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INTRODUCTION

Précédemment désignée par le nom
d’«épistaxis  sporadique  idiopa-
thique» ou tout simplement «épis-
taxis», ’hémorragie pulmonaire in-
duite par I'exercice (HPIE) est un
phénomeéne fréquemment observé
dont les mécanismes sont cependant
encore mal compris. L’introduction
des endoscopes en médecine vétéri-
naire équine a permis de constater,
d’une part que l'origine de ces sai-
gnements était le poumon et non les
cavités nasales, et d’autre part que
son incidence était beaucoup plus
importante qu’estimée auparavant
sur base d’écoulement de sang par
les naseaux. Bien que de nombreux
points a son sujet restent encore
obscurs, des progres ont été récem-
ment faits dans la compréhension
des phénomenes qui conduisent a
son apparition.

1. DEFINITION, PREVALENCE
ET EPIDEMIOLOGIE

L’hémorragie pulmonaire induite
par I'exercice ne peut étre considé-
rée comme une entité clinique, mais

bien comme un signe clinique résul-
tant de l'association d’un exercice
intense et de modifications physio-
pathologiques au niveau du pou-
mon. Elle est caractérisée par la pré-
sence de sang dans [larbre
trachéo-bronchique pendant et/ou
apres leffort.

L’apparition des endoscopes en mé-
decine équine et leur utilisation pour
I’examen des voies respiratoires chez
le cheval a permis de constater que
le nombre de sujets souffrant
d’HPIE était beaucoup plus impor-
tant que précédemment évalué sur
seule base de l'observation d’épis-
taxis (Pascoe et al., 1981).

De nombreuses études épidémiolo-
giques réalisées sur le terrain dans
les années 80 ont permis d’établir
que, indépendamment de la race des
chevaux, tous les types de compéti-
tions peuvent les amener a saigner
pour autant que I'intensité de I'effort
soit suffisamment forte (vitesse su-
périeure a 240 m/min). L’'incidence
du probleme est approximativement
de 30 % chez les trotteurs, 60 %
chez les Quarter Horses (Hillidge et
al., 1984) et supérieure a 75 % chez
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SYNTHESE

RESUME

Cet article de synthése présente
les aspects épidémiologique, étiol-
ogique, diagnostique et anatomo-
pathologique du syndrome d’hé-
morragie pulmonaire induite par
I’exercice chez le cheval. Il analyse
ensuite les acquis récents concer-
nant sa physio-pathologie et sa
prévention.
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les galopeurs (Raphel et Soma,
1982). L’incidence dans d’autres
disciplines est plus faible: 11 %
pour les poneys de polo et 13 %
pour les chevaux de concours
complet aprés la phase de cross-
country (Voynick et Sweeney,
1986). Enfin, aucune HPIE n’a été
observée lors des courses d’endu-
rance (Sweeney et Soma, 1983).

Lorsque les examens endoscopiques
sont répétés, il apparait que 82 %
(Mason et al., 1983) a 95 % (Bur-
rell, 1985) des chevaux de courses
saignent au moins une fois au cours
de leur carriere sportive.

Les premiers épisodes d’HPIE ap-
paraissent généralement peu de
temps apres le début de la mise a
I'entrainement, I'incidence augmen-
tant avec I'dge (Raphel et Soma,
1982; Mason et al., 1983; Sweeney
et Soma, 1983). Il n’y a apparem-
ment aucun effet de la race, du sexe
ou de la situation géographique
(Johnson et al., 1973; Pascoe et al.,
1981; Speirs et al., 1982; Mason et
al.,, 1983). La gravité des hémorra-
gies semble augmenter avec I'inten-
sité de Ieffort (Burrell, 1985).

2. SYMPTOMATOLOGIE

En dehors de la présence invariable
de sang dans l'arbre trachéo-bron-
chique, les signes cliniques ne sont
pas pathognomoniques. Dans 1 a
10 % des cas, on observe de I’épis-
taxis (Raphel et Soma, 1982). Celui-
ci apparait soit pendant la course,
soit apres la course, lorsque le che-
val, rentré au box, baisse la téte pour
manger. Il n’y a pas de relation entre
la quantité de sang dans la trachée
et la présence ou non d’épistaxis
(Pascoe et al., 1981).

Les autres signes sont plus variables
et incluent des bruits respiratoires
anormaux, des déglutitions fré-
quentes pendant la course et de la
dyspnée, surtout lors de la récupé-
ration (Pascoe et al., 1981). Il n’y a
pas de relation évidente avec les per-
formances en course : I’hémorragie
semble handicaper certains chevaux
tandis qu’elle semble n’avoir aucune
influence néfaste sur d’autres. Tan-
dis que certains rapportent qu’il n’y
a aucune relation entre I’apparition
d’HPIE et la position a Parrivée
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(Pascoe et al.,, 1981), d’autres ont
mis en évidence une influence défa-
vorable sur la vitesse (Soma et al.,
1985).

