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RESUME: Le stress oxydant est de plus en plus étudié tant dans le domaine de la recherche qu’en méde-
cine humaine et équine. Il a été défini comme un déséquilibre prononcé entre les éléments antioxydants et
oxydants en faveur de ces derniers et de leurs effets potentiellement néfastes. Les origines du stress oxy-
dant sont multiples et résultent d’'une formation de formes réactives de I'oxygéne (FRO) au sein de l'orga-
nisme. En condition physiologique, comme par exemple au cours d’un exercice réalisé de fagon modérée,
'équilibre entre la production des FRO et les systémes de défenses antioxydantes permet le maintien
d’une fonction organique optimale. Mais a la lumiére du réle potentiellement délétére que peut induire une
production excessive de FRO et du fait que le stress oxydant induit par I'exercice existe chez le cheval, la
prise en compte du stress oxydant chez le cheval de sport n’est plus a négliger. De plus, des recherches
récentes suggerent que le stress oxydant intervient dans la physiopathologie ou dans la genése de cer-
taines entités pathologiques chez le cheval et pourrait étre partiellement associé a un déficit d’apports
d’éléments antioxydants. Dés lors, en appui au traitement classique, 'administration controlée d’antioxy-
dants semble étre justifiée au cours de ces phénomeénes, ou chez le cheval de sport au cours d’'une

période d’exercice intense.

INTRODUCTION

Il y a a peu pres 3 milliards d’années,
I’atmosphere de notre planete était
anaérobie, jusqu’a 1’apparition de
I’algue bleue-verte. L’oxygeéne (02),
sous forme gazeuse, apparut lors de
I’avénement de la photosynthese
(Blankenship et Hartman, 1998).
L’oxygene est indispensable a la plu-
part des especes vivantes ; il donne, en
effet, un énorme avantage métabo-
lique pour la production d’énergie.
Cependant, en raison de sa conforma-
tion chimique, la molécule d’oxygene
peut, dans certaines circonstances,
s’avérer toxique. Cette toxicité est
induite par des éléments réactifs,
instables et pro-oxydants : les especes
oxygénées activées ou encore les
formes réactives de 1’oxygene (FRO).
Pour contrdler, corriger ou utiliser les
éléments conduisant au stress oxy-
dant, les organismes aérobies furent

obligés de développer des mécanismes
de défense, les antioxydants.

Le stress oxydant est un syndrome au
cours duquel les éléments pro-oxy-
dants surpassent les capacités antioxy-
dantes de 1’organisme. Il en résulte un
déséquilibre entre pro-oxydants et
antioxydants (Sies, 1991).

Les origines du stress oxydant sont
multiples et menent a la formation de
FRO au sein de 1’organisme. Les FRO
comprennent des radicaux libres,
c’est-a-dire des espeéces chimiques
possédant un électron célibataire, ainsi
que des molécules non-radicalaires
mais chimiquement instables. Ainsi,
les FRO posseédent un pouvoir pro-
oxydant vis-a-vis des éléments qui les
entourent. La figure 1 présente les ori-
gines d’un stress oxydant en fonction
du mode de production des FRO.

Trois voies de génération endogene
des FRO sont généralement décrites
(Cheeseman et Salter, 1993), a savoir :
la chalne de transfert des électrons
située au niveau des mitochondries
(Sohal et al., 1990) ; la flambée respi-
ratoire des cellules phagocytaires, ces
derniéres étant indispensables a la
défense immunitaire (Moslen, 1994 ;
Rahman et al., 1996) ; ainsi que 1’acti-
vité des enzymes de type oxydase
(Becker et al., 1991). Lors de réactions
inflammatoires, 1’activation des
enzymes telles que la NADPH-oxy-
dase (nicotinamide adénine dinucléo-
tide phosphate oxydase) et la myélo-
peroxydase (MPO) est a souligner.
Effectivement, elles permettent une
forte production de FRO. Les oxy-
dants jouent donc un roéle important
dans I’inactivation et la destruction
des micro-organismes par la peroxy-
dation et la déstabilisation des mem-
branes lipidiques, par 1’oxydation et



I’inactivation de leurs protéines de
structure, et enfin par 1’oxydation de
leur matériel génétique (Kowaltowski
et Vercesi, 1999 ; Kobayashi et al.,
2001).

