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Après avoir passé en revue les différents maillons de la chaîne de l'oxygène et après avoir défini la
notion de facteur limitant, cet article décrit pourquoi le système respiratoire n'est pas toujours en
mesure de remplir certaines de ses fonctions chez des animaux domestiques qui ont été particuliè-
rement sélectionnés pour une amélioration de leurs performances zootechniques ou sportives.
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RÉSUMÉ

After a description of the various stages in the consumption of oxygen and a definition of limiting
factor, this paper describes why the respiratory system is not always able to perform some of its func-
tions in domestic animals specifically selected for their improved zootechnic or athletic performances.
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INTRODUCTION

Pour assurer ses fonctions métaboliques, chaque cellule
consomme de l’oxygène et produit du dioxyde de carbone. Chez
les organismes unicellulaires de petite taille, la surface de la cel-
lule permet d’assurer des échanges gazeux adéquats entre le
milieu extérieur et le milieu intracellulaire et cela, par simple
diffusion. Malheureusement, ce mécanisme très simple n’est suf-
fisamment efficace que chez des organismes dont le diamètre
ne dépasse pas le millimètre.

Les organismes pluricellulaires ont en effet dû se doter de struc-
tures plus spécialisées afin d’être en mesure d’assurer des
échanges gazeux proportionnels aux besoins des cellules. C’est
ainsi que ce sont développés différents systèmes de transport de
ces gaz entre le milieu extérieur et les mitochondries. Le sys-
tème respiratoire assure le transfert de l’oxygène et du dioxyde
de carbone entre l’air et le sang et le système circulatoire assure
le transport de ces gaz entre le poumon et les cellules.

Cette spécialisation a contribué à augmenter considérablement
les possibilités d’échanges gazeux entre l’organisme et son
environnement extérieur et donc l’aptitude des êtres à trans-
former l’énergie. Malheureusement, elle a également contribué
à rendre ces mécanismes beaucoup plus complexes. Cette spé-
cialisation a en effet fait apparaître la notion de « chaîne de
l’oxygène » où chaque maillon s’inscrit dans un contexte de soli-
darité suivant le principe « un pour tous, tous pour un ».

Dès lors, chaque maillon déficient devient un facteur limitant
pour l'ensemble de la chaîne, c’est-à-dire pour les échanges
gazeux et donc pour la transformation de l'énergie.

NOTION DE FACTEUR LIMITANT

Cette notion de travail à la chaîne et de solidarité n’est pas sans
conséquences fonctionnelles. En effet, l’efficacité de chaque
maillon est moins importante en terme de valeur absolue
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qu’en terme de valeur relative. C’est en effet le maillon le plus
faible de la chaîne qui détermine le niveau auquel les autres
maillons vont travailler, indépendamment de leur réel poten-
tiel. C’est pourquoi, un des systèmes du transport des gaz entre
l'air et les mitochondries peut devenir limitant soit parce qu'il
présente une déficience fonctionnelle, soit parce que son
potentiel ne s’est pas amélioré dans la même mesure que celui
des autres maillons, soit que l’organisme se situe dans un envi-
ronnement hostile ou dans des circonstances inappropriées pour
l’espèce concernée.

Heureusement, dans la grande majorité des situations, la
chaîne de transport des gaz respiratoires est tout à fait capable
d’assurer des échanges gazeux proportionnels aux besoins des
cellules. Chaque maillon a en effet acquis un potentiel suffisant
pour éviter d’être un élément limitant dans les conditions dites
physiologiques, selon le principe du symmorphosis (Weibel et
al. 1987). Cet équilibre, propre à chaque catégorie d’êtres
vivants, résulte d’une évolution à la fois adaptative (due à la
sélection naturelle par exemple), allométrique (due à la crois-
sance corporelle par exemple) et induite (due à l’entraînement
par exemple).

CHAÎNE DE L’OXYGÈNE

Le transfert de l’oxygène entre l’air et les mitochondries se réa-
lise principalement grâce aux phénomènes de convection et de
diffusion. Cinq étapes peuvent être artificiellement indivi-
dualisées :

- la ventilation pulmonaire qui permet d’amener l’oxygène dans
les alvéoles par convection ;

- la diffusion alvéolo-capillaire qui permet de transférer l’oxy-
gène de l’air vers le sang par diffusion ;

- la circulation sanguine qui permet l’apport d’oxygène aux tissus
par convection ;

- la diffusion capillaire-cellule qui permet le transfert gazeux des
capillaires artériels vers les mitochondries et

- la combustion de l’oxygène à l’intérieur des mitochondries.

