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1. INTRODUCTION

Pour assurer ses fonctions métabo-
liques, chaque cellule consomme de
'oxygéne et produit du dioxyde de
carbone. Chez les organismes uni-
cellulaires de petite taille, la surface
de la cellule permet d’assurer des
échanges gazeux adéquats entre le
milieu extérieur et le milieu intra-
cellulaire, et cela par simple diffu-
sion.

Malheureusement, ce mécanisme
trés simple n’est suffisamment effi-
cace que chez des organismes dont
le diamétre ne dépasse pas le milli-
métre.

Les organismes pluricellulaires ont
en effet du se doter de structures
plus spécialisées afin d’étre en me-
sure d’assurer des échanges gazeux
proportionnels aux besoins des cel-
lules. C’est ainsi que ce sont déve-
loppés différents systémes de trans-
port de ces gaz entre le milieu exté-
rieur et les mitochondries. Le sys-
téme respiratoire assure le transfert
de l'oxygeéne et du dioxyde de car-
bone entre I'air et le sang et le

systéme circulatoire assure le trans-
port de ces gaz entre le poumon et
les cellules.

Cette spécialisation a contribué a
augmenter considérablement les
possibilités d’échanges gazeux entre
I'organisme et son environnement
extérieur et donc I'aptitude des
étres a transformer I'énergie. Mal-
heurcusement, elle a également
contribué a rendre ces mécanismes
beaucoup plus complexes. Cette
spécialisation a en effet fait appa-
raitre la notion de «chaine de 1’oxy-
géne» ou chaque maillon s’inscrit
dans un contexte de solidarité sui-
vant le principe «un pour tous, tous
pour un».

Dés lors, chaque maillon déficient
devient un facteur limitant pour
I’ensemble de la chaine, c-a-d pour
les échanges gazeux et donc pour la
transformation de I'énergie.

2. NOTION DE FACTEUR
LIMITANT

Cette notion de travail i la chaine et
de solidarité n'est pas sans consé-

RESUME

Aprés avoir passé en revue les dif-
férents maillons de la chaine de
I'oxygéne et aprés avoir défini la
notion de facteur limitant, cet article
décrit pourquoi le systéme respira-
toire n'est pas toujours en mesure
de remplir certaines de ses fonc-
tions chez des animaux domes-
tiques qui ont été particuliérement
sélectionnés pour une amélioration
de leurs performances zootech-
niques ou sportives.
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quences fonctionnelles. En effet, 'ef-
ficience de chaque maillon est moins
importante en terme de valeur ab-
solue qu’en terme de valeur relative.
Clest en effet le maillon le plus
faible de la chaine qui détermine le
niveau auquel les autres maillons
vont travailler, indépendamment de
leur réel potentiel. C’est pourquoi
un des systémes du transport des gaz
entre ’air et les mitochondries peut
devenir limitant soit parce qu'il pré-
sente une déficience fonctionnelle,
soit parce que son potentiel ne s’est
pas amélioré dans la méme mesure
que celui des autres maillons, soit
que I'organisme se situe dans un en-
vironnement hostile ou dans des cir-
constances inappropriées pour les-
péce concernée.

Heureusement, dans la grande ma-
jorité des situations, la chaine de
transport des gaz respiratoires est
tout a fait capable d’assurer des
échanges gazeux proportionnels aux
besoins des cellules. Chaque maillon
a en effet acquis un potentiel suffi-
sant pour éviter d’étre un élément
limitant dans les conditions dites
physiologiques, selon le principe du
symmorphosis (Weibel et al., 1987).
Cet équilibre, propre a chaque ca-
tégorie d’étres vivants, résulte d’une
évolution a la fois adaptative (due a
la sélection naturelle par exemple),
allométrique (due a la croissance
corporelle par exemple) et induite
(due a I'entrainement par exemple).

