculaire et l’entraînement de longue durée et de faible intensité 

augmente la capacité oxydative des muscles (Gaitanos et al. 1993 ; Moritani et 

al. 1993 ; Rivero et al. 2007 ; Rodas et al. 2000 ; Suter et al. 1995). 
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2.2.1.4. Lactatémie  

La lactatémie est un indicateur fiable de la condition physique des sujets et de la 

réussite d’un programme d’entraînement (Gondim et al. 2007 ; Jones et Doust. 

1998 ; Miranda et al. 2014 ; Munsters et al. 2014b). L’augmentation de 

lactatémie pendant l’effort est due à l’utilisation des sucres en mode anaérobie 

(Billat 2013 ; Gondim et al. 2007 ; Sahlin 1992). En physiologie de l’exercice, 

plusieurs seuils lactiques ont été définis comme des indicateurs de la 

performance physique des sujets. Parmi ces indices, le MLSS (Maximal Lactate 

Steady State) qui est la plus haute intensité à laquelle le lactate reste stable 

(Beneke et Duvillard. 1996 ; Miranda et al. 2014) et la VLA4. Chez le cheval, la 

VLA4 est utilisée comme un paramètre de référence de la capacité aérobie (Leleu 

et al. 2005 ; Lindner et al. 2009 ; Munsters et al. 2014a) et un indicateur fiable 

de niveau d’entraînement (Gondim et al. 2007 ; Miranda et al. 2014). Ainsi, 

Fraipont et al en 2012 ont montré que les chevaux participants à des courses de 

120 km et plus ont des valeurs supérieures de VLA4 par rapport aux chevaux de 

niveau inférieur. Le cheval d’endurance de niveau international, a une VLA4 

supérieure à 30 km/h (vitesse moyenne des courses d’endurance = 20 km/h) 

(Demonceau 1990). Ceci a été confirmé par l’étude de Cottin et al en 2010 qui a 

montré que le cheval d’endurance (Race Arabe) a un QR inférieur à 1 à des 

vitesses moyennes de course de 20 km/h. 

L’entraînement a pour effet de retarder l’accumulation du lactate et d’augmenter 

la VLA4 (Assenza et al. 2013 ; Couroucé 2006 ; Miranda et al. 2014 ; Munsters 

et al. 2014a, 2014b) (Figure 8).  

 

 

Figure 8 : Effet de l’entraînement sur la VL4. Test 1 : avant l’entraînement, test 

2 : après l’entraînement (Couroucé 2006) 
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Chez l’homme, l’étude de Carter et al en 1999 a montré une augmentation de la 

vitesse au MLSS après 6 semaines d’entraînement en endurance. Au contraire du 

cheval d’endurance, chez les marathoniens la vitesse au seuil anaérobie est 

proche des vitesses moyennes sur les courses (Sjodin et Jacobs 1981). 

De même une étude récente a montré que le MLSS des chevaux de pur-sang ne 

dépasse pas les 2 mmol/l, valeur inférieure à celle de l’homme (environ 4 

mmol/l) (Lindner 2010). L’athlète humain serait plus exposé à l’accumulation du 

lactate que le cheval d’endurance pendant les exercices de longue durée 

(Miranda et al. 2014).  

L’entraînement en endurance retarde l’accumulation des lactates par 

augmentation de la consommation d’O2 et de la vitesse de recyclage des lactates 

par les fibres oxydatives (Freund et al. 1992 ; Ivy et al. 1980 ; Miranda et al. 

2014 ; Sahlin 1992). 

Le MLSS et la VLA4 sont des paramètres utiles et fiables pour le suivi du cheval 

d’endurance (Miranda et al. 2014 ; Valette et al. 1993). Cependant en endurance 

équestre, l’acidose métabolique est rare et ne constitue pas un facteur limitant 

sur les courses (Miranda et al. 2014 ; Munsters et al. 2014a). 

2.2.1.5. Adaptation cardiorespiratoire à l’entraînement 

L’entraînement en endurance provoque des adaptations remarquables du 

système cardiorespiratoire qui se manifestent par : 

- une réduction de la FC et de la ventilation (VE) pour une même intensité 

d’effort (Franch et al. 1998) ; 

- une augmentation significative des capacités et des volumes respiratoires 

(Franch et al. 1998 ; Khosravi et al. 2013 ; Young et al. 2002) ; 

- une diminution de la sensibilité aux catécholamines et une réduction de 

l’activité sympathique (Spina 1999) ; 

- une augmentation du volume d’éjection systolique (VES) (Spina 1999 ; Young 

1999). 

 

L’étude de Sleeper et al. en 2014 réalisée chez le cheval d’endurance a montré 

que la taille du cœur est significativement associée à la performance en course. 

En effet, les chevaux entraînés présentent un VES et un volume de remplissage 

plus élevés que chez les non entraînés  du fait du diamètre important du 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Khosravi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24250940
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Young%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10659251
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ventricule gauche (Young 1999). Une relation significative a été démontrée entre 

la taille du ventricule gauche et la VO2max chez des pur-sang (Young et al. 

2002). D’autres études réalisées chez des jeunes chevaux de course (Kobayashi 

et al. 1999) et des trotteurs français (Couroucé et al. 2002), ont montré une 

augmentation de la V200 après une période d’entraînement. La V200 a été 

corrélée avec le niveau physique et la distance de course chez le cheval 

d’endurance (Fraipont et al. 2012). Une période d’entraînement en aérobie 

pendant 90 jours à 60% de FC maximale (FCmax), provoque une baisse de la 

pression systolique et du travail cardiaque chez 9 chevaux d’endurance (Mirian et 

al. 2014). 

Une autre étude réalisée sur 328 chevaux de différentes catégories d’âge et de 

races différentes a montré que la FC max diminue chez les moins entraînés 

(Vincen et al. 2006) et augmente avec l’entraînement (Eaton et al. 1999). 

Cependant d’autres études (Betros et al. 2002 ; Seeherman et Morris. 1991) ont 

montré que l’entraînement ne provoque aucun effet sur la FC max chez des 

chevaux de différentes catégories d’âge.  

Chez l’homme, plusieurs études (Al-Hazzaa et Chukwuemeka 2001 ; Osborne et 

al. 1992) ont montré l’existence d’une relation significative entre la performance 

et la taille du cœur. Chez 13 personnes âgées (60-80 ans) et 13 jeunes (24-32 

ans), une baisse de la FC de repos respectivement de 9 bpm et 5 bpm a été 

observée après six mois d’entraînement à l’endurance. Cette bradycardie a été 

expliquée par une augmentation du tonus vagal du cœur (Levy et al. 1998).  

 

L’entraînement en général provoque des améliorations du fonctionnement des 

systèmes de l’organisme. Ces adaptations sont indispensables pour être 

performant en course. Le mental pourrait aussi jouer un rôle essentiel dans 

l’optimisation de la performance mais très peu de méthodes sont disponibles 

pour l’évaluer, en particulier chez le cheval.  

2.2.2. Cavalier 

Sur les épreuves d’endurance, le cavalier joue un rôle crucial pour que la course 

se déroule dans les meilleures conditions. Plusieurs études (Marqués et al. 2014 

; Peham et al. 2001 ; Viry et al. 2013, 2014 ; Wolframm et al. 2013) ont mesuré 

l’interaction et la coordination entre le couple cavalier-cheval dans différentes 

situations sur terrain. La coordination entre cheval et cavalier varie en fonction 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Young%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10659251
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kobayashi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10659242
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de la technique utilisée par le cavalier (Viry et al. 2013). Elle est plus élevée au 

galop qu’au trot pendant des courses d’endurance de niveau international (Viry 

et al. 2013). La synchronisation entre le cavalier et le cheval est plus élevée chez 

les cavaliers expérimentés que chez les moins expérimentés (Lagarde et al. 

2005). Ainsi, Peham et al. en 2004 ont montré que les cavaliers qualifiés sur les 

courses, sont capables de stabiliser la vitesse de leurs chevaux sur tapis roulant. 

D’autre part, l’étude de Viry et al en 2014 a montré que les couples élites 

cavalier-cheval ont une vitesse moyenne plus élevée que les moins expérimentés 

sur les courses d’endurance. Cette coordination entre cheval-cavalier peut être 

un outil fiable pour détecter les signes de fatigue sur les épreuves d’endurance 

(Viry et al. 2014).  

Le poids du cavalier est aussi un facteur à prendre en compte, puisque la 

consommation d’oxygène augmente proportionnellement avec le poids à porter. 

Ainsi chez un cheval placé sur tapis à 7,2 m/s et portant une charge équivalant à 

10% de son poids corporel, on observe une augmentation de la VO2 (de 24,4 à 

28 l/min) mais pas une différence significative dans le coût de l’exercice en 

oxygène (de 53 à 55 ml/kg/min). L’augmentation de VO2 due au poids apparait 

compensée par une augmentation de la ventilation (Thornton et al. 1987). On 

peut ainsi considérer qu’un cheval de 450 kg portant un cavalier de 50 kg 

dépense presque la même énergie qu’un cheval de 500 kg (Eaton et al. 1995). 

Une autre étude (Fonseca et al. 2010) réalisé sur 102 chevaux de course a 

montré que la vitesse des chevaux est plus influencée par le jockey que par 

l’entraînement. En effet, le contact cavalier-cheval est un véritable moyen de 

communication (Lagarde et al. 2005 ; Wolframm et al. 2013). Sur les épreuves 

d’endurance à vitesse libre, l’effet du poids du cavalier est en partie compensé 

par les dispositions règlementtaires : il y a un poids minimal imposé de 70 à 75 

kg pour l’ensemble cavalier-harnachement selon le niveau d’épreuve. Afin 

d’optimiser la performance du cheval d’endurance, le cavalier doit un bon niveau 

équestre et entretenir sa forme physique afin de garder une bonne coordination 

avec son cheval le long du parcours. 

2.2.3. Conditions météorologiques et profil de course 

Les conditions météorologiques ont un impact direct sur les performances et le 

risque d’élimination dans les épreuves de longue durée (McCutcheon et Geor. 

2010 ; Nagy et al. 2014). Sur une course d’endurance à des températures 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fonseca%20RG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21058982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Geor%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21058995
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élevées, les chevaux peuvent perdre de 10 à 15 litres de sueur par heure 

(Flaminio et Rush. 1998). Cette perte liquidienne dans des conditions chaudes et 

humides altère les mécanismes de thermorégulation et provoque un déséquilibre 

électrolytique ce qui favorise le risque d’élimination pour des raisons 

métaboliques (Robert et al. 2010). Cependant, plusieurs études réalisées chez 

l’homme et chez le cheval (Armstrong et Maresh. 1991 ; McCutcheon et Geor. 

2010) ont montré que l’entraînement dans un environnement frais améliore les 

réponses physiologiques à l'exercice (VO2max, FC, thermorégulations) dans des 

températures plus élevées. Une autre étude réalisée chez des trotteurs a montré 

que les conditions chaudes et humides provoquent une augmentation 

remarquable de la FC, de la fréquence respiratoire (FR) et de la température 

rectale des chevaux. Cependant après une période d’acclimatation de 3 semaines 

dans ces conditions difficiles, une réduction progressive des paramètres 

cardiorespiratoires (FC et FR) a été observée (Geor et al. 1996). En effet, les 

chevaux ont acquis une certaine tolérance au stress thermique et une adaptation 

physiologique aux conditions difficiles pendant l’exercice (Geor et al. 1996). 

Donc, il est recommandé d’entrainer les chevaux à des températures similaires 

aux lieux de courses afin d’améliorer leurs mécanismes de thermorégulation et 

leur performance physique le jour de compétition (Geor et McCutcheon. 1998 ; 

Marlin et al. 2001 ; Robert et al. 2010).  

En plus des conditions météorologiques, le type de terrain influence aussi la 

performance du cheval. Plusieurs mesures sur différents types de terrain ont été 

effectuées pour mesurer leur impact sur la performance du cheval au trot 

(Barrey et al. 1991 ; Setterbo et al. 2009), et au galop (Ratzlaff et al. 1997 ; 

Robin et al. 2009). L’accroissement de l’inclinaison du terrain de course ou de la 

pente du tapis roulant (6°) provoque une augmentation de la dépense 

énergétique et des paramètres cardiorespiratoires (FC, QC, VO2) (McDonough et 

al. 2002). 

 

Pour lutter contre les troubles métaboliques rencontrés sur les épreuves 

d’endurance, le cheval doit avoir une préparation physique optimale et une 

bonne hydratation surtout lors de conditions météorologiques difficiles. Des 

substances médicamenteuses interdites par la FEI sont administrées par 

certaines équipes afin de masquer les désordres cliniques lors des contrôles 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Armstrong%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1763248
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Maresh%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1763248
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Geor%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21058995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=McCutcheon%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9561690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=McDonough%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405742
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vétérinaires. Ces fraudes représentent un véritable défi pour préserver la santé 

des chevaux. Ceci nous entraine à parler du dopage 

2.2.4. Médication et dopage 

Les règlements sportifs interdisent toute utilisation volontaire ou non des 

substances dopantes. Toute entorse à cette règle constitue un non-respect du 

principe d'égalité des chances et, par conséquent, de l'éthique sportive (FEI 

2015). Par ailleurs, la consommation de substances améliorant les performances 

peut mettre la santé en danger.  

Le contrôle de médication consiste à faire analyser par des laboratoires 

spécialisés des prélèvements d'urine - ou de sang afin de dépister les substances 

interdites. La nature du médicament et la dose ingérée déterminent le temps 

pendant lequel la substance pharmacologique sera décelable dans l'urine ou le 

sang (England et al. 1992). Certains médicaments deviennent indécelables au 

bout de quelques heures, d'autres après plusieurs mois. 

Selon le rapport de contrôle antidopage en 2010 de la FEI, le nombre des 

chevaux contrôlés entre l’année 2000 et 2010 a augmenté plus que 3 fois. 

Les molécules dopantes utilisées en sports équestres peuvent être classées en 

quatre catégories : 

1. Les dopants majeurs : sont des molécules administrées au cheval dans le but 

d’augmenter ses performances et qui ne sont pas utilisées en thérapeutique 

classique. 

Exemple : Les stéroïdes anabolisants naturels (la testostérone, la nandrolone) ou 

synthèse (le stanozolol ou la boldénone)… 

2. Les résidus de molécules thérapeutiques : sont des résidus des traitements 

médicaux utilisés pour des raisons thérapeutiques avant les périodes de 

compétition. 

Une enquête est alors menée pour déterminer si la molécule retrouvée dans 

l’échantillon est bien le résidu d’un traitement ou l’administration d’une molécule 

à des fins de dopage. 

3. Les contaminants alimentaires : Certaines molécules considérées comme 

substances dopantes peuvent être trouvées dans les aliments industriels. Parmi 

ces molécules, les cosses de cacao qui ont une teneur élevée en caféine et en 

théobromine. D’autres plantes comme le pavot qui contient des substances 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=England%20GC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1359161
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morphiniques (alcaloïdes) ou encore des substances à base d’atropine et de 

scopolamine retrouvés dans les plantes de la famille des Daturas. 

4. Les substances avec un seuil toléré : sont des substances naturelles qu’on 

trouve chez le cheval. Par exemple, les hormones (les androgènes, testestérone, 

cortisol) ou des substances alimentaires (l’acide salicylique ou la théobromine). 

Ces substances sont tolérées jusqu’à un certain seuil. 

 

En endurance équestre toutes les substances médicamenteuses sont interdites 

avant ou pendant la course (FEI 2014). Les substances utilisées en endurance 

équestre sont généralement des anti-inflammatoires (stéroïdiens ou non), des 

tranquillisants et des anabolisants. Cependant, des substances bradycardisantes 

sont subseptibles d’étre utilisées sur les courses pour baisser artificiellement la 

FC de récupération lors des contrôles vétérinaires. 

Une partie de cette thèse sera consacrée à déterminer les effets des Alpha-2-

agonistes (A2A) et des bêtabloquants (BB) sur la VFC chez le cheval. L'idée est 

de mettre en évidence et de caractériser les modifications de la VFC chez les 

chevaux traités par rapport aux contrôles. A terme, la mesure de la VFC pourrait 

être utilisée comme méthode indirecte et non invasive de détection de 

l'administration de BB et pour orienter les prélèvements de contrôles de 

médication. 

 

2.2.4.1. Les bêtabloquants et les alpha-2-agonistes 

Les bêtabloquants (BB)  
 

Un bêtabloquant est un médicament utilisé en cardiologie ; il bloque l'action des 

médiateurs du système adrénergique tels que l'adrénaline et provoquent une 

diminution de la FC. Les BB sont de deux types : 

- les BB cardio-sélectifs, (Atenolol, Bisoprolol, ...) qui bloquent préférentiellement 

les récepteurs β-1 que l'on trouve principalement au niveau cardiaque avec un 

effet modéré sur les récepteurs β-2 dont l'activation stimule naturellement la 

relaxation des fibres musculaires lisses des vaisseaux et des bronches, et 

provoque peu de broncho constriction (Figure 9).  

-Les BB non cardio-sélectifs (Propranolol, Timolol, …), bloquent les récepteurs 

β1-cardiaques et les récepteurs β2-extracardiaques et peuvent entrainer une 

http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9dicament
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cardiologie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Adr%C3%A9nergique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Adr%C3%A9naline
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vasoconstriction
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broncho constriction, une vasoconstriction, une augmentation des sécrétions, du 

péristaltisme digestif et des perturbations métaboliques.  

Les BB diminuent la consommation en oxygène du myocarde par leurs effets 

inotrope et chronotrope négatifs et améliorent les apports en oxygène au niveau 

des zones sous-endocardiques. 

Chez le cheval, l’effet bradycardisant des BB au repos et à l’exercice est bien 

documenté (Hada et al. 2006 ; Ohmura et al. 2001). À forte dose, les BB 

provoquent des arrêts cardiaques par bradycardie excessive et peuvent conduire 

à la mort du cheval sur la course.  

En plus de leur effet bradycardisant (chronotrope négatif), les BB ont un effet 

antistress très appréciable surtout en pré compétition et permettent d’éviter la 

tension nerveuse et le gaspillage d’énergie en début de course.  

Chez l’homme, l'administration d’une dose de 0,2 mg/kg de chlorhydrate de 

propranolol par voie IV diminue les fréquences cardiaque et respiratoire 

respectivement de 17% et 9,6%. (Brown et al. 1976). 

Chez d’autres espèces (le rat et le chien) l’injection d’aténolol par voie 

intraveineuse provoque une baisse remarquable de la FC et de la pression 

artérielle (Pearson et al. 1989). 

 

 

Figure 9 : Rôle des récepteurs α et β dans la régulation cardiovasculaire (Forest 

et al. 2007). 

 

Les alpha-2-agonistes (A2A) 

 

Les A2A agits sur les récepteurs adrénergiques α2 localisés dans le système 

nerveux central et le cœur (Figure 9). Ils diminuent la libération de noradrénaline 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Brown%20HV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1002642
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pearson%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2778713
http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9cepteurs_adr%C3%A9nergiques
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux_central
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux_central
http://fr.wikipedia.org/wiki/C%C5%93ur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Noradr%C3%A9naline
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et provoque une inhibition du système nerveux sympathique qui provoque une 

bradycardie. Les A2A  agits également sur les récepteurs adrénergiques α1, ce 

qui provoque une vasoconstriction périphérique et une hypertension (Yamashita 

et al. 2000).  

Les A2A les plus utilisés chez le cheval sont : la xylazine, la romofidine et la 

détomidine. Nous allons étudier seulement la détomidine qui a fait l’objet d’une 

étude expérimentale dans le cadre de cette thèse. 

Chez le cheval, la détomidine est utilisée à la dose de 20 à 40 μg·kg-1 par voie 

intramusculaire ou intraveineuse, et à la dose de 60 µg.kg-1 par voie orale. 

L’étude de Dimaio Knych et Stanley en 2011 a montré qu’après 40 min 

d’administration d’une dose de 0,04 mg/kg de gel de Détomidine sous la langue 

chez 12 chevaux, on observe une diminution de la FC de l’ordre de 10 bpm avec 

une sédation remarquable qui dure 2 heures. 

D’autres études prouvent que l’administration de 0,02mg/kg de détomidine par 

voie intra veineuse provoque une bradycardie de l’ordre de 10 bpm, cependant 

l’augmentation de la concentration de détomidine à 0,03mg/kg conduit à une 

diminution plus remarquable (18 bpm) (Elfenbein et al. 2009 ; Mama et al. 

2009). 

Parmi ces effets secondaires, la détomidine provoque une dépression cardio-

respiratoire importante à l'origine d'une bradycardie sinusale, de blocs atrio-

ventriculaires et d'une bradypnée (Giorgi et al. 2007). 

 

L’administration des substances dopantes en général peut mettre en jeu la santé 

du cheval à plusieurs niveaux : 

 Risque d’épuisement et d’accident : l’utilisation de certaines substances 

stimulantes peut conduire à l’épuisement général suite à un effort qui est 

supérieur à la capacité du cheval. Cela provoque l’apparition de séquelles 

graves ou jusqu’à la mort de l’animal. 

 Risque d’aggravation d’une lésion préexistante : l’utilisation des 

substances anti-inflammatoires par exemple pour masquer la douleur peut 

conduire à de graves accidents articulaires sur les courses.  

 Effets indésirables à court ou long terme : ulcère gastrique, troubles de la 

reproduction …) (AFLD 2012). 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux_sympathique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vasoconstriction
http://fr.wikipedia.org/wiki/Bradycardie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Bradypn%C3%A9e
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Enfin, sur le plan éthique, le dopage nuit gravement à l’image des sports 

équestres et ne respecte pas la loi du fair-play qui constitue la base de toutes les 

disciplines sportives.  
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3. Physiologie cardiorespiratoire chez le cheval. 

3.1. Fonctionnement du système cardiorespiratoire 

3.1.1. Anatomie et physiologie cardiaque 

Le cœur du cheval est très comparable à celui de l’homme (Figure 10) (Barone 

1996). Il est formé de deux types de tissus : 

 Le myocarde : c’est la partie contractile du cœur, responsable de l’action 

du pompage du sang vers l’organisme. Le myocadre est formé par des 

cellules cardiaques appelées cardiocytes qui ont un fonctionnement très 

proche des fibres musculaires squelettiques. L’épaisseur du myocarde 

indique la force d’éjection du sang lors de la systole ventriculaire.  

 Le tissu cardionecteur : c’est le système de conduction de l’influx 

électrique à travers le cœur qui est responsable des contractions 

rythmiques du cœur.  

Les quatre structures impliquées dans la constitution du tissu cardionecteur sont 

par ordre chronologique de mise en jeu : 

 Le nœud sino-atrial ou sinusal : c’est le pace-maker du cœur qui donne 

l’impulsion initiale de l’influx électrique à une fréquence d’environ 100 bpm 

chez l’homme. 

 Le nœud atrio-ventriculaire : assure la transmission du signal électrique 

des oreillettes aux ventricules avec un ralentissement de l’influx électrique 

(frein nodal) avant son arrivée dans le myocarde. 

 Le faisceau de His : se divise en deux branches, une droite et une gauche, 

qui innervent respectivement les deux ventricules.  

 Le réseau de Purkinge : ce sont des ramifications des deux branches de 

faisceau de His qui assurent une transmission très rapide et homogène du 

signal électrique à l’ensemble des cellules myocardiques des ventricules  

 

Les cellules des nœuds sont constituées de myocytes dotées d’une capacité de 

dépolarisation spontanée lente de type « pace-maker » grâce à des canaux 

ioniques particuliers et un potentiel de repos instable (figure 11). Le potentiel 

d’action (PA) automatique est dû à une ouverture spontanée des canaux à 
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sodium, ce qui dépolarise les myocytes du tissus nodal jusqu’au seuil 

d’activation. Au contraire, dans les myocytes myocardiques la dépolarisation 

n’est pas spontanée mais rapide grâce aux canaux sodiques voltage-dépendant. 

Ces cellules automatisées sont à l’origine des contractions spontanées de la 

pompe cardiaque. 

 

 

Figure 10 : Topographie du tissu nodal chez le cheval - (Barone 1996). 

 

 

Figure 11 : Le potentiel d’action dans une cellule nodale (à gauche) et une cellule 

myocardique (à droite) (Barone 1996). 
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3.1.2. Système cardiorespiratoire du cheval au repos 

et à l’exercice 

Au repos, la FC du cheval varie entre 20 et 40 bpm. A l’effort maximal la FCmax 

peut atteindre des valeurs de 240 à 250 bpm (Tableau 6) (Couroucé 2004). Le 

cœur du cheval présente une énorme capacité de réserve cardiaque qui lui 

permet d’éjecter plus que 350 litres de sang par minute à l’effort intense (Hood 

1999). Au repos, seulement 15 à 20 % du débit cardiaque est utilisé pour 

l’irrigation musculaire (McMiken 1983). 

Pendant les épreuves d’endurance en conditions climatiques chaudes et humides, 

le débit cardiaque diminue en raison de la diminution du volume plasmatique par 

transpiration. (Naylor 1993). Cependant, les chevaux d’endurance de haut 

niveau ont la capacité de maintenir leur débit cardiaque constant pendant les 

épreuves d’endurance grâce à un bon système de thermorégulation (Burlin et al. 

1994).  

Tableau 6 : Particularités comparées de l’athlète équin et du sportif humain 

(Couroucé 2004). 

 Homme Cheval 

VO2max (ml/min/kg) 70-90 160 

FC repos (bpm) 40-60 20-40 

FC max (bpm) 190 240-250 

Ht repos (%) 40-50 32-46 

Ht max (%) 40-50 60-70 

Ht : hématocrite. 

 

La puissance de la pompe cardiaque du cheval explique en partie le rapport très 

élevé entre VO2max et O2 de repos chez le cheval (36 contre 15-20 chez 

l’homme) (Demonceau 1990). En effet, cela est dû à la fois à la grande réserve 

cardiaque et aux hématies libérées par la rate pendant l’effort (l’hématocrite de 

32-46% au repos et 60-70% à l’effort) (Tableau 6). 

Au niveau du système respiratoire, à l’inverse de l’homme, le cheval présente 

une hypoxémie pendant l’exercice modéré et une hypercapnie à l’effort intense 

(Art et al. 2000). Des particularités anatomiques et physiologiques permettent 
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d’expliquer cette incapacité à maintenir des échanges gazeux adéquats lors 

d’exercices intenses (Art et al. 2002 ; Lekeux et al.1994) (Figure 12). 

 

 

Figure 12 : Caractéristiques de l’appareil respiratoire du cheval montrant 

pourquoi certaines parties sont plus susceptibles de subir un collapsus 

dynamique à l’exercice (Art et al. 2002). 

Lors d’un exercice intense, le volume courant (VT) est environ 30 fois supérieur à 

ce qu’il est au repos avec une augmentation remarquable de la FR qui est 

couplée à la fréquence des foulées au galop (Art et al. 2000). Les forces 

mécaniques respiratoires mises en jeux pendant l’effort sont couteuses en 

énergie et il semble que l’hypoxémie et l’hypercapnie d’effort minimisent cette 

perte énergétique (Art et al. 2000). A l’effort intense, on observe aussi une 

élévation de la pression artérielle pulmonaire qui peut dépasser 90 mmHg ce qui 

provoque parfois l’apparition d’hémorragies pulmonaires. Cette anomalie est peu 

rencontrée chez les chevaux d’endurance puisqu’il s’agit d’un effort d'intensité 

modérée (Art et al. 2000 ; Hinchcliff et al. 2013). 

 

Les chevaux d’endurance sont de véritables athlètes qui possèdent des capacités 

cardiorespiratoires adaptées à l’effort de longue durée. Pour mieux comprendre 

les adaptations cardiaques à l’effort, nous allons étudier les mécanismes 

physiologiques responsables de la régulation de la fréquence cardiaque à l’effort. 
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3.1.3. Contrôle extrinsèque de l’activité cardiaque 

Bien que le cœur soit auto excitable (contrôle intrinsèque), la FC et la force de 

contraction cardiaque peuvent varier selon les besoins de l’organisme en énergie 

et en oxygène. Deux systèmes sont responsables de la régulation de l’activité 

cardiaque :  

3.1.3.1. Système nerveux parasympathique 

Le système nerveux parasympathique est une division du système nerveux 

autonome. Il a pour origine le bulbe rachidien dans le tronc cérébral. Les influx 

nerveux parasympathiques (PS) arrivent au cœur par le nerf vague (nerf crânien 

X droit et gauche). Le neurotransmetteur synthétisé par les neurones pré-

ganglionnaires sympathique (S) et PS et libéré au niveau de la synapse est 

l’acétylcholine (fibres cholinergiques). Au niveau post-ganglionnaire, les 

neurones PS sont aussi cholinergiques et beaucoup plus courts que les neurones 

S dont le principal neurotransmetteur est, la noradrénaline (Figure 13).  