3. DIAGNOSTIC
3.1. Examen clinique

3.1.1. Endoscopie

La détection par examen endosco-
pique de sang dans les voies respi-
ratoires se fait généralement entre
60 et 90 minutes aprés la course
(Pascoe et Raphel, 1982). Le sang
peut néanmoins étre encore visible 4
a 6 heures apres l'effort. Dés lors, si
un probleme d’HPIE est suspecté et
qu’il n’y a rien de détectable lors
d’un premier examen endoscopique
pratiqué apres la course, celui-ci doit
idéalement étre répété 1 heure plus
tard. La variabilité du temps néces-
saire a l'apparition de sang détec-
table dans la trachée et les bronches
principales rend difficile I’évaluation
quantitative exacte de I'hémorragie.
Certains ont cependant essayé d’éta-
blir une échelle d’intensité, allant du
grade I au grade IV, le premier si-
gnifiant la présence de traces de
sang, le dernier, la présence d’une
quantité abondante de sang (Pascoe
et al., 1981).

3.1.2. Examen cytologique de
lavages trachéo-bronchiques

Le diagnostic d’HPIE peut égale-
ment se faire de facon indirecte, par
la mise en évidence d’hémosidéro-
phages dans les lavages trachéo-
bronchiques (Pascoe et Raphel,
1982). Ces hémosidérophages sont
des macrophages pulmonaires alvéo-
laires contenant des pigments fer-
riques mis en évidence par des col-
orations spéciales comme par
exemple la coloration de Perl’s au
Bleu de Prusse (Whitwell et Greet,
1984). IIs traduisent en principe la
présence plus ou moins récente de
sang dans les voies respiratoires pro-
fondes. Bien que certains auteurs
aient mis en doute la fiabilité de cet
examen (Roszel et al.,, 1987), des
lavages répétés ont permis d’établir
que la présence d’hémosidérophages
est invariablement associée a une ac-
tivité physique intense (entraine-
ment, course) et non a d’autres phé-

nomenes pathologiques tels que les
maladies pulmonaires chroniques ou
la congestion pulmonaire passive
(Sweeney, 1991). Enfin, on ne re-
trouve jamais d’hémosidérophages
chez des chevaux au repos (Whitwell
et Greet, 1984). Une autre étude a
montré que 90 % des chevaux a
I'entrainement présentent des hé-
mosidérophages dans le lavage tra-
chéo-bronchique (Whitwell et Greet,
1984). 1l semble que leur progres-
sion depuis les alvéoles vers les
bronches principales soit lente, puis-
qu’'on a rapporté la présence d’hé-
mosidérophages 150 jours aprés un
épisode d’HPIE (O’Callaghan et al.,
1987a).

Des polymorphonucléaires neutro-
philes et des éosinophiles sont éga-
lement fréquemment observés dans
les lavages trachéo-bronchiques de
chevaux souffrant d’HPIE (Whitwell
et Greet, 1984). Bien que la relation
entre les hémorragies et la présence
de ces cellules ne soit pas, a priori,
évidente on suppose qu’elle reflete
des phénomeénes inflammatoires.

Il faut enfin signaler que dans cer-
tains pays nord américains, la pré-
sence d’hémosidérophages dans le
lavage trachéo-bronchique, recon-
nue par un vétérinaire agréé, donne
le droit au propriétaire d’utiliser des
traitements médicamenteux
préventifs.

3.1.3. Radiographie

L’'intérét des examens radiogra-
phiques est limité et I'interprétation
en est difficile. Chez les chevaux
HPIE positifs, en dépit de lésions
pulmonaires parfois graves ou éten-
dues, il n’y a qu’une légeére augmen-
tation de la densité interstitielle au
niveau des lobes dorso-caudaux
(O’Callaghan et Goulden, 1982;
O’Callaghan et al., 1987f).

3.1.4. Scintigraphie

L’utilisation de Tc%™ par aérosol et
par injection intravasculaire permet
d’obtenir des images fonctionnelles
de la ventilation et de la perfusion
pulmonaire. L’évaluation, chez les
chevaux HPIE positifs, du rapport
ventilation/perfusion par cette tech-
nique scintigraphique met en évi-
dence une légére réduction de la
ventilation et une diminution impor-



tante de la perfusion de la partie
dorso-caudale des poumons (O’Cal-
laghan et al., 1987g). Ces zones non
perfusées restent confinées dans la
partie dorso-caudale et forment une
ligne horizontale en dessous de la-
quelle le rapport ventilation/perfu-
sion est normal (O’Callaghan et al.,
1987g).

Cependant, les études nécrosco-
piques ont permis de constater
I'importance de la circulation bron-
chique dans cette méme zone, sug-
gérant qu’'une partie de la perfusion
pourrait étre assurée par ces abon-
dantes  collatérales  bronchiques
(O’Callaghan et al., 1987c). La
technique scintigraphique a permis
de détecter des anomalies chez 95 %
des chevaux souffrant d’HPIE, un
pourcentage plus élevé que les 10 %
d’anomalies détectées par examen
radiographique. En outre, elle a per-
mis de faire des détections précoces
de chevaux HPIE positifs étant
donné qu’elle met en évidence des
troubles fonctionnels et non des
modifications structurelles (O’Cal-
laghan et al., 1987g).