IMPORTANCE RELATIVE DES DIFFÉRENTES
ÉTAPES DANS LA CONSOMMATION
MAXIMALE D'OXYGÈNE

L’oxygène est indispensable pour la transformation aérobique
de l’énergie nécessaire à la croissance, à l’exercice physique, à
la thermorégulation, aux métabolismes et à toutes les produc-
tions animales en général. Cette consommation dépend évi-
demment des besoins de l’organisme : un exercice intense peut
augmenter de 40 fois la consommation d’oxygène de repos.
Chaque maillon de la chaîne doit donc ajuster l’intensité de son
fonctionnement par rapport aux besoins en échanges gazeux des
tissus (Lekeux et al. 1994).

Capacité oxydative des muscles squelettiques

La consommation maximale d’oxygène par l’organisme ne peut
en fait jamais dépasser les capacités de combustion de ce gaz par
les mitochondries. Il a en effet été démontré qu’un mL de mito-
chondries consomme environ quatre mL d’oxygène par minute
(Kayar et al. 1989). Il existe chez nos animaux domestiques une
relation linéaire entre le volume mitochondrial et la consom-
mation maximale d’oxygène (Wagner et al. 1991). Cette der-
nière va donc dépendre non seulement de la masse corporelle
maigre globale de l’organisme mais également du volume rela-
tif des mitochondries. C’est ce qui explique que, à poids corporel
identique, la consommation maximale d’oxygène est près de trois
fois supérieure chez le cheval par rapport au bovin et chez le
chien par rapport à la chèvre (Taylor & Weibel, 1991).

Apport d’oxygène par les capillaires
des muscles squelettiques

Cet apport dépend de la longueur totale des capillaires qui
dépend elle-même du volume musculaire de l’organisme et de la
densité des capillaires. Cette dernière est significativement supé-
rieure chez les animaux sportifs par rapport aux autres (Hoppeler
et al. 1981) et chez les animaux de conformation normale par rap-
port aux «hyperviandeux» (Stavaux et al. 1994). L’extraction de
l’oxygène va donc partiellement dépendre de deux aspects de cette
perfusion périphérique: la résistance vasculaire à l’écoulement du
sang et le temps de transit capillaire, c’est-à-dire le rapport entre
le volume sanguin capillaire et le débit sanguin musculaire.

Transport de l’oxygène par l’hémoglobine

Étant donné la faible quantité d’oxygène dissous dans le sang
et les tissus, le transport de l’oxygène par l’hémoglobine est un
maillon important de la chaîne de ce gaz. C’est ce qui explique
d’une part, l’effet négatif de l’anémie sur les échanges gazeux
et d’autre part, l’effet positif de l’hémoconcentration induite par
l’exercice chez les animaux sportifs mais non chez les sédentaires
(Weibel et al. 1987).

Débit cardiaque

Ce dernier est déterminé par la fréquence cardiaque et le
volume d’éjection systolique. À poids corporel identique, il n’y
a guère de différence entre la fréquence cardiaque maximale d’un
animal sportif et d’un sédentaire. Par contre, le volume d’éjec-
tion systolique maximal est près de deux fois supérieur chez les
espèces sportives comme le cheval 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 systo-
lique maximal, sont significativement réduits chez les animaux
hyperviandeux (Amory et al. 1992 ; 1994).

Échanges gazeux pulmonaires

Les « anciens » ont longtemps considéré que la fonction
majeure du poumon était de refroidir le sang. Ce n’est qu’à partir
de Lavoisier que le rôle crucial du poumon dans les échanges
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gazeux a été définitivement reconnu. Depuis lors, d’autres
fonctions du système respiratoire ont été mises en évidence dans
différents domaines comme la thermorégulation (le halètement
par exemple), la circulation sanguine (le filtrage du sang par
exemple) et l’endocrinologie (la synthèse, la transformation ou
la clearance de substances vasoactives).

Comme pour les autres maillons de la chaîne de l’oxygène, la
fonction pulmonaire a de formidables capacités d’adaptation par
rapport aux besoins et les réserves ventilatoires sont souvent
considérables. Certaines espèces sont en effet capables d’aug-
menter plus de 30 fois leur ventilation minute et ce, grâce à une
augmentation de leur fréquence respiratoire et de leur volume
courant (Art et al. 1990).

L’adaptation de la ventilation par rapport aux besoins est assu-
rée grâce au contrôle de la respiration, mécanisme complexe qui
fonctionne selon le principe du feed-back négatif. En résumé et
de manière exagérément simplifiée, l’hypoxémie et l’hypercapnie
stimulent, via les différents types de chémorécepteurs, les
centres respiratoires. Ces derniers génèrent une hyperventila-
tion qui, en retour, corrige les déficiences en échanges gazeux.