La terminaison axonale du système parasympathique est connectée directement 

aux nœuds sinusal (pacemaker) et atrio-ventriculaire. L’activation du système PS 

induit une libération d’acétylcholine au niveau des récepteurs muscariniques post 

ganglionnaires ce qui provoque une hyperpolarisation des cellules nodales 

(augmentation de la conductance potassique) et une baisse de la pente de 

dépolarisation spontanée (canal If) (Figure 11). Ceci entraine une réduction de 

l’automaticité sinusale et provoque la baisse de la FC. Au repos, le système PS 

est responsable de la baisse de la FC, puisque la FC intrinsèque (Nœud sinusal) 

est d’environ 100 bpm chez l’homme. L’activation du système PS induit un 

ralentissement de la conduction électrique cardiaque et une diminution de la 

force de contraction. Cela se traduit par un effet chronotrope, dromotrope et 

inotrope négatif (Kenney 2009). 

Chez l’homme, il été démontré que la stimulation parasympathique a un délai 

d’action très rapide (environ 300 msec). L’injection d’atropine provoque le 

blocage des récepteurs cholinergiques du système parasympathique et par 

conséquent une augmentation de la FC (Forest et al. 2007). 

 



 

73 

 

 

Figure 13 : Schéma explicatif de l’innervation sympathique et parasympathique 

(Forest et al. 2007). 

3.1.3.2. Système nerveux sympathique 

Le système nerveux sympathique (S) a des effets opposés au système PS au 

niveau cardiaque. Le système S agit directement sur le tissu myocardique 

induisant des actions inotrope (puissance de contraction), chronotrope 

(fréquence de contraction), dromotrope (vitesse de conduction), bathmotrope 

(excitabilité) et lusinotrope (vitesse de relaxation) positives. Le système S est 

mis en jeu lors de tout stress, lorsque la FC dépasse les 100 bpm (fréquence du 

nœud sinusale). Ainsi, l’augmentation de la FC au début de l’effort est due à une 

levée du système PS puis à une activation du système sympathique (Figure 14) 

(Kenney 2009). 

A l’inverse du système vagal, l’activation sympathique peut durer jusqu’à 30 

secondes et augmenter la FC jusqu’à 240 bpm. Le blocage des récepteurs β 

adrénergiques par des bêtabloquants sélectifs ou non sélectifs provoque une 

baisse remarquable de la FC (Forest et al. 2007 ; Kenney 2009). 

La stimulation du système S lors d’un exercice physique provoque une dilatation 

broncho-pulmonaire et une vasoconstriction adrénergique.  

Le système nerveux autonome (S et PS) est principalement contrôlé par le 

système nerveux central (la moelle épinière, le tronc cérébral et l’hypothalamus). 
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Figure 14 : Variation de la fréquence cardiaque en fonction de l’activité 

sympathique et parasympathique (Forest et al. 2007). 

3.2. Méthodes d’évaluation du système nerveux 

autonome (SNA) 

Le SNA est le principal responsable de la variation de l’activité cardiaque au 

repos et pendant l’exercice. Afin de mieux comprendre l’implication du SNA dans 

les réponses physiologiques et la variabilité cardiaque à l’effort, nous allons 

étudier plusieurs méthodes d’évaluation du SNA et les comparer à la méthode 

d’analyse de la variabilité cardiaque qui fait l’objet de cette thèse. 

3.2.1. Méthodes non cardiovasculaires 

Ces méthodes consistent à mesurer l’activité du SNA à partir des mécanismes 

réflexes de l’organisme, par exemple, à partir de l’activité nerveuse musculaire 

(sympathique) détectée au niveau du nerf péronier (Ichinose et al. 2004 ; Rea et 

Eckberg. 1987). Elles sont très peu utilisées car invasives (implantation 

d’électrode) et leur fiabilité est sujette à discussion. Une autre méthode basée 

sur la sécrétion sudorale (volume de la sueur après évaporation) est utilisée pour 

évaluer l’activité sympathique (Shimoda et al. 1989). D’autres études ont évalué 

l’activité du SNA à partir de la sécrétion salivaire chez le chien (McCloskey et 

Potter. 2000) ou même à partir de la motricité pupillaire (Filipe et al. 2003). 

Toutes ces méthodes permettent d’évaluer de façon plus au moins satisfaisante 

l’activité du SNA, mais ne sont pas adaptées à l’effort physique. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ichinose%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15475533
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rea%20RF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3425769
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3.2.2. Méthodes cardiovasculaires 

Les méthodes d’évaluation du SNA à partir des ajustements cardiovasculaires 

sont nombreuses. Nous n’aborderons dans cette partie que les méthodes les plus 

courantes. Ensuite nous présenterons d’une manière détaillée les méthodes 

d’analyse de la variabilité cardiaque utilisées dans cette thèse. 

3.2.2.1. Variabilité de la pression artérielle  

La régulation de la pression artérielle (PA) est assurée principalement par le SNA 

grâce à divers récepteurs (barorécepteurs et chémorécepteurs) qui détectent les 

variations de la PA dans l’organisme.  

La variation de la PA autour d’une valeur moyenne entraine une variation 

opposée de la FC (Figure 15) (Hughson et al. 1993). L’étude de la variabilité de 

la PA est donc un indicateur fiable d’évaluation de l’activité sympathique du SNA 

(Cottin et al. 2008 ; Bernardi et al. 1997 ; Lossius et al. 1993). 

 

 

Figure 15 : Ajustement de la pression artérielle par rétrocontrôle de l’arc 

baroréflexe. PA : Pression artérielle, FC : fréquence cardiaque, DC : débit 

cardiaque, RP : résistance périphérique (Buchheit 2004). 

3.2.2.2. Arythmie sinusale respiratoire  

Que ce soit chez l’homme ou chez le cheval, la FC est très influencée par la 

fréquence et l’amplitude respiratoires. En effet, sur un enregistrement cardiaque 

la FC augmente pendant l’inspiration puis diminue à l’expiration. L’arythmie 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hughson%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8119060
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lossius%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8487211


 

76 

 

sinusale respiratoire (ASR) est d’origine centrale et périphérique (Figure 16) 

(Berntson et al. 1993 ; Cottin 1999). 

La méthode « amplitude pic-vallée » est la plus simple pour quantifier l’ASR et 

évaluer le SNA (Buchheit 2004). Cette méthode consiste à mesurer la différence 

entre la durée maximale et la durée minimale des intervalles RR lors d’un cycle 

respiratoire. Cette différence (RRmax-RRmin) reflète l’activité parasympathique 

induite par l’ASR. 

 

 

Figure 16 : Illustration de l'effet des interactions entre les déterminants 

périphériques et centraux de l’arythmie sinusale respiratoire. Les traits pleins 

représentent les effets facilitateurs, les traits pointillés les effets inhibiteurs 

(Berntson et al. 1993 ; Cottin 1999). 

 

3.2.2.3. Mesures cardiaques et SNA 

Plusieurs études (Trinder et al. 2001 ; Van Eekelen et al. 2004) ont montré que 

la durée de la contraction iso volumétrique (durée entre QRS sur ECG et le début 

d’éjection ventriculaire) pouvait refléter l’activité sympathique. D’autres études 

(Cavallaro et al. 1993 ; Spataro et al. 1998) ont également montré que la durée 

de repolarisation ventriculaire (onde T sur ECG) est un indice de l’activité 

sympathique. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Berntson%20GG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8434081
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Berntson%20GG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8434081
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Trinder%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11903855
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=van%20Eekelen%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15243746
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cavallaro%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8375412
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Spataro%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9763803
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Ces méthodes sont de bons indicateurs de l’activité orthosympathique du cœur 

mais ils sont très sensibles à la qualité des enregistrements cardiaques qui est 

généralement médiocre pendant l’effort. 

3.3. Etude de la variabilité de la fréquence cardiaque 

(VFC)  

L'analyse de la variabilité de fréquence cardiaque (VFC) donne des indices 

correspondant à la régulation autonome de la fréquence cardiaque à partir de 

mesures non invasives. En effet, la FC n’évolue pas d’une manière constante au 

cours du temps et il existe une fluctuation battement par battement autour d’une 

valeur moyenne. La VFC est affectée par les changements du système nerveux 

autonome ; elle peut être considérée comme un indicateur du niveau 

d’entraînement, d'une mauvaise récupération, ou comme un symptôme de 

surentraînement chez l’homme et le cheval. Afin d’évaluer quantitativement et 

qualitativement les variations de la VFC, plusieurs méthodes ont été 

développées. 

3.3.1. Méthodes d’analyse de la variabilité cardiaque 

Les variations de la fréquence cardiaque sont visibles à l’œil nu sur un ECG et se 

manifestent par des variations des intervalles RR successifs. L’analyse de cette 

variabilité de la fréquence cardiaque par les méthodes temporelles et spectrales 

permet d’obtenir des indices reflétant l’activité de la fonction autonome. 

3.3.1.1. Domaine temporel  

3.3.1.1.1. Analyse statistique  

Les méthodes temporelles sont les plus simples et les plus utilisées pour les 

enregistrements de longues durées (24 h). Ces méthodes reposent sur l’analyse 

statistique des séries des valeurs des intervalles RR au cours du temps. Parmi les 

indices les plus utilisés : le SDNN (écart-type des RR normaux) reflète la 

variabilité globale de la FC ; le RMSSD (Racine carrée de la moyenne des carrés 

des différences des intervalles RR successifs) reflète la variabilité à court terme 

et a été relié au contrôle parasympathique cardiaque (Tableau 7) (Souza Neto et 

al. 2003 ; Task Force 2006). 
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Tableau 7 : Indices de la variabilité cardiaque dans le domaine temporel (Task 

force 2006). 

Indice Unité Définition  

SDNN Ms Ecart-type de la série complète de période RR. 

RMSSD Ms Racine carrée de la moyenne des carrés des différences 

des intervalles RR successifs 

SDSD Ms Ecart type des différences entre les intervalles RR 

successifs 

SDNN 

Index 

Ms Moyenne des écarts-type de tous les intervalles R-R de 
tous les enregistrements de 5 minutes d’un 

enregistrement entier. 

NN50  Nombre de périodes R-R successives dont la différence 

est supérieure à 50 millisecondes (ms) dans un 
enregistrement entier. 

pNN50 % = NN50 / nombre total de périodes R-R 

 

3.3.1.1.2. Analyse géométrique 

Bien que la méthode statistique donne une idée globale sur la variabilité 

cardiaque, cette dernière est souvent entachée de valeurs aberrantes (artéfacts, 

extrasystoles,…). Au contraire, l’analyse géométrique permet d’écarter ces 

valeurs aberrantes qui sont facilement distinguées. Il existe deux méthodes 

d’analyse géométrique : 

 Méthode de l’histogramme de fréquence 

L’histogramme de fréquence permet de distribuer les intervalles RR en fonction 

de leurs durées et de dessiner un triangle, afin de calculer un indice triangulaire 

(VFC index) qui est le rapport entre l’aire du triangle et sa hauteur (Figure 17). 

L’aire du triangle représente le nombre d’intervalles RR utilisés et la hauteur la 

durée de l’intervalle le plus présenté. La valeur de VFC index est proche de SDNN 

qui reflète la variabilité globale de la période analysée.  
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Figure 17 : Histogramme de densité de distribution des périodes R-R. En 

abscisse, les valeurs des périodes R-R enregistrées ; en ordonnée, le nombre de 

périodes R-R de même longueur correspondant à la valeur en abscisse. La 

période R-R la plus fréquente est de durée X et correspond à la densité de 

distribution maximale Y = D (X). L’index triangulaire de variabilité de FC est la 

valeur obtenue en divisant l’intégrale de D par la valeur maximale Y. Quand la 

distribution de D est construite avec une échelle discrète sur l’axe horizontal, la 

valeur obtenue est VFCindex = (nombre total d’intervalles R-R) / Y (Cottin 1999 

; Souza Neto et al. 2003 ; Task Force 2006). 

 Méthode des diagrammes de Poincaré 

Cette méthode graphique, représente chaque intervalle R-R en fonction du 

suivant (Figure 18). Elle permet de construire un nuage de points : le diamètre 

court du nuage de point est un indicateur de la variabilité à courte terme (DS1² 

= ½(SDSD)²) qui reflète l’activité parasympathique. Le diamètre plus long (SD2² 

=2SDRR² - ½(SDSD)²) est un indicateur de la variabilité à long terme (Brennan 

et al. 2001 ; Cottin et al. 2004 ; Huikuri et al. 1996 ; Souza Neto et al. 2003). 

En utilisant les diagrammes de Poincaré, l’analyse de la variabilité de la 

fréquence cardiaque a montré que la mauvaise condition physique est associée à 

une altération de la fonction vagale au cours de l'exercice, alors que le 

vieillissement se traduit par une dégradation plus évidente de la fonction vagale 

au repos (Tulppo et al. 1998a, 1998b).  

La méthode de Poincaré Plot a été utilisée comme indicateur de variation de la 

VFC pendant la récupération cardiaque chez le cheval après des exercices de 

haute intensité (Cottin et al. 2006). Cette méthode ne nécessitant pas une 

condition stationnaire, elle peut être utilisée à l’exercice et permet même 
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d’observer des fluctuations indétectables par des méthodes plus avancées (Cottin 

et al. 2006 ; Tulppo et al. 1998a, 1998b). 

 

 

Figure 18 : Graphe de Poincaré Plot pour la période R-R d’un cheval d’endurance 

à l’effort. La moyenne des intervalles R-R est de 391 ms. L’écart-type SD1 = 4,2 

ms, SD2= 24,5 ms. n = numéro de la période cardiaque étudiée 

 

Parmi les avantages des méthodes géométriques d’analyse de la VFC, leur 

insensibilité aux valeurs aberrantes des séries RR et le fait qu’elles ne nécessitent 

pas une condition strictement stationnaire. En revanche, l’inconvénient principal 

de ces méthodes est qu’elles nécessitent un nombre important de points (environ 

15 min d’enregistrement et dans l’idéal 24h). 

Il faut noter aussi qu’il est inapproprié de comparer des indices de VFC dans le 

domaine temporel issus de durées d’enregistrement différentes (Task Foce 

2006). 

3.3.1.2. Domaine fréquentiel : analyse spectrale  

L’analyse spectrale (AS) repose sur le calcul du contenu spectral d’une série 

chronologique d’intervalles R-R consécutifs. En 1981, Akselrod et al. sont les 

premiers auteurs à utiliser l’analyse spectrale de la série RR pour quantifier le 

contrôle autonome cardiaque.  

Plusieurs études ont utilisé cette méthode (AS) pour étudier la VFC chez le 

cheval au repos (Clement et Barrey. 1995 ; Kuwahara et al. 1996 ; Oel et al. 

2014 ; Ohmura et al. 2012) et à l’effort (Cottin et al. 2005, 2006 ; Physick-

Sheard et al. 2000 ; Voss et al. 2002). L’analyse temps-fréquence peut 

s’effectuer par plusieurs méthodes telles que les méthodes non paramétriques 
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(transformée rapide de Fourier (FFT), la transformée à court terme de Fourier 

(STFT), l'analyse temps-fréquence de pseudo Wigner-Ville lissée (SPWVD) et la 

méthode paramétrique d’auto-régression (AR). Nous allons présenter seulement 

les méthodes abordées dans cette thèse : la transformée rapide de Fourier (FFT), 

la transformée à court terme de Fourier (STFT) et l'analyse temps-fréquence de 

type distribution de pseudo Wigner-Ville lissée (SPWVD) qui représentent les 

méthodes les plus adaptées pour l’analyse de la VFC à l’exercice (Cottin et al. 

2006). 

L’analyse temps-fréquence  permet d’identifier des oscillations périodiques en 

séparant les composantes en : 

 Haute fréquence (HF, entre 0,15 Hz et fmax Hz), 

 Basse fréquence (LF, entre 0,04 Hz et 0,15 Hz), 

 Très basse fréquence (VLF, entre 0,003 Hz et 0,04 Hz), 

 Ultra basse fréquence (ULF <0,003 Hz), qui ne peut être obtenue qu’à 

partir d’enregistrements de longue durée (Task Force 2006). 

 

La méthode de transformée rapide de Fourier (FFT), repose sur le fait que 

chaque signal stationnaire peut être décomposé en une somme de sinusoïdes 

simples de fréquences croissantes. La transformation de Fourier consiste à 

décomposer une fonction selon ses fréquences, tout comme un prisme 

décompose la lumière en couleurs différentes, et transforme ainsi une fonction 

f(t) dépendante du temps en une fonction F(f) dépendante de la fréquence du 

signal. Par exemple, une oscillation constituée par une sinusoïde simple ne 

donnera après analyse spectrale qu'un pic, alors qu'un signal constitué par la 

somme de deux sinusoïdes simples, donnera un spectre présentant deux pics 

correspondant à la fréquence des deux sinusoïdes, et dont l’ordonnée respective 

sera proportionnelle à l'amplitude de chacune (PSD = densité de puissance 

spectrale) (Figure 19). L’application de la FFT sur les signaux cardiovasculaires 

(stationnaires) fait apparaitre principalement deux oscillations, une lente (LF) 

d’une période de 10 secondes (0,1 Hz) qui correspond à l’onde de Mayer (Cohen 

et Taylor 2002) et la seconde, plus rapide (HF) entre 0,15 et 0,4 Hz au repos et 

qui est synchronisée avec la ventilation (Figure 19). 

Ces oscillations (LF et HF) sont quantifiables par la mesure de la puissance 

spectrale (ou énergie spectrale) qui est l'intégration de la densité de puissance 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Taylor%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12154170
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spectrale (PSD) sur les bandes de fréquences LF et HF. On note la puissance 

spectrale en LF, LF (ms²) et la puissance en HF, HF (ms²) (Figure 19). 

 

 

Figure 19 : Exemple de tachogramme et de périodogramme d’un sujet éveillé en 

position allongée. PSD = densité de puissance spectrale (Task Force 2006). 

 

L’utilisation de la FFT pour l’analyse des signaux cardiovasculaires présente des 

limites et des avantages. Le principal inconvénient de cette méthode qu’elle n’est 

applicable que pour des signaux stationnaires et ne donne aucune information 

sur le temps, alors que les signaux cardiovasculaires sont souvent non 

stationnaires, surtout à l’exercice (Wolf et al. 1978 ; Yamamoto et Hughson. 

1991). La simplicité de l’algorithme utilisé de la FFT rend néanmoins cette 

méthode simple et rapide. 

3.3.1.3. Domaine temps-fréquence 

3.3.1.3.1. La transformée de Fourier à court terme (STFT) 

L’analyse de Fourier classique (FFT) est applicable seulement pour les signaux 

stationnaires et ne donne aucune information sur le temps. C’est pour cette 

étude que Dennis Gabor a reçu le prix Nobel de physique en 1971 après avoir 

montré comment utiliser la transformée de Fourier « à fenêtre » pour analyser le 

signal à la fois en temps et en fréquence. La STFT, consiste à analyser le signal 

dans une fenêtre donnée, qui définit la taille de l’intervalle analysé pour limiter la 

plage de temps analysée (Keselbrener et Akselrod. 1996 ; Task Force 2006). 

Après avoir analysé le premier segment, un glissement longitudinal s’effectue le 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hughson%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1757311
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Keselbrener%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9216151
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Akselrod%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9216151
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long du signal. La taille de la fenêtre ne change pas pendant l’analyse, mais on la 

remplit successivement d’oscillations de fréquences différentes (Figure 20). Cette 

méthode tolère la non stationnarité des signaux cardiovasculaires (l’exercice 

physique) et elle est plus adaptée à des analyses de courte durée (Pichon et al. 

2004). 

La principale limite de cette méthode réside dans le choix de la taille de la 

fenêtre d’analyse. En effet, lorsque cette dernière est très étroite, on identifie 

très bien les changements brusques (pics, discontinuité …) mais on perd 

l’information des oscillations de basse fréquence. Inversement, le choix d’une 

fenêtre large permet de localiser les basses fréquences mais on manque 

cependant les évènements brusques et de courtes durées (Task Force 2006). 

Afin d’avoir des analyses fiables de la VFC en utilisant la STFT, il est 

indispensable de choisir une fenêtre d’analyse adaptée à l’enregistrement 

effectué. Il existe d’autres méthodes, comme la Transformée en ondelettes, qui 

peuvent pallier à ces inconvénients en faisant varier la taille de la fenêtre à partir 

d’une fonction mère (Pichot et al. 1999). Elles ne seront pas abordées dans cette 

thèse. 

 

Figure 20 : Transformée de Fourier à court terme (STFT) d’un enregistrement 

cardiaque (RR) d’un cheval au repos. En rouge l’énergie spectrale des basses 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pichon%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15595290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pichot%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10066727
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fréquences (LF ms²) et en bleu l’énergie spectrale des hautes fréquences (HF 

ms²) 

3.3.1.3.2. Pseudo-transformation de Wigner-Ville lissée (SPWVD)  

La transformation de Wigner-Ville est une structure bilinéaire (temps-fréquence), 

qui présente une meilleure résolution que le Spectrogramme. Cette 

transformation introduite en mécanique quantique par Wigner en 1932 puis 

appliquée au traitement des signaux par Ville en 1948, permet de transformer un 

signal x(t) exprimé en fonction du temps en une fonction du temps et de la 

fréquence à la fois. La transformation de Wigner-Ville présente en théorie la 

meilleure précision temps-fréquence actuelle (Figure 21). Cependant comme 

toutes les méthodes de traitement des signaux cardiovasculaires elle a des 

limites comme l’apparition de termes dits d’interférences qui peuvent dans 

certains cas nuire à la lisibilité de la représentation temps-fréquence obtenue, 

par l’apparition d’oscillations imprévisibles liées à l’interaction entre les 

différentes composantes temps-fréquence du signal étudié. C’est la conséquence 

indirecte de la bilinéarité de la distribution. Pour pallier cet inconvénient il est 

possible d’effectuer un lissage fréquentiel (Pseudo Wigner-Ville) ou temporel et 

fréquentiel à la fois (Pseudo Wigner-Ville lissée), au prix d’une perte acceptable 

de résolution. La pseudo-représentation de Wigner-Ville lissée a notamment été 

utilisée pour analyser la variabilité de la fréquence cardiaque au cours d’études 

cliniques sur la balance sympatho-vagale (Baillard et al. 2001) ou chez les 

sportifs (Cottin et al. 2008). 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Baillard%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11485287


 

85 

 

 

Figure 21 : Analyse temps-fréquence de Pseudo Wigner-Ville Lissée d’un 

enregistrement cardiaque (RR) chez un cheval d’endurance au repos. 

 

3.3.2. Signification physiologique des indices de la 

VFC  

Plusieurs méthodes sont utilisées dans la littérature afin d’identifier la relation 

entre les différents indices de la VFC et l’activité du SNA. Cependant à ce jour 

plusieurs études présentant des résultats contradictoires et le sujet reste 

controversé.  

3.3.2.1. Activité parasympathique et indices de la VFC 

La stimulation électrique du nerf vague chez l’homme provoque une 

augmentation remarquable de la puissance spectrale des hautes fréquences (HF 

ms²) (Kamath et al. 1992). Ceci a permis d’établir une relation directe entre 

l’activité vagale et les composantes rapides (HF) de la VFC. D’autres études 

réalisées chez l’homme ont montré que l’injection de l’atropine connue pour son 

action parasympatholytique provoque une baisse remarquable de la puissance 

spectrale des HF (ms²) et des indices temporels (RMSSD et PNN50) (Girard et al. 

1995 ; Jokkel et al. 1995). Chez le cheval, l’injection d’atropine provoque une 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kamath%20MV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1372422
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Girard%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7735265
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jokkel%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7722219
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baisse de la puissance spectrale en LF et en HF associée à une augmentation de 

la FC (Ohmura et al. 2001). Au contraire l’injection de propranolol qui bloque les 

récepteurs β adrénergiques (bêta-bloquant) provoque une augmentation de la 

puissance spectrale dans les deux bandes de fréquence LF et HF (Kuwahara et al. 

1996). Ces résultats montrent que l'intensité du contrôle cardiaque 

parasympathique est proportionnelle à la puissance spectrale dans les deux 

bandes de fréquence LF et HF chez le cheval.  

D’une façon générale, la puissance spectrale des HF > 0,15 Hz de l’analyse 

spectrale reflète exclusivement l’activité parasympathique et la fréquence 

respiratoire (Pic de HF (fHF)) pendant l’exercice. D’autres indices temporels 

(RMSSD et PNN50) sont associés à l’activité vagale. La relation entre la 

puissance spectrale des composantes rapides (HF ms²) et l’activité vagale peut 

être expliquée aussi par la nature des neurones et des neurotransmetteurs du 

SNA. En effet, les neurones post-synaptiques parasympathiques sont myélinisés 

et sont beaucoup plus courts que les neurones sympathiques (Figure 13). Ceci 

peut expliquer en partie la réponse rapide du système parasympathique et sa 

relation avec la puissance spectrale de la composante rapide HF (ms²). En plus, 

l’acétylcholine, relais de l’activité vagale ayant un effet très rapide a sûrement un 

effet sur les indices de la composante rapide de la VFC.  

3.3.2.2. Activité sympathique et indices de la VFC  

Plusieurs études (Pagani et al. 1997; Setty et al. 1998) ont établi une relation 

positive entre les basses fréquences (LF > 0,04 Hz-0,15 Hz) et l’activité 

sympathique au niveau musculaire et au niveau de la VFC. D’autres travaux 

(Jokkel et al. 1995 ; Souza Neto et al. 2003 ; Task Force 2006) ont montré que 

les bêtabloquants provoquent une baisse de la FC par une inhibition de l’activité 

sympathique qui se traduit par une augmentation de la puissance spectrale des 

HF (ms²). Il semble que la puissance spectrale des basses fréquences (LF ms²) 

soit liée à l’activité sympathique avec une composante parasympathique 

(Akselrod et al. 1981 ; Souza Neto et al. 2003 ; Task Force 2006). En effet, 

comme la noradrénaline qui agit lentement est impliquée dans la composante 

sympathique, il est très probable qu’elle influence la composante lente (LF ms²) 

issue de l’analyse spectrale.  

Bien que les significations des HF soient bien définies, les LF restent toujours 

sujet à controverse et cet indice a été remis en question dans plusieurs études 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Setty%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9700834
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jokkel%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7722219
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Akselrod%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6166045
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(Eckberg 1998 ; Skyschally et al. 1996). C’est pour cette raison que certains 

auteurs utilisent la puissance spectrale des LF en valeur normalisée (LF n.u = LF 

/ LF + HF) comme indice de l’activité sympathique et de la balance 

sympathovagale (Malliani et Montano. 2002 ; Montano et al. 1998 ; Oel et al. 

2014 ; Voss et al. 2002). 

3.3.3. Facteurs de variation de la VFC 

3.3.3.1. Effet du stress sur la FC et la VFC chez le cheval  

Le stress est un facteur qui provoque des changements rapides et remarquables 

sur le système cardiorespiratoire et la VFC chez l’homme ainsi que chez le 

cheval. Plusieurs types de stress (transport, compétition, manque de nourriture, 

cavalier,…) ont un impact direct sur la VFC chez le cheval. Plusieurs études 

(Ohmura et al. 2006, 2012 ; Schmidt et al. 2010a, 2010b, 2010c ; Waran et al. 

1996) ont étudié l’effet de différents types de transport (routier et aérien) sur la 

VFC. D’une façon générale, le transport des chevaux est un véritable stress qui 

provoque une baisse de la VFC. Cette baisse se manifeste par une réduction de 

l’activité parasympathique (diminition de RMSSD, SDRR, RR et HF) et une 

augmentation de l’activité sympathique (augmentation de SD2 et LF). D’autre 

part, l’étude d’Ohmura et al. en 2012b a montré que le transport aérien 

provoque une baisse de VFC plus importante que le transport routier.  

Au contraire, Munsters et al. en 2013 ont montré que le transport routier 

provoque une augmentation plus élevée de la FC (baisse de le VFC) que le 

transport aérien. Cependant, la baisse de la VFC pendant le transport diminue 

généralement lorsque les chevaux sont exposés à des transports répétés, ce qui 

peut être expliqué par une adaptation du cheval au stress de transport (Schmidt 

et al. 2010b). 