3.2. Examen nécroscopique

Comme ’hémorragie pulmonaire est
rarement fatale, les examens nécros-
copiques ne sont jamais pratiqués
juste apres un épisode d’HPIE mais
sur des chevaux ayant souffert
d’hémorragies répétées au cours de
leur carriere sportive. L’interpréta-
tion des lésions anatomo-patholo-
giques est donc délicate dans la me-
sure ou il est difficile, sinon
impossible, de dire avec certitude si
les observations sont primaires et
donc responsables des hémorragies
ou secondaires a ces mémes
hémorragies.

3.2.1. Examen macroscopique

A T'autopsie, les poumons présentent
des lésions bilatérales du paren-
chyme, symétriques, de couleur
rouille, distribuées dans la région
dorso-caudale des lobes pulmonaires
caudaux (O’Callaghan et al,,
1987b). Les lobes craniaux, moyens
et accessoires sont indemnes de 1é-
sions. Sur le poumon totalement
collabé, les colorations ont un aspect
bleu mais aprés inflation du pou-
mon, elles deviennent rouilles. Des

coupes transversales du poumon ont
mis en évidence que la coloration
rouille s’étend en profondeur dans le
parenchyme dorso-caudal. Les ar-
teres bronchiques subpleurales sont
anormalement fort  développées
(O’Callaghan et al., 1987c). Les dis-
tributions respectives des arteres
bronchiques et pulmonaires des
poumons HPIE positifs ont été étu-
diées par injection de latex. Les ré-
gions colorées semblent étre perfu-
sées exclusivement par des vaisseaux
issus de l'artere bronchique et pré-
sentent une néo-vascularisation im-
portante  (O’Callaghan et al,,
1987c). De plus, les conduits aé-
riens dans les zones atteintes sont
souvent anormaux, présentant un
épaississement de leur paroi et une
obstruction partielle ou compléte de
leur lumieére par de I’exsudat. Les
néo-vascularisations  importantes
sont localisées autour des petites
voies aériennes 1ésées.

Des preuves supplémentaires d’une
néo-vascularisation bronchique ont
été apportées par la tomographie et
la microradiographie (O’Callaghan
et al., 1987d).

3.2.2. Examen microscopique

L’examen microscopique des ré-
gions présentant des lésions met en
évidence de la bronchiolite et une
augmentation du tissu interstitiel fi-
breux au niveau des septa entre les
lobules et autour des petites voies
aériennes. Des macrophages et des
cellules géantes contenant des pig-
ments ferreux ont été retrouvés dans
les alvéoles, les petites voies aé-
riennes et le tissu connectif environ-
nant. Des éosinophiles sont égale-
ment parfois mis en évidence
(O’Callaghan et al., 1987¢).

4. PROCESSUS PHYSIO-
PATHOLOGIQUES

Si I’épidémiologie et 'aspect patho-
logique en fin de processus sont ac-
tuellement bien définis, les caracté-
ristiques qui prédisposent le cheval
aux HPIE, les événements physio-
pathologiques qui entrainent son ap-
parition ainsi que les Iésions initiales
et leur évolution vers le stade final,
c’est-a-dire celui défini a I'autopsie,
sont en revanche encore peu connus.

Ce phénomene tellement fréquent,
indépendant de la race, de la disci-
pline sportive, de I’Age, du sexe, des
régions du globe, de la fagon dont
on traite les chevaux, n’a probable-
ment pas un facteur étiologique
unique. Il est vraisemblablement di
a la résultante de la coexistence de
multiples facteurs, les uns prédispo-
sant, les autres déclenchant I’appa-
rition d’HPIE.

4.1. Coagulation sanguine

Bien que des altérations de la coag-
ulation aient été mises en évidence
chez tous les chevaux aprés Ieffort,
il se pourrait que I'adhérence pla-
quettaire soit encore davantage al-
térée chez les chevaux souffrant
d’HPIE (Bayly et al.,, 1983). Il est
néanmoins douteux que cette diffé-
rence soit importante au point d’in-
duire l'apparition spontanée d’hé-
morragies et, qui plus est,
uniquement au niveau du poumon.

4.2. Role des obstructions des
voies aériennes

Certains ont suggéré que les mala-
dies pulmonaires obstructives chro-
niques (MPOC) pourraient étre un
facteur sous-jacent a ’'HPIE (Cook,
1974; Robinson, 1979). Cépendant,
plusieurs études n’ont pu mettre en
évidence la corrélation entre la pré-
sence de matériel muco-purulent au
niveau de la trachée, considérée
comme  pathognomonique  de
MPOC, et [lexistence d'HPIE
(Speirs et al.,, 1982; Burrell, 1985;
MacNamara et al., 1990). De plus,
’'HPIE est rencontrée de fagon uni-
verselle tandis que la MPOC est to-
talement absente de certaines ré-
gions du globe (Cook, 1976).