D’autres sources ou modes de généra-
tion exogene des FRO existent de part
les interactions avec leur milieu envi-
ronnant. Par exemple, 1’ingestion ou
I’inhalation de toxiques, de produits
oxydés ou oxydants (Lee et al., 2003 ;
Staprans et al., 2003), ou encore les
radiations (Basu-Modak et Tyrrell,
1993) sont autant de situations pou-
vant produire un stress oxydant.

Les FRO peuvent potentiellement
réagir avec chaque composant cellu-
laire et provoquer son oxydation.
Cependant, les cibles préférentielles
des FRO sont les lipides, suivis par les
protéines et les bases constitutives du
matériel génétique (Roberfroid et
Calderon, 1995). L’oxydation de ces
composants cellulaires peut induire
des dysfonctions du métabolisme cel-
lulaire telles qu’une modification de la
fluidité membranaire causée par la
peroxydation lipidique (Uyesaka et
al., 1992 ; Oostenbrug et al., 1997) ou
encore une diminution de I’activité
d’une enzyme suite a son oxydation
(Pigeolet et Remacle, 1991). De part
ces interactions, le stress oxydant par-
ticipe aux phénomenes dégénératifs
s’il est localisé a un seul tissu, comme
par exemple le cerveau, ou les articu-
lations, ou de vieillissement lorsque
I’ensemble des systémes sont progres-
sivement touchés. Les mécanismes
conduisant au vieillissement ne sont a
I’heure actuelle encore que peu
connus, néanmoins, il semble que la
production continue de FRO par la
mitochondrie puisse conduire au
vieillissement prématuré et a la réduc-
tion de I’espérance de vie surtout lors-
qu’une anomalie des défenses anti-
oxydantes existe (Melov, 2000).

LES ANTIOXYDANTS
ET LEURS ROLES
PHYSIOLOGIQUES

En condition physiologique, le pou-
voir oxydant des FRO est contreba-
lancé par de nombreux antioxydants
enzymatiques et non-enzymatiques.
Cet état d’équilibre permet a I’orga-
nisme d’assurer une défense anti-
infectieuse efficace (Kobayashi et al.,
2001) et de contribuer a la transduc-

Tableau I : Les marqueurs du stress oxydant

Marqueurs Type Roles Observations
Acide ascorbique | Antioxydant Elément essentiellement Vitamine
(Vit. C ou AA) hydrophile plasmatique. Premier rempart | la plus sensible
contre les FRO
Glutathion réduit | Antioxydant Elément essentiellement Diminue durant exercices
(GSH) hydrophile cytoplasmique. Protege les | et maladies
protéines contre les FRO
Glutathion oxydé | Marqueur Forme oxydée du glutathion. | Augmente durant
(GSSG) oxydant Est un marqueur précis du exercices et maladies
processus oxydatif
Capacité Marqueur Marqueur de la capacité Corrélée avec AA
antioxydante antioxydant du plasma & réagir contre
hydrophile du les FRO (partie hydrophile)
plasma (CAHP)
Capacité Marqueur Marqueur de la capacité Corrélée avec Vit E
antioxydante antioxydant du plasma a réagir contre et B-car
lipophile du les FRO (partie lipophile)
plasma (CALP)
o -tocophérol Antioxydant Elément protégeant Diminue durant
(Vit. E) lipophile les lipides contre les FRO. exercices répétés
[3-carotene Antioxydant Pro-vitamine A et
lipophile élément de protection contre
I'oxygéne atomique FRO
Sélénium Oligo-€élément | Elément catalyseur pour Déficiences en Se et Vit E
(Se) efficacité de la GPx associées a la myopathie
Cuivre Oligo-€élément | Elément catalyseur pour
(Cu) efficacité de la SOD
Zinc Oligo-élément | Elément catalyseur pour
(Zn) efficacité de la SOD
Manganése Oligo-élément | Elément catalyseur pour
(Mn) efficacité de la SOD
Superoxyde Antioxydant Enzyme antioxydant S'améliore grace a
dismutase enzymatique protégeant contre I'anion I'entrainement et diminue
(SOD) super-oxyde (FRO) durant un processus
oxydatif
Glutathion Antioxydant Enzyme antioxydant Corrélée avec
peroxydase enzymatique régénérant le glutathion Se.S'améliore grace a
(GPx) I'entrainement et diminue
en cas de
surentrainement
Peroxyde Marqueur Suivi des dégéts occasionnés | Corrélée négativement &
lipidique oxydant par l'oxydation des lipides la Vit E. Faible chez les
(Pool) chevaux performeurs
Protéines Marqueur Suivi des dégats occasionnés | Augmente avec I'exercice
oxydées oxydant par l'oxydation des protéines | et les pathologies
(Protox)