D’autres facteurs tels que le manque de nourriture provoquent des modifications 

remarquables de la VFC. L’étude de Ohmura et al en 2012a a montré que les 

chevaux soumis au jeûne pendant 24 h présentent une baisse de la FC et du 

rapport LF/HF avec une augmentation de la puissance spectrale des LF (ms²) et 

des HF (ms²) par rapport au groupe de contrôle. Cependant, il semble que le 

stress provoqué par le transport a un effet plus remarquable sur la VFC que les 

conditions de jeûne chez les chevaux (Ohmura et al. 2012b).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Eckberg%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11536895
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Skyschally%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8813844
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Montano%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12407819
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Montano%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9760293
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Munsters%20CC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23143989
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La VFC est très influencée aussi par les émotions. L’étude de Von Lewinski et al. 

en 2013 a montré que la FC du cheval et du cavalier augmentent 

significativement (avec une baisse de RMSSD) en présence des spectateurs par 

rapport au même exercice effectué sans spectateurs. La VFC est affectée 

également par l’état psychique du cheval, elle est élevée pendant la période 

précompétitive et diminue de manière significative pendant la période de 

compétition, indiquant une augmentation de la charge de stress pendant la 

période de compétition (Kinnunen et al. 2006). 

Le cavalier peut être aussi un facteur stressant surtout chez les jeunes chevaux. 

En effet une étude réalisée chez des jeunes chevaux de course âgés de 3 ans a 

montré une diminution de l’activité parasympathique (RMSSD) lorsque le cheval 

est monté par le cavalier pendant l’exercice. (Schmidt et al. 2010c). 

L'analyse de la VFC procure ainsi un indicateur fiable de l’état émotionnel et du 

degré de stress extérieur que subissent les chevaux au repos et pendant 

l’entraînement (Munsters et al. 2013 ; Visser et al. 2002 ; Von Borell et al. 

2007). 

La VFC chez le cheval est très sensible aussi aux variations externes (conditions 

environnementales) et à d’autres facteurs (entraînement, âge …). Pour avoir des 

mesures fiables de la VFC, il faut prendre en considération tous les facteurs 

(internes et externes) qui peuvent influencer les enregistrements cardiaques au 

repos et pendant l’exercice.  

3.3.3.2. Effet de l’âge sur la FC et la VFC 

Chez l’homme, la FC de repos varie selon les individus et le niveau d’activité 

entre 50 et 70 bpm, mais pour certaines personnes, la FC de repos peut 

atteindre les 30 bpm. En 1954, Astrand et Ryming ont établi la formule classique 

de la FC maximale à l’effort (FCmax = 220-age). Selon les individus, elle varie en 

général entre 180 et 210 bpm, mais pour certaines personnes, la FCmax peut 

atteindre les 240 bpm. 

L'âge est un facteur déterminant pour l'activité du système nerveux autonome 

(SNA). Ainsi, le vieillisement provoque une baisse de l’activité vagale du cœur 

qui se traduit par une diminution de la variabilité cardiaque chez l’adulte. 

Inversement, l'enfant pré-pubère se caractérise par une activité 

parasympathique cardiaque très élevée associée à une activité sympathique 

vasculaire très faible même en condition de stimulation. Les paramètres de la 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kinnunen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17402421
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Munsters%20CC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23143989
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Visser%20EK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12044602
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=von%20Borell%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17320122
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VFC augmentent avec l’âge pour atteindre un pic à la fin de la période pré-

pubère et au début de l’adolescence (Silvetti et al. 2001). À l'âge adulte, il est 

admis que les indices de la VFC diminuent avec l’âge (Antelmi et al. 2004 ; 

Tulppo et al. 1998a, 1998b). L’activité parasympathique cardiaque tend à 

diminuer avec l'âge, tandis que l'activité sympathique cardiaque et vasculaire 

augmente (Carter et al. 2003 ; Young 1999). Cependant, la baisse de la VFC et 

de l’activité vagale en fonction de l’âge est plutôt attribuée à une diminution de 

la forme physique et par le manque d’entraînement (Carter et al. 2003 ; De 

Meersman et Stein. 2007 ; Goldsmith et al. 1997). 

 

Chez le cheval, le niveau d’entraînement, le sexe, la race, l’âge sont des facteurs 

de variation de FC qui doivent être considérés lors de l’interprétation des 

estimations ou des mesures de FCmax (Vincen et al. 2006). L’ensemble de ces 

variables représente 41% de la variance de la FC max, l'âge seul représentant 

13%. La FC max chez le cheval diminue avec l'âge ; elle est également 

influencée par d'autres facteurs qui restent à identifier (Betros et al. 2002 ; 

Vincen et al. 2006). Une équation de prédiction de FC max à l’effort a été établie 

par Vincen et al. en 2006 : FCmax = 223 – 0,9 bpm/min/an. Cependant, d’autres 

études (Auvinet et Demonceau 1992 ; Seeherman et Morris 1991) n’ont pas 

trouvé de relation significative entre la FCmax et l’âge du cheval. Actuellement, il 

n’y a pas ou peu d’études sur l’effet de l’âge sur la VFC chez le cheval. 

3.3.3.3. Effet de l’entraînement sur la FC et la VFC 

 Chez l’homme  

Le sujet sportif présente une bradycardie au repos et une variabilité de la FC plus 

élevée pendant l’effort qu’un sujet sédentaire (Goldsmith et al. 1997 ; Tulppo et 

al. 1998a ; Wilmore et al. 1996). Entre un sujet sportif de haut niveau et un 

sujet non entrainé les niveaux de FC à l'effort sont complètement différents. 

Pendant un test d’effort incrémenté, la FC d’un sportif atteint des valeurs plus 

élevées qu’un sédentaire sur le même test. Ceci, se traduit par une réserve 

d'accélération (RA= FC max – FC repos) beaucoup plus importante chez le sportif 

que chez le sujet non entrainé. Pendant l’effort, un athlète met donc moins de 

temps pour atteindre une certaine stabilité de FC qu’un sédentaire. D’autre part, 

l’entraînement en endurance provoque des adaptations du système 

cardiorespiratoire qui se manifestent par une augmentation de la consommation 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Carter%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12477376
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Carter%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12477376
http://europepmc.org/search?page=1&query=AUTH:%22Stein+PK%22
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goldsmith%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9219210
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goldsmith%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9219210
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maximale d’oxygène (VO2max), une amélioration des performances cardiaques 

(VES et QC) et une augmentation de la VFC à l’effort (Billat et al. 1999 ; 

Buchheit et al. 2007 ; Carter et al. 2003 ; Mandigout et al. 2002 ; Rosenwinkel 

et al. 2001 ; Spina 1999 ; Young 1999). Ainsi, une étude réalisée chez 39 sujets 

adultes a montré une augmentation significative de la puissance spectrale en HF 

(parasympathique) et de VO2max après 8 semaines d’entraînement à raison de 6 

sessions par semaine entre 70% et 80% de la FCmax (Hautala et al. 2003). 

Après un exercice d’endurance (marathon) chez des athlètes entrainés, le 

rapport LF/HF a tendance à être plus élevé, par augmentation prolongée de la 

puissance spectrale des LF ; ces résultats suggèrent que l’activité sympathique 

peut persister jusqu'à 24 heures après un exercice d’endurance extrême, comme 

un marathon (Danilowicz et al. 2005). Chez l’enfant, l’effet bénéfique de 

l’entraînement aérobie sur la VFC a été mis en évidence. En effet, Mandigout et 

al en 2002 ont observé une augmentation de la VFC chez des enfants pré-

pubères après un entraînement de 13 semaines à raison de trois séances de 60 

minutes à une intensité supérieure à 80% de la FCmax ; les paramètres SDNN, 

LF (ms²), HF (ms²) ont significativement augmenté par rapport aux valeurs de 

base. Cependant, l’augmentation importante des charges d’entraînement peut 

conduire au syndrome de surentraînement qui se manifeste par une diminution 

de la VFC et une augmentation de l’activité sympathique au repos (Figure 22) 

(Uusitalo et al. 2000). Ainsi, la VFC est un outil fiable de détection de l’état 

d’entraînement et des pathologies cardiaques chez l’homme (Efremov et al. 2014 

; Souza Neto et al. 2003 ; Task Force 2006). 

 

Figure 22 : Variabilité cardiaque illustrée par un Poincaré plot. A: Sujet considéré 

comme sédentaire. B: Dispersion de SD1 et SD2 relativement importante. Ce 

sujet est considéré comme un sujet ayant une activité physique régulière. C: 

Répartition moins importante des indices SD1 et SD2, ce qui peut être considéré 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Carter%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12477376
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rosenwinkel%20ET%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11570111
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Young%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10659251
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Uusitalo%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10683099
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comme un sujet souffrant de syndrome de surentraînement. D: athlète 

sévèrement atteint de syndrome de surentraînement (Mourot et al. 2004). 

 Chez le cheval 

La FC est un paramètre recommandé pour détecter précocement une bonne 

aptitude physique chez le cheval (Auvinet et al. 1991 ; Fraipont et al. 2012 ; 

Valette et al. 1992). En effet, les chevaux qui présentent une FC basse pendant 

un test d’effort réalisent les meilleures performances (Marsland et al. 1968). 

D’autre part, Auvinet et al. en 1991 ont montré que la FC max enregistrée 

pendant une course au trot semble corrélée au résultat de la course. Chez le 

cheval, la fréquence cardiaque diminue la nuit. Les puissances spectrales des LF 

et des HF ont tendance à être plus élevées la nuit tandis que, le ratio LF/HF est 

presque le même tout au long de la journée (Kuwahara et al. 1999). La VFC 

augmente au pas par rapport au repos complet. Ainsi, les chevaux sont plus 

détendus au cours des exercices modérés que lorsqu’ils restent immobiles ou 

pendant l'exercice anaérobie. (Kinnunen et al. 2006). Plusieurs études (Cottin et 

al. 2005, 2006 ; Physick-Sheard et al. 2000 ; Thayer et al. 1997 ; Voss et al. 

2002) ont montré une baisse de la VFC en fonction de l’intensité de l’exercice par 

le retrait de la composante parasympathique et l’activation de la composante 

sympathique pendant un exercice progressif. Le changement des puissances 

spectrales (LF et HF) a été observé entre 120 et 130 bpm pendant un exercice 

progressif chez le cheval (Physick-Sheard et al. 2000). D’autre part, l’étude de 

Cottin et al. en 2006 sur l’effet de la répétition d’un exercice intense chez le 

trotteur a montré une diminution de la VFC (SD1/SD2) avec la répétition d’effort. 

Ainsi, l'augmentation de la FC conjuguée à celle de la fHF (fréquence 

respiratoire) au cours de l’effort apporte des informations sur l’apparition de la 

fatigue chez le trotteur. 

Les fonctions cardiovasculaires sont également perturbées par la déshydratation 

pendant les épreuves de longue durée (Buono et Sjoholm. 1988). Après une 

course d’endurance, une diminution de la fonction systolique ventriculaire gauche 

a été observée chez des chevaux performants (Amory et al. 2010). 

L’entraînement du cheval a pour effet général de diminuer la FC de repos, la FC 

de récupération ainsi que la FC pendant un exercice sous-maximal (Kuwahara et 

al. 1999 ; Marsland et al. 1968). Pour une intensité d’effort donnée, la FC est 

d’autant plus basse que le cheval est entraîné (Couroucé et al. 2002). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Physick-Sheard%20PW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10836482
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Thayer%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9603047
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Physick-Sheard%20PW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10836482
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sjoholm%20NT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3170430
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L’entraînement provoque une augmentation des indices de la VFC représentée 

par une augmentation de la variabilité à court terme de la FC et notamment du 

contrôle cardiaque parasympathique (RMSSD et puissance spectrale des HF) 

(Carter et al. 2003) avec une hypertrophie cardiaque (Young et al. 1999). 

Cependant, une étude réalisée chez 24 trotteurs âgés de 2 ans a montré une 

baisse de la FC de repos et une augmentation de la puissance spectrale de LF et 

de ratio LF/HF après 7 mois d’entraînement, alors que la puissance spectrale de 

HF n’est pas modifiée. (Kuwahara et al. 1999). L’effet de l’entraînement sur la FC 

et la VFC semble être similaire chez l’homme et chez le cheval et se manifeste 

par une baisse de la FC et une augmentation des indices de VFC. 

3.4. La récupération cardiaque chez le cheval 

Sur les épreuves d’endurance équestre, l’élimination d’un cheval est automatique 

si sa FC est supérieure à une valeur seuil (64 bpm) dans les 20 à 30 minutes 

après son arrivée (FEI 2014). L’élévation des fréquences cardiaques de 

récupérations (FCR) est le reflet le plus précoce d’une souffrance physiologique, 

et constitue donc un critère d’alerte important (Robert et al. 2002). La vitesse de 

récupération des chevaux et la baisse de la FCR en dessous de 64 bpm, au cours 

des périodes de récupération (vetgate) sont influencées par plusieurs facteurs, 

tels que la race des chevaux, l’âge, le niveau d’entraînement, le stress de 

transport, la qualité des soins à l’arrivée, le refroidissement … (Barnes et al. 

2010 ; Bitschnau et al. 2010 ; Kuwahara et al. 1999 ; Marsland et al. 1968 ; 

Nagy et al. 2010, 2014 ; Ohmura et al. 2012b). En effet la FCR est affectée par 

le retrait du système sympathique et la réactivation parasympathique à l’arrêt de 

l’exercice (Cottin et al. 2006 ; Hada et al. 2006). D’une façon générale, 

l’évolution type de la courbe de récupération cardiaque chez le cheval après un 

effort intense comporte trois phases (Figure 23) : 

- Une première phase de décélération rapide d’une durée d’environ 5 minutes. 

Cette phase de récupération rapide est la plus significative de l’état 

d’entraînement (Valette et Bedu 1990). 

- La deuxième phase est plus lente et dure 5 à 10 minutes. La décélération de la 

FC est d’environ 2,5 bpm par minute (Marsland 1968). 

- La troisième phase correspond au retour à la FC de repos et c’est la plus lente 

(plus de 10 min).  
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Figure 23 : Forme générale de la courbe de récupération cardiaque. (Valette et 

Bedu 1990) 

 

Plusieurs études réalisées chez le cheval (Agüera et al. 1995 ; Bitschnau et al. 

2010 ; Hada et al. 2006 ; Kinnunen et al. 2006 ; Madsen et al. 2014 ; Munster et 

al. 2014a, 2014b) ont montré l’effet bénéfique de l’entraînement sur la 

récupération cardiaque. Ainsi, une baisse significative de la FCR et du temps de 

récupération cardiaque (TRC) a été observée chez des trotteurs après 11 

semaines d’entraînement. Cette réduction a été attribuée à une amélioration de 

la capacité aérobie (VO2max) et une augmentation de tonus vagal (Hada et al. 

2006).  

Une autre étude réalisée chez 12 chevaux d’endurance a montré que le TRC 

augmente en fonction de l’intensité de l’effort effectué et le TRC a tendance à 

être plus court chez les chevaux de niveau supérieur (Madsen et al. 2014). Ainsi, 

chez des chevaux entrainés, la récupération rapide a été associée à une VFC 

élevée par rapport à des chevaux non entrainés (Kinnunen et al. 2006). 

 

Chez l’homme, une étude comparée de deux groupes (marathoniens vs 

sédentaires) a montré que la récupération rapide des marathoniens après 

l’exercice est associée à un niveau élevé de la VFC et de VO2max par rapport au 

groupe de contrôle (Du et al. 2005). D’autre part, une forte relation a été établie 

entre la vitesse de récupération, la VO2max et la VL4 chez l’homme (Tomlin et 

Wenger 2001). D’autres études (Borresen et Lambert 2008 ; Javorka et al. 

2002 ; Raczak et al. 2006 ; Rosenwinkel et al. 2001 ; Sztajzel et al. 2008 ; Tian 

et al. 2006 ; Uusitalo et al. 2000) ont montré que l’entraînement en général 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ag%C3%BCera%20EI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8532951
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bitschnau%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21058977
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Du%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24431956
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lambert%20MI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18620464
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Raczak%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16502362
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rosenwinkel%20ET%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11570111
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sztajzel%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18997654
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tian%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17121345
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provoque une amélioration du tonus vagal ce qui se traduit par une récupération 

cardiaque plus rapide après l’exercice. 

L’effet bénéfique de l’entraînement sur la FCR et le TRC est bien documenté chez 

l’homme ainsi que chez le cheval. Cependant d’autres facteurs (vitesse de 

course, âge, génétique, dopage …) peuvent influencer la récupération cardiaque 

chez le cheval d’endurance. 
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Rappel de l’objectif de la thèse 

 

Cette thèse a pour finalité de préciser un aspect phénotypique favorable à la 

performance en course d’endurance équestre à partir de l’analyse des variations 

de l’activité cardiaque (FC et VFC) au repos, à l’effort et pendant la récupération. 

Par ailleurs, l’étude a également pour objectif de mettre en évidence les effets 

sur la fonction cardiaque de certaines molécules utilisées pour améliorer la 

performance en course d’endurance afin de proposer des mesures de détection. 

Ce travail s’articulera en cinq parties correspondant chacune à une publication 

scientifique soit acceptée, soumise ou en préparation : 

 

Etude 1 : Étude du temps de récupération et des facteurs influençant la 

récupération : exploitation des fichiers de données sur 120 courses d’endurance 

(2007-2011). 

Etude 2 : Estimation du risque d’élimination en course d’endurance à partir de 

l’analyse de la vitesse et du temps de récupération cardiaque. 

Etude 3 : Estimation de l’héritabilité des facteurs cardiaques en course 

d’endurance. 

Etude 4 : Analyse de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) au cours du 

repos, de l’effort et de la récupération chez des jeunes chevaux d’endurance. 

Etude 5 : Effet des bêta-bloquants et des Alpha-2-agonistes sur la variabilité 

cardiaque au repos et post effort chez le cheval. 
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Contribution personnelle : Publications 

scientifiques 

1. Étude du temps de récupération et des facteurs 

influençant la récupération : exploitation des 

fichiers de données sur 120 courses 

d’endurance (2007-2011) 

1.1. Résumé  

Sur les épreuves d’endurance à vitesse libre de 80 km ou plus, environ la moitié 

des chevaux partants sont éliminés lors d’un des contrôles vétérinaires pendant 

la course et il semble que cette proportion ait tendance à augmenter avec les 

vitesses de course. L’objectif de cette’étude était d’étudier les différents profils 

de course des chevaux classés et éliminés afin de proposer des moyens de 

prévention. 

Pour cela, les valeurs de vitesse moyenne (V.moy), temps de récupération 

cardiaque (TRC) et fréquence cardiaque de récupération (FCR) ont été analysée 

chez 7 032 chevaux classés (Q) ou éliminés (EL) pendant des épreuves de 80 km 

à 160 km. 

La comparaison des Q et des EL montre que les chevaux les plus rapides sur la 

course présentent un risque plus élevé d'être éliminés pour boiterie ; les chevaux 

éliminés pour troubles métaboliques quant à eux mettent plus longtemps à 

récupérer aux contrôles vétérinaires (vet-gates) et présentent des valeurs de 

FCR plus élevées. 

Afin de réduire les éliminations, les cavaliers doivent donc adapter leur vitesse de 

course aux capacités et au niveau d'entraînement de leur cheval. Par ailleurs, les 

critères de récupération, notamment le TRC, devraient être pris en compte 

systématiquement lors des contrôles vétérinaires car ils constituent de bons 

marqueurs du risque d'élimination pour trouble métabolique. 
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Abstract 

Background: 

About half of the horses starting a long distance endurance ride are eliminated at 

a veterinary control. Lameness and metabolic disorders are the most common 

causes of elimination during the rides. The proportion of horses eliminated seems 

to increase with increasing racing speeds in poor trained horses. This proportion 

of elimination varies with race country, ride distance, the age of the horse and 

environmental conditions. 

The aim of this work was to investigate changes in racing variables in relation 

with the reasons for elimination in order to propose prevention solutions. Data 

from the electronic timing for 7033 horses entered in 80 to 160 km endurance 

rides in 4 countries were collected. For each horse, the available information was 

ride distance, age, average speed, cardiac recovery time and heart rate 

measured at vet-gate for each phase of the race, the outcome of the race – 

Qualified (Q) or Eliminated (EL) - and for eliminated horses the reason and phase 

of elimination. Analyses of variance were used to compare the evolution of 

recorded parameters in Q and EL horses at each phase the ride.  

Results: 

The statistical analysis showed that 39% of all started horses were eliminated, 

most of them for lameness (64.47%) or for metabolic reasons (14.34%), mainly 

during the second and third phases of the race. Statistically significant 

differences were detected for the average speed, cardiac recovery time and 

recovery heart rate between qualified and eliminated horses and depending on 

ride distance, age category and race country. The fastest horses showed a higher 

risk for being eliminated for lameness. The cardiac recovery time and the heart 

rate were increased in horses eliminated for metabolic disorder.  

Conclusions: 

Heart rate recovery criteria and speed appear to be good indicators of the risk of 

elimination for metabolic disorder or lameness during endurance rides. These 
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variables should be considered at each vet-gate by veterinarians on regular basis 

in addition to results of the physical examination. 

Keywords:  

Endurance, horse, speed, heart rate, cardiac recovery, elimination, metabolic 

disorder, dehydration.  

 

Background: 

Endurance riding is an international equestrian sport based on controlled long-

distance rides. It is one of the international competitions recognized by the FEI 

from 1982. In 1998, the first World Championships were held in the United Arab 

Emirates (UAE). Since then, the number of entries in endurance rides has been 

consistently increasing in the world (more than four times) [1]. Endurance races 

(80-160km) are divided into phases of approximately 30-40km; after each 

phase, horses are stopped for a veterinary inspection called "vet-gate". The heart 

rate (HR) is the first criterion evaluated at vet-gates (Figure 1). The acceptable 

HR for a horse to be considered fit to continue the ride is typically 64 bpm or less 

within 20 minutes of recovery time depending on the level of the event [2]. 

During the recovery time, the support crew uses various methods of cooling to 

accelerate HR recovery of the horses to pass quickly the veterinary inspection. 

The time spent at each vet-gate prior to inspection by the vets is counted as part 

of the overall competition time. Any horse deemed unfit to continue (due to 

lameness or excessive fatigue, for example) is eliminated and stops the ride 

immediately. 

In recent years, elimination rates seem to have increased [3] which is worrying 

to ethical sport and for the image of this discipline. Lameness, dehydration and 

metabolic disorders are the main causes of elimination during the 160 km-rides 

[4]. The elimination rates at endurance rides vary with the geographical region 

where the ride is held [5]. Eliminations for metabolic disorders occur more 

frequently in hot and humid countries [6]. However, lameness is the most 

common cause for elimination in all countries [7]. Several studies [8,3] explained 

that hard track or sudden changes of track with high speed can lead to high 

elimination rates for lameness. A recent study performed on 4326 entries in 

major endurance countries, showed an elimination rate of 54%, firstly (69.2%) 

for lameness, then for metabolic reason (23.5%) [8]. Different genes 

http://en.wikipedia.org/wiki/Equestrianism
http://en.wikipedia.org/wiki/International_Federation_for_Equestrian_Sports
http://en.wikipedia.org/wiki/Veterinary_medicine
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expressions were found between eliminated and qualified horses with many gene 

modulations in leucocytes explaining the clinical phenotype in eliminated horses 

[9]. 

The measure of the heart rate prior to the ride has been recommended to 

evaluate the physical capacity of the horse to race [10]. Several studies showed 

a significant correlation between the heart rate during a field exercise test and 

the best race time [11,12,13]. A significant correlation between the heart rate 30 

minutes after a ride and various plasma biochemical measurements has been 

demonstrated [7]. Physical training reduces the recovery time by improving the 

parasympathetic function after exercise and increasing the aerobic capacity 

[14,15]. The beneficial effect of training on recovery HR is known among race 

horses (thoroughbreds and standardbreds) but there is little information 

available in the endurance horse while the cardiac recovery time plays an 

important role in the classification of horses in endurance races.  

We hypothesized that classified and eliminated horses would present different 

cardiac performance and consequently different ride profiles. The identification of 

potential risk profiles could result in a new judgment criterion to be used at vet-

gates to detect unfit horses earlier in the ride. 

The aim of this study was to investigate the evolution of the speed, the cardiac 

recovery time and the heart rate measured at vet-gate in relation with the 

outcome of the ride (qualified or eliminated), the causes of elimination, country 

and age category. This epidemiological study was performed in 7033 horses that 

participated in 80 to 160 km endurance races. We identified the profiles 

associated to high elimination rate and propose solutions of prevention during 

the race. 

Methods 

Data collection 

All data from endurance rides were obtained from the records of electronic timing 

made by the ATRM Systems Company [16] between 2007 and 2011. Events on 

two or three days, rides less than 80 km long and redundant data were not 

retained for further analysis. No other selection criteria were chosen to constitute 

the database. Data from a total of 7033 horses engaged in national and 

international events from 80 to 160km in four countries, France (FRA – 72.14%), 
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United Arab Emirates (UAE – 14.7%), Spain (ESP – 11.5%) and Portugal (PORT 

– 1.56%) were analyzed. The missing data for some horses (age, phase and 

cause for elimination) were supplemented using the FEI website database [17]. 

 

Data recorded 

Data available for all horses were the following: event, country, ride distance, 

rider and horse identity, classification, possibly reason and phase for elimination, 

average speed (AS) on each phase, cardiac recovery time (CRT) and heart rate 

(HR) at each Vet-gate inspection. 

The CRT was calculated as the difference between the arrival time and the time 

of presentation to veterinary inspection (="time in" for the FEI endurance rules). 

When two HR values were available at the same inspection (Ridgway test), only 

the first value (=measured before trotting) was considered for further analysis. 

At the end of the ride, the horses were divided into two groups, qualified (Q) if 

they had finished the ride and passed all the inspections and examinations, or 

eliminated horses (EL). Reasons for elimination could be the following [2]: 

- Lameness (LA) if the horse had been judged by the veterinary panel to be 

consistently lame; 

- Metabolic (ME) for horses that failed to qualify for metabolic reason, i.e. that 

did not met the required heart rate parameters for the star level of the event, or 

did not show metabolic stability and soundness; 

- Retirement (RET) for horses voluntarily withdrawn from competition by their 

rider after the combination has completed its most recent phase by passing all 

required veterinary inspections following that phase; 

- Elimination (OR) for horses removed from competition for other reasons than 

those listed above. 

Other adjustment criteria considered in this study were categorized in 3 

categories as follows: 

- Distance of the ride: 1 Star for rides of 80 to 119 km in one day (31.55%), 2 

Stars for rides of 120 to 139 km in one day (50.5%) and 3 Stars for rides of 140 

to 160 km in one day (17.95%); 

- Age of the horse: young (6-8 years), intermediary (9-11 years) and old (12-

19 years); 

- Country: FRA, ESP-POR and UAE. 
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Statistical analysis 

Several statistical methods of the software NCSS 2007 were used to study the 

relationship between the variables registered and the issue of the ride (Q, EL). 

First, a descriptive analysis (means, standard deviations) and a normality test of 

variables were realized. Second, an analysis of correlations test was performed 

to study the relationship between the quantitative variables recorded. Data of the 

qualified (Q) and eliminated (EL) horses was separately analyzed. Third, data 

were analyzed using an analysis of variance (GLM with comparison LSD) to study 

the effects of the age categories, distance, countries of ride and elimination 

causes on variables AS, CRT and HRR at each phase of the ride. Statistical 

significance was set at P<0.05. 

Results 

Elimination rate and classification 

Of the 7033 starting horses, 2740 (39%) were eliminated (EL), 64.47% for 

lameness (LA), 14.34% for metabolic reasons (ME), 15.21% for retirement (RET) 

and 5.94% for other reasons (OR) (Table 1). Most elimination (60%) occurred 

during second or third Vet-gate (Table 2). 

Variations in the average speed, cardiac recovery time and recovery HR 

with place status (Q and EL) according to the category of racing distance  

The AS was significantly faster for middle distance rides (120-139 km) than 

for the shorter (80-119 km) or longer (140-160 km) rides (P<0.001). The AS 

was slightly (p<0.05) higher for EL than Q on 2 Star rides, but for other distance 

categories (80-119 km and 140-160 km) the Q have a higher AS than EL (Table 

3). 

Whatever the distance of the ride, the mean CRT was significantly higher 

(P<0.0001) for EL than Q at each phase of the ride. The CRT was significantly 

higher (P<0.0001) on 1 star rides (Q=5min19s, EL=8min07s) than on 2 star 

(Q=4min28s, EL=6min28s) and in 3 star rides (Q=4min04s, EL=6min12s). 

The HR was significantly higher (P<0.0001) for 3 star rides (Q=58.51 bpm, 

EL=59.63 bpm) than on 1 star (Q=55.68 bpm, EL=57.43 bpm) and in 2 star 
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rides (Q=57.75 bpm, EL=58.92 bpm) (Table 3). For all distance categories and 

each phase of the ride, the EL have a higher recovery HR (P<0.001) than Q 

horses (Figure 2). 

