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INTRODUCTION  
 

Le lien entre nutrition et performances de reproduction est particulièrement bien 

décrit  chez  les  bovins  et  les  porcins.  Une  parfaite  maîtrise  de  l‘alimentation  est  un    

des  éléments  clé  de  la  fertilité  des  femelles.  Chez  l’Homme  ou  dans  les  espèces  de  

production, les performances de la reproduction sont perturbées si les besoins 

énergétiques ne sont pas couverts, en cas de sous nutrition, de mal nutrition, ou en 

cas de forte augmentation des besoins. Des troubles de la reproduction peuvent 

également   se   rencontrer   en   cas  d’état   d’engraissement   trop   important   (surpoids,  

obésité). 

Les interactions entre équilibre énergétique et reproduction ont surtout été étudiées 

sur la période de la puberté et pour la production des gamètes. Chez la femelle, on 

peut  observer  une  diminution  du  taux  d’ovulation  chez  les  espèces  polyovulantes  ou  

une irrégularité des cycles chez les espèces monoovulantes, voire un arrêt total des 

cycles   (MONGET   et   al,   1998).   Néanmoins,   d’autres   paramètres   peuvent   être  

affectés par le bilan énergétique : la fécondation, la survie embryonnaire, le 

déroulement de la mise-bas... L’influence   du   statut   énergétique   sur   les  

performances   de   la   reproduction   n’est   cependant   pas   connue   chez   la   chienne.  

Pourtant, fertilité, taille de la portée, taux de mortalité des chiots ont un impact 

économique majeur en élevage canin comme pour tout autre type d’élevage. 

Après   avoir   présenté   les   différentes  méthodes   permettant   d’évaluer   les   réserves  

énergétiques,  nous  détaillerons  l’influence  de  l’état  énergétique  sur  la  reproduction  

chez différentes espèces et plus particulièrement son effet sur la prolificité et la 

mortalité des jeunes. Enfin dans un second temps nous présenterons notre 

expérimentation réalisée chez la chienne visant à étudier la relation entre le bilan 

énergétique et ces deux paramètres.
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Partie 1 : Étude bibliographique 
 

I- Évaluation  de  l’équilibre  énergétique  chez  les  animaux   
A- Définition  de  l’équilibre  énergétique  

 
L’équilibre  énergétique  représente  la  différence  entre  l’apport  énergétique  conséquent 

à l’oxydation   des   nutriments   et      la   dépense   énergétique.   Cette   dernière   prend   en 

compte   l’énergie   immédiatement   perdue   sous   forme  de   chaleur,   celle   utilisée   sous  

forme  d’ATP  pour   la   réalisation  d’un   travail   et   celle   qui   est   stockée   sous   forme  de  

lipides  et  de  glycogène.  En  cas  d’équilibre,  le poids reste stable (MARIEB et al, 2014). 

Le   bilan   énergétique   n’est   pas   maintenu   constant   au   cours   du   temps,   c’est   par  

exemple  le  cas  en  fonction  du  statut  reproducteur  d’un  individu.    Un  bilan  positif  signifie  

que  l’animal  consomme plus  d’énergie  que  ce  dont  il  a  besoin  et  inversement,  un  bilan  

négatif  implique  que  l’animal  ne  consomme  pas  suffisamment  d’énergie  par  rapport  à  

ses besoins.  

Les substrats énergétiques sont les lipides (80 à 85% de l’énergie   stockée   chez  

l’Homme ; MARIEB et al, 2014), les glucides et dans une moindre mesure les 

protéines.  Le  glucide  utilisé  par  l’organisme  est  le  glucose.  Il  est  utilisé  par  les  cellules  

pour  la  production  d’ATP.  S’il  n’est  pas  utilisé,  il  est  stocké  sous  forme  de  glycogène  

ou de graisse. Les réserves glucidiques restent faibles et ne sont pas prises en compte 

dans le bilan énergétique sur le long terme. Les lipides constituent la source majeure 

d’énergie  de  l’organisme.  Les  lipides  représentent  13,8%  de  la  composition  chimique 

du corps humain pour un homme de 65kg (LATHAM 2001). En effet ils permettent un 

rendement  énergétique environ 2 fois plus élevé que celui du glucose ou des 

protéines.   La   mise   en   réserve   des   lipides   se   fait   par   la   lipogenèse.   Si   l’équilibre  

énergétique  devient  négatif,  alors  les  lipides  seront  utilisés  comme  source  d’énergie  

par l’intermédiaire  de   la   lipolyse.  Les  protéines  serviront  de  réserve  énergétique  en  

cas de bilan énergétique négatif prolongé par mise en place de la néoglucogenèse 

(TARNAUD et al, 2010). 

La  composition  corporelle  de  l’organisme  peut  être  décrite  par  3  paramètres : la masse 

squelettique, la masse maigre (les muscles) et la masse grasse (le tissu adipeux) 

(BESSON et al, 2005). La masse grasse représente 15% de la composition d’un  adulte  

bien portant de sexe masculin (LATHAM 2001). Elle influe directement sur le niveau 

des réserves énergétiques : en effet, les lipides (triglycérides) sont stockés dans le 
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tissu adipeux, et le glycogène dans les muscles. Une évaluation de la quantité de ces 

tissus renseigne donc sur les réserves énergétiques (TARNAUD et al, 2010). 

La particularité de la mesure de la composition corporelle chez les chiens repose sur 

l’existence d’une  grande  disparité  de  format  racial.  Peu  d’études ont été réalisées sur 

le sujet. SPEAKMAN et al (2003) ont comparé la composition corporelle de trois 

formats différents et mettent en évidence une composition corporelle format 

dépendant (tableau  1).  Au  contraire  l’étude de  LAUTEN  et  al  (2001)  n’a  pas  décrit de 

différences significatives de la composition corporelle entre femelles de différentes 

races par la méthode d’absorptiométrie biphotonique à rayons X (DEXA). Et il en est 

de  même  pour  l’étude  de  BRENTEN  et  al  (2014) qui compare la composition corporelle 

de 25 Schnauzer nains et de 24 Labrador Retrievers par la méthode DEXA. 

Tableau 1: Composition corporelle moyenne en masse grasse et masse maigre dans trois formats 
raciaux différents chez le chien. Evaluation  par DEXA (SPEAKMAN et al, 2003) 

 Pourcentage de masse 
maigre 

Pourcentage de masse 
grasse 

Chien Epagneul Papillon 
(poids moyen = 3kg, n = 35) 

78,7% 14,8% 

Labrador Retriever 
(poids moyen = 29,8kg, n = 35) 

84,2% 15,7% 

Dogue Allemand 
(poids moyen = 62,8kg, n= 35) 

88,7% 10,4% 

 

Nous allons par la suite voir différentes méthodes de mesure utilisées pour déterminer 

la composition corporelle. 

B- Les méthodes objectives de mesure de la composition 
corporelle 

1- Absorptiométrie biphotonique à rayons X   
 
Cette   méthode   utilise   deux   faisceaux   de   photons   émis   à   deux   niveaux   d’énergie  

différents. En fonction du type de tissu traversé, les faisceaux vont être atténués de 

manière différente, permettant ainsi de différencier masse osseuse, masse grasse et 

masse maigre (MAWBY et al, 2004 ; BESSON et al, 2005).  Cette  méthode  a  d’abord  

été  développée  chez  l’homme  pour  mesurer  la  composition  osseuse (TARNAUD et al, 

2010). Elle fut ensuite développée pour mesurer la composition corporelle chez les 
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animaux (MAWBY et al, 2004 ; BESSON et al, 2005). Cette méthode est très 

performante et se révèle être une méthode de référence chez les animaux (LOHMAN 

1996 ; GERMAN et al, 2010). Son exactitude a été évaluée par comparaison avec les 

résultats  d’analyses  chimiques de cadavres chez différentes espèces telles que les 

porcs, la volaille, les rongeurs et les chats et chiens (MAWBY et al,  2004).  

2- Dilution  à  l’oxyde de deutérium (D2O)  

 
Cette     méthode  utilise   un   isotope   lourd   d’hydrogène   qui   va   se   répartir   de  manière  

uniforme dans différents secteurs hydriques. Une quantité connue de D2O est injectée 

par voie intra-veineuse, une prise de sang est effectuée avant  et 90 min après cette 

injection. La concentration en deutérium dans le sang est mesurée par 

chromatographie gazeuse couplée à un détecteur à thermoconduction. Cela permet 

de  déterminer  le  volume  d’eau  total  du  corps  dans  lequel  le  marqueur  a  été  dispersé. 

L’eau  du  corps  se  répartit essentiellement dans le tissu non gras (MAWBY D et al, 

2004 ; BESSON C et al, 2005). On peut ainsi en déduire la masse grasse selon 

l’équation  présenté  en  figure  1 (SAGAWA et al, 2002). En fonction des espèces, chez 

le chien par exemple, des équations prenant en compte des facteurs de variation 

propres  à  la  race  et  à  l’activité  physique  ont  été  définies  et  validées  pour  utiliser  cette  

méthode (BURKHOLDER et al, 1998). 

 

Contenu en graisse du corps (%) = masse graisseuse du corps (kg)*/poids (kg) 
*masse   graisseuse   du   corps   =   quantité   d’eau   totale   du   corps   (l)-4,7 **X poids 

(kg)5,9X0,019 

**quantité  d’eau   totale  du  corps   (ml)  =   (quantité  D2O injectée (ml) X 0,999***) / 

(concentration plasmatique en D2O  (μg/g)  - quantité D2O injectée (ml)) 

*** 0,999 = pureté de D2O 

Figure 1 : Equation de calcul de la composition en graisse du corps chez le chien 

 (SAGAWA et al, 2002). 

3- L’impédancemétrie    
 
Cette méthode se base sur le fait que la masse grasse présente une conductivité 

moins importante que la masse maigre. On mesure ainsi la résistance des tissus 

biologiques  par  l’envoi  d’un  courant  électrique  sinusoïdal  de  faible  intensité  et  de  haute  

fréquence   au   travers   du   corps   à   l’aide   de   4   électrodes (BESSON et al, 2005 ; 

TARNAUD et al, 2010).  Un  courant  supérieur  à  5kHz  doit  être  appliqué  chez  l’Homme  
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et le chien pour traverser correctement les corps. Les électrodes chez les animaux 

sont placées à la tête et à la base de la queue et les animaux sont anesthésiés. Chez 

le chien,  du  fait  de  la  variabilité  de  conformation  et  de  format  racial,  l’impédancemétrie  

est peu décrite dans la littérature et avec des résultats souvent différents. 

L’interprétation  des  résultats  donnés  par  cette  méthode  doit  donc  tenir  compte  de  la  

race. 

4- La pesée  
 

Elle  mesure  le  poids  vif  d’un  animal.  Pour  les  animaux  de  compagnie,  elle  permet  un  

suivi au quotidien et est réalisable aussi bien par le vétérinaire que par les 

propriétaires.  Mais  elle  n’est  que  peu  représentative à un instant donné des réserves 

énergétiques. Le poids vif cumule le poids du contenu digestif, le poids de la masse 

maigre, le poids de la masse grasse et le poids de la masse squelettique. Elle ne 

permet donc pas la différenciation entre masse maigre et masse grasse. De plus en 

fonction des animaux considérés, la masse du contenu digestif peut être importante, 

comme pour les ruminants par exemple (FAVERDIN et al, 2016). Elle  n’est  donc  pas  

suffisante  seule.  Par  contre  une  mesure  répétée  dans  le  temps  nous  donne  l’évolution  

du poids vif et une hausse de celui-ci se caractérise souvent par un dépôt lipidique 

plus important (FAVERDIN et al, 2016). Elle est, de plus, souvent associée à des 

mesures morphométriques ou des notations du score corporel.  