Figure 1 : Mode de production des formes réactive de 1’oxygene (FRO)
résultant en un stress oxydant.
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tion de signaux intracellulaires (Davis
etal.,2001).

Les défenses antioxydantes permet-
tent de prévenir la génération de FRO,
d’inactiver ceux-ci ou encore de limi-
ter les effets déléteres des FRO
(Cheeseman et Slater, 1993).

Le maintien de I'intégrité et de I’effi-
cience de la chaine de transferts des
électrons dans la mitochondrie permet
de limiter au maximum les fuites élec-
troniques conduisant a la formation de
FRO. Différentes molécules sont
impliquées dans ce mécanisme : la co-
enzyme Q, les cytochromes b, ...
(Halliwell, 1994 ). De nombreuses
molécules, a savoir la ferritine, la
transferrine, la céruloplasmine et 1’al-
bumine, la lactoferrine et bien
d’autres, permettent de chélater les
métaux de transition impliqués dans la
formation de radicaux hydroxyles lors
des réactions concomitantes de Haber-
Weis et Fenton (Halliwell et
Gutteridge, 1986). Elles sont réparties
dans I’organisme et permettent de
diminuer la production de FRO
(Beckman et Ames, 1998).

La majeure partie des antioxydants est
impliquée dans 1’inactivation et la
transformation des FRO.

Plusieurs enzymes sont impliquées
dans la défense antioxydante. Les trois
enzymes antioxydantes majeures sont
la superoxyde dismutase (SOD), la
catalase (CAT) et la glutathion per-
oxydase (GPx). Aussi bien 1’activité
que l’expression des genes codants
pour ces enzymes peuvent étre aug-
mentées lors d’un stress oxydant (de
Zwart et al., 1999). La réaction de dis-
mutation de 1’anion superoxyde (O2-¢)
en peroxyde d’hydrogéne (H202)
ainsi que la réduction de celui-ci en
eau (H20) sont illustrées dans la
figure 2.

Des métaux tels que le cuivre (Cu), le
zinc (Zn), le manganese (Mn) et, dans
certains micro-organismes le nickel
(Ni), jouent un réle important en tant
que catalyseur de la SOD (Fridovich,
1995). De la méme fagon, le sélénium
(Se) est I’élément catalyseur de la
GPx. Un déséquilibre entre oligo-élé-
ments, par exemple un exces de cuivre
par rapport au zinc, peut également

Figure 2 : Role central des enzymes antioxydantes dans la cascade oxydante.
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favoriser 1’apparition d’un stress oxy-
dant (Zowczak et al., 2001 ; Bureau et
al., 2002). Etant donné que les oligo-
éléments interviennent également
dans la régulation du systeme immuni-
taire, leur rdle est de plus en plus
investigué en médecine humaine
(Maughan , 1999 ; Speich et al.,
2001).