3. CHAINE DE L’OXYGENE

Le transfert de 'oxygéne entre I'air
et les mitochondries se réalise prin-
cipalement grace aux phénoménes
de convection et de diffusion. Cinq
étapes peuvent étre artificiellement
individualisées :
— la ventilation pulmonaire qui
permet d’amener I'oxygéne dans
les alvéoles par convection;

— la diffusion alvéolo-capillaire qui
permet de transférer I'oxygéne
de lair vers le sang par diffusion;

— la circulation sanguine qui per-
met 'apport d’oxygéne aux tissus
par convection;

— la diffusion capillaire-cellule qui
permet le transfert gazeux des
capillaires artériels vers les mi-
tochondries et;
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— la combustion de l'oxygéne a
Pintérieur des mitochondries.

4. IMPORTANCE RELATIVE DES
DIFFERENTES ETAPES DANS LA
CONSOMMATION MAXIMALE
D’OXYGENE

L’oxygéne est indispensable pour la
transformation aérobique de I’éner-
gie nécessaire a la croissance, 2a
I'exercice physique, a la thermoré-
gulation, aux métabolismes et a
toutes les productions animales en
général. Cette consommation dé-
pend évidemment des besoins de
I'organisme: un exercice intense
peut augmenter de 40 fois la
consommation d’oxygéne de repos.
Chaque maillon de la chaine doit
donc ajuster I'intensité de son fonc-
tionnement par rapport aux besoins
en échanges gazeux des tissus.

4.1. Capacité oxydative des muscles
squelettiques

La consommation maximale d’oxy-
géne par l'organisme ne peut en fait
jamais dépasser les capacités de
combustion de ce gaz par les mito-
chondries. Il a en effet ét€ démontré
quun ml de  mitochondrie
consomme environ 4 ml d’oxygéne
par minute (Kayar et al., 1989). 1l
existe chez nos animaux domes-
tiques une relation linéaire entre le
volume mitochondrial et la consom-
mation maximale d’oxygéne (Wa-
gner et al., 1991). Cette dernicre va
donc dépendre non seulement de la
masse corporelle maigre globale de
I'organisme mais également du vo-
lume relatif des mitochondries.
C'est ce qui explique que, a poids
corporel identique, la consomma-
tion maximale d’oxygéne est prés de
trois fois supérieure chez le cheval
par rapport au bovin et chez le chien
par rapport a la chévre (Taylor et
al., 1991).

4.2. Apport d’oxygéne par les
capillaires des muscles squelettiques

Cet apport dépend de la longueur
totale des capillaires qui dépend
elle-méme du volume musculaire de
I'organisme et de la densité des ca-
pillaires. Cette derniére est signifi-

cativement supérieure chez les ani-
maux sportifs par rapport aux autres
(Hoppeler et al., 1981) et chez les
animaux de conformation normale
par rapport aux hyperviandeux (Sta-
vaux et al., soumis pour publication).
L’extraction de l'oxygéne va donc
partiellement dépendre de deux as-
pects de cette perfusion périphé-
rique: la résistance vasculaire a
I’écoulement du sang et le temps de
transit capillaire, c-a-d le rapport
entre le volume sanguin capillaire et
le débit sanguin musculaire.

4.3. Transport de l'oxygéne par
I’hémoglobine

Etant donné la faible quantité d’oxy-
géne dissous dans le sang et les tis-
sus, le transport de l'oxygéne par
I’hémoglobine est un maillon impor-
tant de la chaine de ce gaz. C'est ce
qui explique d’une part, I'effet né-
gatif de 'anémie sur les échanges
gazeux et d’autre part, I'effet positif
de ’hémoconcentration induite par
'exercice chez les animaux sportifs
mais non chez les sédentaires (Wei-
bel et al., 1987).

4.4. Débit cardiaque

Ce dernier est déterminé par la fré-
quence cardiaque et le volume
d’éjection systolique. A poids cor-
porel identique, il n’y a guére de dif-
férence entre la fréquence car-
diaque maximale d’un animal sportif
et d’un sédentaire. Par contre, le vo-
lume d’éjection systolique maximal
est pres de deux fois supérieur chez
les espéces sportives comme le che-
val et le chien (soit environ 3 ml/kg
de PV) par rapport aux animaux de
production (soit environ 1.5 ml/kg
de PV) (Karas et al., 1987). D’autre
part, la contractilité du myocarde, et
donc le volume d’éjection systolique
maximal, sont significativement ré-
duits chez les animaux hypervian-
deux (Amory et al., 1992 et 1993).