5- La morphométrie  
 

Les indices de masses corporelles permettent également de calculer le pourcentage 

de graisse corporelle. Chez les bovins, la formule de CREVAT est utilisée : P = 

80xTxLxV avec P le poids vif (kg), L la longueur du corps (m), T le tour de poitrine (m) 

et V le tour ventral (m). Chez le chat, on  effectue  deux  mesures  à  l’aide  d’un  mètre  

ruban en position debout. La première renseigne sur le périmètre thoracique du chat  

au niveau de la neuvième côte et reflète la masse grasse du chat. La deuxième est 

corrélée à la masse maigre du chat. Pour celle-ci, on mesure la longueur entre le milieu 

de la rotule et la pointe du calcanéum alors que la patte de   l’animal  est  maintenue 

fléchie.  De  ces  deux  mesures,  on  peut  en  déduire  l’indice  de  masse  corporelle  féline  

à  l’aide  de  l’équation  de  HAWTHORNE et BUTTERWICK (2000) (figure 2) 
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FBMI = ( { (PT / 0,7067) – LRC } / 0,9156 ) – LRC 

                Avec  FBMI :  l’indice  de  masse  corporelle  féline 
 PT : le périmètre thoracique en cm 
 LRC : la longueur entre rotule et calcanéum en cm 

 
 

Figure 2 : Equation de calcul de   l’indice de masse corporelle féline.   D’après   HAWTHORNE et 
BUTTERWICK (2000) 

 
Des équations permettant de calculer le pourcentage de graisse corporelle  à  l’aide  de  

mesures sont également disponibles chez le chien (figure 3).  

 
Graisse corporelle femelle (%)= -1,7 HS + 0,93 PC +5 

Graisse corporelle (%)= ( - 0,0034 HS2 + 0,0027 PC2 – 1,9)/ BW 
Graisse corporelle mâle (%)= -1,4 HS+ 0,7PC+4 

BMI = BW/ (HSh x OT) 
 

Avec HS : longueur pointe du calcanéum au milieu de la rotule (cm) 
PC : circonférence au niveau du pelvis (cm) 
HSh : hauteur  en  partant  de  l’épaule  (cm) 
OT :  longueur  de  l’os  occipital  à  la  base  de  la  queue  (cm) 
BW : poids (kg) 
BMI : indice de masse corporelle 
 

Figure 3 : Equation de calcul  de  l’indice masse corporelle canine (JEUSETTE et al, 2010). 

 

6- Les ultrasons  
 

La  mesure   de   l’épaisseur   de   lard   dorsal   permet,   d’évaluer   chez   la   truie,   l’état   des  

réserves corporelles (DOURMAD et al, 2001). La mesure se fait à l’aide  de  deux  types  

d’appareils : les appareils à lecture directe qui sont en mode unidirectionnel et qui 

donnent   la   valeur   de   l’épaisseur   totale   de   lard ; et les échographes en mode 

bidirectionnel qui permettent une visualisation des trois épaisseurs cutanées : la peau, 

le gras et le muscle (figure 4). Ce mode permet ainsi  de  s’assurer  qu’elles  sont  toutes  

prises en compte dans la mesure. Les mesures peuvent être réalisées à différents 

sites, situés à 6,5  cm  de  part  et  d’autre de la ligne médiane (figure 5). Il est important 

de répéter  les  mesures  de  chaque  côté  de  l’animal  afin  de vérifier leur concordance.  
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Figure 4 : Mesure  de  l’épaisseur  de  lard  dorsal  chez  la  truie.  Echographie réalisée au niveau de la 4ème 
vertèbre lombaire avec un échographe bidirectionnel et identification de 3 épaisseurs sous-cutanée : 
épaisseur de la peau (L4P), épaisseur de la peau et du tissu adipeux (L4PA) et épaisseur de la peau, 
du tissu adipeux et du muscle (L4PA) (FAVERDIN et  al,  2016,  d’après  STAUB  et  TOUZE,  INRA  Tours). 

 

 

 

 

Figure 5 :  Sites  habituels  de  mesure,  matérialisés  par  les  croix,  de  l’épaisseur  de  lard  dorsal chez la 
truie (DOURMAD et al, 2001) 
 
Cette technique est largement utilisée en élevage porcin et donne des résultats bien 

corrélés  avec  la  note  d’état  corporel.  La relation est cependant non linéaire impliquant 

que la mobilisation des réserves énergétique touche plus le gras intra-abdominal que 

la graisse sous-cutanée pour les animaux maigres (FAVERDIN et al, 2016). 

  



 

25 
 

7- Les marqueurs biologiques  
 

a- La leptine 
 
La  leptine  est  une  hormone  protéique  de  16kDa,  codée  par  le  gène  de  l’obésité  (ob).  

Elle est synthétisée et sécrétée principalement par le tissu adipeux blanc (ISHIOKA et 

al, 2007).  Cependant   il   existe  d’autres  sites secondaires de sécrétion de la leptine 

comme le placenta, l’épithélium  gastrique et le muscle squelettique (FRIEDMAN et al, 

1998).  Les   récepteurs  de  cette  molécule  ont  été   identifiés  dans   l’hypothalamus,   au 

niveau des  cellules  gonadotropes  de  l’antéhypophyse,  sur  les cellules ovariennes de 

la granulosa et de  la  thèque,  sur  l’endometre, sur les cellules de Leydig et le placenta 

(MOSCHOS et al, 2002).   Chez   l’homme, la leptine est sécrétée selon un rythme 

circadien et de manière pulsatile. Elle a un temps de demi-vie  de 24,9 ± 4,4 min 

(CALDEFIE-CHEZET et al, 2003). Chez le rat la leptine subit deux modes 

d’élimination,  une  voie  rapide  avec  un  temps  de  demi-vie de 3,4 minutes pour la leptine 

qui reste dans la circulation sanguine. Une partie de la leptine est fixée par les tissus 

périphériques, elle est par la suite relarguée dans la circulation sanguine et éliminée à 

ce  moment.  Cette  voie  d’élimination  est  donc  plus  lente avec un temps de demi-vie de 

71 minutes (HILL et al, 1998). L’élimination  de  la  leptine  se  fait  principalement par voie 

rénale (CUMIN et al, 1996). Chez le chien, il a été observé une variation journalière de 

la leptine associée au rythme des repas. En effet le taux sanguin de leptine augmente 

dans les 5 à 8 heures suivant la prise alimentaire. Ces variations suivant une prise 

alimentaire sont également notées chez les rongeurs et les humains (ISHIOKA et al, 

2005).  

Du fait de sa production par le tissu adipeux, il existe une corrélation positive entre les 

concentrations   en   leptine   plasmatique   et   l’indice de masse corporelle, la masse 

graisseuse et également la   taille  des  adipocytes  chez   l’homme,   les   rongeurs  et les 

chiens (HOLNESS et al, 1996 ; ISHIOKA et al, 2001 ; SAGAWA et al, 2002 ; 

CALDEFIE-CHEZET et al, 2003). Chez le chien, il existe une corrélation positive entre 

la  note  d’état  corporel et la leptinémie (tableau 2) (SAGAWA et al, 2002 ; JEUSETTE 

et al, 2005 ; ISHIOKA et al, 2007). La leptinémie est donc un  outil  dans  l’estimation  de  

la composition corporelle du chien. 
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Tableau 2 : Concentration  en  leptine  plasmatique  en  fonction  de  la  note  d’état  corporel    chez  le  chien 
p<0,0001(ISHIOKA et al 2007). 

Note  d’état  corporel  (selon  
échelle en 5 points) 

Leptine plasmatique 
(ng/ml) 

3 = chiens à poids idéal  

(n = 45) 

3,0±0,4 

4 = chiens en surpoids  

(n = 46) 

8,6±0,7 

5 = chiens obèses  

(n = 75) 

12,8±0,8 

 

b- L’insuline   
 
L’insuline  est  une  hormone  pancréatique  polypeptidique  sécrétée  par   les  cellules  ß  

des îlots de Langerhans. Elle a un rôle hypoglycémiant en favorisant la 

glycogénogenèse (foie et muscles) et en permettant le stockage des graisses dans le 

tissu   adipeux.   Le   taux   d’insuline   peut   donc   être   un   indicateur   de   la   dynamique  

énergétique  de  l’individu  (DOUCET  et  al.  2010). 

c- Les acides gras non estérifiés (AGNE) 
 
Les AGNE sont  à  l’origine  d’une  forme  circulante  des  lipides  de  réserve  de  l’organisme.  

Ils représentent 5% à 10% des acides gras totaux chez   l’Homme.   Ils  sont   issus  de  

l’hydrolyse  des  triglycérides  par  la  lipoprotéine  lipase  lors  du  jeun.  Ils  sont  transportés  

par  l’albumine vers différents tissus, comme les muscles, le myocarde, le foie, les reins 

où ils sont utilisés comme substrat énergétique (DESIDERI-VAILLANT et al 2004). En 

effet, dans ces tissus non adipeux, ils  produisent  de  l’énergie  et  de  l’acétyl-COA par 

une réaction de ß-oxydation.  Le dosage des AGNE du plasma peut être considéré 

comme  un   indicateur   de   l’état   énergétique.   Leur concentration s’accroit en cas de 

mobilisation des réserves énergétiques (GIGER et al, 1982).  

 

C- Les méthodes subjectives de mesure de la composition 
corporelle 

 

1- La  note  d’état  corporel  (NEC) 
 
La   note   d’état   corporel   est   un   outil   permettant   d’appréhender   l’état   des   réserves  

énergétiques  des  animaux  en  particulier  d’évaluer   la quantité de graisse corporelle. 
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Ce système de notation a été développé pour les animaux de production et les 

animaux de compagnie. En effet, il existe des grilles de notation adaptées pour chaque 

espèce, telles que les ovins (JEFFERIS 1961), les caprins (HONHOLD et al 1989), les 

bovins (EDMONSON et al, 1989), les équidés (CARROL et HUNTINGTON 1988) et 

les carnivores domestiques (LAFLAMME 1997) (annexe 1).  Les  grilles  d’évaluation  

permettant de scorer les animaux vont généralement de 1 à 5, 1 à 6 ou 1 à 9. 

L’attribution  d’une  note  d’état  corporel est basée sur la description visuelle de certains 

repères anatomiques ou par palpation, ou les deux. Les notes les plus faibles sont 

associées à un animal maigre tandis que les notes les plus hautes le sont avec un 

animal obèse. Pour les carnivores domestiques, le système le plus utilisé  est  l’échelle  

à 9 points pour laquelle une bonne corrélation avec la masse graisseuse a été obtenue 

par absorptiométrie (LAFLAMME 1997 ; MAWBY et al, 2004). Elle est indépendante 

de  l’ossature  de  l’animal  et  en  relation  avec  le  poids  et  les  réserves totales  de  l’animal  

(FROMENT 2007). Comme le montre le tableau 3, chaque note correspond à un 

pourcentage moyen de matière grasse de  l’organisme  qui    est  mesuré par la méthode 

DEXA . 
Tableau 3 : Echelle à 9 points et correspondance en masse graisseuse chez le chien (LAFLAMME 

1997) 

 

2- La  note  d’état  musculaire  
 

Il existe également une notation de la masse musculaire qui repose sur un examen 

visuel et une palpation des reliefs  osseux temporaux, scapulaires, pelviens et des 

vertèbres lombaires. Ce type de notation a été étudié chez les chats sur un système à 
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4 points (figure 6)   et   présente   une   bonne   répétitivité  mais   nécessite   encore   d’être  

approfondi en terme de reproductibilité pour permettre une utilisation en clinique 

(MICHEL et al, 2011). Cette méthode a été développée dans le but de mieux évaluer 

la fonte musculaire qui est importante dans le cas de maladies aiguës ou chroniques, 

contrairement à la perte de masse graisseuse qui survient en cas de restriction de 

l’apport alimentaire (BALDWIN  et al, 2010). 