Bien qu’il soit admis que parmi les
défenses antioxydantes les plus impor-
tantes de 1’organisme figurent la super-
oxyde dismutase (SOD) et la catalase
(CAT), le systeme glutathion reste un
acteur majeur dans la défense antioxy-
dante (Sen et al., 1994 ; Sen et Packer,
2000). Ce dernier comprend essentielle-
ment (1) le tripeptide y-glutamyl-cystéi-

nyl-glycine ou GSH, (2) la GPx : ’en-
zyme catalysant 1’oxydation du GSH en
GSSG, (3) le sélénium (Se), 1’oligo-€1¢é-
ment catalyseur indispensable de la GPx
et (4) la glutathion réductase (GR), I’en-
zyme assurant le recyclage du GSSG en
GSH.

Deux autres groupes d’antioxydants
participent a la défense antioxydante :
ce sont les antioxydants hydrophiles et
lipophiles. Les tocophérols, les réti-
noides, les flavonoides, 1’ubiquinol, la
bilirubine ainsi que la mélatonine font
partie des antioxydants lipophiles,
spécialisés dans la protection des
lipides et dans I’interruption des réac-
tions en chaine lors de la peroxydation
lipidique. D’autre part, en plus du glu-
tathion, avec 1’acide urique, la vita-



mine C, les dérivés thiol, les protéo-
glycans et I’acide hyaluronique font
quant a eux partie des antioxydants
hydrophiles, capables de protéger de
I’oxydation tant les lipides, les pro-
tides, que I’ADN.

LE STRESS OXYDANT
INDUIT PAR L’EXERCICE
ET SA MODULATION

L’étude de la contractilité musculaire
et des relations entre celle-ci et la pro-
duction des FRO a mis en évidence le
role physiologique des FRO dans le
maintien d’une fonctionnalité muscu-
laire optimale (Catterall, 1991 ;
Favero et al., 1995 ; Aghdasi et al.,
1997). Effectivement, les FRO a faible
concentration aident a la libération du
calcium nécessaire a la contraction
musculaire et de plus elles sensibili-
sent également les fibres musculaires
a ce calcium cytoplasmique. De plus,
toute réaction chimique nécessite un
potentiel red-ox optimal, lors de la
contraction musculaire ; il semble que
ce potentiel doit étre plus oxydant que
durant le repos (Heunks et Dekhuijzen
2000). Ceci illustre la nécessité qu’un
équilibre oxydo-réducteur soit adé-
quat lors de chaque réaction physico-
chimique et que lorsqu’un déséqui-
libre intervient, un stress peut
apparaitre. La figure 3 résume 1’ori-
gine des antioxydants ainsi que leur
role dans les phénomenes d’oxydo-
réductions.

Cependant, la génération de FRO et le
stress oxydant induit par I’exercice ont
pu étre mis en relation dans différentes
especes animales avec la fatigue mus-
culaire (Sen et al., 1994), les myopa-
thies (Jackson et O’Farrell, 1993 ;
Tews et Goebel, 1998) et une diminu-
tion de la défense immunitaire (Vider
et al., 2001). Dans I’espece équine,
plusieurs études suggerent que 1’exer-
cice peut induire un stress oxydant
(Mills et al., 1996b ; Art et al., 1999 ;
Kirschvink et al., 1999 ; Balogh et al.,
2001; White et al., 2001 ; Deaton et
al., 2002 ; Hargreaves et al., 2002 ;
Kirschvink et al., 2002a ; 2002b ;
Marlin et al., 2002 ; de Moffarts et al.,
2004). Effectivement, lors de 1’exer-
cice, la consommation d’oxygeéne du
cheval peut augmenter jusqu’a 30 fois
(Art et Lekeux, 1993 ; Butler et al.,
1993). Le flux d’oxygene a travers les
cellules musculaires varie de 1 a 100
entre le repos et 1’exercice maximal
(Poole, 2004). Deux a 5 % de 1’oxy-
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Figure 3 : Origine et fonction des antioxydants.
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gene sont convertis dans la chaine de
transfert des électrons en FRO,
capables d’induire des dommages cel-
lulaires par I’oxydation de ses compo-
sants.