Les bronchiolites mises en évidence
dans les poumons des chevaux HPIE
positifs peuvent étre cependant oc-
casionnées par d’autres désordres
respiratoires que la MPOC. Peu
d’agents pathogeénes connus affec-
tent les chevaux avec la méme uni-
versalité et la méme diversité de con-
ditions  épidémiologiques  que
I’HPIE. Le seul agent qui pourrait
répondre a ces caractéristiques,
c’est-a-dire un virus ubiquitaire, af-
fectant la plupart des jeunes chevaux
avec une morbidité importante et
une faible mortalité, est la rhino-
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pneumonie. Des études par imagerie
sur le vivant et post-mortem ont
prouvé que l'inflammation des pe-
tites voies respiratoires est un phé-
nomene constant chez les «sai-
gneurs» confirmés (O’Callaghan et
al., 1987b; 1987c). Ceci suggere
que ces inflammations sont au moins
un facteur prédisposant et favorisant
les hémorragies pulmonaires. Mais
la prudence dans [Iinterprétation
reste de rigueur. Cela n’exclut en
rien le fait que les hémorragies pour-
raient apparaitre pour la premiére
fois dans un poumon sain, condui-
sant par la suite a des Iésions inflam-
matoires secondaires. Par exemple, il
a été démontré que l'instillation de
sang autologue dans le poumon de
chevaux sains provoque des modifi-
cations physiologiques et morpho-
logiques identiques a celles obser-
vées dans le poumon des chevaux
souffrant d’HPIE (Aguilera-Tejero
et al., 1991; Tyler et al., 1991). Des
lors, jusqu’a ce jour, on n’a pas pu
déterminer avec certitude si les 1é-
sions inflammatoires rencontrées
dans le poumon des «saigneurs»
sont antérieures ou au contraire pos-
térieures a ’hémorragie.

Certains auteurs ont également émis
I’hypotheése que la forte augmenta-
tion de résistance des voies aé-
riennes supérieures liée a 'hémiplé-
gie oU [I'hémiparésie laryngée
pourrait engendrer I’apparition
d’HPIE (Cook et al., 1988). Aucune
étude épidémiologique ne confirme
néanmoins cette supposition.

4.3. Les contraintes mécaniques

Le fait que ’'HPIE survient aprés des
exercices de forte intensité et pas
apres des exercices prolongés de
faible intensité suggeére fortement
que ce syndrome résulte en grande
partie ou en totalité de contraintes
mécaniques extrémes appliquées sur
le tissu et les vaisseaux pulmonaires
pendant Ieffort (Robinson et Derk-
sen, 1980). En effet, la réalisation
d’un effort de forte intensité induit
chez le cheval des modifications
physiologiques telles que, tant sur le
plan hémodynamique que ventila-
toire, les pressions enregistrées dans
les systemes cardio-vasculaire et res-
piratoire atteignent des valeurs ja-
mais rapportées dans les autres es-
peces déja étudiées. Le cheval

148

semble donc présenter une série de
spécificités anatomiques et fonction-
nelles qui le prédisposent plus que
les autres espeéces aux hémorragies
pulmonaires.

4.3.1. Site de ’hémorragie

Le fait que les lésions soient invaria-
blement situées dans la région
dorso-caudale du poumon suggere
que certaines caractéristiques ana-
tomiques et fonctionnelles de cette
région doivent partiellement expli-
quer cette prédisposition a ’hémor-
ragie (Fig 1). Tout d’abord, cette ré-
gion est desservie par des branches
terminales directement issues de la
bronche principale. L’alignement ax-
ial de ces voies aériennes avec la
bronche principale pourrait en faire
un site privilégié de dépdt de parti-
cules inhalées, donc d’inflammation
chronique.

Deuxiemement, la pression pleurale,
plus négative dans cette région que
dans les autres parties du poumon,
a pour conséquence que les alvéoles
correspondantes sont les plus disten-
dues (Derksen et Robinson, 1980).
Or, il a été démontré que la surdis-
tension des alvéoles rend le tissu pul-
monaire beaucoup plus fragile et
plus susceptible de se rupturer sous

'effet de pressions importantes (Fu
et al., 1992).

Troisiemement, les alvéoles y sont
petites et les septa interalvéolaires
épais. Cela entraine des différences
régionales dans les propriétés élas-
tiques du poumon et deés lors, I’exis-
tence d’asynchronisme ventilatoire
(Robinson, 1979). En outre, cette
région présente moins de pores de
Kohn et donc une ventilation colla-
térale plus faible que les autres ré-
gions, ce qui augmente encore I'in-
homogénéité de la ventilation.