 

Figure 6 : Notation de l’état  musculaire  chez  le  chat  (BALDWIN  et  al,  2010 ; MICHEL et al, 2011) 

 

 

II- Equilibre énergétique et reproduction 
 

Chez la femelle comme chez le mâle, une perturbation  du métabolisme énergétique 

due, le plus souvent, à une sous-alimentation ou inversement à une alimentation 

pléthorique, a des conséquences sur la fonction de reproduction. Nous détaillerons 

chez la femelle les conséquences sur la mise-bas, la prolificité, la croissance  fœtale,  

le poids de naissance et  la mortalité. 

A- Le lien entre réserves énergétiques et reproduction 
 

 Le tissu adipeux blanc est un tissu sécrétoire libérant différentes molécules comme 

les adipokines. Il existe de très nombreuses adipokines différant par leur structure et  

leur rôle  dans  l’organisme. La leptine fut la première découverte en 1994 comme lien 

entre  l’état  des  réserves  énergétiques  et  la  reproduction  (TRAYHUR  et  al, 2006). La 

concentration circulante en leptine étant corrélée à l’importance de la masse grasse, 

donc  à   l’état  des  réserves  énergétiques, elle informe le système nerveux central de 

l’état  des  réserves.  La  reproduction  étant  coûteuse  en  énergie,  si  les  réserves ne sont 
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pas suffisantes, la puberté est retardée. La leptine agit comme un signal permettant le 

déclenchement de la fonction de reproduction. En effet une concentration minimale de 

leptine au niveau central est nécessaire au déclenchement de la puberté et au 

maintien de la reproduction. A  l’inverse,  il  a   été  montré  qu’in vivo une hyperleptinémie 

chronique  inhibe  l’action  centrale  stimulatrice  de  la  reproduction,  notamment  par  arrêt  

de la sécrétion de GnRH et inhibe la stéroïdogénèse testiculaire et ovarienne. Ainsi, le 

taux de la leptinémie semblerait connaître deux valeurs seuils, au-delà desquelles on 

rencontre des troubles de la reproduction (CAPRIO et al 2001).  

Après   la   leptine,  d’autres  adipokines  ont  été  découvertes  comme   l’adiponectine qui 

sensibilise  les  cellules  à  l’action  de  l’insuline  contrairement  à  la  resistine qui les rend 

résistantes (DUPONT et al 2014).  

 

On   peut   se   demander   par   la   suite   qu’elles   sont   les   conséquences de réserves 

énergétiques trop élevées (surpoids, obésité) ou trop faibles (maigreur) sur les 

performances de la reproduction. 

 

B- Les perturbations  de  l’équilibre  énergétique  et  leurs  
conséquences   

 

1- Réserves énergétiques lors de la gestation 
 

L’état  de gestation entraine des modifications au niveau du métabolisme dans le but 

de palier aux besoins énergétiques de la gestation puis de la lactation. Lors de la 

gestation, ils doivent  couvrir  :  les  besoins  obligatoires  pour  le  développement  du  fœtus,  

du   placenta,   de   l’utérus   et   du   tissu  mammaire ; le stockage au niveau des tissus 

adipeux  et  l’augmentation du métabolisme basal (KING et al, 1994). Ainsi le début de 

gestation  est  marqué  par  la  mise  en  place  de  l’anabolisme  gravidique. Il correspond à 

une augmentation du dépôt de tissu graisseux et du dépôt de protéine. Il est 

prédominant durant le premier trimestre de la gestation chez la femme et il est suivi à 

partir de la moitié du second trimestre par une phase catabolique pour répondre au 

développement  de  l’uterus  et  des  conceptus (VAMBERGUE 2008).  Cet anabolisme 

gravidique, décrit chez de nombreux mammifères comme la chienne, la rate, la brebis 

et la femme,  s’accompagne  d’une  prise  de  poids.  En  effet  ROMBAUST  (1962)  montre  

que pour une alimentation ad libitum, les truies gravides prennent 80kg contre 40kg 

pour les non gravides sur la même période de temps. Et ce gain pondéral a lieu même 
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avec des apports alimentaires insuffisants comme cela est décrit chez la truie gestante 

qui prend du poids même sous une alimentation ne couvrant pas ses besoins 

(MONGET et al, 2001). Cette prise de poids est propre à la mère au début de gestation 

et est due au développement  de   l’utérus  gravide  dans   le  dernier   tiers  de  gestation  

(ETIENNE 1979).  

2- Conséquences de la maigreur, du surpoids et de l’obésité 

a- Sur la mise-bas :  
 
Un surpoids est souvent associé à des complications au moment de la mise-bas et 

influence de ce fait la mortinatalité. Il est décrit que les femmes considérées comme 

obèses avant la mise-bas,   c’est-à-dire avec un indice de masse corporelle (IMC) 

supérieur à 29 ont plus de risque de subir une césarienne (CRANE et al 1997). En 

effet DUCARME et al (2007) ont montré que 34,4% des femmes obèses (IMC > 30) 

subissaient une césarienne contre 16,9% pour les femmes avec un IMC inférieur à 25. 

De plus, elles  ont  significativement  plus  de  risque  d’expérimenter  une  deuxième phase 

de travail plus longue :   c’est   le   cas de 30% des patientes obèses contre 22% des 

patientes à poids normal selon ARROWSMITH (2011). Obésité et surpoids maternels 

augmentent également la fréquence de macrosomie (nouveau-nés pesant plus de 

4000g), et de terme dépassant 42 semaines de grossesse (JOHNSON 1987).  

Chez la truie dite grasse, on retrouve des troubles de la mise-bas associée à son état 

corporel. En effet, les truies avec plus de 22 mm  d’épaisseur  de  gras  dorsal à la mise 

bas présentent entre autre des problèmes de part languissant (BORIES 2009). Il a en 

effet été décrit par OLIVEIRO (2009) que la  durée de mise-bas est significativement 

plus longue (385 ± 197 min) chez les truies grasses (épaisseur de lard dorsal > 17mm), 

que chez les truies maigres (épaisseur de lard dorsal (ELD) < 17mm, durée = 230 ± 

103min).  Cela  s’expliquerait  soit  par  le  fait  que  l’état  d’engraissement  entraînerait  une  

augmentation du dépôt de gras au niveau du bassin compliquant   l’expulsion des 

porcelets (COWART 2007).  Une  autre   possibilité   serait   un  défaut   d’activation des 

récepteurs à l’ocytocine suite à un retard de la chute du taux de progestérone. La 

progestérone  étant  liposoluble,  en  cas  d’obésité,  le  ratio  progestérone/œstrogène  est  

perturbé.   Ce   défaut   d’activation   des   récepteurs   à   l’ocytocine   serait   à   l’origine   d’un  

défaut  d’expulsion  lors  de  la  mise-bas (OLIVEIRO et al, 2009). Chez la femme obèse, 

il peut y avoir un retard lors de la première phase de travail qui est conséquent à un 

défaut de contractilité utérine. Il a de plus été montré in vitro, que le myomètre  d’une  



 

31 
 

femme  obèse  a  des  contractions  d’amplitude  et  de  fréquence  diminuées  par  rapport  à  

celui  d’une  femme  de  poids  normal  (ZHANG  et  al,  2007). 

 

b- Sur la Prolificité 
 

La prolificité est  dépendante  du   taux  d’ovulation,  de   la   fertilité  et  du   taux  de  pertes 

embryonnaires.  

L’idée  que  l’état  énergétique  influe  sur  la  prolificité  de  la  brebis  n’est  pas  nouveau, dès 

1837 YOUATT avait noté que les brebis en bonne état corporel et alimentées sur de 

bonnes pâtures donnaient un plus fort taux de jumeaux (DOWNING et al, 1991). Il a 

également été montré que chez la brebis de la race Barbarine, la prolificité est 

positivement   corrélée   à   la   note   d’état   corporel   (p<0,05)   à   la   lutte.   Au cours de 

l’agnelage  par contre,  elle  est  négativement  corrélée  à  la  note  d’état  corporelle, du fait, 

qu’une  brebis  porteuse  d’une  plus  grande  portée  va  d’avantage  mobiliser ses réserves 

énergétiques (ATTI et al 1995). La prolificité s’explique   entre   autre   par   le   taux  

d’ovulation  qui  augmente  avec  le  poids  de  la  brebis  à  la  lutte.  Pour  chaque kilos pris 

par  la  brebis  à  la  lutte,  une  augmentation  du  taux  d’ovulation  de  2  à  2,5%  et  du  nombre  

d’agneaux nés par brebis de 1,5 à 2% est notée (DOWNING et al, 1991). Chez les 

brebis   en   mauvais   état   corporel   (NEC   ≤   2)   mais   toujours   cyclé,   l’apport   d’un  

supplément riche en énergie et protéines pendant les 4 derniers jours de la phase 

lutéale  augmente   le   taux  d’ovulation.  Cette   technique est le « flushing », elle a peu 

d’effet  par  contre  sur  les  brebis  en  bonne  condition  corporelle  (MONGET  et  al,  2001). 

Chez  la  truie,  il  semblerait  qu’une  restriction  alimentaire en fin de phase lutéale et en 

début  de  phase  folliculaire  soit  responsable  d’une  diminution  du  taux  d’ovulation  et/ou  

d’une diminution de la sécrétion  d’œstradiol  par  les  follicules  ovariens (MONGET et al, 

1997).  

La prolificité est également impactée par le taux de mortalité embryonnaire. Il a été 

décrit chez  la  lapine  qu’une restriction alimentaire tend à diminuer le taux de survie de 

7,7% lors de la première moitié de gestation, aboutissant à des portées plus petites 

(FORTUN-LAMOTHE 1995). Chez la truie gestante une modification importante (3 à 

11  Mcal  énergie  digestible  par  jour)  de  l’apport  en  énergie  n’affecte  pas  la  prolificité 

sachant  que  le  besoin  d’entretien  d’une  truie  gestante  est  de  100  à105  kcal  d’énergie  

métabolisable/kg de poids vif0,75 (MONGET et al, 2001). En effet un jeûne (0 kcal/J 

pendant 40 jours) entre 30 et 110  jours de gestation entraîne un avortement dans 
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19% des cas ; néanmoins si les truies sont capables de mobiliser leurs réserves 

énergétiques, alors  le taux de mortalité embryonnaire n’est  pas affecté. On a en effet 

pas de différence significative entre le taux de mortalité embryonnaire pour les truies 

rationnées qui de 37% contre 35% pour les truies contrôles  (ANDERSON et al, 1979). 

c- Croissance  fœtale  et  poids  à  la  naissance 
 

La   croissance   fœtale   dépend   de   la  mère, en fonction de la génétique de son état 

circulatoire, de sa glycémie, de son environnement et de son état énergétique. Des 

modifications   de   l’état   énergétique maternel auront des conséquences sur la 

croissance  fœtale  et  donc  sur le poids du ou des nouveau-nés à la naissance.  

Dans  l’espèce  humaine,  une  sévère  dénutrition  (rencontrée  par  exemple  dans  les  pays  

du   tiers   monde)   peut   être   à   l’origine   de   retard   de croissance intra utérin (RCIU), 

correspondant à un poids de naissance inférieur au 10ème percentile pour le terme 

(CHAVATTE-PALMER 2008). Inversement,   l’obésité   est   associée   à   un   taux   de 

macrosomie plus élevé avec 2,40  fois  plus  de  macrosomie  fœtale  (poids de naissance 

supérieur à 4kg) chez les patientes obèses que les non obèses. Il est également décrit 

que le poids moyen des nouveau-nés est significativement plus élevé pour les femmes 

obèses que celles non obèses (3305g vs 3181g) (DUCRAME et al, 2007). 