L’adaptation a I’exercice par un entraine-
ment adéquat permet d’augmenter la
capacité sportive d’un athlete par, entre
autre, une plus grande utilisation de
I’oxygene (Tonkonogi et al., 2000). A
cette augmentation correspond une aug-
mentation de production de FRO en
situation d’exercice. Afin de maintenir
une fonction optimale, I’organisme
réagit par la mise en place de systemes de
défense antioxydants. Ces systemes évo-
luent tant chez I’homme que chez le che-
val en fonction de la charge pro-oxy-

dante et de la consommation d’oxygene
(Robertson et al., 1991 ; Tessier et al.,
1995 ; Margaritis et al., 1997a ; 1997b ;
Jietal., 1998 ; de Moffarts et al., 2004).

C’est par la régulation de 1’activité ou
de I’expression d’enzymes, antioxy-
dantes ou non, que I’organisme va se
prémunir contre le stress oxydant
(pour revue, Allen et Tresini, 2000 ;
Johnson, 2002). La régulation red-ox
de ’expression génique est notam-
ment sous la dépendance d’éléments
de réponse antioxydants «antioxydant
response elements» qui vont permettre
une régulation du systeme antioxydant
lors de ’augmentation de la charge
oxydante.



MISE EN EVIDENCE D’UN
STRESS OXYDANT

La difficulté de mettre en évidence un
stress oxydant de facon directe réside
dans le fait que les FRO ont une demi-
vie extrémement courte. Les tech-
niques mises en ceuvre afin de doser
les radicaux oxygene sont complexes,
cotteuses et difficilement réalisables
en pratique. Par conséquent, des pro-
duits issus des processus d’oxydation,
appelés marqueurs oxydants, sont uti-
lisés afin de mettre en évidence indi-
rectement et de quantifier un stress
oxydant subi par I’organisme. De plus,
des antioxydants peuvent étre dosés
afin de souligner des carences éven-
tuelles ou encore un déséquilibre entre
les anti- et pro-oxydants. De nom-
breux marqueurs sont actuellement
décrits. La détection ciblée de plu-
sieurs marqueurs appartenant a des
classes de molécules différentes est
donc recommandée (Pincemail et al.,
1996 ; Favier, 1997 ; Jenkins, 2000).
Le tableau I reprend la liste des mar-
queurs les plus souvent utilisés en
médecine vétérinaire équine. De nom-
breux marqueurs du stress oxydant
sont encore a développer et étudier
bien que pour certains, les techniques
d’analyse soient maintenant au point
comme par exemple celles qui ont été
développées pour doser la MPO
(Deby-Dupont et al., 1998) ou encore
I’ ADN oxydé (Marlin et al., 2004).

La conséquence pratique pour le vété-
rinaire de terrain est que 1’analyse et
P’interprétation des résultats sur les
marqueurs oxydants et des antioxy-
dants ne peuvent se faire que via un
laboratoire maftrisant un grand
nombre de techniques d’analyse et
ayant une expérience dans le domaine
du stress oxydant. En effet, de nom-
breuses techniques sont nécessaires
pour analyser ces marqueurs. Une
attention particuliere doit étre portée a
la gestion des préleévements. Ainsi par
exemple, il est important de respecter
les délais de centrifugation, de respec-
ter la chaine du froid au cours du
transport des échantillons (4° a—-80° C
selon les marqueurs), et réaliser 1’ana-
lyse dans des délais adéquats.