4.5. Echanges gazeux pulmonaires

Les «anciens» ont longtemps consi-
déré que la fonction majeure du
poumon était de refroidir le sang.
Ce n’est qu’a partir de Lavoisier que
le role crucial du poumon dans les



échanges gazeux a été définitive-
ment reconnu. Depuis lors, d’autres
fonctions du systtme respiratoire
ont été mises en évidence dans dif-
férents domaines comme la thermo-
régulation (le halétement par
exemple), la circulation sanguine (le
filtrage du sang par exemple) et I'en-
docrinologie (la synthése, la trans-
formation ou la clearance de subs-
tances vasoactives).

Comme pour les autres maillons de
la chaine de I'oxygéne, la fonction
pulmonaire a de formidables capa-
cités d’adaptation par rapport aux
besoins et les réserves ventilatoires
sont souvent considérables. Cer-
taines espéces sont en effet capables
d’augmenter plus de 30 fois leur
ventilation minute, et ce grice a une
augmentation de leur fréquence res-
piratoire et de leur volume courant
(Art et al., 1990).

L’adaptation de la ventilation par
rapport aux besoins est assurée
griace au contrdle de la respiration,
mécanisme complexe qui fonctionne
selon le principe du feed-back né-
gatif. En résumé et de maniére exa-
gérément simplifiée, I'hypoxémie et
I’hypercapnie stimulent, via les dif-
férents types de chémorécepteurs,
les centres respiratoires. Ces der-
niers générent une hyperventilation
qui en retour corrige les déficiences
en échanges gazeux.

En raison de ses importantes capa-
cités de réserve, il a été longtemps
admis que les échanges gazeux pul-
monaires ne représentaient un fac-
teur limitant de la chaine de 'oxy-
géne que dans des circonstances ex-
ceptionnelles comme la haute
altitude, une diminution importante
de la surface d’échange gazeux pul-
monaire ou une immaturité du tissu
pulmonaire. Il en est évidemment
de méme pour les autres fonctions
du poumon.

Néanmoins, au cours de ces der-
niéres années, il est apparu évident
que le systéme respiratoire n’était
pas toujours en mesure de jouer
pleinement son réle dans certaines
situations particuliéres mais non ex-
ceptionnelles rencontrées chez cer-
tains types d’animaux domestiques
qui ont fait 'objet d’'une sélection
particuliérement intensive. C'est

ainsi qu’est apparu la notion de fac-
teur potentiellement limitant de la
fonction pulmonaire, ce qui peut
étre illustré par des anomalies ren-
contrées dans quatre espéces ani-
males différentes.

5. SYNDROME DE DETRESSE
RESPIRATOIRE AIGUE DES
BOVINS HYPERVIANDEUX

La sélection du caractére culard a
induit chez ces bovins une augmen-
tation significative du rapport masse
musculaire/masse pulmonaire (Han-
set et al., 1982) ainsi qu’un rétrécis-
sement des voies respiratoires (Gus-
tin et al, 1987). Bien que les
échanges gazeux pulmonaires de ces
animaux soient tout a fait satisfai-
sants dans les conditions physiolo-
giques, le cofit énergétique de leur
respiration est plus important mais
surtout leur réserve ventilatoire est
significativement amoindrie. II en
résulte qu'une méme maladie respi-
ratoire peut engendrer une dysfonc-
tion pulmonaire modérée et rapide-
ment réversible chez des bovins
conventionnels et une dysfonction
grave et parfois irréversible chez des
animaux hyperviandeux.