Quatriemement, cette zone est de
loin la moins bien perfusée par la
circulation pulmonaire, du moins
chez le cheval a I'arrét (Amis et al.,
1984). Cette caractéristique pourrait
favoriser le passage de sang issu de
la circulation bronchique vers la cir-
culation pulmonaire par le biais des
anastomoses.

Enfin, la forte inclinaison du dia-
phragme et 'importance du contenu
abdominal limitant le déplacement
cranio-caudal dans les régions ven-
trales du poumon (McDonnell et al.,
1979) pourraient expliquer que la
zone dorso-caudale est plus disten-
due que les autres zones au cours de
Ieffort.

Diapl

Branche terminale directement issue
de la bronche principale

Contenu abdominal

Déplacement cranio-caudal
limité

Site des hémorragies
(Zone des contraintes mécaniques
maximales pendant ['effort)

Figure 1
La région dorso-caudale du poumon présente de multiples caractéristiques morphologiques
et fonctionnelles qui pourraient expliquer pourquoi les hémorragies apparaissent
systématiquement dans cette partie du poumon (voir texte pour explication).



4.3.2. Les vaisseaux affectés

L’examen microscopique de pou-
mons de chevaux souffrant régulie-
rement d’HPIE met en évidence des
destructions du tissu alvéolaire, des
proliférations extensives des vais-
seaux bronchiques et un nombre trés
important d’anastomoses entre les
circulations bronchique et pulmo-
naire (O’Callaghan et al., 1987c;
1987d). L’importance du débit san-
guin passant par ces anastomoses
dépend des pressions régnant dans
I'une et l'autre de ces circulations,
ainsi que de la pression intra-alvéo-
laire (Modell et al., 1981). Une aug-
mentation du gradient de pression
entre la circulation bronchique et la
circulation pulmonaire va favoriser
le passage du sang de la premiere
vers la seconde. Lorsque ce phéno-
mene survient, la pression régnant
alors dans les vaisseaux pulmonaires
se rapproche de la pression systé-
mique. Les parois des capillaires
pulmonaires non congues pour ré-
sister & une pression aussi élevée
pourraient alors se rupturer. Cepen-
dant, on n’a pas encore établi si la
néo-vascularisation et les anasto-
moses, qui sont fort probablement
une réponse a un processus inflam-
matoire et doivent donc &tre consi-
dérées comme la part intégrale d’un
processus de cicatrisation, apparais-
sent avant ou apres le tout premier
épisode d’HPIE.

La source exacte des hémorragies, a
savoir les arteres ou les capillaires
bronchiques ou pulmonaires, est
restée pendant longtemps I'objet de
controverses entre les scientifiques.
Cependant, a la lumiere des der-
niéres études de West et al. (1993),
il semble maintenant établi que ce
sont les capillaires pulmonaires qui
se rompent chez les chevaux souf-
frant d’HPIE. L’étude par micros-
copie électronique des poumons de
chevaux souffrant d’HPIE met en ef-
fet en évidence des ruptures des ca-
pillaires pulmonaires dues a un
manque de résistance a la surdisten-
sion (West et al., 1991; West et Ma-
thieu Costello, 1992). Les parois des
capillaires, faites pour résister a des
pressions relativement faibles dans la
circulation pulmonaire, seraient in-
capables de résister aux sollicitations
mécaniques (physiologiques) résul-
tant de 'effort. En effet, 'association

de lapparition de pressions forte-
ment positives dans les capillaires
pulmonaires, et de pressions forte-
ment négatives dans les alvéoles en-
gendrerait une pression transmurale
(c’est-a-dire un gradient de pression
de part et d’autre de la barriere al-
véolo-capillaire) telle que cette bar-
riere se rupturerait en certains en-
droits. Il n’y a jusqu’alors aucune
mesure directe des pressions régnant
dans les alvéoles et les capillaires
pulmonaires du cheval au cours de
I'effort. Cependant, ces pressions
peuvent &tre extrapolées a partir
d’autres mesures.

4.3.3. Variations de pression
dans les voies aériennes

Il a été démontré que la réalisation
d’un effort intense engendrait des
variations maximales de pressions
pleurales supérieures & 60 mmHg
(Art et al., 1990). A une telle inten-
sité d’effort, la fréquence respira-
toire est égale ou supérieure a 120
respirations/minute, ce qui signifie
que ces variations de pressions sur-
viennent en moins de 250 msec. Ces
valeurs aident & comprendre le ni-
veau de sollicitation des tissus pul-
monaires en de telles circonstances.

En cours d’inspiration, la pression
alvéolaire est plus négative que la
pression trachéale et inversément
pendant I'expiration. Or, la pression
trachéale a été mesurée chez des
chevaux a l'effort et les pressions les
plus négatives rapportées sont d’en-
viron —40 mmHg chez des chevaux
réalisant un effort moyen (Holm et
al., 1991). On peut donc estimer
que les pressions alvéolaires attei-
gnent des pics négatifs d’au mini-
mum —50 mmHg pendant les ef-
forts intenses, et ce pendant des
périodes trés courtes (Art et Lekeux,
1993b).