Variation in the average speed, cardiac recovery time and recovery HR 

according to the reason for elimination 

During the ride, the AS varied according to the reasons for elimination. AS was 

significantly higher (P<0.001) in lame eliminated horses (18.04 ±2.78 km/h) 

than in metabolic eliminated horses (17.4 ±3.2 km/h) and retired horses (17.42 

±3.4 km/h). The CRT was higher (P<0.0001) in ME (8min32s ±5min) than in 

other eliminated horses (LA=5min12s ±3min24s and RET=6min35s ±3min28s) 

at each vet-gate. The mean HR was also significantly higher (P<0.001) in ME 

(61.75 ±5.3 bpm) than LA (57.28 ±4.5 bpm) and RET (57.99 ±4.5 bpm) horses. 

The HR for ME increased at each phase of the ride and exceeds the elimination 

threshold (64 bpm) in the two last phases of the ride. The recovery HR for LA 

and RET horses increased slightly during the ride with values remaining below 

the elimination threshold (Figure 3). 

Variation of the average speed, cardiac recovery time and recovery HR 

according to age category 

The AS was higher (P<0.01) in young horses (17.48 ±2.2 km/h) than in 

intermediary (17.68 ±2.9 km/h) and old horses (17.66 ±3.5km/h) throughout 

the ride. The mean CRT was slightly higher (P<0.05) in young horses (4min44 

±2min48) than in other age categories (intermediary 4min34s ±2min48s and old 

4min27s ±2min54s). However, the HR was lower (P<0.0001) in young horses 

(56.84 ±4.4 bpm) than in intermediary (57.38 ±3.9 bpm) and old horses (57.55 

±3.9 bpm). There was no difference between the intermediary and old horses. 

Variation of the reasons for elimination, average speed, cardiac recovery 

time and recovery HR according to the race countries 

The proportions of elimination for lameness were similar in Europe (FRA, ESP 

and PORT) and UAE (respectively 25% and 24% of the starters). However the 

percentage for metabolic eliminations (ME) was higher (P<0.01) in the UAE 

(10.4% of the starts) than in ESP-PORT (5.1%) and France (5.2%) (Table 4). 
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The AS varied greatly among countries; it was higher (p<0.001) in the UAE 

(21.63±3 km/h) than in France (15.34±1.7 km/h) and Spain-Portugal (16.32±2 

km/h). The HR was lower (P<0.001) in the UAE (55.06±4.6 bpm) than in France 

(58.6±4 bpm) and Spain-Portugal (59.45±2.7 bpm). The mean CRT was lower 

(P<0.0001) in Spain-Portugal (5±2min42s) than in the UAE (5min20±3min54s) 

and France (5min44±3min) (Table 5). 

 

Discussion 

This is the first statistical study based on data collected on official endurance 

rides from a large population of horses. The database has a large number of 

horses, 7033 starters, for different endurance events from 80 to 160 km. A 

selection bias is present because only the biggest rides or those with a sufficient 

budget to finance electronic time keeping are represented. The data used here 

correspond to 25% of all endurance events registered by the FEI between 2007 

and 2011. All of them took place in 3 European countries and the UAE; other 

major endurance countries were not represented (USA, New Zealand, Australia, 

South America, UK, South Africa, Italy ...). The results presented here are 

therefore valid only for those countries where they were obtained. They should 

be verified in the other endurance countries, especially those with a different 

climate. 

Several studies [8,3] evoked the risk associated with a higher speed during 

endurance rides, but it is the first one to demonstrate a relationship between the 

racing speed, the CRT and the risk of elimination. Our results show that 39% of 

all horses were eliminated, lameness (64.47%) and metabolic reasons (14.34%) 

being the most frequent causes of elimination in all countries The overall 

proportion of elimination is intermediate between those reported in the literature 

varying from 18.9% [18] to 54% [8]. These different percentages of elimination 

can be explained by different numbers of starts, various countries or ride 

distances; but for all studies, lameness was the most frequent cause of 

elimination in endurance rides with 69.2% LA / 23.5% ME [8] and 52% LA / 

24.5% ME [18].  

The long distance endurance ride (80-160km) leads to the use high energetic 

reserve and may cause metabolic disruptions, these alterations depending on the 

distance and exercise intensity during the ride. For example, a 100-km at 

moderate exercise intensity ride, leads to a large energy expenditure equivalent 
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to 32 UFC (1UFC=2200 kcal), with a low blood lactate level, which suggests that 

this energy is mainly provided by the aerobic metabolism with mobilization of 

body fat [19]. However the high speed increases energy depletion with a greater 

involvement of the anaerobic system; this reduces the holding time of exercise 

and accelerates metabolic exhaustion. It has been shown that horses racing at 

the fastest speed were those with the highest branched chain amino acids, 

phenylalanine and glutamate levels and protein degradation in the muscle after 

the ride [20]. Another study [21] showed that uric acid and creatine kinase levels 

were higher after a prolonged effort in the fastest and eliminated horses with 

metabolic problems than slowest and classified horses. The uric acid increase 

could be due to an impaired energy product [22,23]. 

The high percentage of eliminations in endurance rides has been explained by 

several factors: the country where the ride was held, the number of entries in 

the ride, the year, the distance of the ride, the terrain, the different 

environmental conditions, training methods and riding styles [5,8]. Another 

study showed that longer rides, age, increase of heart rate, cardiac recovery 

index (CRI) and some breeds with higher body mass index (Appaloosas and 

Quarter Horses) compared with purebred Arabians are associated with an 

increased risk of elimination during the rides [18]. 

The present study investigated the possible relationship between average 

speed, heart rate and cardiac recovery time during the ride and the risk for 

elimination. For all categories of ride distance, horses eliminated for lameness 

had an AS significantly higher than horses eliminated for other reasons. There 

can be two possible explanations: 1) Excessive speed is the direct cause of 

lameness, horses going faster having more difficulties to manage uneven terrain 

during the ride; 2) the fastest horse were more fit because they had been 

previously been more trained but were also more fragile due to small training 

related musculoskeletal injuries. 

Horses eliminated for metabolic problems present higher HR values and a 

longer CRT than other horses at the first vet-gates. Such a tachycardia could be 

a warning sign of peripheral and central fatigue. Tachycardia can result from a 

decrease in heart rate variability and hence low levels of parasympathetic activity 

with persistence of the sympathetic component [24]. An increase in HR during 

competition and a decrease in gastrointestinal sounds have already been 

associated with an increased risk of metabolic failure in endurance horses [18]. 
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The HR is considered as a good indicator of the degree of fatigue during 

endurance exercise; heart rate monitoring is therefore really important to assess 

different levels of fitness and cardiac performance [15,25]. In men, endurance 

training can increase parasympathetic nervous system activity and HR recovery 

is faster in highly trained individuals [26,27]. However the recovery HR is an 

independent prognostic indicator for cardiovascular disease and all-cause 

mortality in healthy men [28]. Training and good speed management would limit 

the fluid and electrolyte imbalances by the improvement of the metabolic, 

cardiac and aerobic capacities of horses during the ride [29,30,6,14,15]. It is 

necessary to adjust speed to save energy (balance between ATP utilization and 

ATP regeneration by the Oxphos using metabolites from tricarboxylic acid cycle 

and ß oxidation and to avoid articular and metabolic problems. 

 

The young horses (6-8 years) have a higher average speed during the ride 

and a higher recovery heart rate than older horses (9 to 19 years). In humans, 

physical and cardiac performance decline with age because of a decreased vagal 

tone. However in horses, the decrease in performance of older horses would be 

rather related to a decrease in thermoregulation capacities during exercise than 

to an increase in recovery heart rate [31].Old horses (> 6 years) would have a 

higher risk for elimination compared with younger horses [19]. Young horses are 

presumably less exposed to metabolic disorders through a more effective system 

of thermoregulation. In our study, young horses exhibited a lower HR, associated 

with a higher CRT; these results could be explained by a more difficult 

management of the recovery period in novice horses, riders being not yet 

familiar with the recovery capabilities of their horses and taking more time to 

enter the vet-gate area. 

Eliminations due to metabolic disorders are twice higher in the UAE than in 

Europe. These high percentages of elimination can be explained by two factors: 

the climate and an excessive speed during the ride. Horses performing strenuous 

exercise at endurance rides in hot and humid conditions are more likely to suffer 

from electrolyte imbalance and dehydration, and then to develop metabolic 

disorders than in cooler environments [6,32]. In our study, the average speed in 

the UAE was much higher than in European countries. Surprisingly, despite 

higher speeds in the UAE, the HR is lower than in the other countries (ESP, PORT 

and FRA), which is contradictory. The more professional and intensive training 
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methods or the fast track in the UAE when compared to Europe could promote 

better recovery. It can also be assumed that the recording methods of HR and 

CRT are somewhat different in the UAE and in Europe. On the study period 

(2007-2011), the heart-rate monitor was not routinely used at vet-gates. The 

CRT can also be artificially lowered when the horse enters the vet-gate area but 

it is not checked immediately, either because there is no veterinarian available, 

or because the rider delays presentation to the veterinarian. The strengthening 

of regulations and standardization of methods of examination should reduce such 

inequalities between countries in the future. But for now, our study shows that it 

is difficult to extrapolate the results from one country to another one. 

 

Conclusion 

Race profiles are different between horses qualified when compared to horses 

eliminated during endurance rides. The fastest horses have a high risk for being 

eliminated for lameness whilst horses with an increased CRT or exhibiting a high 

HR present a higher risk for metabolic elimination. This study confirms the 

hypothesis that high speed during the ride increases the risk of elimination due 

to metabolic problems and lameness. Horses that have higher values of AS, CRT 

and HR during the ride, present a risk profile and they need to be carefully 

examined by veterinarians to avoid racing accidents and preserve their health. 

The CRT and the HR can be considered as good predictive variables of 

elimination during the ride. The CRT is a very relevant parameter to assess the 

health of horses and to detect the metabolic profiles during the ride. CRT reflects 

both the training level and the physical ability of the horse to finish the ride. It 

should be included systematically in the criteria evaluated at vet-gates. 

 

List of abbreviations 

Q: qualified horses 

EL: eliminated horses 

LA: eliminated for lameness 

ME: eliminated for metabolic reason  

RET: retired horses 

OR: eliminated for other reasons  
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AS: average speed  

CRT: cardiac recovery time 

HR: heart rate  
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Figure legends:  

 

Figure 1. Schematic drawing of an endurance race. The ride is divided into 

phases of 30-40 km followed by 40 to 50 minutes rest periods. Horses are 

checked by veterinarians between each phase at vet-gates (VG). The heart rate 

shall be less than or equal to 64 bpm at presentation at VG. The time spent at 

each VG (Recovery time = RT) is counted as part of the overall competition time. 

 

Figure 2. Mean (standard deviation) of Recovery Heart Rate of the 

Qualified (Q) and the Eliminated (EL) horses for each phase of the 

ride. * Significant difference between Q and EL at P < 0.05.  

 

Figure 3. Mean (standard deviation) variation of the Recovery Heart 

Rate according to the reason for elimination for each phase of the ride. 

* Significant effect at P < 0.05. 
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Tables and captions 

Table 1: Distribution of horses according to the outcome of the race and the 

reason for elimination 

H o r s

e s 

Outcome of the 

race 

Reason for elimination 

Qualifi

ed 

Eliminat

ed 

Lamenes

s* 

Metabol

ic 

Retire

d 

Other 

reaso

ns 

Number 4293 2740 1766 393 417 163 

Percentage 61% 39% 64.47% 14.34% 15.21

% 

5.94

% 

* Significant difference at p<0.001; bold characters = highest values. 

 

Table 2: Distribution of eliminated horses depending on the phase they were 

eliminated 

E L  

H o r s e s 

Phase 

1 

Phase 

2* 

Phase 

3* 

Phase 4 

Phase 

5 

Phase 

6 

Number 384 693 950 430 170 113 

Percentage 14% 25.29% 34.67% 15.69% 6.2% 4.12% 

* Significant difference at p<0.001; bold characters = highest values. 

 

Performance 

Distance categories 

80-119 km (1 star) 120-139 km (2 stars) 140-160 km (3 stars) 

Q EL Q EL Q EL 

AS (km/h) 17.63 (2.3) b # 17.39 (2.6) c' 17.98 (3) a # 18.05 (3.4) a' 17.52 (1.83) c 17.39 (1.61) b' 

http://www.biomedcentral.com/bmcvetres/authors/instructions/researcharticle#preparing-tables
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Table 3: Variation of the average speed, cardiac recovery time and recovery 

heart rate according to the outcome of the race for different race distance  

categories. 

 

AS: average speed. CRT: cardiac recovery time. HR: heart rate. Q: qualified. EL: 

Eliminated. Significant effect of the distance category; the means followed by 

different letters are significantly different at P < 0.05: a, b, c for mean test 

within (Q) on the same line; a’, b’, c’ for mean test within (EL) on the same line. 

# Significant difference between Q and EL within the same distance categories. 

 

Table 4: Distribution of the reasons for elimination within all starting competitors 

according to the country 

 Reason for elimination (%) 

Country Lameness (LA) Metabolic (ME) Retirement (RET) Other Reasons (OR) 

France 25.3 a 5.2 b 5.2 b 1.8 c 

Spain-Portugal 25.3 a 5.1 b 5 b 2.7 b 

UAE 24.1 a 10.4 a 8 a 4.5 a 

Significant effect of the country: the percentage followed by two different letters 

(a, b, c) in the same column are significantly different at P<0.0001. UAE: United 

Arab Emirates. 

 

Table 5: Variation of the average speed (AS), cardiac recovery time (CRT) and 

recovery heart rate (HR) according to the country. 

  Performance 

Country AS (km/h) CRT (min:ss) Recovery HR (bpm) 

France 15.34 (1.7) c 5:44 (3) a 58.6 (4) b 

Spain-Portugal 16.32 (2) b 5:00 (2:42) c 59.45 (2.7) a 

UAE 21.63 (3) a 5:20 (3:54) b 55.06 (4.6) c 

CRT (min:ss) 5:19 (2:48) a # 8:07 (4:42) a' 4:28 (2:01) b # 6:28 (3:24) b' 4:04 (1:42) c # 6:12 (3:36) c' 

HR (bpm) 55.68 (4.2) c 57.43 (5.5) c’ 57.75 (3.3) b 58.92 (4.7) b’ 58.51 (2.1) a 59.63 (3.2) a’ 
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Significant effect of the country: the means followed by two different letters (a, 

b, c) in the same column are significantly different at P<0.05. UAE: United Arab 

Emirates. AS: average speed. CRT: cardiac recovery time. HR: heart rate. 
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1.3. Conclusion de l’article et perspectives 

Dans ce travail, nous avons étudié les différents profils de course des chevaux 

éliminés (El) et classés (Q). Cela, par l’étude des variations des paramètres de 

course (Vitesse, FCR et TRC) en fonction des différentes catégories (Classement, 

causes d’élimination, âge, distances, pays) chez 7032 partants en course 

d’endurance. Les analyses des données ont permis de distinguer un profil 

particulier des chevaux à risque. Les chevaux éliminés courent à des vitesses 

élevées et mettent plus de temps à récupérer (TRC) avec des valeurs de FCR 

élevées par rapport aux chevaux classés.  

Par ailleurs, la performance des chevaux sur les courses (Vitesse, TRC et FCR) 

peut être influencée par plusieurs facteurs tels que les conditions 

environnementales (Nagy et al. 2014 ; Marlin et al. 2002).  

Cette étude, est la seule dans la littérature à avoir étudié les variations des 

paramètres de course (Vitesse, FCR et TRC) en fonction du classement (EL ou 

Q). Ainsi, les variables de course (FCR, TRC et la vitesse) peuvent être 

considérées comme des variables pertinents pour expliquer les éliminations sur 

les courses d’endurance. Cependant, cette étude ne propose pas des solutions 

pour diminuer le risque d’accidents sur les épreuves d’endurance. 

Afin de proposer des solutions objectives et utiles dans ce sport, nous avons 

mené une deuxième étude sur la même base de données présentée dans la 

partie suivante. Dans cette deuxième étude, nous suggérons qu’il est possible de 

détecter les chevaux qui seront éliminés à postériori en se basant sur les 

variables (Vitesse, FCR et TRC) mesurés à l’étape précédente de la course. Les 

résultats de cette étude permettront de proposer des seuils de prédiction 

d’éliminations durant les différentes étapes de la course. 
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2. Estimation du risque d’élimination en course 

d’endurance à partir de l’analyse de la vitesse 

et du temps de récupération cardiaque. 

2.1. Résumé  

Sur les épreuves d’endurance, environ 50% des chevaux sont éliminés au 

contrôle vétérinaire (Vet-gate). La détection des chevaux à risque avant leur 

élimination est un véritable défi pour cette discipline, en général et pour les 

vétérinaires, en particulier. Dans cette étude, nous suggérons qu’il est possible 

de détecter les chevaux qui seront éliminés à postériori en se basant sur les 

paramètres cardiaques mesurés à l’étape précédente de la course. L’objectif de 

cette étude est de trouver des régressions logistiques prédictives de l’élimination 

des chevaux sur les courses en utilisant la fréquence cardiaque de récupération 

(FCR), le temps de récupération cardiaque (TRC) et la vitesse au Vet-gate 

précèdent (n-1) la phase d’élimination au Vet-gate (n).  

L’ensemble des données a été constituée à partir des courses d’endurance (80-

160 km) organisées dans 4 pays (FRA, UAE, POR et ESP). Sur les 7032 partants, 

39% des chevaux ont été éliminés (64 % pour boiterie et 15 % pour troubles 

métaboliques). Les régressions logistiques (RL) incluant les variables mesurées 

(FCR, TRC et la vitesse) et les catégories de course (age/ou distance) ont été 

calculées pour chaque Vet-gate (n-1) afin d’estimer le risque d’élimination à 

l’étape suivante (n). Les RL ont permis de prédire correctement en moyenne 64 

à 87% des chevaux éliminés pendant les étapes (2, 3, 4 et 5) des courses. Ces 

estimations sont validées par des valeur de surface sous la courbe ROC de 0,68 à 

0,84 selon les étapes. Au final, les chevaux qui mettent plus de 11 min aux 

étapes 1 et 2, et plus de 13 min aux étapes 3 et 4 pour récupérer avec des FC de 

64 bpm ont un risque de 70 % d’être éliminés à l’étape suivante. 

Les paramètres de récupération (FCR et TRC) et les vitesses mesurées à l’étape 

(n-1) sont des indicateurs fiables pour estimer le risque d’élimination à l’étape 

suivante (n). Les paramètres FCR, TRC et vitessse, doivent être pris en 

considération à chaque contrôle vétérinaire pour mieux détecter les chevaux à 
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risque. Cette méthode prédictive, pourrait contribuer à réduire le nombre 

d’accidents sur les courses d’endurance et améliorer le bien-être des chevaux. 
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2.3. Conclusion de l’article et perspectives 

L’étude des variables de récupération cardiaque (FCR et TRC) en fonction du 

classement (Q et EL) dans la première étude, a permis d’identifier un profil 

particulier des chevaux à risque. Une FCR élevée et un temps de récupération 

cardiaque important dès le début de la course. Ce profil particulier des chevaux 

éliminés a été utilisé dans cette deuxième étude afin de prédire le risque 

d’élimination sur les courses d’endurance. 

Cette étude est unique dans son genre puisqu’elle rend possible de prédire le 

risque d’élimination du cheval au VetGate (n) sur la course à partir de l’étude de 

sa récupération cardiaque et de sa vitesse aux VetGateprécedents. Sur un plan 

pratique, cette étude a permis de proposer des seuils de prédiction d’élimination 

en se basant sur les variables mesurées (FCR, TRC et la vitesse) sur les courses 

avec une fiabilité de 70 %. Ceci, présente un véritable défi pour l’endurance 

équestre très critiquée par les associations de protection animal e suite à 

l’augmentation des blessures sur les courses. 

En se basant sur les résultats de l’étude 1 et 2 on peut déduire que les variables 

de course (vitesse, FCR et TRC en particulier) sont des paramètres déterminants 

du classement sur les épreuves d’endurance. D’autre part, ces variables sont des 

outils fiables pour la prédiction du risque d’élimination sur les courses comme 

nous venons de le démontrer dans cette étude.  

L’importance de ces paramètres (FCR, TRC et Vitesse) sur la performance en 

courses d’endurance, nous ont poussé à poser des questions: 

1.  Les paramètres de récupération cardiaque (FCR et TRC) et la vitesse sont 

ils plus influencées par l’entrainement ou par la génétique? 

2. L’héritabilité de la récupération cardiaque, est-elle assez importante chez 

le cheval d’endurance? Si oui, pourrait-elle considérer comme un nouveau 

critère de sélection des meilleurs chevaux? 

Pour répondre à ces questions, nous avons mené la troisième étude présentée 

dans la partie suivante afin d’estimer l’héritabilité de la récupération cardiaque 

(FCR et TRC) et de la vitesse. Cette étude va nous permettre de mieux cerner le 

profil des chevaux les plus adaptés aux épreuves de longue durée. 
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3. Estimation de l’héritabilité des facteurs 

cardiaques en course d’endurance. 

3.1. Résumé  

Les chevaux arabes et croisés arabes présentent les caractères physiologiques et 

génétiques les mieux adaptés pour les courses d’endurance (80 à 160 km). 

L’héritabilité (h2) indique le pourcentage d’un caractère donné qui peut être 

transmis par un reproducteur à sa descendance (h2= variance 

génétique/variance totale du caractère mesuré dans la population). 

Chez l’athlète humain, l’héritabilité des caractères physiologiques : VO2max, 

FCmax, capacité d’endurance, sont respectivement de : 12%, 72% et 32%. 

L’héritabilité de la vitesse de course chez le cheval d’endurance est d’environ 

28% (Ricard and Touvais. 2007). 

L’objectif de cette étude est de calculer l’héritabilité de la fréquence cardiaque de 

récupération (FCR), du temps de récupération cardiaque (TRC) et de la vitesse 

sur des courses de 80-160 km. 

La population de l’étude représente 4421 partants (2589 chevaux différents) de 

pédigrée connu qui représentent 655 pères (étalons) et 1744 mères uniques 

avec en moyenne 18.5 descendants par père. Les données proviennent de 

l'ensemble de 132 courses d'endurance entre 2007 et 2011 sur des épreuves de 

80 à 160km. 

L’héritabilité de chaque paramètre enregistré (TRC, FCR et V.moy) a été calculée 

en utilisant la méthode Restricted Estimator of Maximal Likelihood (REML, VCE6). 

Les héritabilités du TRC, de la FCR et de la vitesse sont respectivement de : 

46%, 14 % et 12 %. Le temps de récupération cardiaque (TRC) est plus 

influencé par l’effet génétique transmis par les parents, par contre la FCR et la 

vitesse semblent plus influencés par l’entraînement physique et d’autres facteurs 

environnementaux. 

 

Mots clés : Récupération cardiaque, vitesse, génétique, endurance 
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Abstract 

Arabian horses have the best records in long distance endurance racing (80-160 

km). The endurance horses are interesting models to calculate the heritability 

(h²) of exercise ability. Heritability indicates the percentage of trait transmitted 

by parents to their descendants 

(h² = Genetic variance / Total variance of the trait measured in the population). 

In human athletes, heritability of physiological traits calculated using twin design 

were 0.12, 0.72 and 0.32 for VO2max, Heart Rate max and endurance capacity 

respectively. Heritabilities of 0.28 and 0.06 for speed and placing respectively 

are reported in endurance horses (Ricard and Touvais. 2007). 

The aim of this study was to calculate the heritability of recovery heart rate, 

cardiac recovery time and average speed in long distance endurance racing. 

The results of 132 endurance races (80–160 km) from 2007 to 2011 were 

analyzed. The database included 4421 horses of known pedigrees representing 

655 sires and 1744 different mothers with a mean of 18.5 products per sire. The 

data were analyzed using Restricted Estimator of Maximal Likelihood (REML, 

VCE6) method with animal mixed model including country, ride distance, age, 

gender, common environment as fixed effects and animal genetic as random 

effect.  

Estimates of heritability for speed ranged from 0.11 to 0.12. The heritability of 

recovery heart rate was between 0.08 to 0.15 and the heritability of the cardiac 

recovery time from 0.36 to 0.46. The speed and heart rate recovery seem more 

influenced by training and environmental effects than the cardiac recovery time 

which is more influenced by genetics. This high heritability is consistent with 

heritability of V200 found in French Trotter population and may indicate a 

putative quantitative trait linkage. 

 

Keywords : heart rate, recovery, heritability, endurance, Arabian horse 
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Introduction: 

Endurance riding has expanded over recent years, which has been accompanied 

by a growing demand for horses with aptitude in long distance riding. In 

international endurance competitions, horses compete over distances of 80-160 

km in a day (FEI 2014). The ride is divided into phases from 20 to 40 km; after 

each phase, there is a mandatory resting period. Horses have to pass a 

veterinary examination before the ride and after each loop. The cardiac recovery 

time (CRT) was calculated as the time (minutes and seconds) between the arrival 

at the end of the phase and the presentation to veterinary inspection (="time in" 

in the FEI endurance rules). Endurance competitions are extremely difficult from 

a exercise ability and metabolic point of view, and so may require specific genetic 

background.  

The genetic component explained a part of the diversity of physiological 

responses and performances in different breeds of horses. Several studies have 

demonstrated differences between breeds at the metabolic level (Castejón et al. 

1994 ; Prince et al. 2002) and at the muscular level (Rivero et al. 1991, 1993) to 

identify relationship with performance in competition. However, the Arabian and 

Arabian crosses have the best records in endurance races. To improve the 

performance ability of horses by genetic selection, it is important to calculate 

heritability to determine if one trait can be efficiently improved by genetic 

selection.  

Heritability is the ratio between genetic variance and the total variance including 

environmental effect. Heritability scores range from 0.0 to 1.0 with score less 

than 0.20 considered low heritability, scores of 0.21-0.40 as moderate 

heritability and scores above 0.40 as high heritability (Bailey 2014). In 

equestrian sports, heritability estimates for performance traits range from 0.05-

0.28 for show jumping and 0.11 for dressage, to 0.15-0.55 for flat gallop racing 

and 0.17-0.26 for trot racing (Ricard et al. 2000). For endurance racing 

performance, heritabilities are 0.28 and 0.06 respectively for speed and placing 

in endurance rides of 90-160km (Ricard and Touvais 2007). For racing time, 

heritability was 0.32 in trotters. (Suontama et al. 2012) and 0.52 in 

Thoroughbred (Velie et al. 2014). At the cardiac and metabolic levels, 

heritabilites of speed at 200 beats/min (V200) and blood lactate concentration of 

4 mmol/l (VLa4) were 0.46 and 0.1 respectively in French trotters (Barrey et al. 
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1999). At the muscular level, heritability of the percentage of fast muscle fibres 

were h²=0.12 and 0.15 in Anglo-Arabian and Andalusia horses, respectively 

(Barrey. 2010). 

In endurance rides, the recovery heart rate (RHR) and cardiac recovery time 

(CRT) made up a significant part for racing classification. The acceptable RHR for 

a horse to be considered fit to continue the ride is typically 64 bpm or less within 

20 minutes of arrival (FEI). The aim of this study was to estimate the heritability 

of recovery heart rate, cardiac recovery time and average speed in long distance 

endurance horses in order to evaluate the interest to include of these traits in 

breeding programs. 

 

Materials and methods 
 

Horses and data records: 

Records from 132 official endurance competitions (80–160 km) from 2007 to 

2011, were provided by the ATRM Systems Company, the official timing system 

on many endurance events. The data covered a total of 4421 entries 

corresponding to 2258 different horses (Table1) 

Each individual record corresponded to a specific competition and included 

identification number of the horse, horse name, year of birth, gender, ride 

location, ride date and ride distance, rider, issue of the competition (classification 

or elimination and reason for elimination), average speed (AS), cardiac recovery 

time (CRT) and heart rate (HR) after each phase of the competition.  

 

Table 1: Characteristics of the horses population 

4 4 2 1  

h o r s e s 

Outcome of the 

race Age (years) Country 

Distance  Starts Qualified Eliminated 6-8 9-11 

12-

19 France 

Spain- 

Portugal 

80-119 km 1598 1098 500 1196 304 98 1598 0 

120-139 km 1994 1184 810 777 861 356 1940 54 

140-160 km 829 517 312 174 429 226 528 301 

Total 4421 2799 1622 2147 1594 680 4066 355 

Percentage 100 63.3 36.7 48.5 36 15.5 92 8 
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Statistical analysis 

To calculate heritability (h²) for each variable (AS, CRT and RHR) the variance 

components were analyzed using Restricted Estimator of Maximal Likelihood 

resolution (REML, VCE6) method with animal mixed model including fixed effects 

(country, ride distance, age, gender and outcome of the race) and random effect 

(*common environment effect and animal genetic effect) linked to the pedigree. 

Analysis was performed with and without inclusion of the maternal effect. 