IMPACT
PHYSIOPATHOLOGIQUE
DU STRESS OXYDANT

Au vu des mécanismes précédemment
cités, reliant I’inflammation et le stress

Figure 5 : Implication du stress oxydant dans 1’hémorragie pulmonaire induite par I’exer-
cice (HPIE), adapté de Derksen, 1997.
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oxydant, celui-ci était, auparavant,
considéré comme un épiphénomene
ou une conséquence inévitable d’un
processus inflammatoire. Il est actuel-
lement reconnu en tant qu’acteur
potentiel dans la pathogenese de nom-
breuses maladies inflammatoires ou
dégénératives. En effet, le stress oxy-
dant a pu étre mis en évidence dans de
nombreuses pathologies en médecine
humaine (Babior, 2000 ; Young et
Woodside, 2001).

De maniere générale, les FRO sont
capables d’oxyder les éléments qui les
entourent. Suivant leurs lieux de pro-
duction et les défenses antioxydantes en
présences, ceux-ci peuvent altérer la
fonction cellulaire et de 1a, potentielle-
ment conduire a des troubles organiques
et a des pathologies. La figure 4 illustre
les principales modifications biochi-
miques et métaboliques cellulaires
conséquence d’un stress oxydant.

En médecine vétérinaire équine, le
stress oxydant semble jouer un role au
moins favorisant dans certaines entités
pathologiques, a savoir : I’hémorragie
pulmonaire induite par 1’exercice
(Derksen, 1997 ; Mills et Higgins,
1997), la figure 5 illustre le méca-
nisme potentiel impliquant le stress
oxydant dans cette pathologie, 1’in-
flammation des voies respiratoires
profondes (Mills et al., 1996a), les
obstructions récurrentes des voies res-

piratoires (Art et al., 1999 ;
Kirschvink et al., 2002a ; Deaton et
al., 2004a ; 2004b), certains types de
myopathies induites ou non par I’exer-
cice (Serteyn et al., 1990 ; Lofstedt,
1997 ; Perkins et al., 1998), ainsi que
dans plusieurs maladies dégénératives
atteignant le systeme nerveux (Sisé et
al., 2005) telles que la maladie dégé-
nérative des neurones moteurs
(EMND) (Divers et al., 1994 ; Polack
et al., 2000), la « maladie de I’herbe »
(McGorum et al., 2003) ou encore la
myéloencéphalopathie dégénérative
équine (Sis6 et al., 2005). De méme,
certains auteurs suspectent 1’implica-
tion du stress oxydant dans d’autres
pathologies comme 1’inflammation
synoviale (Auer et al., 1993).

CORRECTION
DU STRESS OXYDANT

L’inflammation constitue le produc-
teur principal de FRO, il peut dés lors
s’avérer intéressant de combiner un
traitement anti-inflammatoire avec un
traitement antioxydant ou encore de
poursuivre un traitement anti-inflam-
matoire par un traitement antioxydant
afin de compenser les pertes d’anti-
oxydants survenues durant le phéno-
mene inflammatoire. En effet, il a été
montré que les antioxydants peuvent,
a eux seuls, réduirent, entre-autres, la
migration leucocytaire (Rocksén et



al., 2003) et I’agrégation plaquettaire
(Kaneider et al., 2004). La vitamine E
a fait 1’objet de nombreuses études qui
tendent a démontrer son implication
dans la régulation des genes de 1'in-
flammation (Azzi et al., 2004). Chez
I’homme, 1’adjonction d’antioxydants
semble, dans une certaine mesure,
avoir des effets préventifs ou béné-
fiques sur 1’évolution de plusieurs
pathologies tels que les troubles coro-
nariens ou dégénératifs du systeéme
nerveux (Sen et Packer, 2000 ; Ferrari
et Torres, 2003).

Peu d’études rapportent I’effet des
antioxydants en médecine équine ;
néanmoins, il semble que les antioxy-
dants puissent, chez le cheval, étre uti-
lisés de facon bénéfique en condition
inflammatoire. Effectivement, un
complément alimentaire a base d’anti-
oxydants naturels a permis de réduire
le score inflammatoire des voies respi-
ratoires chez des chevaux poussifs qui
présentaient des signes cliniques
modérés (Kirschvink et al., 2002c).
De plus, dans le cadre de la prévention
des maladies dégénérative du systéme
nerveux chez le cheval, il semble que
la vitamine E soit un élément incon-
tournable. De La Rua-Domenech et
collaborateurs (1997) ont montré une
corrélation négative entre le risque
d’apparition de I’EMND et les
concentrations plasmatiques en Vit E.