En  dehors  des  cas  de  poids  extrêmes,  la  relation  entre  le  poids  à  la  naissance  et  l’état  

corporel  de  la  mère  n’est  pas  systématique.  Chez  la  truie,  une  réduction  des  apports  

énergétiques ou azotés diminue le poids moyen des porcelets à la naissance 

(ETIENNE 1979).  Néanmoins    cette  diminution  est  d’autant  plus  marquée  que  le  déficit 

nutritionnel est important ou durable. En effet pour une réduction de 1 Mcal des apports 

quotidiens d’énergie  digestible (soit 40kg de concentré en moins), le poids moyen des 

porcelets nouveau-nés ne diminue que de 3% (MONGET et al, 2001).  Chez les brebis 

adolescentes, le poids de naissance est très nettement influencé par  le poids et la 

masse graisseuse de la mère à la conception. En effet, les jeunes brebis avec un faible 

score corporel auront tendance à avoir des agneaux avec un poids diminué de 8% par 

rapport à ceux avec mère avec un bon score corporel (WALLACE et al 2010). A 

l’inverse,  TEYSSIER  (1995)  avait  observé  chez  les  brebis  Merinos  d’Arles adulte que 

le poids de naissance  des  agneaux  n’était  pas  affecté  par  la  note  d’état  corporel  à  la  

mise-bas  ou  à  l’estive. 
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d- Sur la mortalité du jeune 
 

La mortalité du jeune autour de la naissance est divisée en plusieurs périodes. La 

mortinatalité  ou  mortalité   fœtale   regroupe   les   individus naissant morts. La mortalité 

néonatale  s’intéresse  aux  décès  entre  J0  et  J27 chez  l’Homme. Elle se subdivise en 

mortalité néonatale précoce de J0 à J6 et mortalité néonatale tardive de J7 à J27 

(BLONDEL et al 2004). Chez le chien, la mortalité néonatale porte sur les chiots morts 

entre J0 et J21. La mortalité périnatale est la somme des chiots mort-nés et des morts 

de 0 à 7 jours. Comme vu plus haut, la mortalité des jeunes est influencée notamment 

par le déroulement de la mise-bas, un RCIU et le poids à la naissance. Chez la truie 

par exemple la mortalité des porcelets nouveau-nés est plus importante pour les truies 

grasses (épaisseur de lard dorsal de 25 à 27mm) du fait des conséquences des 

difficultés rencontrées lors de la mise-bas (QUINIOU 2014). Chez  la  femme  l’obésité  

est  considérée  comme  l’un  des  trois  principaux  facteurs  de  risque  de  mort fœtale,  et  

augmente le risque de morbimortalité périnatale. En effet, KRISTENSEN (2005) décrit 

l’obésité   chez   la   femme   avant   la   grossesse (IMC > 30kg/m2) comme un facteur 

doublant le risque de mort-nés (odd ratio = 2,8, intervalle de confiance de 95%) et de 

mortalité néonatale (odd ratio = 2,6, intervalle de confiance de 95%) par rapport au 

risque pour une femme de poids normal (18,5 kg/m2 <IMC< 24,5 kg/m2). D’après une 

étude plus récente, l’obésité majore le risque de mortalité périnatale de 5,7‰ pour les 

femmes obèses contre 1,4‰ pour les femmes normale (LE GOFF 2008).  

3- Recommandations chez les différentes espèces 
 

Nous avons vu que le statut corporel de la femelle est modifié durant la gestation. Il 

existe des recommandations pour les différentes espèces de production et pour la 

femme concernant la composition corporelle à atteindre. 

Des recommandations chez la femme concernant le gain pondéral optimal lors de la 

grossesse  existent.  Elles  sont  basées  sur  l’indice  de  masse  corporelle  (IMC) calculé 

avant la grossesse (tableau 4). Ces recommandations doivent permettre la naissance 

d’un  enfant  en  bonne  santé  pesant  entre 3,1 et 3,6 kg. Suivies, elles conduisent à 

limiter  le  risque  de  maladies  chroniques  pour  l’enfant,  ou  un  surpoids  de  la mère après 

la  grossesse.  En  plus  de  l’IMC  avant  grossesse,  le  gain  pondéral  dépend du type de 

grossesse : ainsi en cas de grossesse gémellaire, il doit être compris entre 16 et 20,5 
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kg (AYOUBI 2012) contre  11,5  à  16  kg  pour  une  grossesse  avec  un  fœtus  (BUTTE  

2005). 

Chez  les  truies  croisées  Large  White  x  Landrace,  l’objectif  est  une  épaisseur  de  lard  

dorsal au sevrage de 17mm minimum et de 19 à 22 mm à la mise-bas (DOURMAD 

2001). La truie  voit  son  lard  dorsal  s’épaissir  de  1  mm  tous  les  mois  en  moyenne  et  

selon BARCELO (2005)   à   partir   de   22mm   d’épaisseur   cela   peut   avoir   des  

conséquences sur le déroulement de la mise-bas et donc la mortinatalité. 

Chez  la  brebis,  la  note  d’état  corporel ne doit pas varier pendant la gestation et rester 

autour de 3/5 (tableau 5). 

Tableau 4 : Recommandations en matière de prise de poids pendant la grossesse chez la femme 
(gestation simple) ( AYOUBI 2012) 

IMC avant grossesse Gain pondéral recommandé 

< 19,8 kg/m2 12,5 à 18 kg 

19,8 kg/m2<  IMC < 26 kg/m2 11,5 à 16 kg 

26 kg/m2< IMC <29 kg/m2 7 à 11,5 kg 

> 29 kg/m2 6 kg 

 

Tableau 5 : Notes d’état  corporel  recommandée  chez  la  brebis  (DEDIEU 1989) 

Stade physiologique de la 
brebis 

Notes recommandées par 
ROBINSON (1983) 

Notes recommandées par INRA 
d’après  BOCQUIER  et  al  (1988) 

Lutte  

 

3.5 3 à 3.5  Flushing efficace si la 

note est comprise entre 2.5 et 3.0 

90 j de gestation 3 3 à 3.5 En cas de note inférieure 

à 3.0 accroître de 10% les apports 

recommandés en fin de gestation. 

 

Le statut énergétique de la femelle influence donc différentes étapes de la reproduction 

au  moins  chez  la  femme,  la  truie  et  la  brebis.  Son  importance  chez  la  chienne  n’est  

pas connue. Nous   avons   donc  mené   une  étude   visant   à   étudier   l’impact   du   statut  

énergétique de la chienne au cours de la gestation sur la prolificité, le poids de 

naissance et la mortalité des chiots. 
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PARTIE 2 : Etude expérimentale 
 

I- Matériel et méthode 
A- Les animaux 

 
L’étude   a   été   réalisée   au sein d’un   élevage   canin  multiracial.   41   chiennes   ont   été  

suivies,  de  l’œstrus à la mise-bas  et   l’ensemble  de  leurs  chiots  (179  chiots)  ont  été  

suivis  de  la  naissance  à  l’âge  de  56  jours. 

Toutes les chiennes sont correctement vaccinées  contre  la  maladie  de  Carré,  l’hépatite 

de Rubarth, la parvovirose, le virus de la parainfluenza et la leptospirose.  

Les chiennes vivent dans des cages, en petits groupes de 2 à 5 individus, en fonction 

de la race. Elles sont toutes nourries avec le même aliment distribué deux fois par jour. 

La saillie peut se faire de manière naturelle, ou par insémination intravaginale en 

sperme frais. Entre une à deux semaines avant la date de mise bas, elles sont 

installées dans des box individuels dans le local de maternité. 

Cette étude regroupe 41 chiennes de 2 à 12 ans : 23 chiennes sont matures (2 à 6 

ans),  13  sont  âgées  (>6  ans)  et  5  chiennes  d’âge  inconnu.  Elles  appartiennent  à  l’une  

des 13 races suivantes : Scottish terrier (2), Cocker (7), Labrador (6), Lhassa apso (4), 

Shih Tzu (3), West Highland Terrier (3), Spitz nain (1),  Bichon maltais (2), Bichon frisé 

(5), Loulou de Poméranie (1), Caniche (1), Yorkshire terrier (1), Golden retriever (5). 

Ces différentes races ont été classées en 3 catégories en fonction du poids moyen de 

l’adulte : les races de moins de 15 kg appartiennent au groupe « small (S)» (23 

chiennes),  celles de 15 à 25 kg au groupe « medium (M) » (7 chiennes) et celles de 

plus de 25 kg au groupe « large (L)» (11 chiennes). 

B- Les prélèvements et mesures 
 

Les mères ont été suivies depuis le début de leurs  chaleurs  jusqu’  à  la  mise-bas. Au 

cours de ces deux mois, différents  paramètres  ont  été  suivis,  tels  que  la  note  d’état  

corporel, le taux de leptine sanguin, le diagnostic de gestation, la mise-bas et la taille 

de la portée (annexe 1). 
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1- Note  d’état  corporel     
 

Une   note   d’état   corporel   a   été   attribuée   à   chaque   chienne   au   moment de 

l’accouplement   (W0),   à 4 semaines de gestation (W4) et à la mise-bas (PP). 

L’attribution  de  la  note  d’état  corporel se fait par l’observation  de  la  silhouette,  puis  par  

palpation des saillies osseuses, des côtes et des zones ou la graisse a pu se déposer. 

La  note  est   attribuée  d’après   l’échelle   en  9   points  de  Royal  Canin   établie   selon   le  

modèle de LAFLAMME (1997) en prenant en compte le format racial (annexe 2). 

En  fonction  de  leur  note  d’état  corporel,  les  chiennes  ont  été  réparties  en  4  catégories : 

« maigre» pour les notes de 1 à 3, « idéal » pour les notes de 4 à 5, « surpoids » pour 

la note de 6 et « obèse» pour les notes de 7 à 9. La figure 7 illustre la répartition de 

l’ensemble  des  notes  d’état  corporel  dans  ces  4  catégories.  

 

Figure 7 :  Répartition  de   l’ensemble  des   notes  d’état   corporel   entre   les   catégories : maigre, idéale, 
surpoids et obèse (n = 113). Au-dessus  des  colonnes  sont   indiqués   les  pourcentages  d’échantillons  
dans chaque catégorie. 

2- Leptinémie 
 

Des prises de sang ont été réalisées au cours de la gestation (W0 , W2, W4, W6, W8 

et PP). Environ 1 mL de sang a été collecté sur seringue sèche à la veine céphalique. 

Le prélèvement a ensuite été centrifugé, le sérum a été prélevé puis congelé (-20°C). 

Le dosage a été réalisé avec le kit « canine leptin ELISA kit 96-Well plate Assay » 

selon les instructions du fournisseur (Millipore, St Charles, USA). Le coefficient de 

variation intraassay est de 2,9% et le coefficient interassay de 7,0% (valeurs obtenues 

dans les conditions de notre laboratoire). Le protocole est développé en annexe 3. La 
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leptinémie a aussi été décrite de manière qualitative en 3 catégories à partir de la 

leptinémie à la saillie. On parle de leptinémie basse pour une leptinémie inférieure à 

3,9 ng/ml, moyenne pour une leptinémie comprise entre 3,9 ng/ml et 7,5 ng/ml et enfin 

haute, pour les leptinémies supérieures à 7,5 ng/ml. Ces intervalles ont été obtenues 

par un box plot, la figure 8 montre la répartition des échantillons de note étude en 

fonction de la leptinémie. 

 

Figure 8 :  Répartition  de  l’ensemble  des  échantillons  en  fonction  de  la léptinémie (n = 235). Au-dessus 
des  colonnes  sont  indiqués  les  pourcentages  d’échantillons  dans  chaque  catégorie. 

 

3- Les performances de reproduction 

a- Diagnostic de gestation 
 

Le diagnostic de gestation est réalisé à 4 semaines de gestation par échographie. Sur 

les 41 chiennes suivies, 6 sont considérées comme vides suite au diagnostic de 

gestation, et une a avorté après la 8ème semaine de gestation. 

b- Taille de la portée 
 

La taille de la portée, définie comme le nombre total de chiots nés, a été enregistrée. 

Les portées ont ensuite été réparties en petite, moyenne et grande portées, selon le 

nombre de chiots et le format racial auquel appartient la mère, sachant que toutes les 

chiennes reproduisent en race pure (tableau 6) 
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Tableau 6 : Définition des petites, moyennes et grandes portées en fonction du format racial (179 chiots 
nés au total). Les chiffres indiquent le nombre de chiots par portée. 