4.3.4. Variations de pression
intra-vasculaire

La pression capillaire moyenne est
considérée comme étant intermé-
diaire entre les pressions moyennes
dans lartére pulmonaire et dans
loreillette gauche chez le cheval a
effort. Celles-ci atteignent a I'effort
maximal 120 mmHg et 70 mmHg,
respectivement (Jones et al., 1992).
La pression «capillaire bloquée»,

considérée comme équivalente a la
pression dans 'oreillette gauche, at-
teint 56 mmHg chez le cheval a
Ieffort (Manohar, 1993a). Il est
donc probable que la pression capil-
laire pulmonaire pendant I'effort at-
teigne approximativement des va-
leurs moyennes de 90 mmHg. En
outre, ’étude de Manohar (1993a)
met clairement en évidence que la
pression capillaire bloquée est sujette
a des variations cycliques associées
aux cycles respiratoires. Il est des
lors plus que probable que la pre-
ssion capillaire est également sujette
a ces variations occasionnées par la
pompe respiratoire. En consé-
quence, les pics de pression positifs
associés a l’expiration sont supé-
rieurs a cette estimation de 90
mmHg (Jones et al, 1993; Manohar,
1993c).

4.3.5. Variations de la pression
transmurale

Sur un plan théorique, une pression
transmurale maximale de 140
mmHg (c’est-a-dire 90 mmHg de
pression positive dans les capillaires
et —50 mmHg de pression négative
dans l'alvéole) pourrait étre atteinte
durant quelques millisecondes en
certains endroits du poumon (Fig 2)
(Art et Lekeux, 1993b). Le fait que
ces pressions transmurales élevées
n’induisent pas Iapparition d’un
cedéme pulmonaire massif peut par-
tiellement s’expliquer par les raisons
suivantes (Art et Lekeux, 1993b;
Manohar, 1993c). Premierement, il
est vraisemblable que des pressions
transmurales aussi élevées n’appa-
raissent pas simultanément dans tout
le poumon mais de fagon tout-a-fait
locale. Deuxiemement, étant donné
la dynamique ventilatoire pendant
Ieffort, les pressions n’atteignent ces
valeurs  extrémes que durant
quelques msec, un temps suffisant
pour provoquer une rupture des ca-
pillaires mais pas pour induire ’ap-
parition d’un cedéme clinique. Enfin,
'effet de pompe représenté par les
variations de pression intra-thora-
cique a l'effort améliore sans aucun
doute le débit lymphatique, et donc
prévient partiellement I’apparition
d’un cedéme pulmonaire.

Tout facteur susceptible d’augmen-
ter encore davantage soit les varia-
tions de pressions intra-alvéolaires,
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soit les pressions intra-vasculaires
est également susceptible d’augmen-
ter anormalement le gradient de pre-
ssion entre les alvéoles et les capil-
laires pulmonaires. Ces facteurs
sont, au niveau des voies aériennes,
toutes les sub-obstructions des voies
aériennes supérieures et profondes.
Au niveau respiratoire profond, des
sub-obstructions locales peuvent ré-
sulter de processus inflammatoires,
de bronchiolites aigué ou chronique,
et d’épisodes antérieurs d’HPIE. Ils
auront pour effet de modifier la ré-
sistance et la compliance pulmonaire
locales, donc d’induire un asynchro-
nisme ventilatoire et des surdisten-
sions de certaines régions pulmo-
naires avec pour résultat final des
ruptures capillaires (West et al,
1993; Art et Lekeux, 1993b).

Au niveau vasculaire, les anasto-
moses entre les circulations bron-
chique et pulmonaire jouent sans
doute un role a un niveau local, en-

gendrant des surpressions dans la
circulation pulmonaire.

5. EFFET DE
L’ENTRA INEMENT

Il n’y a jusqu’alors pas d’informa-
tions scientifiques sur les modifica-
tions apportées par I’entrainement
au niveau des pressions régnant
dans les vaisseaux pulmonaires et
dans les voies aériennes pendant
Ieffort.

Cependant, il a été montré que
I’entrainement induit une augmen-
tation substantielle du débit car-
diaque maximal (Evans et Rose,
1988). Ceci suggere que, si la résis-
tance vasculaire pulmonaire reste in-
changée, les variations de pression
dans les capillaires pulmonaires
pourraient €tre plus importantes
chez le cheval entrainé que chez le
non entrainé.

mmHg” Pcapmax (90)
|
I Ptmmax (140)
|
|
|
|
| .
| Pcapmin (-30)
I L}
| y Ptmmin (22.5)
| Palivmax (-7.5)
|
0 ]
|
|
|
1
|
|
Palvmin (-50) |

Figure 2
Valeurs théoriques que pourrait localement atteindre pendant quelques millisecondes la
pression transmurale alvéolo-capillaire, c’est-a-dire le gradient de pression entre I'alvéole et le
capillaire pulmonaire (voir texte pour explication).
Pcapmax et Pcapmin : pression capillaire maximale et minimale; Palvmax et Palvmin :
pression alvéolaire maximale et minimale; Ptmmax et Ptmmin : pression transmurale
maximale et minimale.
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D’autre part, il a été démontré qu’un
entrainement suffisant pour aug-
menter la consommation d’oxygene
maximale ne modifiait en rien le vol-
ume d’air ventilé par minute (Art et
Lekeux, 1993a). Cette observation
suggeére que les variations de pre-
ssions dans les voies aériennes res-
tent inchangées par ’entralnement.