Comme mentionné ci-dessus, en
condition physiologique, les chevaux
de sport peuvent également étre affec-
tés par le stress oxydant induit par
I’exercice, et différentes études inves-
tiguant 1’effet d’'une complémentation
en antioxydants ont montré une amé-
lioration du statut oxydant-antioxy-
dant au cours de la période de complé-
mentation ou encore durant 1’exercice
ou de ’entrainement (Ono et al., 1990
; McMeniman et Hintz, 1992 ;
Siciliano et al., 1997 ; White et al.,
2001 ; Deaton et al., 2002 ; de
Moffarts et al., 2004). Bien qu’actuel-
lement, aucune étude chez les chevaux
n’ait pu démontrer un impact direct
d’une complémentation en antioxy-
dants sur la performance, un traite-
ment antioxydant semble pouvoir aug-
menter la tolérance a I’exercice en
améliorant les capacités antioxydantes
hydrophile, lipophile et enzymatique
(Kirschvink et al., 2002c ; de Moffarts
etal., 2005).

Lors du choix d’un complément ali-
mentaire, il est important de veiller a
ce que la ration de base soit équilibrée.
Effectivement, 1’équilibre alimentaire
basé sur les besoins du cheval en éner-
gie, en fibres et en protéines, et sur
I’équilibre du rapport calcium-phos-
phore reste primordial dans le mana-
gement. L’apport de vitamines et
d’oligo-éléments vient dans un
deuxieme temps. Attendu que les anti-
oxydants agissent de facon synergique
(Igarashi et al., 1991), il est préférable
d’apporter simultanément des élé-
ments hydrophiles, lipophiles ainsi
que des oligo-éléments nécessaires a
I’activité optimale des antioxydants
enzymatiques.

CONCLUSIONS

La présente revue cherche a mettre en
évidence I’'importance de 1’équilibre
entre les pro-oxydants et les antioxy-
dants chez le cheval. Tant que cet
équilibre dynamique est maintenu,
I’organisme peut fonctionner de fagon
optimale. Lorsque la charge pro-oxy-
dante est trop importante, un déséqui-
libre intervient. Ce déséquilibre peut,
en fonction de son importance et de sa
durée, conduire a 1’apparition de
pathologies. Certaines conditions phy-
siologiques, comme par exemple
I’exercice, peuvent également
conduire a un stress oxydant. Chez le
cheval, différentes études ont permis
de montrer que le stress oxydant inter-
vient au cours de plusieurs patholo-
gies, que l’exercice peut provoquer
des changements significatifs de la
balance antioxydante et que la com-
plémentation peut étre un moyen effi-
cace de contrebalancer les déséqui-
libres observés.
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SUMMARY

Oxidative stress has become of
increasing interest in research
and in equine and human medi-
cine.

If the pro-oxidant burden
overwhelms the endogenous
antioxidant defence of the
organism, the arising imba-
lance between pro- and antioxi-
dants is defined as oxidative
stress. Different pathways
might increase the generation
of reactive oxygen species
(ROS) and results in oxidative
stress. In physiological condi-
tions, like during moderated
exercise, the balance between
ROS production and antioxi-
dants allows to maintain an
optimal organic function. In the
light of the potentially delete-
rious role of excessive ROS
production and the evidence
that exercise-induced oxidative
stress occurs in horses, the
assessment of the antioxidant
status should be considered in
sport horses. Recent
researches indicate that oxida-
tive stress may play a role in
physiopathology of several
pathological syndromes in
horses. Therefore, with classi-
cal treatment, the controlled
administration of antioxidants
appears interesting for the
modulation of these processes,
as well as in sport horses
during intense exercise period.
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