The following multi-trait animal model was used to describe the data:  

Yijklmnop= countryi + distanceij + ageijk + genderijkl + outcome of the raceijklm + 

common environment effectijklmn * + additive genetic effect (animal)ijklmno * + 

residual errorijklmnop. 

where Y is the heritability and ijklmnop are the interactions between fixed effects 

and random effect. Repeated dataset were included in statistical models. 

Four statistical models were used to estimate heritability of recovery heart rate, 

average speed and cardiac recovery time: 

Model 1: Variance = country + distance + age + outcome + gender 

+environment* + genetic* 

Model 2: Variance = model 1 without gender effect 

Model 3: Variance = model 1 without outcome effect 

Model 4: Variance = model 1 without gender and outcome effect 

(*) random effect 

 

Results 

 

Population data 

Records for 2258 horses corresponding to 4421 individual entries in endurance 

events were analysed. The number of competitions per horse varied from 1 to 8 

with 586 horses (2226 individual entries) that had participated in more than 2 

competitions, on average 1.7 races per horses. There were 655 sires and 1744 

different mothers represented with a mean of 18.5 products per sire (standard 

deviation = 12.76; min=2; max=47). 
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The analysis of variance revealed that all fixed (=non genetic) effect (country, 

distance, age, gender and outcome of the race) were significant for traits (AS, 

CRT and RHR) (p<0.001) and could be included in the genetic models. 

The best heritability (SE) estimates was found at cardiac recovery time (CRT): 

0.46 (0.08) using the model 2 (without gender). For recovery heart rate (RHR) 

and average speed (AS), the highest heritability were calculated using the model 

4 (without gender and outcome of the race) respectively 0.15 (0.02) and 0.12 

(0.06), (Table 2). The phenotypic correlation between racing variables (AS, CRT 

and RHR) and performance indices of endurance competitions were presented in 

table 3. 

 

Table 2: Mean (Standard error) values of heritabilities calculated for recovery 

heart rate (RHR), average speed (AS) and cardiac recovery time (CRT) according 

to the different statistical models. 

Variance Model Heritability (SE) 

RHR Model 1 0.079 (0.023) 

RHR Model 2 0.081 (0.024) 

RHR Model 3 0.146 (0.029) 

RHR Model 4 0.148 (0.027) 

AS Model 1 0.112 (0.039) 

AS Model 2 0.113 (0.039) 

AS Model 3 0.120 (0.055) 

AS Model 4 0.124 (0.057) 

CRT Model 1 0.454 (0.078) 

CRT Model 2 0.459 (0.078) 

CRT Model 3 0.366 (0.085) 

CRT Model 4 0.362 (0.084) 
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Table 3: Phenotipic correlation between racing variables and performance 

indices of endurance horses. 

 performance indices of endurance competitions 

Variables IRE Speed Distance Placing 

AS 0.33** 0.43** 0.21** 0.22** 

CRT -0.22** -0.21** -0.19** -0.19** 

RHR 0.03* 0.01 0.04* 0.03* 

IRE: The overall indice; AS: average speed; CRT: cardiac recovery time; RHR: 

recovery heart rate. *: p<0.05; **: p<0.0001. 

 

Discussion  
 

Several studies have estimated the heritability of different trait transmitted by 

parents in order to select the best racing horses. As far as we know, this is the 

first study to estimate the heritability of cardiac recovery components (CRT and 

RHR) in horses and in endurance. Indeed, the heart recovery is one of the key 

criteria of racing performance of endurance horses. It is evaluated regularly by 

veterinarians throughout the competition and participates in the classification of 

the horse after the ride. 

The database included 4421 horses of known pedigrees representing 655 sires 

and 1744 different mothers with a mean of 18.5 products per sire. This 

represents an acceptable family relationship between horses compared with the 

study of Veli et al. 2014 (1071 sires for 4947 Throughbreds horses). On the 

other hand, only horses that raced in Europe (92% in France and 8% in Spain 

and Portugal) were included in this study to minimize the environment effects.  

In literature, most studies have used the method of “Restricted Estimator of 

Maximal Likelihood (REML)” to estimate heritability (Bailey 2014; Burns et al. 

2006; Gomez et al. 2010; Welsh et al. 2014). Indeed, The REML is thegold 

standard method because it can easily deal with variation in family sizes and 

differences in environmental factors (Bailey 2014; Weir 1996). This method 

(REML) allows the inclusion of fixed effects (country, ride distance, age, gender 

and outcome of the race) and random effects (environment effect and animal 
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genetic effect). In our study, a large part of the environmental effect was 

corrected by the country effect (92 % of horses have raced in France). We 

cannot include all effects in the statistical models because of the size of the 

population and the saturation of models with too much effects. However, the 

missing information like training level of horses was corrected by the age effect 

in the statistical models.  

The heritability of cardiac components (CRT, RHR) and speed varied with 

statistical models (CRT: 0.36-0.45, RHR: .0.08-0.15, AS: 0.11-0.12). The 

highest heritability values were obtained using the model 2 (without gender 

effect) and model 4 (without gender and outcome effect) compared to general 

model (including all fixed effect). These results can be explained by a better 

correction of the variability of samples using models 2 and 4 compared to the 

general model. However, heritability of the different parameters appears 

homogenous and very similar regardless of the model used. This reflects the 

reliability of the method used and the acceptable accuracy (SE) of the results 

presented in this study. 

More than 40% of CRT is hereditary in endurance horses. This information is very 

important of point of view of genetic selection in endurance horses. This high 

heritability of CRT is consistent with high heritability (h²=0.46 (0.11)) of V200 

(speed at 200 bpm) found in French Trotter (Barrey et al. 1999). However, the 

heritability of the RHR (12 %) is lower and is near of heritability of VL4 (Speed at 

4 mmol of lactate, h²= 0.1 (0.06)) found in French Trotter (Barrey et al. 1999). 

Differences in heritability estimates, may be suggest that environmental 

influences play a greater part in HRR than in CRT and AS. 

The relatively low heritability value for RHR and speed can be explained by the 

selection already carried out for these traits in the population so that most 

individuals already have the requisite genes for the trait (Ellersiek et al. 1985). 

High heritability would be expected in a population with lots of variation for the 

trait whereas heritability would be low in a population with a very low frequency 

of alleles for this trait (Bailey 2014). 

In men, the heritability of HRR was 30% during a treadmill exercise test 

(Ingelsson et al .2007). The HRR is considered as a good indicator of the degree 

of fatigue during endurance exercise; heart rate monitoring is therefore really 

important to assess different levels of fitness and cardiac performance (Bitschnau 

et al. 2010). Training can increase parasympathetic nervous system activity and 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ingelsson%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17548724
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HRR is faster in highly trained individuals (Hagberg et al. 1980; Javorka et al. 

2002). Indeed, the establishment of a genetic contribution to cardiac recovery 

also raises questions regarding the use of medications that enhance cardiac 

recovery. The use of medications that enhance cardiac recovery may lead to the 

promotion of the breeding of horses carrying a genetic susceptibility to this 

condition. 

The estimated heritability of racing speed in this study was only 12% against 

25% showed by Ricard and Touvais (2007). This difference can be explained by 

the lower number of observations, the different distributions of the age, distance 

and country categories and finally the models of estimation. Other external 

factors such as temperature, humidity, different track quality and riding strategy 

may be influenced the estimate heritability but are not easy to include in the 

models as fixed effects (Gomez et al. 2010). 

 
Conclusions 

 
Cardiac recovery time (CRT) appears as highly heritable in endurance horses. 

The CRT is the good indicator of performance and selection of endurance horses. 

This high heritability is consistent with heritability of V200 found in French 

Trotter population and may indicate a putative quantitative trait linkage. The 

speed and heart rate recovery seem more influenced by training and 

environmental effects than the cardiac recovery time which is more influenced by 

genetics. This study indicated that CRT may be used for genetic selection for 

improving this trait. In future molecular genetic research targeting specific 

markers underlying the genetic basis of cardiac recovery, it would be interesting 

to identify specific physiological pathways that may be involved in the expression 

of this condition. 
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3.3. Conclusion de l’article et perspectives 

Les résultats de cette étude confirment l’importance de la part génétique de la 

récupération cardiaque chez le cheval d’endurance. Le temps de récupération est 

héritable à 46 %, tandis que la FCR et la vitesse sont plus influencées par 

l’entrainement. Ainsi, le TRC peut être considéré comme un nouveau indice de la 

sélection génétique des meilleurs reproducteurs en endurance équestre. 

D’après les résultats des trois premièresétudes on peut conclure que: 

 Le TRC est un paramètredéterminant de la performance en endurance 

équestre. 

 Le TRC est un outil fiable pour la prédiction d’élimination en course 

d’endurance. 

 Le TRC est héritable à 46 % est peut être considéré comme un nouveau 

indice de sélection. 

Cependant, le temps de récupération cardiaque peut être influencé par plusieurs 

paramètres telles que: la durée de l’exercice, l’âge du cheval, le niveau 

d’entraînement ou encore les conditions environnementales (Marlin et al. 2001 ; 

McCutcheon et al. 2010). 

D’autre part, chez l’homme, le temps de récupération cardiaque est en relation 

directe avec l’activation de la composante parasympathique du cœur.  

Afin de vérifier cette relation chez le cheval d’endurance et de voir si le TRC est 

un outil fiable pour évaluer l’aptitude des jeunes chevaux, nous avons mené la 

quatrième étude. Cette étude, va nous permettre: 

 D’étudier la VFC chez des jeunes chevaux d’endurance au repos, à l’effort 

et pendant la récupération.  

 D’établir une relation entre la VFC et le TRC. 

 D’évaluer les effets des conditions environnementales sur l’activité 

cardiaque. 
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4. Analyse de la variabilité de la fréquence 

cardiaque (VFC) au cours du repos, de l’effort et 

de la récupération chez des jeunes chevaux 

d’endurance. 

4.1. Résumé  

Les facteurs de variation de la variabilité de la fréqiuence cardiaque (VFC) ont 

été bien étudiés chez l’homme. Cependant, très peu d’études ont abordé la VFC 

chez le cheval et en particulier lors de l’effort d’endurance. L’objectif de cette 

étude est de déterminer l’effet de l’âge et du lieu des tests d’effort sur la VFC au 

repos, à l’exercice et pendant la récupération chez 77 chevaux d’endurance âgés 

de 4 ans (n=23), 5 ans (n=34) et 6 ans (n=20). 

Des tests d’effort standardisés (SET) sur le terrain ont été réalisés dans 4 régions 

différentes en France. Le SET consistait en 15 min (4 ans), 30 min (5 ans) et 45 

min (6 ans) de galop à une vitesse moyenne de 22 km.h-1 suivi de 500 m de 

sprint à vitesse maximale. L’analyse des enregistrements cardiaques (intervalles 

RR) dans les domaines  temporel (point carré plot) et fréquentiel (SPWVD) a 

permis d’obtenir des composantes instantanées de la puissance spectrale de la 

VFC en basse fréquence (LF) et en haute fréquence (HF). 

Au repos et à l’exercice, la FC et la RMSSD (Racine carrée de la moyenne des 

carrés des différences des intervalles RR successifs) diminuent en fonction de 

l’âge. D’autre part, la RMSSD diminue en fonction de la durée de l’exercice 

seulement chez les chevaux de 6 ans. Pendant la récupération, la RMSSD est 

inversement corrélée avec le temps de récupération cardiaque et la FC de 

récupération. Les différentes composantes de la VFC (RMSSD, LF et HF) varient 

significativement en fonction du lieu de test. 

La VFC en général et la RMSSD en particulier varient en fonction de l’âge et des 

conditions environnementales (température et humidité). Par ailleurs, les 

conditions des tests d’effort doivent être standardisées pour évaluer de façon 

fiable la performance des chevaux. 

 

Mots clés : Age, durée de l’exercice, lieu de test, performance. 



 

146 

 

 

4.2. Publication 

Effects of age, exercise duration and test conditions on heart rate 

variability in young endurance horses 

 

Mohamed Younes4, Céline Robert2, 3, Eric Barrey1, 2, François Cottin4 

 

1UBIAE, Université d’Evry Val d’Essonne, France 

2INRA, GABI, UMR1313, Jouy-en-Josas, France 

3Université Paris-Est, Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort, France 

4 EA4532 CIAMS, Université Paris Sud, France 

 

Corresponding author:  

Mohamed YOUNES, Université d’Evry Val d’Essonne, Département STAPS, Bd F 

Mitterrand, 91025 Evry cedex, France 

Mohamed7.younes@gmail.com  

+33632295517 

 

Statut: publication soumise à Frontiers in Physiology (IF : 3.5), 30 Octobre 2015. 

 



 

147 

 

 

Abstract 

Purpose 

Although cardiac recovery is an important criterion for rating horses in endurance 

competitions, heart rate variability (HRV) has hardly ever been studied in the 

context of this equestrian discipline. The main objective of the present study was 

to determine the effects of age, exercise duration and test site on HRV variables 

at rest and during exercise and recovery in young Arabian endurance horses. 

Methods 

Over a three-year period, 77 young Arabian horses performed one or more 

exercise tests (consisting of a warm-up, cantering at 22 km.h-1 and a final 500m 

gallop at full speed) at four different sites. Beat-to-beat RR intervals were 

continuously recorded and then analyzed (using a time-frequency approach) to 

determine the instantaneous HRV components before, during and after the test. 

Results 

Both at rest and during exercise, the heart rate and the root-mean-square of 

successive differences in RR intervals (RMSSD) decreased with age. In 6-year-

olds, RMSSD decreased as the exercise duration increased. During recovery, 

RMSSD was negatively correlated with the cardiac recovery time and the 

recovery heart rate (R=-0.5, p<0.05). At rest and during exercise and recovery, 

RMSSD and several HRV variables differed significantly as a function of the test 

condition. 

Conclusions 

HRV in endurance horses appears to be strongly influenced by age and 

environmental factors (such as ambient temperature, ambient humidity and 

track quality). Accordingly, exercise test conditions must be standardized when 

evaluating the fitnessof endurance horses. 

 

Key words: performance, rest, exercise, cardiac recovery, speed, training 
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Introduction 

Equestrian endurance competitions (ranging in distance from 80 to 160km) are 

split into successive phases of approximately 30 to 40km. At the end of each 

phase, horses are checked in a veterinary inspection(referred to as a "vet gate"). 

Heart rate (HR) is considered to be a reliable indicator of fatigue during 

endurance events. Horses with an HR above 64 beats.min-1 at a vet gate are 

eliminated from the competition (FEI. 2014: 

http://www.fei.org/fei/regulations/endurance). HR is controlled by a balance 

between the parasympathetic and the sympathetic efferent activities: the 

sympathovagal balance. Heart rate variability (HRV) analysis is a useful tool for 

quantifying cardiac autonomic control at rest (Filliau et al. 2014a) and during 

exercise in humans (Cottin et al. 2007; Cottin et al. 2008; Filliau et al. 2014b) 

and other animals (including horses (Kuwahara et al. 1999). 

HRV is influenced by several parameters, such as the fitness level and the 

intensity of exercise training. In horses (Kuwahara et al. 1999; Couroucé et al. 

2002) and humans (Carter et al. 2003b; Carter et al. 2003a), it has been shown 

that long-duration training is associated with (i) a decrease in HR during exercise 

and recovery and (ii) an increase in HRV at a given running speed. Accordingly, 

HRV might be used to evaluate the fitness level in endurance horses and perhaps 

to detect young horses with the greatest athletic potential. 

In humans, HRV is strongly influenced by age: it has been shown that the HR 

falls progressively from childhood to adolescence, whereas the amplitude of HRV 

increases(Silvetti et al. 2001). In adults, a decrease in the parasympathetic 

modulation of HR entails a decrease in HRV amplitude with age (Carter et al. 

2003b; Antelmi et al. 2004). However, exercise training slows this age-related 

decrease in HRV (Tulppo et al. 1998; Carter et al. 2003b). There are few 

literature data on the effect of a horse's age on HRV. A study of Standardbred 

horses (Betros et al. 2002) reported that maximum HR, VO2max and the speeds 

at HR max and VO2max were similar in young horses (6.8 ± 0.4 years) and 

middle-aged horses (15.2 ± 0.4 years) but were lower in older horses (27.0 ± 

0.2 years). This decline in physical fitness in old horses may be due to a lower 

thermoregulatory capacity (McKeever et al. 2010). Seeherman and Morris (1991) 

showed that HR max did not change with age in yearling vs. adult thoroughbred 

http://en.wikipedia.org/wiki/Veterinary_medicine
http://www.fei.org/fei/regulations/endurance
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horses, whereas aerobic power and exercise capacity increased with age and 

training. 

Given that left ventricular volume and stroke volume are greater in 6-year-old 

endurance horses than in 4-year-olds (Trachsel et al. 2014), we hypothesized 

that the amplitude of HRV would also be greater in 6-year-olds than in 4-year-

olds. 

Hence, the main objective of the present study was to determine the effects of 

age and test site on HRV variables at rest and during exercise and recovery in 

young endurance horses. 

 

Methods 

Horses 

Between 2012 and 2014, 96 Arabian and Arabian cross endurance horses 

participated in the study. The horses were aged between 4 and 6 and came from 

across France. Nineteen of the tested horses were excluded from the final 

analysis, due to either poor-quality cardiac recordings (n=18) or failure to 

complete the test (lameness, n=1). The characteristics of the remaining 77 

horses are presented in Table 1 by age and by test site. 

Information on each horse’s training and racing profile (such as the number of 

races, the total distance covered during races and the weekly duration of 

training) was obtained from the French Equestrian Federation’s database (FFE 

compet) or a questionnaire filled out by the owner. 

The study was approved by the local institutional ethics committee (ComEth 

ANSES/ENVA/UPEC, Maisons-Alfort, France; approval number: 12/07/11-1) and 

meet this journal’s ethical standards. All horse owners provided their written, 

informed consent and were told that they could withdraw their horse from the 

study at any time. 

 

Experimental design 

Exercise tests were performed in groups (composed of 2 or 3horses of the same 

age) on circular training tracks with a good surface (Table 1). The exercise test 

began with a 15-minute warm-up (10minutes of walking and 5minutes of 

trotting). The horses then performed an exercise test consisting of 15 minutes 

(T), 30 minutes (2T) and 45 minutes (3T) of constant-speed cantering for 4-
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year-olds, 5-year-olds and 6-year-olds, respectively. The riders were asked to 

canter their horses at 22 km/h (approximately 110 strides per minute). The test 

ended with a 500m gallop at full speed (Fig 1). 

 

Measurements 

RR intervals were recorded at rest and during the whole exercise test with heart 

rate monitors (Polar S-810, Kempele, Finland). The Polar S-810 records 

successive RR intervals with a precision of one ms. The running speed and 

distance covered were recorded using the global positioning system (the Minimax 

GPS from Catapult Sports, Victoria, Australia).  

 

Signal processing 

RR series extraction 

Occasional ectopic beats (artefacts, cumulative RR periods and extrasystoles) 

were identified visually and manually replaced with interpolated adjacent R-R 

interval values. The RR recordings were then split into 15-minute sequences at 

rest and during exercise (T, 2T and 3T) and recovery. Each RR sequence was 

analyzed using temporal and time-frequency approaches. There were not enough 

successive RR intervals during the final full-speed gallop to compute the 

smoothed pseudo-Wigner-Ville distribution (SPWVD). 

 

Descriptive statistical analysis and recovery indexes 

Temporal analysis of RR series 

The mean RR interval and the standard deviation (SD) andthe root-mean-square 

differences of successive RR intervals (RMSSD) were calculated for each15-

minute sequence. 

RMSSD = 
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Where N = number of R-R interval terms 

The recovery sequences were specifically analyzed for two recovery variables: 

the cardiac recovery time (CRT) and the recovery heart rate (RHR). The CRT was 

calculated as the time difference between the end of exercise and the first 

instantaneous HR value lower or equal to 64 beats.min-1 (Figure 1). The RHR 
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was defined as the first instantaneous HR value recorded after stabilization of the 

cardiotachogram (Figure 1). 

 

Poincaréplot analysis 

The Poincaréplot consists in plotting each RR interval as a function of the 

previous RR interval (Fig. 2). The shape of the resulting scatter plot makes 

possible to classify HRV visually (Cottin et al. 2004). The RR interval typically 

appears as an elongated cloud of points oriented along the line of identity. If the 

scatter plot is ellipsoidal, the shape can be quantified by calculating the ellipse’s 

width (SD1) and the length (SD2) (Cottin et al. 2004). SD1 highlights the 

dispersion of the points perpendicular to the line of identity and serves as an 

index of the rapid HR variability. SD2 highlights the dispersion of the points along 

the line of identity and serves as an index of slow variability (Brennan et al. 

2001). Given than SD1 is equal to 2

RMSSD

, it provides the same information 

(proportionally) as RMSSD. Hence, we did not compute SD1 per sein the present 

study. 

 

Time frequency analysis of RR series according to the SPWVD 

An SPWVD time-frequency analysis was used to compute the instantaneous 

components of HRV. The SPWVD technique is more accurate than the short-time 

Fourier transform (STFT) when analysing non-stationary RR series. 

The SPWVD analysis was performed with a cardiovascular toolbox developed in a 

SCILAB environment (INRIA, France). The SPWVD provides a continuous 

evaluation of the amplitude and frequency and yield a near-instantaneous 

complex spectrum for each beat. High resolution is achieved by independent time 

and frequency smoothing. In line with current standards (Camm et al. 1996; 

Cottin et al. 2005), the instantaneous time frequency components were 

computed for thelow-frequency (0.04 to 0.15 Hz) and high-frequency (0.15 to 2 

Hz) bands of theHRV. The spectral power was computed in LF and HF ranges 

(spectral components) by integrating the power spectral density (PSD) as 

follows: 
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Furthermore, the LF and HF components were normalized as follows: 

LFnu = 100.LF / (LF + HF) % and  HFnu = 100.HF / (LF + HF) % 

 

Statistics 

When data were distributed normally, atwo-way analysis of variancewas used 

compare the cardiac variables of HRVas a function of theage category andtestsite 

(A, C2, C1, L) or of the age and exercise duration (T, 2T and 3T). When data 

were not distributed normally, a Mann-Whitney rank sum test was applied. 

Spearman’s rank order correlation was also calculated. All analyses were 

performed with Sigma Stat software (version 3.5, 2007, Systat Software Inc. 

San Jose, CA, USA). The threshold for statistical significance was setto p<0.05. 

 

Results 

All horses were able to complete the exercise test without any adverse events. 

Only 13% of the horses participated in two or three tests, and these repetitions 

did not significantly influence the study results. As would be expected, the 

number of races increased with the horse’s age: the 4-, 5- and 6-year-olds had 

participated in 1.5±1.5, 3.7±2.2 and 7.0±3.3 races, respectively. This 

corresponded to a total distance raced of 30±29 km, 98±63 km and 277±134 

km, respectively. However, there was no difference between the 4-, 5- and 6-

year-olds in terms of the mean ± SD weekly training duration (4:01±2:50 hours, 

4:00±1.41 hours and 4:41±1.35 hours, respectively). When analysing the HRV 

variables, there was no significant effect of the training level and the year of 

testing. 

 

Effects of age 

At rest.The RMSSD was higher in the 4-year-olds than in the 5-or 6-year-olds 

(Table 2, Figure 2). There were no significant intergroup differences in the other 
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HRV variables (HR, LF, HF, LF/HF, LFnu or HFnu; Table2). At rest, the 4-year-

olds hada greater HRV amplitude than the 5- or 6-year-olds. 

During exercise.There was no significant effect of age on the average cantering 

speed (Figure 3), which was very stable. During the first 15 minutes of exercise 

(period T), the HR and RMSSD were higher forthe 4-year-olds than for the 5- and 

6-year-olds (Table 3, Figure 2). There were no significant intergroup differences 

in the other HRV variables (LF, HF, LF/HF, LFnu or HFnu). Only the 5- and 6-

year-olds ran for an additional 15 minutes (2T). The HR was higher in the 5-

year-olds than in the 6-year-olds (Table 4) but there were no significant 

intergroup differences in the other HRV components (LF, HF, LF/HF, LFnu and 

HFnu). 

During recovery.CRT and RHR were inversely correlated with RMSSD (R= - 0.5; 

p<0.001). As a result, horses with a higher RMSSD recovered more quickly and 

had a lower RHR (Fig4). 

 

Effects of test site 

At rest.Significant effect of the test site were observed for a few HRV variables 

(Table 2).  

During exercise.During the first 15 minutes of exercise (T), the mean running 

speed and RMSSD varied according to the test site (Table 3). The running speed 

was higher at sites A and C1than at sites C2 and L. The RMSSD was higher at 

site A than at sites C2, L and C1. There were no differences between the test 

sites in terms of the other HRV variables (LF, HF, LF/HF, LFnu and HFnu, Table 

3). For the5- and 6-year-olds, the mean running speed and HR during the 

additional 15 (minute bout (2T) were higher at site C1 than other sites (C2 and 

L) (Table 4). However, the LF power of HRV was higher at site C2 than at sites L 

and C1. There were no significant differences between the test sites in terms of 

the other HRV variables (LF, HF, LF/HF, LFnu and HFnu, Table 4). 

Duringrecovery.CRT was lower at sites C2 and A than at sites L and C1 (Table 5). 

The recovery RMSSD was higher at C2 than at A, L and C1 (Table 5). The LF 

power during recovery was higher at C2 than at A, L and C1. There were no 

significant differences between the test sites in terms of the other HRV variables 

(HF, LF/HF, LFnu and HFnu). 

 

Effects of the exercise duration 
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The 5- and 6-year-olds cantered for at least 30 minutes (2T) and only the 6-

year-olds cantered for 45 minutes (3T). Therefore, the effect of the exercise 

duration on HRV components could not be tested in the 4-year-olds. In the 5-

year-olds, we did not observe a significant effect of exercise duration on the 

average cantering speed or any of the HRV components when comparing T and 

2T durations (Table 6). In the 6-year-olds, RMSSD was lower in 3T than in 2T 

and T, with no difference between 2T and T. SD2 was higher for T than for 2T 

and 3T. There were no differences in the other HRV components (LF, HF, LF/HF, 

LFnu and HFnu) when comparing T, 2T and 3T in the 6-year-old group (Table 6). 

 

Discussion 

The exercise test 

The field exercise test duration was chosen as a function of the horse’s age, 

category and physical ability, in order to avoid accidents and decrease the 

likelihood of post-test metabolic disorders. However, the field exercise test has a 

number of limitations relative to laboratory-based exercise conditions (such as 

treadmill tests) because it was not possible to fully control the cantering speed or 

the environmental conditions. Nevertheless, we did not observe a significant 

difference inthe average speed when comparing the three age groups. However, 

the average cantering speed varied slightly according to the test conditions. An 

increase in speed caused an increase in heart rate and thus a decrease in the 

various HRV components. 

 

Methods of HRV analysis 

Blocksof 15-minute RR recordings at rest and during exercise and recovery were 

analyzed with methods for quantifying HRV in a nonlinear analysis (the 

Poincaréplot) and in the time-frequency domain (computation of the SPWVD). 

The major advantages of the Poincaréplot are its ability to provide an overall 

preview of HRV and its relative insensitivity to the recording quality of the RR 

intervals. This method has been used to study the effect of age and physical 

fitness on HRV components in humans (Tulppo et al. 1998) and to test the effect 

of exercise repetitions on recovery in the horse (Cottin et al. 2006). 

The SPWVD technique is more accurate than STFT for time-frequency analysis. 

STFT is confronted by the Heisenberg-Gabor uncertainty principle, which states 
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that when the accuracy in the time domain is high, the accuracy in the frequency 

domain is low (and vice versa). In contrast, SPWVD has identical levels of 

accuracy in both the time and frequency domains – making it more able to cope 

with non-stationarity. Hence, this type of time-frequency method is very suitable 

for analyzing time series during exercise (Cottin et al. 2008; Filliau et al. 2014). 

 

Effects of age 

There are few published data on the effect of a horse's age on HRV. At rest, 

some studies have shown that the HR decreases and the RMSSD 

increasesbetween the ages of 9 and 22 months (Visser et al. 2002). The results 

of the present study show that in older horses (aged 4 to 6), HR at rest did not 

significantly vary with age, whereas RMSSD decreased with increasing age. The 

discrepancy between Visser et al.’s findings and our findings may be attributed to 

inter study differences in age and breed (Dutch Warmbloods under the age of 2 

and 4- to 6-year-old Arabian horses, respectively). In humans, it is well known 

that HR and the amplitude of HRV (particularly the HF modulation of HRV, related 

to respiratory sinus arrhythmia) decrease between adolescence and old age 

(Brandenberger et al. 2003; Filliau et al. 2014a). The lack of such changes in the 

present equine study is probably due to the smaller relative age difference and 

similar levels of physical fitness in the horses we analyzed. However, we did 

observe a lower RMSSD in 6-year-olds than in 4-year-olds; this may correspond 

to the start of an age-related decrease in HRV similar to that observed in humans 

(Silvetti et al. 2001; Brandenberger et al. 2003; Filliau et al. 2014a). 