Format racial Petite portée Moyenne portée Grande portée 

small < 3 3 à 6 < 6 

medium < 4 4 à 7 > 7 

large < 5 5 à 9 > 9 

 

c- Poids de naissance 
 

Le poids des chiots est mesuré à la   naissance   à   l’aide   d’une balance numérique 

(Fisher Scientific International Inc. Hampton, USA) calibrée de manière quotidienne 

grâce à un poids étalon. La même balance a été utilisée pour tous les chiots. Ils sont 

ensuite répartis en quartiles, définis pour cette étude en tenant compte du format 

racial, permettant de classer les animaux entre chiots chétifs (Q1) et chiots corpulents 

(Q4) comme présenté dans le tableau 7. 

Tableau 7 : Définition des différents quartiles de poids de naissance en fonction du format racial 

Format racial Q1 (g) Q2 (g) Q3 (g) Q4 (g) 

Petites races < 147 147 - 177 177 - 219 > 219 

Moyennes races < 201 201 -  263 263 – 288 > 288 

Grandes races < 233 233 - 336 336 - 392 > 392 

 

d-  Mortalité 
 

Quatre périodes ont été distinguées : la mortinatalité, la mortalité de J0 à J2, de J3 à 

J28 et de J29 à J56. Le taux de mortinatalité est calculé en fonction des chiots nés 

totaux alors que les autres taux de mortalité sont calculés en fonction du nombre de 

chiots nés vivants. 
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4- Statistiques 
 

Les  moyennes  sont  indiquées  avec  l’écart  type  sous  la  forme  M ± σ,  σ  étant  l’écart- 

type. 

La  normalité  des  résultats  a  été  étudiée  à  l’aide  du  test de Shapiro-Wilk. Aucun des 

résultats quantitatifs de cette étude ne suit une distribution normale, la suite de 

l’analyse  statistique  a  été  réalisée  en  fonction avec des tests non paramétriques. 

Les  tests  ont  été  réalisés  à  l’aide  du  logiciel  Tanagra®Freeware (Tanagra 1.4, Lyon,  

France) 

L’effet  de  la  gestation sur  la  note  d’état  corporel  et  la  leptinémie  a  été  étudié avec une 

régression binaire (la chienne est gravide/ la chienne est non gravide).  

Le  test  Fiedman’s  ANOVA  par  rang  de  2  nous  a  servi  à  étudier  l’effet  du  temps  sur  la  

leptinémie  et  la  note  d’état  corporel  au  cours  de  la  gestation. 

Le test de Spearman’s  rho  a  été  utilisé  pour  étudier  la  corrélation  entre  la  note  d’état  

corporel et la leptinémie dans un premier temps, puis le test de Kruskall-Wallis dans 

un second temps. 

L’effet  de  la taille de la portée, du poids des chiots à  la  naissance  sur  la  note  d’état  

corporel et la leptinémie a été analysé avec le test de Kruskall-Wallis pour les 4 

groupes de score corporel (maigre, idéal, surpoids et obèse) et les 3 groupes de 

leptinémie (basse, moyenne et haute). Ensuite le test de Mann-Whitney a servi à 

comparer   les  groupes  de  note  d’état  corporel  et   les  groupes  de   leptinémies  deux  à  

deux.  

L’étude  de   la  note  d’état  corporel  et  de   la   leptinémie  sur le taux de mortalité a été 

réalisée par le test de Chi 2 bilatéral pour  l’analyse  globale, puis par le test de Fisher 

exact avec une correction de Bonferroni des résultats.  Pour  la  note  d’état  corporel  on  

s’est  limité  aux  comparaisons  entre  les  notes  idéales  et les autres. Ces résultats ont 

été obtenus par le logiciel Epi info (Epi info.7, Atlanta, USA). 

L’effet  de   la leptinémie  et  de  l’état  corporel  sur  le  risque  qu’au  moins  un  chiot  de  la 

portée meure a  été  étudié  à  l’aide  d’une  régression  logistique  binaire. 
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II-Résultats 
A- Statistiques descriptives 

 

1- La population 
 

Sur  les  41  chiennes  incluses  au  départ  dans  l’étude,  6  chiennes  se  sont  révélées  non  

gravides après la réalisation du diagnostic de gestation à la 4ème semaine. Elles sont 

cependant   restées   dans   l’étude de la saillie à la 8ème semaine en parallèle de la 

gestation des chiennes effectivement gravides pour  étudier  l’influence  de  la  gestation  

sur  la  note  d’état  corporel  et  la  leptinémie.  Une  chienne  a  avorté  en  fin  de  gestation  et  

a donc été incluse comme  gravide  jusqu’à  la  8ème semaine.  Concernant  l’étude  de  la  

mortalité, de la taille de la portée et du poids des chiots à la naissance, 34 chiennes 

ont donc été incluses. 

Au  total,  179  chiots  ont  été  inclus  dans  l’étude,  ils  sont  tous  nés  de  manière  naturelle. 

Sur ces 179 chiots, 11 poids  de  chiots  sont  manquants.  Ainsi  pour  l’étude  du poids à 

la naissance seuls 168 chiots sont considérés. Ils ont été répartis en quartiles selon 

leur poids de naissance (figure 9). 

Les échantillons de sang pour le dosage de la leptinémie ont été prélevés à W0, W2, 

W4, W8 et PP sur 34 chiennes au total. 235 échantillons ont été testés. 

 

Figure 9 : Répartition des poids de naissance des chiots (n=168). Au-dessus des colonnes figurent les 
pourcentages de chiots de chaque quartile. 
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2- Les  notes  d’état  corporel 
 

La figure 10  illustre  la  répartition  des  chiennes  en  fonction  de  leur  note  d’état  corporel  

à la saillie, à 4 semaines post saillie et à la mise-bas. 

 

Figure 10 : Répartition des  chiennes  en  fonction  de  leur  note  d’état  corporel  au  cours de la période 
d’observation.  Au-dessus des colonnes sont indiqués les pourcentages de chiennes dans chaque 
catégorie pour un temps donné. W(n) indique la n semaine de gestation et PP indique la mise-bas. 
 

Les  notes  d’état  corporel  des  41  chiennes  varient  entre  3  et  8 avec une moyenne de 

5,5 (±1,3) lors de la saillie (W0), entre 2 et 8 avec une moyenne de 5,5 (±1,4) à 4 

semaines de gestation (W4). Et pour les 34 chiennes à la mise-bas (PP), elles varient 

entre 3 et 7 avec une moyenne de 5,4 (±1.2). La distribution des notes  d’état  corporel  

dans la population sont présentées dans la figure 11.  

 

Figure 11 :  Distribution  des  notes  d’état  corporel dans la population (n=41 à W0 et W4 et n=34 à PP) 
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3- La leptinémie 
 

La figure 12 représente la répartition des chiennes en fonction de leur leptinémie de la 

saillie à la mise-bas. 

 
Figure 12 : Répartition des chiennes en fonction de leur leptinémie au cours de  la  période  d’observation.  
Au-dessus des colonnes sont indiqués les pourcentages de chiennes pour chaque taux de leptinémie. 
W(n) indique la n semaine de gestation et PP indique la mise-bas. 
 

La leptinémie a été dosée à la saillie et toutes les deux semaines  jusqu’à  la  mise  bas.  

Le laps de temps entre la 8ème semaine de gestation et la mise-bas varie de 1 à 9 jours, 

avec une moyenne de 5 jours (±1,5). Le tableau 8 et la figure 13 illustrent  l’évolution  

de la lepinémie au cours de la gestation.  

Tableau 8 : Leptinémies au cours de la gestation chez la chienne. 

Semaine Nombre de 
chiennes 

Leptinémie 
minimale (ng/ml) 

Leptinémie 
maximale (ng/ml) 

Moyenne et écart-
type 

Saillie (W0) 41 1,80 17,88 6,40 ± 3.6 

2ème (W2) 41 1,86 22,59 7,73 ± 4.8 

4ème (W4) 38 1,09 25,04 6,42 ± 5.0 

6ème (W6) 41 1,83 18,08 6,28 ± 3.7 

8ème (W8) 41 0,78 21,79 6,44 ± 4.6 

Mise-bas (PP) 32 0,61 10,13 3,96 ± 2.4 
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Figure 13 : Distribution de la leptinémie dans la population (n=41 à W0, W2, W6 et W8 ; n=38 à W4 ; 
n=32 à PP). 

 

B- Etude  de  la  note  d’état  corporel  et  de  la  leptinémie  au  cours 
de la gestation 

 

1- Influence de la gestation 

a- Sur  la  note  d’état  corporel 
 
La gestation n’est  associée  à  aucune  modification  de  la  note  d’état  corporel  à  4  

semaines de gestation (figure 14).  D’autre  part,  la  note  d’état  corporel  des  chiennes  

finalement non gravides ne différait pas au moment de la saillie de celle des 

chiennes finalement gravides. 

 

Figure 14 : Note  d’état  corporel à la saillie (W0) et à 4 semaines de gestation (W4) chez les chiennes 
gravides (G) et non gravides (NG). (moyenne ± écart type) 
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b- Sur la leptinémie 
 
La figure 15 présente   l’évolution   de   la   leptinémie   moyenne   de   la   saillie   à   la   8ème 

semaine de gestation en fonction de la gravidité ou non.    Il  n’existe  pas  de  différence  

significative de la leptinémie entre les chiennes gravides et non gravides et ce quel 

que  soit  le  délai  écoulé  depuis  la  saillie  à  l’exception  du  milieu  de  gestation  (4  semaines  

post saillie ; p<0,05). 

 

Figure 15 : Comparaison de la leptinémie de la saillie à la 8ème semaine post saillie chez les chiennes 
gravides (G) et non gravides (NG).* p<0,05 entre chiennes gravides et non gravides. W(n) indique la n 
semaine de gestation. (moyenne ± écart type) 

 

Dans  la  suite  de  l’exposé  on  ne  s’intéressera  plus  qu’aux  chiennes  gravides. 

 

2- Evolution au cours de la gestation 
 

En  ce  qui  concerne  la  note  d’état  corporel,  il  n’y  a  pas  de  différence  significative  entre  

la note  d’état  corporel à la saillie  et  la  note  d’état  corporel  à  4  semaines de gestation 

(p>0,05). Par contre, elle diminue de manière significative entre la saillie et la mise-

bas et tend à diminuer entre la 4ème semaine de gestation et la mise-bas (figure 16). 

Le taux de leptine de la saillie ne diffère pas de manière significative des leptinémies 

de la 2ème semaine à la 8ème semaine de gestation (p>0,05). Par contre, ils sont 

significativement plus élevés que la leptinémie à la mise-bas (p<0,05) (figure 17). 
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Figure 16 :  Note  d’état  corporel  chez  les  chiennes  gravides  de  la  saillie  (W0) à la mise bas (PP)(n=34). 
W(n) indique la n semaine de gestation et PP la mise-bas. (moyenne ± écart-type) 
  

 
Figure 17 : Leptinémie chez les chiennes gravides de la saillie à la mise bas (n=34 à W0, W2, W6 et 

W8 ; n=31 à W4 et n=33 à PP). W(n) indique la n semaine de gestation et PP la  mise-bas.* p<0,05. 
(moyenne ± écart type). 

 

C- Corrélation  entre  la  note  d’état  corporel  et  la  leptinémie 
 
Il  existe  une  corrélation  entre  la  note  d’état  corporel  et  la  leptinémie à la saillie et à 4 

semaines post saillie, mais avec une valeur de r très faible (r = 0,3 à la saillie et à 4 

semaines post saillie). Pour aller plus loin, nous avons fait le choix d’étudier   le   lien  
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savoir comment sont liées leptinémie   et   note   d’état   corporel.   La leptinémie est 

significativement plus élevée pour les chiennes en surpoids que pour les chiennes 

maigres et idéales (p<0,05) (figure 18).  