Dés lors, suite a un entrainement, le
gradient de pression entre les capil-
laires et les alvéoles reste au mieux
inchangé, ou est plus probablement
augmenté.

6. TRAITEMENT

En I'absence de certitudes quant a
I’étiologie et la pathogenese de
’HPIE, les approches préventives et
curatives restent spéculatives. L’ef-
ficacité réelle de la plupart des trai-
tements proposés n’a pu étre dé-
montrée. Un des facteurs qui rend
difficile I'étude de lefficacité des
traitements est I'impossibilité d’avoir
un «modele standardisé» de cheval
saigneur. En effet, d’une part le syn-
drome est difficile a reproduire ex-
périmentalement. D’autre part, il est
connu que chez les chevaux souf-
frant d’HPIE spontanée, les hémor-
ragies se présentent de fagon irré-
guliere tant dans leur fréquence
d’apparition que dans leur intensité,
rendant deés lors hasardeuses les
études portant sur leffet d’un
traitement.

Parmi les substances proposées, on
retrouve principalement les diuré-
tiques, les B,-agonistes, certaines
hormones, les coagulants et la va-
peur d’eau.

Le furosemide est donné, quand il
est autorisé, a la dose de 0.3 a
0.6 mg/kg en L.V, 3 ou 4 heures
avant la course. Ses effets sont sujets
a controverses, tant au niveau de
I'opinion des hommes de terrain
qu'au niveau des résultats des ex-
périences réalisées scientifiquement.
L’administration de furosemide n’a
pas amélioré les performances de
trotteurs normaux (Tobin et al,
1978) mais a amélioré la vitesse de
pur-sang soit sains, soit HPIE-posi-
tifs (Sweeney et al., 1990). Son effet
préventif pour 'HPIE est douteux
dans la mesure ot 50 % de chevaux
reconnus comme souffrant d’HPIE



continuent a saigner lorsque traités
(Pascoe et al., 1981; Sweeney et
Soma, 1984; Sweeney et al., 1984;
1990). Il semble cependant dimi-
nuer la quantité de sang dans les
voies respiratoires (Pascoe et al.,
1985). Des études standardisées
réalisées sur tapis roulant ont
montré que le furosemide a la dose
de 1 mg/kg induit des modifications
sur le plan hémodynamique et car-
diovasculaire et ce tant au repos qu’a
I'effort (Olsen et al., 1992; Mano-
har, 1993b). Entre autres choses, on
observe lors d’un effort & 13 m/sec,
une atténuation significative de
laugmentation des pressions arté-
rielle pulmonaire, wedgée et proba-
blement deés lors des pressions capil-
laires pulmonaires (Manohar,
1993b). Ces résultats pourraient ex-
pliquer l'effet du furosemide sur les
chevaux souffrant d’hémorragies
pulmonaires.

D’autre part, il a été démontré que
le furosemide diminue la résistance
pulmonaire et augmente la compli-
ance dynamique de chevaux souf-
frant de bronchiolite obstructive
chronique (Broadstone et al., 1991).
Cette autre action du furosemide
pourrait donc &tre partiellement res-
ponsable de 'amélioration observée
sur certains chevaux.

D’autres traitements ou méthodes de
management ont été proposés pour
prévenir les HPIE, mais leur effica-
cité dans la prévention des hémor-
ragies reste controversée et n’a pu
étre démontrée. Ces traitements sont
principalement la mise en ceuvre de
précautions hygiéniques pour main-
tenir le cheval dans un environne-
ment indemne de substances irri-
tantes susceptibles d’&tre inhalées
(poussieéres, ammoniac,...); la pra-
tique du «drawing» (mettre le cheval
a la diete hydrique et alimentaire)
avant les courses; 1’administration
par inhalation de parasympaticoly-
tiques ou de B,-mimétiques (Swee-
ney et al., 1984), I'administration
d’cestrogenes, de coagulants, d’hes-
peredin-citrus biflavinoides (Swee-
ney et Soma, 1984) et enfin I'inha-
lation de vapeur d’eau (Sweeney et
al., 1988).

De fagon générale, la mise en évi-
dence de l'intervention de facteurs
mécaniques suggeére que tout traite-

ment susceptible de diminuer I'im-
portance des variations de pressions
soit dans les voies aériennes (par
exemple les bronchodilatateurs), soit
dans les capillaires pulmonaires (par
exemple les diurétiques) devrait di-
minuer le risque d’apparition
d’hémorragie.