We found that the HR during exercise was highest in the youngest horses. 

Firstly, the HR was higher in 4-year-olds than in 5- and 6-year-olds during the 

first 15minutes of cantering; secondly, the HR was higher in 5-year-olds than in 

6-year-olds during a 30-minute canter. In a study of endurance horses, Trachsel 

et al. (2014) have shown that heart size and stroke volume increased between 

the ages of 4 and 6 (Trachsel et al. 2014). However, a study in Standard bred 

horses (Betros et al. 2002) reported that HR max, VO2max and the velocities at 

HR max and VO2max were similar in young and middle-aged horses but were 

lower in old horses. 

In the present study, the cantering speed during the exercise test was stable and 

regular (22 km.h-1); one can therefore reasonably assume that the tested 

horses’ cardiac outputs were similar. Hence, for a given cardiac output, a higher 
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stroke volume was probably associated with a lower HR in the older horses. 

Furthermorea study of event horses showed that individuals with a lower HR 

during a standardized exercise test were best ranked in competitions (Auvinet et 

al. 1991). Thus, the 6-year-olds in the present study appeared to be fitter than 

the younger horses.  

In horses and humans, the RHR and CRT are reliable indices of the training level 

and cardiac health (Tomlin and Wenger 2001; Borresen and Lambert 2008). 

During acute exercise, recovery variables may be provide useful markers of 

fatigue in horses (Cottin et al. 2006; Hada et al. 2006; Bitschnau et al. 2010). In 

a study of endurance horses, Madsen et al.(2014) reported that the CRT (i) was 

lowest in the most trained individuals and (ii) increased with the exercise 

intensity. In the present study, it was difficult to draw solid conclusions 

concerning post-exercise cardiac recovery as a function of age because the 

exercise duration differed from one age group to another. However, horses with 

the lowest RHR and CRT values recovered fastest and had the highest recovery 

RMSSD. Indeed, we found that RMSSD was negatively correlated with RHR and 

CRT. Accordingly, RMSSD (a vagal component) may be a reliable, useful index of 

post-exercise cardiac recovery in endurance horses. 

 

Effects of test site 

As expected, the test site influenced the HRV components and the speed. The 

weather conditions (particularly the ambient temperature and track quality) 

might have had an effect on the HRV components. It has been shown 

(McConaghy et al. 1996) that ponies were able to maintain body temperature in 

a hot environment by increasing blood flow to the tissues involved in heat 

dissipation, whereas blood flow to all other tissues remained stable. This was 

achieved by increasing the cardiac output while not reducing blood flow to other 

tissues. Thus, an increase in the ambient temperature and humidity might induce 

an increase in HR. Although the ambient temperature was highest and horses 

displayed the highest resting HR at test site A(27°C), the horses at site L 

displayed a similar resting HR ata lower ambient temperature (18°C) and a 

higher humidity level (73%, vs. 40% at site A. It has been shown that horses in 

a hot, humid environment breathe more rapidly than in cold conditions (Marlin et 

al. 2001). Furthermore, hot, humid conditions increase the risk of metabolic 

failure during endurance competitions via electrolyte depletion and disruption of 
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thermoregulatory mechanisms (Robert et al. 2010). Therefore, this study 

confirms the hypothesis where by weather conditions have a direct impact on 

performance in endurance competitions (Marlin et al. 1995; McCutcheon and 

Geor 2010; Nagy et al. 2014). 

However, differences in weather conditions cannot fully explain the observed 

differences in HRV components. The running speed was higher at sitesA and C1 

than at sites C2 and L. Other research has shown that the ground surface has an 

effect on stride parameters (Setterbo et al. 2009). A difference in the type of 

track surface (hard at sites A and C2and soft at sites C1 and L) may account for 

some of the observed differences between test sites. A further explanatory factor 

may be the horses’ age distribution; the 4-year old horses were less well trained, 

making it is more difficult to control their speed. This may explain why the speed 

was higher at site A, where the horses were younger. It is noteworthy that the 

highest HRV (RMSSD) value was reported at site A (i.e. with younger horses and 

the highest mean cantering speed). 

 

Effects of exercise duration 

The effects of exercise duration were investigated in the 5-year-olds (T vs. 2T) 

and in the 6-year-olds group (T vs. 2T vs. 3T). We found that both SD2 and 

RMSSD decreased with duration. SD2 is proportional to the long-term variability 

in an RR series (Brennan et al. 2001), and RMSSD reflects the breathing 

modulation of HR. In humans, SD2 and RMSSD (SD1) were markedly lower 

during a progressive vagal blockade by atropine infusion (Tulppo et al. 1996). 

During complete vagal blockade, both SD2 and RMSSD fell as the exercise 

intensity increased (up until VO2max)(Tulppo et al. 1996). Furthermore, it has 

been shown (Hautala et al. 2001) that both RMSSD and SD2 are significantly 

lower during the first night after a 75 km cross-country skiing race than during 

the night before the race. It has therefore been suggested that RMSSD and SD2 

are valuable markers of fatigue and vagal withdrawal during exercise in humans. 

In horses, it has been demonstrated that RMSSD decreased during intermittent, 

high-speed trotting, whereas SD2 remained stable (Cottin et al. 2006). However, 

SD2 decreased during the repeated recoveries (Cottin et al. 2006). Our present 

findings confirm these results; low RMSSD (or SD1) and SD2 values may be 

reliable markers of fatigue and poor recovery in endurance horses. 
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Conclusion 

In a study of 4- to 6-year-old endurance horses, we found that the HR and HRV 

at rest and during exercise decreased with age. Furthermore, the HRV decreased 

as the exercise duration increased. As observed in humans, the RMSSD 

component may be a reliable, useful index of fatigue and recovery in endurance 

horses. However, the measured HRV components appear to be strongly 

influenced by the environmental recording conditions (such as ambient 

temperature, humidity and the type of track surface). 
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Figure captions 
 

 

 

 

 

Figure 1. Typical HR data recorded during a standardized field exercise test of a 

six-year-old endurance horse.T = 15 minutes (900 seconds). RHR: recovery 

heart rate. CRT: cardiac recovery time.  
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REST                             EXERCISE 

 

 

 

Figure 2.Typical examples of Poincaré plots at rest and during exercise (for a 4-

year-old in the toppanel and a 6-year-old in the bottompanel). SD1 (the 

standard deviation of instantaneous variability) and SD2 (the standard deviation 

of continuous variability) are indicated on each plot. SD1 is lower in the 4-year-

old than in the 6-year-old (p<0.05). 
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Figure 3.The average cantering speed during the exercise test, as a function of 

age group. Age did not have a significant effect on speed (p>0.05). 

 

 

 

Figure 4.Correlations between the mean RR, standard deviation, RMSSD and 

CRT.4 years:  y = - 0.016x + 21.277, (R = - 0.59 0.3441; p<0.05); 5 years: y = 

- 0.0067x + 13.546, (R = -0.44; p<0.05); 6 years: y = - 0.0063x + 14.106 (R = 

- 0.52; p<0.05); Total R= -0.5; p < 0.001). Horses with a higher RMSSD 

recovered faster. 
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Tables 

 

Table 1.Distribution of the participating horses, by age and test site. 

n t o t a l  

=  7 7 

Test site 

Age (period) A 

(2012-

2013) 

C2 

(2014) 

L 

(2012-

2014) 

C1 

(2012-

2014) 4 years(n=23) 8 1 7 7 

5 years (n=34) 7 5 12 10 

6 years (n=20) 5 2 6 7 

Average ambient 

temperature and 

humidity 

27°C / 

42% 

26°C / 

60% 

18°C / 

73% 

20°C / 

55% 
Track surface Hard field Hard field Soft sand Soft sand 

 

 

 

Table 2.HRV components at rest, as a function of age and test site. 

Age (years) Test site 

N = 71 4  5 6 A C2 L C1 

HR 

(beats.mn-1)  

45.3 ± 7.4 44.1 ± 5.2 43.8 ± 

7.8 

*46.9 ± 

4.9 a 

41.3± 6.6 

b 

46.3 ± 

5.2 a 

40.7 ± 

7.7 b RMSSD (ms) *54.4±14.5 

a 

44.9 ± 15.5 

b 

49.1 ± 

11.7 b 

49.5 ± 

17.3 b 

*59.0± 

9.5 a 

42.8± 

10.9 b 

50.1± 

14.8 b SD2 (ms) 274.0 ± 88.0 222.9±104.0 277.0 ± 

95.0 

260.8± 

115.0 

290.9 ± 

120.0 

221.3 ± 

83.2 

211.2 ± 

78.0 LF (ms²) 499.2 ±117.1 436.1 ± 

162.9 

471.5 ± 

101.3 

495.9 ± 

145.3 

472.1 ± 

96.7 

447.2 ± 

143.7 

426.3 ± 

144.4 HF (ms²) 402.2 ± 

133.9 

361.1 ± 

153.0 

392.1 ± 

101.1 

380.6 ± 

152.3 

371.4 ± 

89.1 

367.4 ± 

139.8 

393.3 ± 

137.9 LF/HF 1.3 ± 0.3 1.3 ± 0.3 1.2 ± 0.3 *1.4 ± 

0.4 a 

1.3 ± 0.2 

b 

1.3 ± 0.2 

b 

1.1 ± 0.2 

b LFnu (%) 56.0± 5.6 55.1 ± 5.5 54.7 ± 

5.3 

*57.3 ± 

6.1 a 

56.1± 3.2 

b 

55.4 ± 

4.8 b 

52.1± 4.9 

b HFnu (%) 44.0± 5.6 44.9 ± 5.5 45.3 ± 

5.3 

42.7 ± 6.1 

b 

43.9± 3.2 

b 

44.6± 4.8 

b 

*47.9 ± 

4.9 a Data are expressed as the mean ± SD.* indicates a significant effect of age or test site 

(p<0.05); the mean values followed by different letters on the same line (a, b) differ 

significantly (p<0.05). The highest values are indicated in bold type. 



 

 

 

Table 3.HRV variables during T (15 min) according to age and test site. 

Age (years old) Test site 

N = 54 4  5 6 A C2 L C1 

Average speed 

(km.h-1) 

22.2 ± 1.0 21.8 ± 

1.6 

22.4 ± 0.8 *23.1 

±1.3 a 

21.1 ± 

1.0 b 

21.2 ± 

0.8 b 

22.4 ± 0.9 

a HR (beats.mn-1) *148.9 ± 

15.0 a 

142.9 ± 

11.0 b 

139.2±12.7 

b 

142.2 ± 

15.2 

140.0± 

9.3 

141.2 ± 

13.7 

146.9 ± 1 

RMSSD (ms) *4.9±2.8 a 3.5 ± 1.6 

b 

3.0 ± 1.4 b *6.4 ± 

2.7 a 

3.2 ± 

1.0 b 

2.7 ± 

1.3 c 

4.0 ± 1.6 b 

SD2 (ms) 28.8 ± 18.7 27.16± 

18.6 

35.4 

±17.14 

38.3 ± 

12.1 

34.2 ± 

23.2 

23.7 

±17.8 

34.8 ± 

16.7 LF (ms²) 11.2 ± 3.9 11.2 ± 

6.2 

8.7 ± 2.36 12.6 

±3.3 

11.2 ± 

3.9 

6.9 ± 

1.5 

13.7 ± 5.8 

HF (ms²) 11.2 ± 8.3 11.4 ± 

6.1 

8.4 ± 4.5 9.3 ± 6.5 8.1 ± 

5.1 

8.7 ± 

5.5 

13.8 ± 6.6 

LF/HF 1.4 ± 0.7 1.1 ± 0.5 1.3 ± 0.7 1.6 ± 0.7 1.6 ± 

0.6 

1.1 ± 

0.6 

1.2 ± 0.6 

LFnu (%) 54.8 ±14.6 50.4 

±15.2 

52.6 ±13.6 60.1 

±11.8 

60.3 ± 

8.9 

48.4 ± 

15.7 

51.0±14.4 

HFnu(%) 45.2 ± 14.6 49.6 ± 

15.2 

47.4 ± 13.6 39.9 

±11.8 

39.7 ± 

8.9 

51.6 ± 

15.7 

49.0± 

14.4 Data are expressed as the mean ± SD. * indicates a significant effect of age or test site 

(p<0.05); the mean values followed by different letters on the same line (a, b) differ 

significantly (p<0.05). The highest values are indicated in bold type. 

 

 

Table 4.HRV variables during 2T (2x15 min), as a function of age and test site. 

Age (years) Test site 

n=38 5 6 C2 L C1 

Average speed 

(km.h-1) 

22.1± 1.8 22.2 ± 1.6 21.1± 0.6 b 20.7 ± 1.0 b *23.1± 1.7 a 

HR (beats.mn-1)  *144.0 ± 

11.2 a 

139.6 ± 13.0 

b 

137.5 ± 6.0 

b 

138.1 ± 

11.5 b 

*148.5 ± 

10.7 a RMSSD (ms) 3.1 ± 1.5 3.6 ± 2.2 4.7 ± 3.5 2.5 ± 1.0 3.7 ±1.7 

SD2 (ms) 21.4± 10.1 19.8±6.1 20.7 ± 4.4 c 15.0 ± 3.7 c 24.8 ± 8.7 b 

LF (ms²) 9.6 ± 4.6 10.0 ±5.2 *13.8 ± 

6.9 a 

7.7 ± 2.3 b 10.9 ± 5.3 b 

HF (ms²) 10.4 ± 6.6 8.4 ± 4.6 6.3 ± 2.1 8.1± 4.3 13.5 ± 7.5 

LF/HF 1.2 ± 0.7 1.4 ± 0.8 2.1 ± 0.7 1.2 ± 0.7 1.1 ± 0.6 

LFnu(%) 49.8 ± 16.3 54.7 ± 14.2 66.8 ± 8.3 50.8 ± 15.3 46.2 ± 15.0 

HFnu(%) 50.2 ± 16.3 45.3 ± 14.2 33.2 ± 8.3 49.2 ± 15.3 53.8 ± 15.0 

Data are expressed as the mean ± SD. * indicates a significant effect of age or test site 

(p<0.05); the mean values followed by different letters on the same line (a, b) differ 

significantly (p<0.05). The highest values are indicated in bold type. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Table 5.HRV variables during cardiac recovery, as a function of the test site. 

Test site 

n=61 A C2 L C1 

RHR(beats.mn-1) 91.5 ± 15.1 85.2 ± 11.0 99.7 ± 15.0 100.3 ± 13.6 

CRT (s) 624.6 ± 214.0 b 631.5 ± 90.3 b *904.0 ± 237.0 a 815.5 ± 354.0 a 

RMSSD (ms) 13.1± 4.9 b *16.1 ± 13.5 a 7.9 ± 4.1 c 7.5 ± 3.6 c 

SD2 (ms) 196.8 ± 82.6 163.1± 102.2 173.0± 79.0 140.7 ± 59.1 

LF (ms²) *258.9 ± 145.5 a 265.0± 65.7 b 177.3 ± 61.7 b 216.0± 76.9 b 

HF (ms²) 135.2 ± 83.2 152.3 ± 40.2 108.9 ± 60.9 127.0± 38.8 

LF/HF 2.2 ± 1.0 1.8 ± 0.4 1.9 ± 0.7 1.7 ± 0.4 

LFnu (%) 66.3 ± 10.5 63.4 ± 5.4 63.3 ± 8.4 62.4 ± 5.2 

HFnu (%) 33.7 ± 10.5 36.6 ± 5.4 36.7 ± 8.4 37.6 ± 5.2 

Data are expressed as the mean ± SD. * indicates a significant effect of test site (p<0.05); the 

mean values followed by different letters on the same line (a, b, c) differ significantly 

(p<0.05). The highest values are indicated in bold type. 

 

 

Table 6.Effect of exercise duration on HRV variables. 
5 years old 6 years old 

N = 38  T 2T T 2T 3T 

Average speed (km.h-

1) 

21.8 ± 1.6 22.1± 1.8 22.4 ± 0.8 22.2 ± 1.6 22.2 ± 1.9 

HR (beats.mn-1) 142.9 ± 

11.0 

143.9 ± 

11.2 

139.2 ± 12.0 139.6 ± 

13.0 

144.9 ± 

15.0 RMSSD (ms) 3.5 ± 1.6 3.1 ± 1.5 3.0± 1.4 b 3.6 ± 2.2 b *2.8 ± 1.0 

a SD2 (ms) 27.1 ± 18.6 21.4 ± 10.1 *35.4 ± 17.1 

a 

19.8 ± 6.1 b 29.7 ±10.1 

b LF (ms²) 11.2 ± 25.0 9.6 ± 4.6  8.7 ± 2.3 10.0 ± 5.2 9.9 ± 4.6 

HF (ms²) 11.4 ± 6.1 10.4 ± 6.6 8.4 ± 4.5 8.4 ± 4.6 8.1 ± 4.2 

LF/HF 1.2 ± 0.5 1.2 ± 0.7 1.3 ± 0.7 1.4 ± 0.8 1.4 ± 0.6 

LFnu (%) 50.4 ± 15.2 49.8 ± 16.3 52.6 ± 13.6 54.7 ±14.2 55.7 ± 11.3 

HFnu (%) 49.6 ± 15.2 50.2 ± 16.3 47.4 ± 13.6 45.3 ± 14.2 44.3 ± 11.3 

Data are expressed as the mean ± SD. * indicates a significant effect of age or test site 

(p<0.05); the mean values followed by different letters on the same line (a, b, c) differ 

significantly (p<0.05). The highest values are indicated in bold type. 

 

 



 

 

4.3. Conclusion de l’article et perspectives 

Dans cette étude, nous avons démontré que les chevaux qui récupèrent vite après un 

test d’effort standardisé ont des valeurs de RMSSD (indice qui reflète l’activité 

parasympathique du cœur) élevées. Cet indice (RMSSD) de la VFC est facile à calculer 

et reflète la puissance du système parasympathique qui est responsable de 

récupération rapide après un effort. Les tests d’effort standardisés sur terrain 

présentés dans cette étude permettent de comparer les chevaux entre eux et de 

choisir le meilleur reproducteur en se basant sur le temps de récupération cardiaque 

(TRC) et les indices de la HRV (RMSSD). 

En se basant sur les différentes études (études 1-4) présentées dans cette thèse, on 

peut déduire que le TRC est un indice clé de la performance du cheval d’endurance.  

En plus, le TRC occupe une grande importance dans les courses d’endurance, puisque 

les chevaux mettant plus de 20 min à descendre à 64 bpm sont éliminés de la course 

(FEI. 2014). Cependant, certaines équipes pourraient avoir recours à des substances 

pharmacologiques interdites, considérées comme dopantes, pour abaisser 

artificiellement la fréquence cardiaque et faciliter ainsi le passage au contrôle 

vétérinaire. L’utilisation des substances bradycardisantes après un effort de longue 

durée pourrait avoir des conséquences graves sur la santé des chevaux. 

Dans le but de protection et de bien-être du cheval, nous avons mené la cinquième 

étude afin d’identifier les molécules susceptibles d’être utiliséessur les courses pour 

réduire artificiellement le TRC. Dans cette dernière étude nous proposons une nouvelle 

méthode non-invasive de détection des chevaux dopés à partir des modifications 

caractéristiques de la VFC. 



 

 

 

5. Effet des bêta-bloquants et des Alpha-2-agonistes 

sur la variabilité cardiaque au repos et post effort 

chez le cheval. 

5.1. Résumé 

La fréquence cardiaque de récupération (FCR) est un paramétre clé de la réussite des 

chevaux sur les courses d’endurance. Les chevaux qui présentent des FCR supérieure 

à 64 bpm aprés 20 mn de récupération au contrôle vétérinaire (Vet-gate) sont 

éliminés. Certains concurrents auraient recours à des substances pharmacologiques 

interdites pour abaisser artificiellement la FCR et faciliter ainsi le passage au contrôle 

vétérinaire. 

L’objectif de cette étude est d'étudier les effets d’un alpha-2-agoniste (A2A) et de 

deux bêta-bloquants (BB) sur la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) chez le 

cheval. Cela permettrait de proposer une méthode non invasive de détection de 

l'administration des substances bradicardisantes (BB et A2A) utilisables dans la lutte 

contre le dopage à partir de l’analyse de la VFC. 

Les molécules testées sont administrées en aveugle chez 3 chevaux d’expérimentation 

selon un dispositif en carré latin au repos et après un exercice standardisé à la longe.  

Les analyses statistiques ont montré une amélioration des variables de récupération 

(FCR et TRC) après l’administration de 0,85 mg de détomidine (A2A) par voie 

intraveineuse. D’autre part, des pics caractéristiques de la puissance spectrale en 

basses et hautes fréquences (LF et HF) ont été observés après l’administration de 

substances bradicardisantes (BB et A2A). 

Les A2A et les BB sont des substances susceptibles d’être utilisés comme dopants sur 

les courses d’endurance. Ces substances pourraient être mieux ciblée par les 

organismes responsables de la lutte contre le dopage. Ainsi, cette étude préliminaire 

montre sur une base scientifique la faisabilité de détection des substances 

bradicardisantes à partir des modifications caractéristiques de la VFC.  

 

Mots clés : Endurance, Dopage, récupération cardiaque, variabilité cardiaque 
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Introduction :  

 
L’endurance équestre est une discipline récente qui a été reconnue par la Fédération 

Equestre Internationale (FEI) en 1982. C’est le sport équestre qui se développe le plus 

avec 879 épreuves internationales en 2010 contre seulement 63 en 1999. Les 

épreuves de niveau national et international, de 80 à 160 km en une journée, se 

courent « à vitesse libre ». Les règlements fédéral (FFE) et international (FEI) 

imposent des contrôles vétérinaires tous les 30 à 40 km tout au long du parcours. Ces 

contrôles s’effectuent sur le principe du « vet-gate » : les chevaux ne peuvent être 

présentés au contrôle que lorsque leur fréquence cardiaque (FC) est inférieure ou 

égale à 64 battements par minute (bpm) ; le temps de récupération entre l’arrivée de 

l’étape et le passage au contrôle est compté comme du temps de course. La durée de 

récupération maximale autorisée est limitée à 20 ou 30 minutes selon les épreuves. 

Certains concurrents pourraient avoir recours à des substances pharmacologiques 

interdites, considérées comme dopantes, pour abaisser artificiellement la fréquence 

cardiaque et faciliter ainsi le passage au contrôle vétérinaire.  

Les bêtabloquants (BB) et les alpha-2-agonistes (A2A) sont les substances 

bradycardisantes les plus susceptibles d’être utilisées aux contrôles vétérinaires pour 

accélérer la récupération cardiaque. 

Le propranolol est un BB non cardio-sélectif qui bloque les récepteurs β1-cardiaques 

et les récepteurs β2-extracardiaques. Chez l’homme, l'administration d’une dose de 

0,2 mg/kg de chlorhydrate de propranolol par voie intraveineuse (IV) à l’effort 

diminue les fréquences cardiaque et respiratoire respectivement de 17% et 9,6%. 

(Brown et al. 1976). L’effet bradycardisant du propranolol au repos et à l’effort est 

également bien établi chez le cheval (Hada et al. 2006 ; Ohmura et al. 2001). Les BB 

pourraient ainsi être utilisés de manière illicite dans les sports équestres pour 

améliorer les performances (Leung et al. 2001), d’autant plus que la détection des BB 

à faible dose est assez difficile en raison des faibles concentrations urinaires et 

plasmatiques (Garcia et al. 2011). 

La détomidine est un A2A utilisé en anesthésiologie vétérinaire qui agit sur les 

récepteurs adrénergiques 2 localisés dans le système nerveux central et le cœur. Elle 

diminue la libération de noradrénaline et provoque une inhibition du système nerveux 

sympathique qui provoque une bradycardie. Chez le cheval, l’administration de 0,02 

mg/kg de détomidine par voie IV provoque une bradycardie de l’ordre de 10 bpm, 

alors qu’une 0,03mg/kg conduit à une diminution plus remarquable (17 bpm) (Mama 

et al. 2009). 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Brown%20HV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1002642
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hada%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17402409
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ohmura%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11789620
http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9cepteurs_adr%C3%A9nergiques
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux_central
http://fr.wikipedia.org/wiki/C%C5%93ur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Noradr%C3%A9naline
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux_sympathique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux_sympathique


 

 

Au contraire des courses hippiques où les prélèvements pour contrôle de médication 

sont systématiques sur toutes les épreuves, dans les sports équestres moins de 1 % 

des chevaux sont contrôlés. Entre les années 2010 et 2012, 41 chevaux d'endurance 

ont été trouvés positifs à des substances interdites (FEI 2015). En comparaison, en 

saut d’obstacle, discipline qui comporte 31 064 chevaux enregistrés, soit trois fois 

qu’endurance, seulement 19 infractions ont été enregistrées sur la même période. Les 

conséquences du dopage sur le bien-être et la santé du cheval peuvent être très 

graves : sans qu’une relation directe de cause à effet ait été démontrée, un nombre 

croissant de fractures et de morts en course d’endurance a été observé ces dernières 

années (Mischeff et al. 2010). 

Notre étude suggère que les BB et les A2A diminuent la FC et modifient la variabilité 

cardiaque (VFC).L’objectif de cette étude est d'étudier les effets d’un A2A et de deux 

BB sur la VFC chez le cheval. Les modifications caractéristiques au niveau de la VFC 

permettraient de proposer une méthode non invasive de détection des substances 

bradycardisantes à partir d’un simple enregistrement cardiaque utilisable dans la lutte 

contre le dopage. 

 

Matériel et méthodes 

Cette étude expérimentale a été réalisée chez trois chevaux d’instruction ayant une 

activité quotidienne d’une à trois heure de travail de faible intensité, âgés en moyenne 

de 13 ± 2 ans et pesant 507 ± 58 kg. Cette étude a reçu un avis favorable du Comité 

d’éthique pour l’expérimentation animale (ComEth Anses/ENVA/UPEC/France). 

Pendant toutes les étapes de l’expérimentation, les molécules testées ont été 

administrées en aveugle sous forme de carré latin de façon que chaque cheval reçoive 

une seule fois le même traitement et soit son propre témoin. 

 

Molécules, doses et voie d’administration 

Une étude préliminaire a été réalisée afin de choisir la molécule testée, la voie et la 

posologie ayant un effet sur l’activité cardiaque sans effet secondaire significatif. Trois 

molécules (atenolol, propranolol et détomidine) et un placebo ont d’abord été testés à 

différentes doses et voies d’administration : nasale (N), sublinguale (PO) et 

intraveineuse (IV) chez trois autres chevaux. 

Les voies d’administration N et PO ont été écartées ultérieurement dans cette étude 

pour deux raisons : 

1. Les chevaux supportaient mal l’administration des molécules par voie N rendant 

difficile l’administration d’une dose constante et reproductible de produit. 



 

 

2. L’administration par voie orale était associée à une absorption lente du produit 

rendant ses effets dilués dans le temps et plus difficiles à étudier. 

Au final, deux molécules ont été retenues pour administration par voie Intraveineuse 

(IV) pendant l’expérimentation :  

- propranolol en préparation extemporanée à 50 mg dilués dans 5 ml d’eau pour 

préparation injectable ; détomidine  et détomidine (Détogésic®) 0,1 ml soit 0,84 mg 

dilués dans 5 ml de sérum physiologique ; Ces oscillations (LF et HF) sont 

quantifiables par la mesure de la puissance spectrale (ou énergie spectrale) qui est 

l'intégration de la densité de puissance spectrale (PSD) sur les bandes de fréquences 

LF et HF. On note la puissance spectrale en LF, LF (ms²) et la puissance en HF, HF 

(ms²) (Figure 19). 

- du sérum physiologique (5 ml) a été utilisé comme témoin négatif). 

 

Protocole expérimental 

Protocole 1 : au repos 

L’objectif de ce premier protocole est d’évaluer les effets d’un BB et d’un A2A sur 

l’activité cardiaque (FC et VFC) au repos et d’établir la durée de l’effet des molécules 

sur l’activité cardiaque. Les expérimentations ont commencé 2h après la distribution 

du repas du matin par un examen clinique complet de chaque cheval. Les deux 

molécules (0,85 mg de détomidine et 50 mg de propranolol) et un placébo (5 ml de 

NaCl) sont administrées par voie IV dans un ordre aléatoire à minimum 72 h 

d’intervalle et les chevaux sont laissés libres dans leur box. Une surveillance continue 

a été effectuée pendant la première heure. Des examens cliniques incluant 

notamment la mesure de la fréquence respiratoire, l’examen des muqueuses et 

l'auscultation digestive sont effectués toutes les 15 minutes la première heure, puis 

toutes les 30 minutes les 2h suivantes. 