Par contre à 4 semaines de gestation la leptinémie est significativement plus élevée 

chez les chiennes obèses que chez les chiennes maigres (p<0,05). Elle tend à être 

plus élevée pour les chiennes obèses que pour les chiennes idéales et en surpoids 

(p<0,09).   On   n’a   pas   de   différence entre les leptinémie des chiennes idéales, en 

surpoids et maigres (figure 19).  

 
Figure 18 : Leptinémie en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  la  saillie  (n=35). Les colonnes portant 
des lettres différentes correspondent à des  notes  d’état  corporel  significativement  différentes  au  seuil  

de p=0,05 (moyenne ± écart-type) 

 

  
Figure 19 :  Leptinémie    en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  4  semaines  de  gestation  (n=33). Les 
colonnes portant des lettres différentes   correspondent   à   des   notes   d’état   corporel   significativement  
différentes au seuil de p=0,05. ‘ correspond à un seuil p=0.09. (moyenne ± écart-type). 
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D- Influence de la taille de la portée 
1- Sur  la  note  d’état  corporel 

 

La  note  d’état  corporel  lors de la 4ème semaine  de  gestation  n’est  pas  influencée  par  la  

taille de la portée. A   l’inverse,   lors de la mise bas, cette note diminue avec 

l’augmentation  de  la taille de la portée (figure 20) : les  notes  d’état  corporel  ne  varient  

pas de manière significative entre petite (s) et moyenne (m) portées mais les notes 

d’état  corporel  sont  significativement  plus  basses  pour  les  grandes  (l) portées que pour 

les deux autres catégories (p<0,05) (figure 21). 

 
Figure 20 : Evolution de la note  d’état  corporel  en  fonction  de   la  taille  de   la  portée  à  4 semaines de 
gestation (W4) et à la mise bas (PP) (n=34) (petite portées =6, portées de taille moyenne =25, portées 
de grande taille=3) (moyenne ± écart type). 

 
Figure 21 : Note  d’état  corporel  à  la  mise  bas  en  fonction  de  la  taille  de  la  portée  à  la  mise-bas (petites 
portées s=6, portées de taille moyenne m=25, portées de grande taille l=3). Les colonnes portant des 
lettres  différentes  correspondent  à  des  notes  d’état  corporel significativement différentes au seuil de 
p=0,05. (moyenne ± écart type). 
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Quand  on  s’intéresse  à   la  différence  de  note  d’état  corporel  entre   la  mise-bas et la 

saillie sur la prolificité, on met en évidence un lien entre les deux (p<0,05). En effet 

comme on le voit sur la figure 22,  plus la taille de la portée augmente plus la chienne 

maigrit. Cette information est également visible sur la figure 20. 

 

Figure 22 : Evolution  de  la  note  d’état  corporel  entre  la  saillie  et  la  mise-bas en fonction de la taille 
de la portée (petites portées s=6, portées de taille moyenne m=25, portées de grande taille l=3). 
Les lettre différentes au niveau des colonnes indiquent une différence significative au seuil p=0,05. 
(moyenne ± écart type). 

2- Sur la leptinémie 
 

La taille de la portée a une influence sur la leptinémie. On a une tendance (p<0,09) à 

la 8ème semaine de gestation et un effet à la mise bas (p<0,05). La figure 23 présente 

l’évolution  de  la  leptinémie  moyenne  en  fonction  de  la  taille  de   la portée au cours de 

la gestation. La leptinémie est plus basse pour les portées de grande taille à 8 

semaines de gestation et à la mise-bas.  

 
Figure 23 : Evolution de la leptinémie en fonction de la taille de la portée des deux premières  
semaines de gestation à la mise bas (petites portées s=6, portées de taille moyenne m=25, portées 
de grande taille l=3). W(n) indique la n semaine de gestation et PP la mise bas. (moyenne ± écart  
type). 
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La différence de leptinémie est significativement plus marquée chez les portées de 

grande taille (p<0,05). 

 
Figure 24 : Evolution  de  la  note  d’état  corporel  en  fonction  de  la  taille  de  la  portée  (petites  portées  
s=6, portées de taille moyenne m=25, portées de grande taille l=3). Les lettre différentes au niveau 
des colonnes indiquent une différence significative au seuil p=0,05. W(n) la n semaine de 
gestation. (moyenne ± écart-type). 

 

E- Influence du poids des chiots à la naissance 
 
On  s’intéresse  ici  aux  chiots  de  faible  poids,  c’est-à-dire à ceux de moins de 146g pour 

les petites races, moins de 201g pour les races moyennes et moins de 233 g pour les 

grandes races. 

La  note  d’état  corporel  n’a  pas  d’influence  sur  le  taux  de  faible  poids  à  la  naissance au 

total. Si   l’on   s’intéresse à la leptinémie de manière qualitative, on observe que la 

proportion de chiots de faible poids à la naissance est liée à la leptinémie uniquement 

à la 4ème semaine de gestation. En effet le taux de chiots de faible poids est 

significativement plus faible à la 4ème semaine de gestation pour une leptinémie 

moyenne que dans les deux autres catégories (figure 25). 
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Figure 25 : Pourcentage de chiots de faible poids à la naissance en fonction de la leptinémie à 4 
semaines post saillie (n basse=11, n moyenne=13 et n haute=6). Les colonnes portant des lettres 
différentes correspondent à des pourcentages significativement différents au seuil  p=0,05  
 

F- Mortalité 
 

Sur    les  179  chiots  nés  lors  de  l’étude,  68  chiots  sont  morts  au  total  de  J0 à J56 soit 

38% des chiots. Onze chiots sont morts à la naissance, 11 chiots sont morts de J0 à 

J2, 30 chiots sont morts de J3 à J28 et 15 chiots sont morts de J29 à J56 (figure 26) 

 
Figure 26 : Répartition des décès des chiots de la naissance à J56. Au-dessus des colonnes sont 
indiqués les taux de mortalité (en fonction du nombre de chiots nés totaux pour la mortinatalité et 
en fonction du nombre de chiots nés vivants pour les autres périodes) 

 

Dans   la   suite   de   l’étude   la   leptinémie  et   la  note   d’état   corporel   seront  étudiées  de  

manière qualitative. Pour chaque période de mortalité, l’effet  de  la  note  d’état  corporel  

et de la leptinémie de la chienne sur le risque  d’avoir  une  portée  avec  de  la  mortalité 

et sur le taux de mortalité est étudié.  

A 

B

A

0

2

4

6

8

10

12

14

basse moyenne haute

Po
ur

ce
nt

ag
e 

de
 c

hi
ot

s à
 fa

ib
le

 
po

id
s d

e 
na

is
sa

nc
e

Leptinémie

6,1 6,5

17,8

8,9

0

5

10

15

20

25

30

35

morts né (n=179) J0-J2 (n=168) J3-J28 (n=168) J29-J56 (n=168)

M
or

ta
lit

é

Période de mortalité



 

51 
 

1- Mortinatalité 

a- La  note  d’état  corporel 

La  note  d’état  corporel  de  la  chienne  influence  le  fait  de  rencontrer  de  la  mortinatalité  

pour cette chienne uniquement à la 4ème semaine de gestation (p<0,05). Une chienne 

en surpoids a significativement  plus  de  risque  de  présenter  de  la  mortinatalité  qu’une  

chienne idéale (figure 27). 

 
Figure 27 : Pourcentage de chiennes avec de la mortinatalité en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  4  
semaines de gestation. 
 
On  s’intéresse ensuite  au   taux  de  mortinatalité.  Selon  notre  analyse,   la  note  d’état  

corporel   au   cours   de   la   gestation   n’influence   pas   le   nombre   de   chiots   mort-nés 

(p>0,05).  

b- La leptinémie 
En  ce  qui  concerne  la  leptinémie,  notre  étude  n’a  pas  montré  de  lien  entre  le  taux de 

leptinémie maternelle et le risque pour la chienne d’avoir de la mortinatalité ou le 

taux de mortinatalité.  

2- Mortalité de J0 à J2 

a- La  note  d’état  corporel 
On ne retrouve pas d’effet  de  la  note  d’état  corporel sur  le  risque  d’avoir  des  chiots  

morts entre J0-J2. Par contre Le taux de mortalité de J0 à J2 est influencée par la note 

d’état  corporel  à  la  saillie,  la  4ème semaine de gestation et à la mise bas (p<0,05). Il est 

significativement plus élevé pour les chiennes obèses que pour les chiennes idéales 

à la saillie (figure 28), à la 4ème semaine de gestation (figure 29) et à la mise-bas (figure 

30). Et Il est significativement plus élevé pour les chiennes en surpoids en 

comparaison aux chiennes idéales à la 4ème semaine de gestation (figure 29).  
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Figure 28 : Taux de mortalité de J0-J2  en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  la  saillie. 

 
Figure 29 : Taux de mortalité de J0-J2  en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  4  semaines  de  gestation. 

 
Figure 30 : Taux de mortalité de J0-J2  en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  la  mise  bas. 
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b- La Leptinémie 
Nos résultats ont montré que les leptinémies à la 4ème et à la 6ème semaine de gestation 

avaient un effet sur le fait que la chienne présente de la mortalité dans sa portée de 

J0 à J2 (p<0,05). Ainsi les chiennes avec une léptinémie haute à la 4ème semaine de 

gestation ont plus de risque de présenter de la mortalité de J0 à J2 que celles avec 

une leptinémie moyenne (figure 31). A 6 semaines de gestation, ce sont les chiennes 

avec une leptinémie haute par rapport à celle avec une leptinémie basse qui ont plus 

de risque (figure 32). Le taux de mortalité de J0 à J2 est significativement plus élevé 

pour les leptinémies hautes à 4 semaines de gestation que pour les leptinémies 

basses ou moyennes (p<0,05) (figure 33). 

 
Figure 31 : Pourcentage de chiennes avec de la mortalité dans leur portée de J0 à J2 en fonction de la 
leptinémie à 4 semaines de gestation. Les colonnes portant des lettres différentes correspondent à des 
pourcentages significativement différents au seuil p=0,05 

 
Figure 32 : Pourcentage de chiennes avec de la mortalité dans leur portée de J0 à J2 en fonction de la 
leptinémie à 6 semaines de gestation. Les colonnes portant des lettres différentes correspondent à des 
pourcentages significativement différents au seuil p=0,05  
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Figure 33 : Taux de mortalité de J0-J2 en fonction de la leptinémie à 4 semaines de gestation. Les 
colonnes portant des lettres différentes correspondent à des pourcentages significativement différents 
au seuil p=0,05 

 

3- Mortalité de J3 à J28 
 

a- La  note  d’état  corporel 
La  note  d’état  corporel  de  la  chienne  n’influence  pas  le  risque  d’avoir  une  portée  avec  

de la mortalité de J3 à J28 pour cette chienne. Le taux de mortalité de J3 à J28 est 

significativement plus élevé pour les chiennes idéales à la mise bas que pour les 

chiennes en surpoids (p<0,05) (figure 34). 

 
Figure 34 : Taux de mortalité de J3-J28  en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  la  mise  bas 
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b- La leptinémie 
La   leptinémie  de   la  chienne  n’influence  pas   le  risque  d’avoir  une  portée  avec  de   la  

mortalité de J3 à J28 pour cette chienne. Le taux de mortalité est influencé par la 

leptinémie à 2 et 4 semaines de gestation et à la mise-bas (p<0,05). En effet le taux 

de mortalité est significativement plus faible pour les leptinémies hautes par rapport 

aux leptinémies basses et moyennes à 2 semaines de gestation (figure 35). Il  est par 

contre significativement plus faible pour les leptinémies moyennes par rapport aux 

leptinémies basses et hautes à 4 semaines de gestation et à la mise-bas (figure 36 et 

37). 