En effet, lorsque les réserves venti-
latoires sont insuffisantes et que la
réaction inflammatoire est trop in-
tense, les déficiences de la fonction
pulmonaire sont telles qu’elles de-
viennent la cause d’une aggravation
progressive de I’état clinique du pa-
tient, par le mécanisme des feed-
back positifs (Lekeux et al,, 1985).
En résumé, les graves déséquilibres
gazeux et I'acidose subséquente gé-
nérent une série de réactions (vaso-
constriction, chute de la clearance
muco-ciliaire, diminution de la clea-
rance des autacoides par ’endothé-
lium pulmonaire, ...) qui aggravent
le déficit des échanges gazeux pul-
monaires selon le principe du cercle
vicieux.

Ce manque de réserve ventilatoire
est d’autant plus manifeste chez les
jeunes bovins qui n’ont pas encore
atteint leur maturité fonctionnelle
pulmonaire (Lekeux et al., 1984).

6. HYPOXEMIE ET HEMORRA-
GIE PULMONAIRE INDUITE PAR
L’EXERCICE CHEZ LE PUR
SANG

Un effort intense et de courte durée
induit chez les chevaux sélectionnés
pour la course une hypoxémie ainsi
qu'une hypercapnie (Bayly et al.,
1983, Thornton et al., 1983), et ce
malgré une augmentation par 30 de
leur ventilation pulmonaire (Art et
al.,, 1990). La fonction pulmonaire
est donc devenue, a la suite d’une
sélection basée exclusivement sur
les performances sportives, le fac-
teur limitant de la chaine de I'oxy-
géne. Cette situation est encore ag-
gravée par le fait que I’entrainement
des chevaux n’a que peu d’effet sur
leur fonction pulmonaire (Art et al.,
1992), alors qu’il améliore de fagon
sensible les performances des autres
maillons de la chaine de I'oxygéne
(Evans et al., 1988).

Cette situation extréme n’est pas
sans conséquence sur l'intégrité du
tissu pulmonaire. En effet, plus de
75 % des purs- sang présentent a la
suite de courses de vitesse des hé-
morragies au niveau de la partie
caudo-dorsale de leur poumon (Ra-
phel et al, 1982, Sweeney et al.,
1983). Bien que de nombreuses hy-
pothéses ont été avancées pour ex-
pliquer ce phénoméne, il est haute-
ment probable que ces hémorragies
soient dues & des ruptures de vais-
seaux pulmonaires engendrées par
d’importantes et soudaines modifi-
cations de pression transmurale (Le-
keux et al., 1993). En effet, 'exercice
intense induit d’une part une aug-
mentation considérable des pres-
sions sanguines pulmonaires (Erick-
son et al., 1990) et d’autre part des
pressions trés négatives au niveau
des voies aériennes (Art et al,
1988). Des changements soudains
de cette pression transmurale dans
un poumon distendu par I’hyperven-
tilation constitue un stress large-
ment suffisant pour induire des lé-
sions au niveau de ces parois vascu-
laires (Fu et al., 1992).

7. HYPERTHERMIE D’EFFORT
CHEZ LE LEVRIER DE COURSE

Certains de ces chiens ont été parti-
culierement sélectionnés pour leur
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capacité a effectuer des courses de
vitesse sur courte distance. Il en ré-
sulte que leur masse musculaire re-
présente environ 60 % de leur masse
corporelle, alors que ce rapport
n’est que de 40 % pour les autres
races de chiens (Gunn, 1978).

Malgré lintensité de I'exercice, les
échanges gazeux pulmonaires ne
semblent pas représenter un facteur
limitant dans cette espéce ou 'effort
demandé est principalement de type
anaérobique (Osnes et al., 1972).
Par contre, il n’en est pas de méme
pour la fonction thermorégulatrice
du systéme respiratoire qui est res-
ponsable dans cette espéce de la dis-
sipation de 60 % de la chaleur gé-
nérée par I'exercice musculaire (Il-
kiw et al., 1989). Il en résulte qu’un
effort de moins d’'une minute peut
générer une augmentation de la
température corporelle de plus de 3
degrés. Cette hyperthermie, asso-
ciée a ’hémoconcentration et la lac-
tacidémie, peut contribuer aux défi-
ciences vasculaires parfois fatales
observées chez des lévriers sprintant
dans des conditions chaudes et hu-
mides (Bjotvedt et al., 1984).