 

Protocole 2 : à l’arrêt de l’effort 

L’objectif de ce protocole est d’évaluer les effets des molécules testées au protocole 1 

sur la récupération cardiaque (FC et VFC) après un effort standardisé. 

Pendant toute l’expérimentation, nous avons gardé le même couple cavalier-cheval.  

Les chevaux ont commencé par 5 min au pas plus 5 min au trot. Puis ils ont effectué 

un effort modéré (15 minutes de travail au galop) avec une FC moyenne entre 120 et 

140 bat/min. A l’arrêt de l’exercice les chevaux ont recevé successivement chacun des 

2 produits (Propranolol et Détomidine) et un placébo par voie (IV) dans un ordre 



 

 

aléatoire à minimum 72 h d’intervalle entre les différentes manips. La récupération 

cardiaque a été suivie jusqu’à 2h après injection.  

Le temps de récupération cardiaque (TRC) est considéré comme le temps nécessaire 

pour que la FC redescende à 64 bpm après l’arrêt de l’effort.  

 

Enregistrements cardiaque 
Pour évaluer les effets de ces molécules sur l'activité cardiaque, les chevaux sont 

équipés de cardiofréquencemètres Polar® qui enregistre en continu les séries 

successives de périodes cardiaques (RR) pendant toute l’expérimentation. La vitesse 

des chevaux est mesurée par des GPS Minimax ® portés par les cavaliers. Les 

artéfacts sous forme des valeurs aberrantes sont écartés des enregistrements 

cardiaques à l’aide d’une macro de correction point par point. Les 5 premières minutes 

d’enregistrement sont aussi écartées au repos, c’est le temps de récupération du 

stress provoqué par la manipulation du cheval. 

 

Au repos (Protocole 1), des intervalles de 15 min d’enregistrement cardiaque avant et 

après injection ont été analysés séparément dans le domaine temporel (Graphe de 

Poincaré) et en temps-fréquence (Pseudo Wigner-Ville Lissée). Cette méthode 

permettra d'obtenir les composantes spectrales instantanées en basse (LF) et haute 

fréquence (HF) de la variabilité à court terme de la FC instantanée (Cottin et al. 

2006). 

Après l’exercice (Protocole 2), seulement les enregistrements à l’arrêt de l’exercice 

ont été analysés pour identifier les effets des molécules injectées sur la récupération 

cardiaque. Les différents indices de la VFC calculés pendant le protocole 1 et 2 sont 

présentés dans le tableau 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tableau 1 : Indices temporels (T) et fréquentiels (F) de la variabilité cardiaque 

calculés à partir des intervalles RR au repos et pendant la récupération (Cottin et al. 

2005). 

Domaine Indices Unité Définition et signification physiologique 

T RMSSD  ms Racine carrée de la moyenne des carrés des différences 

des intervalles RR successifs ; reflète la variabilité à 

court terme (activité parasympathique). 

T SD2 ms écart-type de diamètre long de nuage de point (RR) de 

Graphe Poincaré Plot ; indicateur de la variabilité à long 

terme (activité sympathique). 

F LF ms² Puissance spectrale des basses fréquences (au repos : 

0,04 - 0,12 Hz ; à l’effort : 0,04 - 0,15 Hz). Reflète 

l’activité sympathique et parasympathique du cœur. 

F HF ms² Puissance spectrale des hautes fréquences (au repos : 

0,12 Hz - 0,5 Hz (fmax) ; à l’effort : 0,15 – 2 Hz (fmax). 

Reflète l’activité parasympathique du cœur et la 

fréquence respiratoire au galop.  

F LF n.u % LF n.u = (LF/(LF+HF))×100. Reflète l’activité 

sympathique. 

F HF n.u % HF n.u = (HF/(LF+HF))×100. Reflète l’activité 

parasympathique. 

 

 

Analyse statistique 

Une analyse de variance à un facteur avec mesures répétées du logiciel Sigma Stat 

2007 a été utilisée pour déterminer l’effet des produits injectés sur les indices 

cardiaques au repos et pendant la récupération cardiaque. Ainsi, un test de multiple 

comparaison des moyennes (Ficher LSD, Sigma Stat 2007) a permis de comparer les 

différents produits administrés. Toutes les variables mesurés dans cette étude 

présentent une distribution normale. Le seuil de signification a été fixé à P<0,05. 

 

Résultats 

Tous les chevaux ont fini l’expérimentation sans complication et sans problèmes notés 

pendant et après l’injection des différentes substances.  

Protocole 1 : au repos 

Après 2 min d’injection des substances, la FC de repos a tendance à baisser 

légèrement sans aucune différence significative entre les produits. (Tableau 1). De 



 

 

même, aucun effet significatif des produits injectés n’a été observé sur les indices 

cardiaques avant et après l’administration (Tableau 1). Cependant, au contraire du 

Propranolol et du placebo, les valeurs moyennes de RMSSD pour la détomidine ont 

tendance à augmenter après 2 min d’injection. D’autre part, les valeurs moyennes de 

HF n.u ont tendance à augmenter après l’injection de la détomidine et du propranolol 

(Tableau 1). Deux pics (LF et HF) d’une puissance spectrale importante sont visibles 

après l’administration de la détomidine avec une baisse de la FC de repos de l’ordre 

de 7 bpm (Figure 1,A). Cette baisse de la FC dure environ 10 min puis la FC revient à 

ces valeurs de base (Figure 1, A). D’une manière générale, l’énergie spectrale des LF 

(ms²) et des HF (ms²) a tendance d’étre plus élevée après l’administration de la 

détomidine et du propranolol en comparaison avec le placebo (Figure 1). Cependant, 

cette différence n’est pas sigificative (p> 0.05) au repos (Tableau 1). 

Tableau 1 : Variation de la FC et des indices de VFC après injection de différents 

produits au repos. 

Produit Périodes FC (bpm) SD2 (ms) RMSSD (ms) LF n.u % HF n.u % 

Detomidine (0,85 mg) 

A 37,6 ± 4,9 189,1 ± 65,6 66 ± 32 70,2 ± 18 29,8 ± 18 

P 36,1 ± 3,3 160,3 ± 79 72,3 ± 22,7 62,7 ± 13,9 37,3 ± 13,9 

Propranolol (50 mg) 

A 41,5 ± 1,3 137,6 ± 42 78,4 ± 38,5 75,6 ± 3,4 24,4 ± 3,4 

P 38,6 ± 1,9 146, 8 ± 41 69,2 ± 30,8 65,6 ± 10,2 34,4 ± 10,2 

Placebo (NaCl : 5 ml)  

A 43,4 ± 5,1 204,2 ± 47,7  81,6 ± 32,2 65,9 ± 13,5 34,1 ± 13,5 

P 37,5 ± 3,9 179,2 ± 85 79,2 ± 36,6 66,7 ± 15,3 33,3 ± 15,3 

A : Avant administration des substances ; P : 2 min après l’administration des 

substances. Aucune différence significative (p> 0.05). 

 

Figure 1 : Effet de l’administration de la détomidine, du propranolol et d’un placébo 

sur l’énergie spectrale des LF (en rouge) et des HF (en bleu) au repos. TI : temps 

d’injection par voie intraveineuse. 



 

 

 

Protocole 2 : à l’arrêt de l’effort  

Tous les chevaux ont fini correctement le protocole d’effort (15 min de galop) sans 

problèmes notés. La vitesse moyenne et la FC moyenne des chevaux étaient stables 

et presque similaires pendant le protocole d’effort (Tableau 1, lignes 1 et 2). 

L’administration de la détomidine à l’arrêt de l’exercice provoque une baisse 

significative de la FC de récupération (FCR) après 2 min par rapport le propranolol et 

le placebo (p < 0,05). D’autre part, le temps de récupération cardiaque (TRC) a 

tendance d’être plus court après l’administration de la détomidine (Tableau 2). Au 

niveau des indices de la VFC, les valeurs moyennes de la RMSSD sont plus élevées 

après l’injection de la détomidine et du propranolol qu’avec le placebo (p<0,05) 

(Tableau 2). L’énérgie spéctrales en LF (ms²) a tendance d’être plus élevée après 

administration de la détomidine par rapport le propranolol et le placebo (Tableau 2). 

D’autre part, l’énergie spectrale des HF (ms²) a tendance d’être plus élevée après 

l’administration de détomidine et de propranolol qu’avec le placebo.  

Tableau 2 : Variation des valeurs moyennes des indices cardiaques en fonction des 

produits administrés pendant la récupération cardiaque. 

 Produits administrés 

variables mesurées 

Detomidine (0, 85 

mg) 

Placebo (NaCl : 5 

ml) Propranolol (50 mg 

Vitesse effort (Km/h)  9,74 ± 0,84  10,93 ± 1,15 9,14 ± 0,06 

FC effort (bpm)  131 ± 4,35  129,67 ± 3,21 129,07 ± 3,69 

FCR au moment de l’injection (bpm) 77,00 ± 8  76 ± 6,56 78,33 ± 1,53 

FCR 2 min après injection (bpm) 60,33 ± 12,22* a 82,33 ± 4 b 79,33 ± 3,21 b 

FCR 5 min après injection (bpm) 66,00 ± 2,64  71,67 ± 6,5 68,33 ± 2,3 

TRC (S) 323,33 ± 25,17  362,67 ± 34 376,67 ± 80,21 

SD2 (ms) 143,76 ± 52,95  127,13 ± 49,16 74,50 ± 54,87 

RMSSD (ms) 22,27 ± 6,53* a 16,53 ± 2,37 b 22,77 ± 3,52* a 

LF (ms²) 106,33 ± 20,3 82,26 ± 39,3 73,83 ± 19,97 

HF (ms²) 75,66 ± 17,89 28,33 ± 4,1 65,33 ± 28,37 

LFnu % 58,58 ± 1,51  72 ± 9,7 53,76 ± 17,4 

HFnu % 41,41 ± 1,51 28 ± 9,7 46,23 ± 17,4 

*effet significatif du produit administré ; les moyennes suivies par deux lettres 

différentes (a et b) sont significativement différentes à P<0,05. FC : fréquence 

cardiaque ; TRC : temps de récupération cardiaque (temps nécessaire pour que la FC 

redescende à 64 bpm après l’arrêt de l’effort) ; FCR : fréquence cardiaque de 

récupération après injection des molécules. 

 

 



 

 

Discussion 

Protocole et ces limites : 

Cette étude préliminaire a été réalisée seulement sur 3 chevaux avec 3 répétitions, ce 

qui peut être la principale limite de cette expérimentation surtout au niveau 

statistique. Cependant chaque cheval a reçu les 3 substances ce qui présente au total 

9 observations (limite statistique). En plus les chevaux sont d’âge différent ce qui peut 

influencer les résultats de cette étude.  

Après l’effort effectué (protocole 2), le TRC varie de 5 à 6 min selon la substance 

administré. Ces valeurs reflètent que l’effort effectué n’est pas suffisant pour 

provoquer des tachycardies qui persistent dans le temps comme le cas sur les 

épreuves d’endurance. Cependant cette expérimentation est un bon modèle pour 

réaliser ultérieurement d’autres études en situation de course. 

Dose et voie d’administration 

Le choix de la dose administrée (0,85 mg de détomidine et 50 mg de propranolol) est 

basé sur l’objectif de réduire le temps de récupération cardiaque à l’arrêt de l’exercice 

sans avoir des effets indésirables qui peuvent être détectés pendant les contrôles 

vétérinaire (Vet-gate).  

L’étude de (Dimaio Knych et al. 2011) a montré une diminution de la FC de l’ordre de 

10 bpm après 40 min d’administration d’une dose de 0,04 mg/kg de gel de 

détomidine sous la langue chez 12 chevaux. Cependant la voie sublinguale ne peut 

pas être utilisée dans les épreuves d’endurance vu le temps de latence de l’activité 

(40 min) qui dépasse largement le temps de récupération autorisé (20 min) au Vet-

gate. Une autre étude de Mama et al. en 2009 a montré qu’après 10 min 

d’administration de 0,03mg/kg de detomidine par voie IV, une bradycardie de l’ordre 

de 17 bpm a été observée chez 8 chevaux. Cependant cette dose élevée provoque 

une sédation remarquable qui peut être détectée facilement pendant les contrôles 

vétérinaires. On se basant sur les résultats de ces études, des essais préliminaires ont 

été effectuées dans le cadre de notre étude pour déterminer la dose et la voie 

d’administration des molécules. Au final, des demi-doses thérapeutiques (0,85 mg de 

détomidine et 50 mg de propranolol) administrées par voie IV ont été choisie pour la 

réalisation de cette expérimentation. Le choix de la dose de 50 mg de propranolol est 

basé sur les mêmes critères utilisés pour déterminer la dose de détomidine. En effet, 

l’administration d’une dose de 0,2 mg/kg de chlorhydrate de propranolol chez 

l’homme par voie intraveineuse (IV) à l’effort diminue la fréquence cardiaque de 17% 

(Brown et al. 1976). Pour un cheval qui pèse 500 kg, la demi-dose thérapeutique de 

propranolol administré par voie IV correspond à 50 mg.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Brown%20HV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1002642


 

 

 

Discussion des résultats 

Au repos, l’injection de 0,85 mg de détomidine par voie IV provoque une 

augmentation des valeurs moyennes de RMSSD, de l’énergie spectrale en LF et HF 

avec une légère baisse de la FC de repos. L’augmentation de ces indices de la VFC 

peut être expliquée par une augmentation de la modulation vagale après 

l’administration. En effet, la FC de repos chez le cheval est plus basse (24-40 bpm) 

que chez  l’homme (45-70) (VonBorell et al. 2007). Ceci rend l’effet des substances 

bradicardisantes moins important sur la baisse de la FC de repos des chevaux par 

rapport l’homme. Au repos, la FC est régulée par le système parasympathique (nerf 

vague) qui impose un rythme cardiaque beaucoup moins élevé qu’à l’effort ou 

pendant la récupération. Après l’effort, la FC de récupération est affectée par le retrait 

du système sympathique et la réactivation parasympathique pour revenir à des 

valeurs de repos (Hada et al. 2006). L’administration de la détomidine à l’arrêt de 

l’exercice provoque une baisse significative de la FCR après 2 min et du TRC avec une 

augmentation de la variabilité cardiaque (RMSSD). L’augmentation remarquable des 

valeurs moyennes du RMSSD après l’administration de la détomidine reflète une 

amélioration de la modulation vagale. Ceci est bien visible aussi au niveau de l’énérgie 

spectrale des LF (m²) et des HF (ms²) qui reflète encore une fois l’augumentation de 

la modulation vagale avec la détomidine. D’autre part, la FCR à tendance de baisser 

légèrement après l’injection du 50 mg de propranolol avec des valeurs de RMSSD et 

d’énergie spectrale en HF (ms²) plus élevées par rapport le placébo. En effet, 

l’injection de propranolol bloque les récepteurs β-adrénergique ce qui se traduit par 

une augmentation de la puissance spectrale dans les deux bandes de fréquence LF et 

HF (Kuwahara et al. 1996). Or dans notre étude, l’injection du propranolol provoque 

seulement une augmentation de l’énergie spectrale en HF (ms²) par rapport le 

placebo. Ceci peut être expliqué par l’effet dose du propranolol qui ne semble pas être 

efficace pour provoquer un bloquage complet des récepteurs β-adrénergique du cœur. 

Cependant, la dose de la détomidine est nettement plus efficace pour réduire la 

récupération cardiaque par rapport le propranolol est le placebo. Il faut noter aussi 

que l’effet des molécules bradicardisantes varie aussi en fonction du cheval testé et de 

la durée de l’effort effectué.  

 

Conclusion 

L’administration de 0,85 mg de détomidine par voie IV à l’arrêt de l’exercice accélère 

la récupération cardiaque, baisse la FCR et augmente la variabilité cardiaque (RMSSD) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hada%20T%22%5BAuthor%5D


 

 

après 2 min d’injection. Cette molécule est susceptible d’être utilisé comme dopant 

par des concuurents sur les épreuves d’endurance afin de réduire artificiellement la 

FCR et passer plus rapidement les contrôles vétérinaires. Les substances 

bradicardisantes en général et le détomidine en particulier doivent être mieux ciblées 

par les organismes de lutte contre le dopage pour préserver la santé du cheval sur les 

épreuves d’endurance. Les résultats de cette étude démontre la faisabilité de 

détection de dopants badycardisants et peuvent être considérées comme une base 

scientifique pour envisager une étude de validation à plus grande échelle afin 

d’identifier des changements caractéristiques de la VFC. 

 

Perspectives 

Notre étude permettrait de valider une méthode non invasive de détection des 

chevaux dopés par des BB ou des A2A à partir des modifications caractéristiques de la 

VFC, ces modifications seront programmées sur un logiciel qui permet de les détecter 

à partir d’un simple enregistrement cardiaque (ECG) et donc de mieux cibler les 

prélèvements de lutte anti-dopage.  
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5.3. Conclusion de l’article et perspectives 

Comme nous venons de le voir dans les études précédentes, le TRC est un paramètre 

clé de la performance en course d’endurance. Ce dernier est très influencé par le 

facteur génétique (46%), mais aussi par d’autres facteurs. Parmi ces facteurs, le 

dopage par les substances bradycardisantes qui fait l’object de cette dernière étude. 

En effet, les substancesbradycardisantes (BB et A2A) provoquent une baisse 

significative de la FCR avec des changements caractéristiques aux niveaux des 

composantes spectrales de la VFC. L’analyse de la VFC peut être considérée ainsi 

comme une méthode non-invasive de suspicion du dopage par les substances 

bradycardisantes.  

Cependant, cette étude a été effectuée uniquement sur trois chevaux et après une 

courte durée d’effort (15 min). Afin de valider cette étude, il faudraitaugmenter la 

population de l’étude et de reprendre les manips en situation réelle de course. Ainsi, 

les résultats de cette étude peuvent être considérés comme une base scientifique pour 

envisager une étude de validation à plus grande échelle. 



 

 

 

6. Discussion générale 

6.1. Rappel des objectifs et des résultats 

L’objectif de cette thèse est de déterminer des critères cardiaques favorables en 

course d’endurance équestre à partir de l’analyse des variations de l’activité cardiaque 

(FC et VFC) au repos, à l’effort et pendant la récupération. 

Les principaux résultats de cette thèse sont les suivants : 

 

Etude 1 : Étude du temps de récupération et des facteurs influençant la 

récupération en course d’endurance équestre.  

- Les chevaux classés et les éliminés présentent deux profils de course différents : les 

éliminés courent à des vitesses plus élevées et mettent plus du temps à récupérer par 

rapport aux chevaux classés. 

- Le temps de récupération cardiaque est un indicateur très pertinent du niveau de 

forme du cheval. 

 

Etude 2 : Estimation du risque d’élimination en course d’endurance à partir de 

l’analyse de la vitesse et du temps de récupération cardiaque. 

-Il est possible de prédire le risque d’élimination du cheval au Vet-gate (n) sur la 

course à partir de sa vitesse sur l’étape précédente (n-1) et de sa récupération 

cardiaque au Vet-gate précédent (n-1). - un cheval a 70% de risque d'être éliminé si 

son temps de récupération cardiaque est supérieur à 11 min aux Vet-gates 1 et 2, et 

plus de 13 min au Vet-gates 3 et 4, respectivement. 

 

Etude 3 : Estimation de l’héritabilité des facteurs cardiaques en course 

d’endurance 

-L’héritabilité de la vitesse, de la fréquence cardiaque de récupération (FCR) et du 

temps de récupération cardiaque (TRC) sont respectivement de 12%, 15% et 46 % 

chez le cheval d’endurance.  

- La vitesse de course et la FCR sont plus influencées par l’entraînement et les effets 

environnementaux que le TRC qui est très nettement influencé par la génétique. Le 

TRC pourrait être un critère améliorable par la sélection génétique.  

 



 

 

Etude 4 : Analyse de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) au cours 

du repos, de l’effort et de la récupération chez des jeunes chevaux 

d’endurance 

-La VFC diminue entre 4 et 6 ans, lorsque la durée de l’exercice augmente et en 

conditions environnementales chaudes et humides. 

-La VFC en général et la RMSSD (qui reflète l’activité parasympathique) en particulier 

semble être des indicateurs fiables de la récupération cardiaque chez le cheval 

d’endurance. 

 

Etude 5 : Effet des bêta-bloquants et des Alpha-2-agonistes sur la variabilité 

cardiaque au repos et post effort chez le cheval 

- L’injection de 0,85 mg de détomidine par voie intra-veineuse à l’arrêt de l’exercice, 

accélère la récupération cardiaque (TRC) et augmente la VFC pendant la récupération.  

- La VFC pourrait être utilisée comme un moyen indirect de détection des chevaux 

dopés par les substances bradycardisantes sur les épreuves d’endurance. 

 



 

 

6.2. Résultats : apports de la thèse 

Cette thèse a permis d’identifier des critères d’efficacité cardiaque chez le cheval 

d’endurance et des facteurs influençant la performance. Les applications potentielles 

concernent tous les niveaux d’utilisation : élevage, entraînement et compétition. 

6.2.1. Risque d’élimination en course d’endurance 

Plusieurs études (Nagy et al. 2010, 2014 ; Barnes et al. 2010 ; Marlin et al. 2008) ont 

dénoncé le taux élevé d’élimination sur les courses d’endurance de 80 à 160 km 

(proche de 50%). Les facteurs favorisants évoqués sont un nombre élevé de partants, 

une piste avec du dénivellé, des conditions métorologiques extrêmes ou un niveau 

d’entraînement insuffisant. D’autres études (Marlin et al. 1996, 2002) ont montré que 

dans les pays chauds et humides, le risque d’élimination pour troubles métaboliques 

augmente en raison de la déshydratation et du déséquilibre électrolytique plus 

sévères qu’en climat tempéré. Cependant, aucune étude n’a pu établir de relation de 

cause à effet entre les critères individuels de gestion de la course et le risque 

d’élimination. L’étude 1 de ce travail contribue à répondre à cette lacune. Elle a 

permis d’identifier des profils de course différents entre les chevaux éliminés et les 

chevaux classés : les premiers courent à des vitesses plus élevées et mettent plus de 

temps à récupérer avec des valeurs de fréquence cardiaque plus élevées que les 

chevaux classés. D’un point de vue physiologique, ces résultats s’expliquent 

parfaitement (Cottin et al. 2005, 2006 ; Hautala et al. 2001). 

1/ Une vitesse plus élevée est le fruit d’une activité musculaire plus intense. Plus le 

muscle travaille, plus il y a de chaleur produite et plus les mécanismes de 

thermorégulation sont sollicités, augmentant ainsi le risque de développement de 

troubles métaboliques.  

2/ Soutenir une vitesse élevée peut favoriser le recours au métabolisme anaérobie, au 

moins sur de courtes périodes, et l’accumulation d’acide lactique. Chez les animaux 

correctement entraînés et hydratés, ce dernier peut être recyclé et l’effort peut 

continuer sans dommage. Chez les chevaux moins entraînés ou déshydratés, l’acide 

lactique n’est pas éliminé ce qui est à l’origine de crampes. 

3/ L’appareil locomoteur est davantage sollicité à vitesse élevée, les chocs sur les 

membres sont plus intenses et plus fréquents. Il est également plus difficile pour le 

cavalier de contrôler la trajectoire du cheval et de gérer les inégalités du terrain. Le 

risque de boiterie est donc augmenté. 



 

 

4/ La fréquence cardiaque augmente avec la vitesse. Les chevaux les plus rapides sur 

la piste arrivent donc à la fin de l’étape avec une fréquence cardiaque plus élevée. Ils 

ont donc besoin de davantage de temps pour récupérer. La fréquence cardiaque à 

l’effort pour une même vitesse diminue avec l’entraînement. Les chevaux bien 

entraînés peuvent donc aller plus vite avec une fréquence cardiaque basse et 

récupérer aussi vite qu’à une vitesse plus lente. 

En pratique, si la vitesse apparaît comme un risque majeur d’élimination en 

endurance, l’endurance est « une compétition contre le chronomètre » (règlement 

FEI). Le cavalier doit donc gérer la course à la vitesse la plus rapide par rapport aux 

capacités et au niveau d’entraînement de son cheval. Les meilleurs sujets peuvent 

ainsi soutenir une vitesse rapide sans dommage, tandis que les moins bons peuvent 

terminer la course à vitesse plus lente. Le risque se situe pour les couples cavalier-

cheval qui vont trop vite par rapport à leurs capacités. Ce résultat rejoint celui d’une 

étude épidémiologique menée en 2003 qui montrait que cavaliers et chevaux peu 

expérimentés étaient sur-représentés dans la population des chevaux soignés pour 

troubles métaboliques en comparaison des chevaux ayant terminé la course (Langlois 

2003).  

 

L’étude 2 complète l’étude 1 en proposant, pour chaque étape de la course, des 

valeurs seuils de temps de récupération cardiaque associées à un risque élevé 

d’élimination à l’étape suivante. Elle propose ainsi un nouvel élément d’aide à la 

décision pour les vétérinaires et les cavaliers lors du contrôle vétérinaire. 

Actuellement, les vétérinaires s’appuient sur l’examen clinique du cheval pour choisir 

de proposer un cheval à l’élimination : bien que fiables (Barnes et al. 2010), les 

critères utilisés sont pour la majorité subjectifs et dépendants de l’expérience du 

vétérinaire.  

 

Ces deux études apportent donc des données chiffrées objectives d'un intérêt pratique 

évident pour une gestion optimale des chevaux d'endurance en course. 

1/ Pour les cavaliers : le lien entre vitesse et risque d'élimination étant maintenant 

établi, il est indispensable qu'ils gérent la vitesse par rapport aux capacités de leur 

monture et non par rapport à celle des autres chevaux sur la course ;  

2/ Pour les vétérinaires : le temps de récupération constitue avec la fréquence 

cardiaque une donnée mesurable, objectible et facile à utiliser pour évaluer le niveau 

de forme des chevaux qu'ils examinent. Les valeurs seuils de risque d'élimination 

constituent un excellent argument de discussion avec les cavaliers. Lors de risque 



 

 

élevé d'élimination à l'étape suivante, le cavalier peut être encouragé à abandonner, 

l'abandon étant règlementairement moins pénalisant pour cheval et cavalier qu'une 

élimination pour trouble métabolique ou pour boiterie. 

 

A moyen terme, la diffusion de ces résultats à la communauté des cavaliers et des 

vétérinaires d'endurance devrait amener à une meilleure protection du cheval, les 

chevaux étant mieux gérés sur les courses et, si nécessaire, retirés de la compétition 

plus précocement, avant le développement de troubles majeurs.  

L'objectif ultime serait que le temps de récupération cardiaque soit règlementairement 

abaissé. Actuellement, la FC d’élimination est fixée à 64 bpm après 20 min de 

récupération (FEI. 2014). A partir de nos chiffres, la période de récupération autorisée 

pourrait être abaissée à 12 min pour obliger les cavaliers à être plus raisonnables sur 

la piste.  

6.2.2. Sélection des chevaux d’endurance 

Les outils de sélection génétique ont beaucoup évolué ces dernières années pour les 

animaux de production. La filière équine est très en retard dans le domaine. Les 

éleveurs de chevaux d'endurance ont actuellement à leur disposition un indice de 

performance constitué à partir d'une pondération de trois sous-indices : distance, 

vitesse et classement (Ricard et Touvais 2005). Les héritabilités de la vitesse de 

course et du classement sur des épreuves d'endurance de 80 à 160 km ont été 

estimées respectivement à 28 % et 6 % (Ricard et Touvais 2007). 

Les bases génétiques de la fonction cardiaque n'ont en revanche pas été évaluées 

chez le cheval d'endurance, bien que les valeurs de FC et le TRC interviennent 

systématiquement pour le classement des chevaux en compétition. Le facteur 

cardiaque est bien sûr très influencé par l’entraînement chez l’homme (Tulppo et al. 

1998a, 1998b) comme chez le cheval (Bitschnau et al. 2010). Néanmoins, chez 

l’homme, l’héritabilité de la FC de récupération après un test d’effort sur tapis roulant 

est de 30% (Ingelsson et al. 2007).  

Dans l'étude 3, nous avons estimé les héritabilités du TRC, de la FCR et de la vitesse à 

respectivement 46 %, 15 % et 12 %. Cela signifie que la valeur du TRC, paramètre 

majeur en courses d’endurance puisque les chevaux qui mettent plus de 20 min à 

récupérer sont éliminés, est pour presque la moitié déterminée par la génétique. Il est 

donc très facile d'améliorer les performances des chevaux d'endurance en les 

sélectionnant sur ce critère. A l'inverse, l'entraînement aura moins d'influence sur le 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ingelsson%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17548724


 

 

TRC qu'il n'en a sur la FC ou la vitesse. Ces informations sont capitales pour les 

éleveurs et les entraîneurs.  