 
Figure 35 : Taux de mortalité de J3-J28 en fonction de la leptinémie à la 2ème semaine de gestation. Les 
colonnes portant des lettres différentes correspondent à des pourcentages significativement différents 
au seuil p=0,05  

 
Figure 36 : Taux de mortalité de J3-J28 en fonction de la leptinémie à la 4ème semaine de gestation. Les 
colonnes portant des lettres différentes correspondent à des pourcentages significativement différents 
au seuil p=0,05 
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Figure 37 : Taux de mortalité de J3-J28 en fonction de la leptinémie à la mise bas. Les colonnes portant 
des lettres différentes correspondent à des pourcentages significativement différents au seuil p=0,05 

 

4- Mortalité de J29 à J56 
 

Le  risque  pour  une  chienne  d’avoir  une  portée  avec de la mortalité entre J29 et J56 

n’est  pas  influencé  par  la  leptinémie  ou  la  note  d’état  corporel  de  la  chienne.  Le  taux  

de mortalité pour cette période est lié à  la  note  d’état  corporel  de  la  chienne  à  la  saillie  

(p<0,05). Le taux de mortalité est significativement plus élevé pour les chiennes 

obèses que pour les chiennes idéales (figure 38). 

 
Figure 38 : Taux de mortalité de J29-J56  en  fonction  de  la  note  d’état  corporel  à  la  saillie. 
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III- Discussion 
A- Les  limites  de  l’étude 

1- La population 
 

Notre échantillon de chiennes et de chiots provient du même élevage ce qui signifie 

que  l’on  s’affranchit des variables dues à la pratique  d’élevage  telles  que l’alimentation, 

le logement, le microbisme, la manipulation des chiots…  Ces  dernières pourraient en 

effet   influencer   de   manière   différente   l’état   d’engraissement   des   chiennes   et   la  

mortalité des chiots. 

Les  chiennes  sont  d’âges  différents,  23  chiennes  sont  matures (2 à 6 ans) et 13 sont 

âgées (>6ans), et  5  chiennes  sont  d’âge  inconnu.  Elles ont donc toutes terminées leur 

période de croissance. Ne   connaissant   pas   l’âge   de   mise   à la reproduction des 

chiennes, et même  en  supposant  qu’une  chienne  de  2  ans  ou  moins  est  nullipare,  on  

n’a  pas  d’information sur le rang de gestation. L’effet  du rang de gestation et donc de 

lactation des chiennes sur  l’état  d’engraissement  à  la  saillie  et  au  cours  de  la  gestation 

aurait été intéressant à étudier. 

Notre population de chiennes et de chiots est constituée de 13 races. Les chiennes de 

petite taille sont représentées par 9 races différentes, celles de taille moyenne 

uniquement par les Cockers et celle de grande taille par les Labradors et les Golden 

retrievers. Les chiennes de moyenne et de grande taille sont faiblement représentées 

par rapport à celle de petite taille, respectivement 17% et 27%. L’avantage  d’une  étude  

multiraciale est que l’on  peut  s’affranchir  des  biais  liés à une race en particulier. Les 

races de taille moyenne et de grande taille ne sont représentées que par une ou deux 

races. De plus le Cocker, le Golden Retriever et le Labrador sont connus pour être 

plus   sensibles   à   l’obésité   (LUND   et   al,   2006). Cela   peut   limiter   l’extrapolation   des  

résultats  à  l’ensemble  de  la  population  canine.  

2- Données traitées 
 

Pour  évaluer  l’état  des  réserves  énergétique,  l’établissement  de  la note  d’état  corporel  

a  été  préféré  à  la  pesée.  La  note  d’état  corporel  nous  renseigne  sur la masse lipidique 

corporelle et donc sur les réserves disponibles, alors que le poids vif ne nous permet 

pas de différencier la masse grasse, de la masse  maigre.  La  notation  de  l’état corporel 
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reste une méthode subjective pour évaluer les réserves  et  le  fais  qu’elle  n’a  pas  été  

réalisée  par  la  même  personne  au  cours  de  l’étude  entraine  un  biais  supplémentaire. 

Il   a   été   fait   le   choix   d’établir la note d’état   corporel   uniquement   à   3   périodes 

différentes espacées  au  moins  d’un  mois  : la saillie, à 4 semaines post saillie et à la 

mise-bas. La note   d’état   corporel  de saillie à la mise-bas varie au maximum de 3 

points, au minimum ne varie pas avec une moyenne de 0,9 points  d’écart  (± 0,8). Un 

point sur une échelle à 9 points, correspond à une variation de 10% du poids. On a 

donc en   moyenne   une   faible   variation   de   la   note   d’état   corporel   au   cours   de   la  

gestation.  Des  mesures  supplémentaires  n’auraient pas apportées plus de sensibilité 

à  l’étude  de  l’évolution  de  la  note  d’état  corporel  au  cours  de  la  gestation.  Outre la note 

d’état  corporel,    les  poids  des  chiennes  auraient  pu  être  mesurés  à  la  saillie,  au  cours  

de la gestation et à la mise-bas, afin  d’en  analyser  les  variations  individuelles. 

En regroupant  les  notes  d’état  corporel  en  chiennes  maigres,  idéales,  en  surpoids  et  

grasses, on remarque que seulement 9,7% des chiennes sont considérées comme 

maigres au moment de la saille et 7,3% au moment de la mise-bas.  Nous  n’avons  pas  

fait subir de restriction alimentaire aux chiennes pour avoir une catégorie maigre plus 

représentée.  En  effet  le  but  est  d’étudier  ici  l’impact  de  l’équilibre  énergétique  dans  les  

conditions normales  d’élevage. 

La concentration en leptine peut varier dans  les  2  à  10  heures  après  la  prise  d’un  repas  

(ISHIOKA  et al 2005). Cependant   les   chiennes   n’ont   pas   été   mises   à   jeun  

préalablement  aux  prises  de  sang  pour  le  dosage  de  la  leptine  du  fait  qu’elles  étaient  

gestantes. Les repas étaient distribués à heure fixe, deux fois par jour de façon à 

assurer une alimentation à volonté. Les prises de sang ont été réalisées  en milieu de 

journée donc  à  distance  du  repas  mais  ce  facteur  n’a  pas  été  contrôlé.  

B- Comparaison avec la littérature 
1- Effet de la gestation 

 

Il  aurait  été  intéressant  d’étudier  l’impact  de  l’état  énergétique  sur  la  fertilité,  mais  seule  

6 chiennes sur 41 se sont révélées non gravides après la mise à la reproduction. En 

effet, chez les femmes trop maigres, la leptinémie est basse et ne stimule pas 

suffisamment la sécrétion des gonadotrophines, diminuant ainsi la fertilité (BRUNEAU 

et al 1999) ;;   le   surpoids   et   l’obésité   sont   également   associés à de   l’infertilité 

(DERUELLE et al 2011). La femme obèse présente un profil évocateur 
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d’hypogonadisme hypothalamique consécutif à une hyperleptinémie relative à une 

insulinoresistance. On observe alors une diminution du taux de FSH et de LH 

responsable  d’une  anovulation  (LE  GOFF  et  al,  2008).  L’anovulation  n’est  pas  la  seule  

cause responsable  de   l’hypofertilité   chez   la   femme  obèse.  On  décrit   également  un  

défaut   d’implantation   en   rapport   avec   une   pathologie   de   l’endomètre   et   une  

modification des ovocytes des femmes obèses par rapport à des ovocytes normaux 

(SARFATI et al, 2010). 

Le fait que la chienne soit gravide ou non n’influence  pas  la  note  d’état  corporel  ni  la  

leptinémie au cours de la gestation dans notre étude. Seule la leptinémie lors de la 

4ème semaine de gestation est plus élevée chez les non gravides que chez les 

gravides. La  leptinémie  n’augmente  pas  chez  la  chienne  de  manière  significative  au 

cours de la gestation : la leptinémie moyenne à la saillie ne diffère pas de la leptinémie 

moyenne de la 2ème semaine de gestation à la 8ème. L’évolution  de  la   leptinémie  au  

cours de la gestation a été étudiée chez différentes espèces. Une hausse de la 

leptinémie circulante a été décrite chez les rongeurs : le taux de leptine sanguin est 

augmenté de 25 fois chez la souris et de 3 fois chez la rate au cours de la gestation. 

La leptinémie de la femme enceinte de 12 semaines est 30% plus haute que celle 

mesurée avant la grossesse (HAUGUEL-DE MOUZON et al, 2006). Chez la brebis, la 

leptinémie circulante reste stable en début et milieu de gestation (HERRID et al, 2013). 

A l’issue de la gestation,  une  chute  de  la  leptinémie  est  décrite  chez  l’ensemble  des  

espèces citées. Chez la femme et la rate, le placenta (hémochorial) produit de la 

leptine,  pouvant  expliquer  l’augmentation de la leptinémie au cours de la gestation, en 

plus  de  l’augmentation de la masse adipeuse. La hausse de la leptinémie maternelle 

chez  la  femme  est  plus  précoce  que  l’augmentation  de  la  masse  adipeuse.  Et  la  chute  

de la leptinémie circulante immédiatement en post-partum suggère que le placenta 

participe de façon majoritaire à la leptinémie circulante au cours de la grossesse 

(LEPERCQ et al, 2007). Chez la brebis, la   part   de   leptine   d’origine   placentaire  

semblant négligeable, la hausse de leptinémie durant la gestation est principalement 

due au tissu adipeux (HERRID et al, 2013). Chez la chienne la placentation débute à 

partir de 17-18 jours post ovulation et atteint sa forme la plus développée à 45 jours 

post   ovulation   (ARALLA   et   al,   2013).   Le  placenta   canin   est   aussi   à   l’origine   d’une  

synthèse de leptine (BALOGH et al, 2015), mais dans notre étude aucune 

augmentation du taux de leptine circulant (attendu à partir de 2 semaines de gestation) 

n’a  été  observée. Par contre, on observe bien une chute de la leptinémie après la 
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parturition. Au cours de la gestation on observe une chute  de  la  note  d’état  corporel  et  

donc de la masse adipeuse. On pourrait ainsi faire  l’hypothèse  que    la  production  de  

leptine placentaire canine soit masquée par cette diminution de la masse adipeuse. 

2- Correlation  note  d’état  corporel/leptine  chez  les  chiennes 
gravides   

 

La  leptinémie  augmente  avec  la  note  d’état  corporel  à   la  saillie  et  à  4  semaines  de  

gestation,   par   contre   cela   n’est   pas   vrai   pour   la   mise-bas. En effet à la saillie la 

leptinémie est plus élevée pour les chiennes en surpoids que pour les chiennes 

maigres et idéales. Cependant on ne retrouve pas cette correspondance pour les 

chiennes obèses. A 4 semaines on retrouve la même chose entre chiennes maigres 

et les autres chiennes,  par  contre  il  n’ya  pas  de  différence  entre  les  chiennes  idéales, 

maigres et obèses. ISHIOKA et al (2005) ont également observé, mais en dehors de 

la gestation, que le taux de leptine sanguin est significativement plus élevée chez les 

chiennes  avec  une  note  d’état  corporel  plus  élevée  et  ce  indépendamment  de  l’âge,  

de la race et du fait que la chienne soit stérilisée ou non. L’évolution  de  la  leptinémie  

chez les chiennes gestantes n’ayant  pas  été  étudiée,  l’absence  de corrélation parfaite 

entre leptinémie et état corporel au cours de la gestation peut s’expliquer  par  la part 

de  leptinémie  d’origine  placentaire.  

3- Prolificité 
 

Les chiennes avec une leptinémie plus élevée, ont des portées moins grandes. On 

constate également que plus la portée est grande, plus la chienne maigrit. Elle perd 

en effet en  note  d’état  corporel et en leptinémie. Cela suggère une faible contribution 

du placenta à la leptinémie maternelle au cours de la gestation. Il faut néanmoins 

relativiser  ces  résultats  du  fait  d’un  faible  nombre  de  portées  de  grande  taille. 