7. CONCLUSIONS

L’hémorragie pulmonaire induite
par l'exercice reste encore mécon-
nue par bien des aspects, et, bien des

questions a son sujet restent a
élucider.

Quelle est sa signification réelle sur
le plan médical et doit-elle é&tre
considérée comme un phénomeéne
pathologique ? D’aucun ont suggéré
qu’il pourrait étre, chez le cheval, un
phénomeéne  «physiologique». 1l
semble néanmoins douteux que I’al-
véole, congue pour contenir de Iair
et pour assurer les échanges gazeux,
puisse é&tre «physiologiquement»
rupturée et devenir le site de saigne-
ments «naturels».

Affecte-t-elle les performances et/ou
le bien-&tre de nos athlétes équins ?
Bien qu’il y ait des informations
contradictoires a ce sujet, il semble
évident que lors d’hémorragies mas-
sives, les performances du cheval se-
ront amoindries. Il semble tout aussi
certain que linstallation de bron-
chiolite chronique dans les régions
lésées, avec toutes les implications
morphologiques et fonctionnelles
que cela entraine inévitablement,
doit étre peu favorable pour le fonc-
tionnement adéquat du poumon.

Les 1ésions observées dans les pou-
mons des chevaux souffrant d’"HPIE
sont-elles antérieures ou posté-
rieures au premier épisode d’hémor-
ragie ? Comment les lésions évo-
luent-elles entre la  premiere
hémorragie et le stade final défini
sur les poumons examinés a I'auto-
psie ? Un grand pas aura été fait le
jour ot on aura répondu a cette
question, notamment dans les me-
sures a prendre pour la prévention.

Les facteurs environnementaux,
qu’ils soient biologiques, méca-
niques, chimiques, jouent-ils ou non
un role prédisposant ou
déclenchant ?

Enfin, pourquoi dans les autres es-
peces athlétiques déja étudiées, prin-
cipalement I’homme et le chien,
I'HPIE n’est-elle observée que trés
rarement ? En d’autres termes,
quelles sont les spécificités du cheval
de sport qui le rendent si susceptible
aux hémorragies pulmonaires ? 1l
semble évident que la sélection ef-
fectuée par 'Homme au cours des
siecles a créé progressivement un
athlete équin avec des masses mus-
culaires de plus en plus développées
aux fins de le faire courir plus vite
et/ou de le faire sauter plus haut.
Cette sélection basée uniquement
sur la performance a entrainé une
augmentation considérable de la
consommation maximale en oxygeéne
de nos chevaux sans amélioration
équivalente des capacités des autres
maillons de la chaine d’oxygene, no-
tamment du systéme respiratoire,
devenu des lors I'un des facteurs li-
mitant la performance. Pendant
Ieffort maximal, la demande impor-
tante en oxygene au niveau des mus-
cles et les sollicitations extrémes
qu’elle implique au niveau respira-
toire et cardio-vasculaire, associée
aux caractéristiques morphologiques
et physiologiques des équidés résulte
en des débit cardiaque, pression in-
travasculaire, débit ventilatoire et
variation de pression intra-thora-
cique d’une importance telle que les
limites physiologiques sont atteintes
et sans doute souvent dépassées. De
plus, les chevaux de course, princi-
pales victimes des hémorragies pul-
monaires, commencent générale-
ment I'entrainement a I'dge de deux
ans. Ce sont donc des animaux en-
core en croissance dont le poumon
est sans doute encore morphologi-
quement immature et donc plus
fragile.

En dépit des interrogations qui sub-
sistent, la compréhension des mé-
canismes physiopathologiques qui
menent a 'apparition des hémorra-
gies s’est améliorée. Il semble établi
que les saignements sont, au moins
en partie, liés a la rupture de la
membrane alvéolo-capillaire dans la
région caudo-dorsale du poumon.
Ces ruptures sont dues a I’apparition
de pressions transmurales excessives
exercées sur la membrane alvéolo-
capillaire, pressions dont I'impor-
tance est liée a 'existence simultanée
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de pressions fortement négatives
dans les alvéoles et positives dans la
circulation pulmonaire. Tout facteur
qui tend & augmenter la négativité
ou la positivité des pressions alvéo-
laires et capillaires respectivement
(bronchospasmes, hypertension), va
inévitablement favoriser ou méme
provoquer I'apparition des ruptures
alvéolo-capillaires. Deés lors, il
semble évident que I'inhibition de
ces mémes facteurs ne pourra que
diminuer la fréquence et/ou I'impor-
tance des hémorragies pulmonaires.

En conséquence, tout traitement
orienté en ce sens devrait donc avoir
une certaine efficacité pour diminuer
I'incidence de cette maladie.
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SUMMARY

Exercise-induced
hemorrhage in horse

pulmonary

This review analyses the epidemi-
ology, etiology, anatomo- and phy-
siopathology, diagnose and pre-
vention of the syndrome of
exercise pulmonary hemorrhage in
horses.
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