8. ASCITE CHEZ LE POULET DE
CHAIR

L’ascite est une pathologie qui peut
entrainer un taux de mortalité su-
périeur a 2 % chez des poulets de
chair qui ont été sélectionnés pour
une croissance rapide (Julian et al.,
1989). En réalité, il ne s’agit pas
d’une pathologie primaire mais bien
d’une incapacité qu’ont ces animaux
d’assurer des échanges gazeux pul-
monaires suffisants par rapport a
leur besoin en oxygeéne. Ces derniers
sont en effet rendus considérables
par les besoins métaboliques élevés
dus a la croissance rapide, a la ther-
morégulation et au stress de ces ani-
maux.

Malheureusement, I’amélioration
de leurs performances zootech-
niques n’a pas été accompagnée par
une amélioration des échanges ga-
zeux pulmonaires qui sont devenus
un facteur limitant pour cette
chaine de I'oxygéne. La trop faible
capacité des capillaires pulmonaires
de ces oiseaux génére en effet une
hypertension vasculaire pulmonaire.
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Il en résulte une hypertrophie et en-
suite une décompensation du cceur
droit, avec apparition d’ascite au
stade final du syndrome (Julian et
al., 1987).

9. PERFORMANCE OU
RUSTICITE ?

A Panalyse de ces exemples, il ap-
parait qu’une sélection basée exclu-
sivement sur les performances zoo-
techniques ou sportives des animaux
domestiques a contribué a suppri-
mer, au niveau de certains maillons
de la chaine de l'oxygéne, leur
marge de sécurité. Or, cette «ré-
serve» de fonctionnement est le ga-
rant d’une certaine «rusticité fonc-
tionnelle», c-a-d la capacité qu’a un
étre de surmonter sans dommage
pour son organisme les épreuves
qu’il est sensé rencontrer dans sa vie
courante. Il en résulte qu'un sys-
téme, qui est devenu le maillon le
plus faible d’une chaine, peut étre
entrainé malgré lui au-dela de ses li-
mites physiologiques, avec comme
conséquence inéluctable [I'appari-
tion d’'un fonctionnement inappro-
prié, voire méme de lésions parfois
irréversibles. Cela est particuliére-
ment vrai chez certains jeunes ani-
maux d’élite dont la fonction respi-
ratoire paie parfois trés cher sa «gé-
nérosité et sa naiveté
fonctionnelle».

10. CONCLUSIONS

Chez certaines espéces animales,
Pamélioration des performances
zootechniques ou sportives, et donc
laugmentation des besoins en oxy-
géne, ne s’est pas accompagnée
d’'une augmentation suffisante de
leur capacité d’échanges gazeux pul-
monaires. Ces derniers sont donc
devenus un facteur limitant de la
chaine de I'oxygéne, et ce particulié-
rement chez les jeunes animaux
d’élite qui font preuve d’une imma-
turité fonctionnelle respiratoire. Les
accidents qui peuvent en résulter, a
savoir détresse respiratoire, hémor-
ragie pulmonaire, ascite, etc..., ne
sont que le témoin de leur manque
de «rusticité» fonctionnelle pulmo-
naire. Il semble dés lors approprié

que les scientifiques qui ont en
charge la santé et les performances
des animaux domestiques se posent
la question de savoir §’il est justifié
et possible de tenir compte, dans
leurs critéres de sélection, des fac-
teurs limitants du métabolisme
aérobique afin d’éviter que la fré-
quence de ces «accidents prévi-
sibles» ne devienne inacceptable sur
un plan 4 la fois économique et
éthique.

SUMMARY

The pulmonary function as a po-
tential limiting factor for health,
production and exercise in ani-
mals

After a description of the various
links of the oxygen line and a defi-
nition of the notion «limiting factor»,
this paper describes why the pul-
monary function can become a li-
miting factor in some domestic ani-
mals which have been intensively
selected for improved economic or
athletic performances.
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