4- Poids des chiots à la naissance 
 

La   note   d’état   corporel   n’a   pas   d’influence   sur   la prévalence des petits poids de 

naissance et donc de chiots à risque de mortalité néonatale augmenté. Cela diffère de 

ce qui a pu être décrit chez les brebis (WALLACE et al 2010) ou chez la femme dans 

des cas de RCIU (CHAVATTE-PALMER 2008). On observe à la 4ème semaine de 

gestation, que les leptinémies extrêmes (hautes ou basse) sont liées à une fréquence 

plus élevée de petit poids de naissance. Les femmes maigres donnent plus souvent 
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naissance à des enfants de poids anormalement bas ; les femmes obèses par contre 

sont  plus  à  risque  de  macrosomie  fœtale  (DERUELLE  et  al,  2011),  avec  une  incidence 

augmentée de  1,4  à  18  selon  le  degré  et  le  type  d’obésité  (BRINGER  et  al,  2006).   

Le poids à la naissance est un indicateur de mortalité de la naissance au sevrage. En 

effet un faible poids à la naissance est un facteur pronostic négatif chez le chiot (MILA 

et al 2012 ; DELEBARRE 2014).  

Il semble ainsi nécessaire d’avoir  des  chiennes avec  une  leptinémie  moyenne  c’est-à-

dire comprise entre 3,9 et 7,5ng/ml pour notre étude. 

5- Mortalité 
 

Dans notre étude, le taux de mortalité totale s’élève  à  38  %, il est donc plus élevé que 

ce   qu’on   retrouve   dans   la   littérature : 9% (TONNESSEN et al 2012) à 23,2 % de 

mortalité (MILA et al 2012). Le tableau 9 regroupe les taux de mortalité retrouvés dans 

la littérature.  

La mortinatalité dans notre étude s’élève   à 6,1%. Ce taux est compatible avec la 

littérature qui donne des valeurs comprises entre 9% et 23,2%(BELIN 2013).  

Le taux de mortalité de J0 à J2 est pour cette étude de 7,1%. Il est comparable à celui 

de BELIN (2013) qui est de 9,7%. 

Tableau 9 : Taux de mortalité néonatale et pédiatrique chez le chiot. Synthèse bibliographique (BELIN 
2013). 

 Nombre 
de chiots 

Mort-
nés 

J1-J7 J0-J7 

(avec 
mort-nés) 

J8-J21 J21-J60 Mortalité 
totale 

en % de la mortalité totale  

POTKAY et al, 1977 2 872 36,1 48,9 85 15 17,4% 

NIELEN et al, 1998 2 629 
Boxers 

28,8 34,8 78,4 12,3 9,3 21,7 

VAN DER BREEK et al, 
1999 

2 622 
Boxers 

25,4     21,7% 

GILL et al, 2001 2 574 35,0 55,9 90,9 9,1 20,2% 

INDREBO et al, 2007 744 65,0 29,0 94 5,9 0,1 16,9% 

TONNESSEN et al, 2012 58 439 48,0 51,0 89 11,0 9% 

MILA et al, 2012 982 35,0     23,2% 

BELIN 2013 2 288 43,7  69,8 11,8  22,8% 
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Dans cette étude, l’obésité  et  une  hyperleptinémie à la mise-bas sont associées à un 

plus fort taux de la mortalité de J0 à J2 et  de J3 à J28. La leptinémie chez la chienne 

semble être principalement due au tissu adipeux, et  bien  qu’elle  chute  lors  de  la  mise-

bas, elle reste cependant élevée. Chez la femme la leptine a été identifiée comme un 

inhibiteur des contractions utérines in vitro (MOYNIHAN et al, 2006). Ainsi une trop 

forte leptinémie pourrait être à  l’origine d’un  défaut  d’expulsion et d’un temps de mise-

bas plus long pouvant causer une   asphyxie   à   l’origine de la mortalité. Dans la 

littérature, la mortalité périnatale (mort-nés et morts de J0 à J7) est souvent la 

conséquence de facteurs présents avant ou pendant la mise-bas. On décrit comme 

facteurs de risque,  l’intervalle  entre  deux  chiots,   la  durée  de  la  mise-bas, une mise-

bas dystocique (BELIN 2013). La   note   d’état   corporel   variant   peu   au   cours   de   la  

gestation (0,9 points en moyenne ± 0,8), cela peut expliquer pourquoi le taux de 

mortalité de J0 à J2 est également augmenté pour les chiennes obèse et/ou en 

surpoids à la saillie et à 4 semaines de gestation. 

La mortalité de J3 à J28 est également augmentée pour des chiennes idéales lors de 

la mise-bas. A la gestation, fait suite à une autre période consommatrice  d’énergie  

qu’est  la  lactation.  Un  niveau  de  réserve  insuffisant  va  pénaliser  la  production  de  lait 

pouvant entrainer de la mortalité de J3 à J28, notamment chez les chiots les plus 

faibles.   Dans   l’étude   de  GILL (2001) 4,2 % de la mortalité néonatale résultait de 

mauvais soins maternels ou de problème de colostrum ou de lait.  

Dans notre étude une leptinémie différente de la leptinémie moyenne est associée à 

de la mortalité. En effet, la leptinémie est  nécessaire  pour  l’implantation  et  le  maintien  

de la gestation chez la truie (CRAIG et al, 2005) et chez la femme. On retrouverait 

cette  même  implication  chez  la  chienne  d’après  BALOGH  et  al  (2015). On retrouve la 

notion de fourchette établie par CAPRIO et al (2004) dans laquelle la leptine doit se 

situer pour assurer le bon fonctionnement de la reproduction.  
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CONCLUSION 
 

Sur le plan pratique l’effet  de  l’état  énergétique  sur  la  prolificité  et  la mortalité chez la 

chienne est important à prendre en compte pour améliorer les performances de 

reproduction en élevage canin. Des recommandations sont disponibles concernant le 

poids  ou  la  note  d’état  corporel  à  la  mise  à  la  reproduction  et  son  évolution  au  cours  

de la gestation chez la femme comme chez les espèces de production (DEDIEU 1989 ; 

DOURMAD et al 2001 ; QUINIOU 2004 ; AYOUBI 2012). Chez la chienne GRECO 

(2014) a   établi   des   recommandations   concernant   l’évolution   du   poids   pendant   la  

gestation et après la mise-bas.  Il  serait  intéressant  d’établir  le  profil  des  chiennes  au  

cours de la gestation pour faciliter un suivi par les éleveurs. La mesure de la leptinémie 

est plus sensible pour l’évaluation  des  réserves  énergétiques,  mais  difficile  à  mettre  

en  pratique  pour  l’éleveur.  Le  suivi  du  poids,  de  la  note  d’état  corporel  et  l’adaptation  

de  l’alimentation est à instaurer pour les chiennes mises à la reproduction. 

Adapter   l’alimentation   aux   périodes clés de la reproduction peut-être un moyen 

d’augmenter   les   performances   de   reproduction. Chez la brebis, le « flushing» (ou 

suralimentation temporaire) augmente le taux  d’ovulation  des  brebis  en  mauvais état 

général (donc avec peu de réserves) et affecte peu celui des brebis en bon état général 

(MONGET et al, 2001). Une autre période critique est la mise-bas du fait des 

conséquences  à  plus  ou  moins  long  terme  qu’elle  a  sur la survie des chiots. On peut 

réfléchir  à  l’intérêt  d’une  suralimentation  au  moment  de  la  mise-bas. Chez la truie, une 

suralimentation en fin de gestation est associée à une plus grande facilité de mise-bas 

et une meilleure vitalité néonatale (QUINIOU 2005). Chez la chienne, une trop forte 

leptinémie peut également inhiber les contractions utérines, ainsi la suralimentation en 

fin de gestation peut être utile pour les chiennes arrivant au terme de la gestation avec 

une  faible  note  d’état  corporel.  L’utilisation de la suralimentation lors des chaleurs ou 

à la mise-bas pourrait être utile pour des animaux avec peu de réserves.  

A l’issue de la gestation débute la lactation, une période consommatrice  d’énergie  pour  

la production de lait alors que les apports sont insuffisants car limités par la capacité 

d’ingestion (MONGET et al, 2001). Le   suivi   de   l’état   des   réserves   semble   donc  

nécessaire pour assurer le bon déroulement de la gestation et de la lactation par la 

suite.  La  gestion  du  surpoids  ou  l’obésité  au cours de la reproduction passe par un 

suivi et une adaptation de  l’alimentation.   
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Outre  son   impact  sur   la  prolificité,   le  poids  à   la  naissance  et   la  mortalité,   l’équilibre  

énergétique  de  la  chienne  est  susceptible  d’avoir  des  conséquences  à  plus long terme 

sur la descendance. Les nouveau-nés de femmes obèses sont plus sujets à la 

résistance  à  l’insuline.  Ils  présentent  une adiposité augmentée et un surpoids ;  et une 

fois  atteint  l’âge  adulte,  un  risque  augmenté  de  devenir  obèse  ou  de  développer  un  

diabète de type 2 (CHAVATTE PALMER et TARRADE, 2014). Le  concept  de  l’origine  

fœtale  des  maladies  de  l’adulte, appelé hypothèse de Barker,  a  d’abord  vu  le  jour  par  

la mise en relation des faibles poids de naissance au risque de développer une 

maladie cardiovasculaire. Des observations plus récentes suggèrent un rôle plus 

important  de  l’environnement  nutritionnel  et  métabolique  sur  le  risque  de  ultérieur  de  

développer   des   pathologies   chroniques   à   l’âge   adulte   (maladie   coronarienne,  

hypertension artérielle, accident vasculaire cérébral, diabète de type 2, ostéoporose) 

(LAPILLONNE 2014).  

A  la  fois  pour  l’amélioration des performances de reproduction, pour le bien-être des 

chiots à court et à long terme, le  poids,   la  note  d’état corporel, devraient donc être 

contrôlés. 
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ANNEXE 1 : Fiche de prise de données. 
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ANNEXE 2 : Tables  de  notes  d’état  corporel  Royal  Canin  en  fonction  du  format  racial 
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ANNEXE 3 : Protocole du test ELISA 

Dépôt de la gamme et  des échantillons 

La plaque de 96 puits est déjà enduite  d’anticorps  polyclonal  chèvre  anti  leptine  

canine. 

Dans chaque puits sont déposés  80μL  de  solution  tampon  (0,05M  PBS,  pH  7,4,  

contenant 0,025M EDTA, 0,08% d’azide  de  sodium, 1% BSA et 0.05% Triton X-100). 

Ajout  de  20  μL  de  solution  tampon  dans  les  puits  « blancs » 

Ajout  de  20μL  de  standard  en  fonction  de  la  concentration  dans  les  puits « gamme » 

Ajout  de  20μL  d’échantillon  dans  les  puits  dédiés 

Couvrir la plaque avec le champ collant et laisser incuber pendant 2 heures à 

température ambiante. 

Lavage 

Laver  3  fois  avec  300μL  une  solution  de  rinçage    (50  mM  Tris  Buffered  Saline  

contenant Tween 20) à 10% à chaque fois. 

Ajout des anticorps anti-leptine canine 

Ajout  de  100μL  d’anticorps  anti-leptine canine 

Lavage 

Laver  3  fois  avec  300μL  une  solution  de  rinçage    (50  mM  Tris  Buffered  Saline  

contenant Tween 20) à 10% à chaque fois. 

Revelation 

Ajout  de  100μL  de  HRP  (horseadish  péroxidase ) pré titrée conjuguée dans le 

tampon 

Laver  3  fois  avec  300μL  une  solution  de  rinçage    (50  mM  Tris  Buffered  Saline  

contenant Tween 20) à 10% à chaque fois. 

Ajout  de  100μL  de  tétramethylbenzidine, qui est le substrat de la peroxidase. 

Arrêt de la révélation 

Ajout  de  100μL  de  0,3M  d’acide  chlorhydrique. 

Lecture  de  l’absorbance 

Elle  se  fait  à  l’aide  d’un  spectrophotomètre  avec  laser  émettant  une  longueur  d’onde  

de 450nm. 
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