Actuellement, le TRC est systématiquement mesuré sur toutes les courses 

d'endurance à vitesse libre, mais il n'est pas conservé dans les bases de données de 

performance que ce soit au niveau national ou international. Seules la vitesse 

moyenne et l'issue de la course (rang de classement ou élimination) sont archivées. 

Nos résultats militent en faveur de l'archivage de ce critère et de son utilisation 

ultérieure pour la constitution d'un indice de récupération cardiaque qui pourrait être 

proposé aux éleveurs soit isolé, soit en combinaison avec les trois autres indices déjà 

existant. 

 

Dans l'étude 4, nous avons montré que les chevaux qui récupèrent vite après un test 

d’effort standardisé ont des valeurs de RMSSD élevées. Cet indice (RMSSD) de la VFC 

est facile à calculer et reflète la puissance du système parasympathique qui est 

responsable de récupération après un effort. La RMSSD est donc un paramètre en 

amont du TRC dont nous venons de voir l'importance en course (études 1 et 2) et la 

caractère héritable (étude 3). La RMSSD pourrait donc être mesurée en-dehors du 

contexte de course, en particulier chez les chevaux trop jeunes pour participer à des 

épreuves à vitesse libres, les seules où le TRC est mesuré. L'entraînement des 

chevaux d'endurance comprend des sessions de galop (Leclerc 2007). Il est tout à fait 

possible pour les entraîneurs d'équiper leurs jeunes chevaux avec des 

cardiofréquence-mètre et de quantifier la VFC (RMSSD) pendant l’effort et surtout 

pendant la récupération lors de ces séances d'entraînement. Ils disposent ainsi d'un 

moyen d'évaluer la qualité de leurs chevaux et de les comparer entre eux. Obtenir des 

valeurs standardisées de TRC et RMSSD leur permettant d'orienter précocement leurs 

chevaux vers le haut niveau ou vers loisir en fonction de leur qualité intrinsèque. 

6.2.3. Dopage en course d’endurance 

Le TRC est le facteur essentiel de la performance en endurance équestre puisqu'il 

conditionne le temps de course et le passage au contrôle vétérinaire. Nos trois 

premières études montrent que sont usage pourrait être renforcé, avec des règles de 

passage au contrôle vétérinaire plus drastiques ou l'édition d'un indice de récupération 

cardiaque pour la sélection des chevaux d'endurance. La tentation est donc grande et 

pourrait encore s'accroître, pour les concurrents d'utiliser des substances 

bradycardisantes afin d'abaisser artificiellement le TRC. Ces méthodes sont 

strictement interdites par les règlements équestres national et international (FFE et 



 

 

FEI) et les organismes de lutte contre le dopage (AFLD et WADA). Ce type de dopage 

a deux conséquences majeures :  

1/ en terme de protection et de bien-être du cheval - Abaisser artificiellement la 

fréquence cardiaque en compétition supprime le principal critère vétérinaire 

d'évaluation de la santé du cheval au vet-gate : la FC est le premier paramètre 

modifié lors de désordre hydro-électrolytique et de fatigue (Cottin et al. 2006 ; 

Hautala et al. 2001 ; Tulppo et al. 1998a). Ainsi, les chevaux peuvent être considérés 

comme aptes à poursuivre la compétition alors qu'ils ne le sont pas. Par ailleurs, 

l'organisme des chevaux ayant reçu des substances bradycardisantes est lui aussi 

trompé et n'est plus capable de mettre en place les mécanismes compensateurs ce qui 

conduit à l'épuisement total. En France, deux cas de décès de chevaux d'endurance 

sur des courses (en 2012 et 2014) sont associés à un dopage à la xylazine (alpha-2 

agoniste) (source AFVEE). 

2/ en terme de sélection - lorsque l'administration de substances bradycardisantes ne 

conduit pas à la catastrophe évoquée ci-dessus, les chevaux terminent la course avec 

de meilleures performances que celles qu'ils auraient réalisées sans médication. Des 

chevaux moyens peuvent donc à tors se retrouver parmi les meilleurs. L'indexation 

des chevaux reposant non seulement sur leurs performances propres, mais également 

sur celles de leurs collatéraux participants aux mêmes courses, l'évaluation de 

l'ensemble de la population se retrouve biaisée. C'est pour cette raison que l'ACA, 

porteuse du programme d'élevage des chevaux d'endurance s'est lancée dans une 

campagne d'information et de lutte contre le dopage 

(http://www.acafrance.org/FR/l_aca/campagne_anti-dopage.asp).  

 

 

 

L’effet des substances bradycardisantes (BB et A2A) sur la VFC est bien documenté 

chez l’homme (Brown et al. 1976) ainsi que chez le cheval (Ohmura et al. 2001 ; 

Hada et al. 2006). Cependant, notre étude (etude 5) est la seule à avoir testé ces 

substances chez le cheval pendant la récupération cardiaque. Ainsi, nous avons 

montré que le propranolol (BB) et la détomidine (A2A) ralentissent le cœur et 

http://www.acafrance.org/FR/l_aca/campagne_anti-dopage.asp
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Brown%20HV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1002642


 

 

accélèrent la récupération cardiaque des chevaux après l'effort, confirmant leur intérêt 

potentiel dans le cadre des compétitions d'endurance. Ces substances doivent être 

mieux contrôlées et ciblées par les organismes de lutte contre le dopage, surtout pour 

les chevaux qui présentent des valeurs de FCR très basses au contrôle vétérinaire.  

D’autre part, nous avons identifié des modifications caractéristiques des composantes 

spectrales (HF et LF) de la VFC après l’administration de ces substances. Ces 

modifications caractéristiques pourraient être des indices fiables pour la détection des 

substances bradycardisantes sur les épreuves d’endurance. Pour l'instant, nous ne 

disposons pas de données sur un nombre suffisant d'individus et elles n'ont pas été 

obtenues en condition de course. Mais si des études ultérieures confortaient nos 

résultats préliminaires, et permettaient de déterminer des valeurs seuils, il serait 

possible d'utiliser les modifications de la VFC pour identifier les chevaux ayant reçu 

des substances bradycardisantes pour passer le contrôle vétérinaire plus rapidement. 

Actuellement, le cardio-fréquencemètre est déjà utilisé en routine sur les compétitions 

de haut niveau avec affichage en direct de la FC. Un petit traitement informatique du 

signal permettrait de calculer les valeurs en HF et LF de la VFC. Celles-ci pourraienet 

être utilisées par les vétérinaires d'une part comme indice de fiabilité de la FC, une FC 

basse avec une VFC suspecte pouvant être considérée comme non fiable, d'autre part 

comme élément de suspicion de dopage pour faire effectuer les prélèvements sur les 

chevaux concernés lors de contrôles de médication. 

6.2.4. Maturation cardiaque du cheval d’endurance 

Les résultats de notre travail peuvent avoir, nous venons de le voir, des applications 

directes pour améliorer la gestion des chevaux sur les courses d'endurance ou pour la 

sélection des sujets ayant le meilleur potentiel. Cette thèse apporte également des 

connaissances plus fondamentales en termes de maturation cardiaque et de 

conditions d'étude de la fonction cardiaque chez le cheval d'endurance. 

L'étude 4 a permis de montrer que la FC et la VFC (RMSSD) diminuent entre 4 et 6 

ans chez le jeune cheval d’endurance dans différentes conditions (au repos, à l’effort 

et pendant la récupération). Cette maturation de la fonction cardiaque semble se 

poursuivre jusqu'à 8 ans puisque dans l'étude 1, les chevaux de 6-8 ans présentent 

un TRC plus élevé que les chevaux plus âgés alors qu'ils courent moins vite. En 

revanche, aucune différence n'a pu être mise en évidence entre les chevaux d'âge 

intermédiaire (9-11 ans) et les chevaux âgés de 12 ans ou plus. Ces résultats inédits 

chez le cheval sont conformes à ce qui s'observe dans l'espèce humaine. Chez 

l’homme, la performance physique en général et la VFC en particulier sont très 



 

 

influencées par l’âge (Antelmi et al. 2004 ; Carter et al. 2003) ; la FC et la VFC 

diminuent de l’adolescence à l’âge adulte (Brandenberger et al. 2001 ; Filliau et al. 

2014).  

Néanmoins, notre étude ne permet pas de différencier l'effet de l'âge de l'effet de 

l’entraînement ou de l’expérience. Les compétitions d'endurance sont ouvertes aux 

chevaux par classe d'âge, les chevaux de 4 ans ne pouvant participer qu'à des courses 

de 20 à 40 km, tandis que les chevaux doivent attendre 8 ans pour atteindre le haut 

niveau. De même, dans l'étude 4, la durée des tests d'effort augmentait avec l'âge. 

Les effets entraînement, âge et expérience en compétition sont donc confondus. 

L’entraînement a des effets bien documentés sur la performance physique et la VFC 

chez l’homme (Carter et al. 2003) ainsi que chez le cheval (Kuwahara et al. 1999). 

Pour évaluer la qualité d'un cheval d’endurance, il est donc nécessaire de le comparer 

à des individus du même âge sur le même type d'effort.  

Enfin, nous avons montré dans la même étude que les différents indices de la VFC 

étaient très influencés par le site d'expérimentation. Ces résultats sont concordent là 

encore avec l’étude 1 où un effet pays a été mis en évidence sur les performances en 

course. Les conditions environnementales (température, humidité, type de terrain, 

l’altitude,…) sont des facteurs qui modifient les réponses physiologiques et surtout la 

VFC chez l’homme et chez le cheval (Marlin et al. 2001 ; McCutcheon et al. 2010 ; 

Robert et al. 2010). 

6.3. Limites du travail et solutions proposées 

Bien que cette thèse ait permis d’identifier des critères de performance pertinents 

chez le cheval d’endurance, elle présente des limites qu’il faut identifier pour tenter de 

les combler ultérieurement. 

6.3.1. Matériels utilisés 

Les matériels utilisés pour l’enregistrement de l’activité cardiaque à l’effort sur les 

chevaux, le cardio-fréquencemètre Polar S810® et le holter ECG Televet 100® sont 

d’un usage courant chez le cheval dans cette indication (Cottin et al. 2006 ; Fonseca 

et al. 2010 ; Kingston et al. 2006 ; Munster et al. 2014 ; Tulppo et al. 1998a, 1998b) 

et les seuls actuellement disponibles (aux variations de modèles et aux évolutions 

technologiques près) pour cette espèce. Le Polar S810® a été validés pour l’analyse de 

la VFC chez l’homme (Gamelin et al. 2006) mais jamais chez le cheval. De même, la 

corrélation entre enregistrements Polar et Televet® n’a jamais été vérifiée chez le 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gamelin%20FX%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16672842


 

 

cheval. Bien que les seuls utilisables chez le cheval, ces appareils présentent 

néanmoins des inconvénients et des limites non négligeables à l’usage. 

 

 Qualité des enregistrements R-R obtenus avec le Polar S810® 

Au repos, il est souvent difficile d’obtenir un contact permanent entre la peau et les 

capteurs du Polar®. Il est nécessaire d’humidifier largement la peau et de maintenir 

cette hydration à l’aide d’un gel de contact ; lorsque la peau et le gel sèchent, 

l’enregistrement devient intermittent et de mauvaise qualité. Ceci nous a gêné pour 

les enregistrements avant et après effort (étude 4 et 5) et au repos (étude 5). A 

l’effort, les mouvements antéro-postérieur du thorax du cheval au galop sont à 

l’origine de légers déplacements de la sangle à chaque foulée et les mouvements des 

jambes du cavalier contre la sangle provoquent des frictions sur les capteurs Polar® 

peuvent donc se déplacer et les électrodes Televet® se décoller. Ces limites ont un 

impact direct sur la qualité des enregistrements cardiaques au repos et à l’effort.  

 

On peut classer les enregistrements cardiaques (intervalle RR) mesurés dans le cadre 

de cette thèse à l’aide du Polar®, en trois catégories selon la qualité : 

- les enregistrements (RR) de bonne qualité représentent environ 30 % de l’ensemble 

des enregistrements réalisés. Ils sont exploitables à 100% pour l’analyse de la VFC 

(Figure 24). 

- les enregistrements (RR) d’une qualité moyenne représentent environ 31 % de 

l’ensemble des enregistrements (Figure 24). Ils contiennent des artéfacts sous forme 

des valeurs aberrantes (RR doublés voire triplés). Ces artéfacts sont faciles à corriger 

à l’aide du logiciel Polar qui est doté de filtres à plusieurs niveaux de précision. Des 

corrections manuelles des intervalles RR doivent ensuite être effectuées à l’aide d’une 

macro Excel pour obtenir des signaux corrigés exploitables. 

- les enregistrements (RR) de très mauvaise qualité (39 % du total) sont 

inexploitables car ils présentent un grand nombre d’artéfacts pendant l’effort (Figure 

24).  

Les artéfacts sous forme de valeurs aberrantes modifient les résultats des analyses de 

la VFC dans les deux domaines : temporel (Graphe de point carré plot) et fréquentiel 

(SPWVD). Il est indispensable de vérifier la qualité des signaux cardiaques avant toute 

analyse de la VFC. 



 

 

 

Figure 24 : Exemple d’enregistrements cardiaques (RR) de bonne qualité (a), de 

qualité moyenne (b) et de mauvaise qualité (c) obtenus chez des jeunes chevaux 

d’endurance lors d’un test d’effort au galop. 

 

Par ailleurs, la plupart des chevaux présentent une hyperpolarisation de l’onde T par 

rapport l’homme sur un ECG (Figure 25). Cette hyperpolarisation peut être une cause 

des artéfacts observés (QRS + T) sur les enregistrements Polar®. D’autre part, les 

troubles du rythme cardiaque (bloc atrio-ventriculaire et les extrasystoles) obsérvés 

chez le cheval peuvent étre aussi une cause des valeurs aberrantes (RR doublés en 

cas d’extrasystoles) sur les enregistrements cardiaque. En plus, le système de filtrage 

des cardio-fréquencemètres Polar® est plus adapté à l’homme que le cheval. 

 

 Enregistrements ECG obtenus avec le Televet 100® 

Le Televet 100® est un holter à 4 dérivations, simple à utiliser et qui fournit un ECG 

d’excellente qualité au repos. A l’effort, les chevaux transpirent beaucoup et les 

électrodes se détachent facilement de la peau du cheval, conduisant à la perte du 

signal (Figure 25). Pour tenter de résoudre ce problème, nous avons utilisé des 

fourreaux de sangle adapté et ajouté quatre points de colle sur chaque électrode pour 

une meilleure fixation au poil pendant l’exercice. Ceci a permis de réduire la perte 

d’information sans néanmoins réussir à l’annuler, en particulier lors d’enregistrement 

par temps chaud (en Corse et à Aurabelle dans l’étude 4).  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Troubles_de_la_conduction_cardiaque


 

 

    

Figure 25 : ECG de bonne qualité (a) et de mauvaise qualité (b) suite au détachement 

d’une ou de deux électrodes pendant l’effort. 

 

 Bilan – enregistrements combinés Polar® et Televet 100® 

Le holter ECG Televet 100® est avant tout développé pour les enregistrements au 

repos alors que le Polar® est plus adapté pour les enregistrements à l’effort, la sueur 

assurant un meilleur contact peau-électrodes. C’est pour cela que nous avons utilisé 

en parallèle les deux appareils afin de maximiser les chances d’avoir un signal 

exploitable dans toutes les circonstances d’enregistrement. Au final, pour l’étude 4, 

nous avons des données d’activité cardiaques complètes (repos + effort + 

récupération) pour 61% des 96 tests d’effort réalisés. 

Pour la réalisation d’études ultérieures, il est donc indispensable de prévoir des 

améliorations techniques pour augmenter la proportion d’enregistrements cardiaques 

exploitables : 

- adapter la selle et/ ou la sangle pour limiter les mouvements et le détachement des 

électrodes à l’effort ; 

- modifier la forme et la structure des électrodes pour asusrer un contact électrique 

continu ; 

- utiliser des capteurs/enregistreurs sans fil pour supprimer les mouvements 

inévitables des fils électriques pendant les tests d’effort ; 

- améliorer le filtrage des enregistrements Polar avec des routines adaptées au cheval.  

6.3.2. Effectifs 

Les études 1, 2 et 3 reposent sur la même base de données de 7.032 départs en 

courses d’endurance à vitesse libre entre 2011 et 2007. Ils représentent 25% de 

l’ensemble des engagements sur les épreuves internationales à cette période. Cet 

effectif peut donc être considéré comme conséquent au regard de la population des 

chevaux d’endurance. Il est également supérieur à ceux des autres études menées 



 

 

dans la discipline : 4.326 chevaux pour Nagy et al. (2010), 3.493 départs pour 

Fielding et al. (2011) et 1.435 chevaux pour Nagy et al. (2014a-venue). Seule une 

étude menée sur l’ensemble des courses entre 2008 et 2011 (Nagy et al. 2014b-

epidemiology) porte sur une population plus large (30.741 départs) ; néanmoins, les 

paramètres étudiés sont beaucoup plus simples puisque seules la vitesse moyenne et 

l’issue de la course (classement ou élimination + motif éventuel) sont retenus pour 

chaque individu. 

Pour l’étude de l’héritabilité des paramètres cardiaques (étude 3), le nombre 

d’observations a été réduit aux 4.421 chevaux français aux ascendants connus. Cet 

effectif est acceptable d’un point de vue statistique mais reste faible en comparaison 

avec l’étude de Ricard et Touvais (2007) avec 9.059 observations en course 

d’endurance. Par ailleurs, la stratification des chevaux par famille est peu adaptée à 

une étude d’héritabilité puisque peu d’entre eux sont apparentés par le père (655 

pères différents) et très peu par la mère (1744 mères différentes). 

 

L’étude 4 repose sur 96 tests d’effort de terrain ; avec les aléas matériels (cf. ci-

dessus), nous ne disposons que de 59 enregistrements cardiaques complets, réalisés 

sur des chevaux de trois classes d’âge, sur quatre sites en neuf séances 

d’enregistrement différentes. Cet effectif est insuffisant et l’effet manipulation trop fort 

pour mettre en évidence des effets de l’âge ou de l’entraînement statistiquement 

significatifs. Il aurait fallu recruter davantage de chevaux sur chaque site pour 

améliorer la puissance de notre étude. Par rapport à d’autres études avec des 

protocoles assez similaires, l’effectif est déjà élevé (24 chevaux pour Kuwahara et al. 

1999, 19 chevaux pour Kingston et al. 2006, 12 pour Vermeulen et Evans 2006, 102 

chevaux pour Fonseca et al. 2010).  

 

Dans l’étude 5, seulement 3 chevaux ont été utilisés pour déterminer l’effet des 

substances bradycardisantes sur la récupération cardiaque. Cette expérimentation a 

été conçue sous forme d’un carré latin de telle sorte que chaque cheval reçoive une 

seule fois le même traitement ce qui représente au final 9 observations (limite 

statistique). Il est bien évident que cet effectif n’est pas suffisant pour généraliser les 

résultats obtenus. Cette limite était connue et acceptée dès le départ. Il s’agit d’une 

étude préliminaire et les objectifs initialement fixés ont été remplis. Elle devrait à 

l’avenir être reproduite sur un nombre plus élevé de sujet, et si possible des chevaux 

physilogiquement plus proches des chevaux d’endurance de haut niveau, avant 

d’envisager des applications pratiques. 



 

 

6.4. Perspectives 

Les perspectives en termes d’application pratiques ont déjà été évoquées lors de la 

discussion des résultats. Nous envisagerons ici les perspectives générales de la thèse 

en tenant compte des limites évoquées précedemment. 

 

Intérêt et valeurs seuil de TRC en course 

Les études sur les données de courses pourraient être complétées à l’aide de données 

plus récentes, sur la période 2011-2015. Ce nouvel échantillon permettrait : 

D’augmenter la population de référence ; 

D’avoir une population plus représentative de la population actuelle de chevaux 

d’endurance, le recours au chronométrage automatique s’étant généralisé depuis 

2011 et devenu plus fréquent pour des courses moins prestigieuses qu’en 2007-

2011 ; 

De vérifier sur un échantillon de test de taille substantielle que les valeurs seuil de 

TRC que nous avons proposées sont bien valables ; 

D’améliorer la précision des calculs d’héritabilité de la FC et du TRC et de proposer un 

indice « cardiaque » pour les chevaux d’endurance. 

 

Tests d’effort chez les jeunes chevaux d’endurance 

L’exploitation des tests d’effort sur les jeunes chevaux n’est pas terminée : plusieurs 

études complémentaires à l’étude 4 sont en cours et certains prolongements peuvent 

être envisagés.  

1/ les chevaux examinés lors des tests ont également été soumis à examen 

échocardiographique avant et après effort. Ces données font actuellement l’objet 

d’une analyse séparées. Elles pourraient être mises en relation avec les analyses de 

VFC pour évaluer par exemple s’il existe une corrélation entre VFC et taille ou 

contractilité du cœur (Antelmi et al. 2004). 

2/ Dans le cadre de l’étude 4, les enregistrements ECG Télévet® n’ont été exploités 

que pour calculer la FC et la VFC lors de défaillance des enregistrements du 

cardiofréquencemètre Polar®. Une analyse plus fine des ECG doit donc être réalisée 

pour déterminer si certains chevaux présentaient des irrégularités ou des troubles du 

rythme à l’effort. 

3/ Nous avons cité dans les limites de cette étude l’absence de validation du Polar® 

chez le cheval. Nous disposons d’enregistrements simultanés Polar® et Télévet sur une 

quarantaine de chevaux. Ils peuvent être exploités pour vérifier s’il y a une bonne 



 

 

corrélation entre les deux méthodes de mesures pour les paramètres fournis par les 

deux appareils (FC et VFC).  

4/ des enregistrements accélérométriques des allures ont été effectués lors des tests 

d’effort. Là aussi, ils font l’objet d’une analyse individuelle séparée. Il serait 

intéressant de voir s’il existe un lien entre les paramètres locomoteurs et les 

paramètres cardiaques à l’effort. Ceci permettrait éventuellement de déterminer les 

caractéristiques d’une locomotion économique sur le plan cardiaque. (Ratzlaff et al. 

1997 ; Robin et al. 2009 ; Setterbo et al. 2009). 

5/ Enfin, l’un des objectifs initiaux de la mise en œuvre des tests d’effort chez les 

jeunes chevaux était de déterminer des critères précoces d’aptitude à l’effort 

d’endurance. L’étude des performances ultérieures des chevaux en compétition 

pourrait permettre de déterminer si les valeurs mesurées lors de ces tests ont un 

intérêt prédictif de la performance à l’âge adulte ou si inversement, elles ne sont que 

le reflet de l’âge, du niveau d’entraînement et de maturité du jeune cheval. Ce travail 

ne pourra être mis en œuvre qu’en 2017 lorsque les chevaux de 4 ans mesurés en 

2014 auront atteint l’âge de 7 ans et auront participé à leurs premières courses à 

vitesse libre. 

 

Paramètres indirects de détection du dopage aux substances bradycardisantes 

Les résultats de l’étude 5 doivent être confirmés en situation réelle de course pour 

plusieurs raisons : 

Les chevaux sont généralement plus stressés en situation de course, ce qui peut 

influencer la VFC. 

La durée de l’effort pendant les courses de longue distance (80-160 km) peut 

conduire à des modifications de la VFC plus marquées liées à la fatigue, ou à des 

modifications variables selon le moment de la course : les études sur l’équilibre hydro-

électrolytique des chevaux en course d’endurance montrent en général une 

déshydratation marquée avec perte de poids pendant la première moitié de la course, 

puis une récupération partielle pendant la seconde moitié de la course (Robert et al. 

2002, 2010). 

L’étude des interactions du couple cavalier-cheval est un sujet d’actualité (Viry et al. 

2013, 2014). On peut envisager une étude sur la VFC du couple cavalier-cheval ce qui 

peut engendrer d’autres critères liés à la performance en endurance équestre. 

 



 

 

 

7. Conclusion générale 

Un bon cheval d’endurance doit être capable de parcourir de longues distances (80 à 

160 km) sans développer de troubles locomoteurs et doit récupérer rapidement à 

l’arrêt de l’exercice. L’étude de l’activité cardiaque en course, lors de tests d’effort 

standardisés et lors de l’administration de substances bradycardisantes a permis 

d’identifier des indices cardiaques (TRC, FCR, RMSSD) en relation avec la performance 

chez le cheval d’endurance. Ces indices varient en fonction de l’âge du cheval et des 

conditions environnementales. Ils ont également un support héréditaire d’importance 

variable, avec une héritabilité évaluée à 14% pour la FCR et jusqu’à 45 % pour le 

TRC.  

Les résultats de ce travail ont des applications directes pour les éleveurs, les cavaliers 

et les vétérinaires d’endurance. Le temps de récupération cardiaque (TRC) en course, 

paramètre clé de la performance du cheval d’endurance, pourrait facilement être 

utilisé pour la sélection des meilleurs chevaux aussi bien à l’entraînement que pour la 

reproduction.  

Au niveau préventif et bien-être des chevaux en course d’endurance, il est possible de 

mieux prédire le risque d’élimination en course d’endurance avec une fiabilité de 75% 

à partir de l’analyse de la vitesse et des paramètres cardiaque (FCR et TRC) pendant 

la course. D’autre part, dans le cadre de la lutte anti-dopage l’analyse de la VFC 

pourrait être une méthode innovante et non-invasive de suspicion d’utilisation de 

substances bradycardisantes en endurance équestre.  

Cette thèse contribue à apporter des bases physiologiques et scientifiques pour un 

entraînement et une sélection raisonnés des chevaux d’endurance. 
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Titre : Facteurs de variation de l’activité cardiaque au repos, à l’effort et pendant la récupération chez le cheval 

d’endurance 

Mots clés : variabilité cardiaque, endurance, génétique, dopage, âge, entraînement, performance 

Résumé : Le cheval de race arabe présente des 

dispositions anatomiques et physiologiques très 

favorables à l’effort d’endurance. Cependant tous les 

chevaux ne sont pas aussi performants en course 

d’endurance : seuls les individus dotés de caractères 

génétiques et phénotypiques très adaptés 

(morphologie, métabolisme, locomotion ...) sont 

réellement performants dans cette discipline extrême. 

L’objectif de cette thèse était de trouver des critères 

cardiaques favorables en course d’endurance équestre 

à partir de l’analyse de l’activité cardiaque et de la 

variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) au repos, 

à l’effort et pendant la récupération.Par ailleurs, sur 

un plan très appliqué, cette thèse a évalué les effets 

cardiaques de certaines modalités de dopage afin de 

prendre des mesures de prévention adaptées.Nous 

avons identifié pour la première fois, des indices 

cardiaques en rapport avec la performance du cheval 

d’endurance. 

Il s’agit du temps de récupération cardiaque (TRC) et 

des paramètres de la VFC qui varient en fonction de 

l’âge du cheval et des conditions environnementales. 

Nous avons également démontré que 45% du TRC est 

d’origine héréditaire chez le cheval de race arabe. Ces 

résultats sont très utiles pour la sélection génétique 

des meilleurs reproducteurs en endurance. D’autre 

part, cette thèse a permis d’identifier les profils des 

chevaux à risque et de proposer des seuils de 

prédiction d’élimination en course en se basant sur la 

vitesse et les paramètres cardiaques mesurées avant 

l’élimination. Enfin dans le cadre de la lutte anti-

dopage, cette thèse a exploré une nouvelle méthode 

non-invasive de détection des chevaux dopés par des 

substances bradycardisantes à partir des modifications 

caractéristiques de la VFC. 
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Abstract: Arabian horses have anatomical and 

physiological characteristics strongly adapted to 

endurance exercise. However, only horses which 

have particular genetic and phenotypic characteristics 

(breed, morphology, metabolism, locomotion...) are 

really efficient in endurance competitions.  

The aim of this thesis was to find favorable cardiac 

criteria in endurance competitions from the analysis 

of heart rate variability (HRV) during rest, exercise 

and recovery. Moreover, this thesis has allowed 

highlighting the risks and doping methodsin order to 

takeappropriate preventive measures. This thesis is 

the first to demonstrate a relationship between 

cardiac index and performance (cardiac recovery) in 

endurance horses. 

The cardiac recovery time (CRT) and HRV index 

varied with age and environemental conditions. We 

also showed that heritability of CRT was estimated to 

45% in endurance horses of Arabian breed. This 

information is very useful for breeding selection in 

endurance horses. Moreover, this study showed that it 

would be possible to predict elimination and detect 

unfit horses during endurance races using speed value 

and cardiac recovery variables collected one phase 

ahead of that of elimination. 

Finally, in the anti-doping framework, this thesis 

revealed a non-invasive method based on 

characteristic modifications in HRV for detecting 

horses medicated with bradycardic substances. 

 

 