En raison de ces importantes capacités de réserve, il a été long-
temps admis que les échanges gazeux pulmonaires ne repré-
sentaient un facteur limitant de la chaîne de l’oxygène que dans
des circonstances exceptionnelles comme la haute altitude, une
diminution importante de la surface d’échange gazeux pulmo-
naire ou une immaturité du tissu pulmonaire. Il en est évi-
demment de même pour les autres fonctions du poumon.

Néanmoins, au cours de ces dernières années, il est apparu évi-
dent que le système respiratoire n’était pas toujours en mesure
de jouer pleinement son rôle dans certaines situations parti-
culières mais non exceptionnelles, rencontrées chez certains
types d’animaux domestiques qui ont fait l’objet d’une sélection
particulièrement intensive. C’est ainsi qu’est apparue la notion
de facteur potentiellement limitant de la fonction pulmo-
naire, ce qui peut être illustré par des anomalies rencontrées dans
quatre espèces animales différentes.

SYNDROME DE DÉTRESSE RESPIRATOIRE
AIGUË DES BOVINS HYPERVIANDEUX

La sélection du caractère culard a induit chez ces bovins une
augmentation significative du rapport masse musculaire/masse
pulmonaire (Hanset 1982) ainsi qu’un rétrécissement des voies
respiratoires (Gustin et al. 1987). Bien que les échanges gazeux
pulmonaires de ces animaux soient tout à fait satisfaisants dans
les conditions physiologiques, le coût énergétique de leur res-
piration est plus important mais surtout leur réserve ventilatoire
est significativement amoindrie. Il en résulte qu’une même mala-
die respiratoire peut engendrer une dysfonction pulmonaire
modérée et rapidement réversible chez des bovins conven-
tionnels et une dysfonction grave et parfois irréversible chez des
animaux «hyperviandeux». En effet, lorsque les réserves ven-
tilatoires sont insuffisantes et que la réaction inflammatoire est

trop intense, les déficiences de la fonction pulmonaire sont telles
qu’elles deviennent la cause d’une aggravation progressive de
l’état clinique du patient, par le mécanisme des feed-back
positifs (Lekeux et al. 1985). En résumé, les graves déséquilibres
gazeux et l’acidose subséquente génèrent une série de réactions
(vasoconstriction, chute de la clearance muco-ciliaire, dimi-
nution de la clearance des autacoïdes par l'endothélium pul-
monaire,…) 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 qu’ils n’ont pas encore atteint leur maturité fonc-
tionnelle pulmonaire (Lekeux et al. 1984, Bureau et al. 2001).

HÉMORRAGIE PULMONAIRE INDUITE PAR
L’EXERCICE CHEZ LE CHEVAL

Un effort intense et de courte durée induit chez les chevaux sélec-
tionnés pour la course une hypoxémie ainsi qu’une hypercapnie
(Bayly et al. 1983 ; Thornton et al. 1983) et ce, malgré une aug-
mentation par 30 de leur ventilation pulmonaire (Art et al. 1990).
La fonction pulmonaire est donc devenue, à la suite d’une sélec-
tion basée exclusivement sur les performances sportives, le fac-
teur limitant de la chaîne de l’oxygène. Cette situation est
encore aggravée par le fait que l’entraînement des chevaux n’a
que peu d’effet sur leur fonction pulmonaire (Art & Lekeux,
1993), alors qu’il améliore de façon sensible les performances des
autres maillons de la chaîne de l’oxygène (Evans & Rose, 1988).

Cette situation extrême n’est pas sans conséquence sur l’inté-
grité du tissu pulmonaire. En effet, plus de 75 % des chevaux
présentent, à la suite de courses de vitesse, des hémorragies loca-
lisées à la partie caudo-dorsale de leur poumon (Raphel & Soma,
1982 ; Sweeney & Soma, 1983). Bien que de nombreuses
hypothèses aient été avancées pour expliquer ce phénomène,
il est hautement probable que ces hémorragies soient dues à des
ruptures de vaisseaux pulmonaires, engendrées par d’importantes
et soudaines modifications de la pression transmurale (Lekeux
& Art, 1994). En effet, l’exercice intense induit d’une part, une
augmentation considérable des pressions sanguines pulmo-
naires (Erickson et al. 1990) et d’autre part, des pressions très
négatives dans les voies aériennes (Art et al. 1988). Des chan-
gements soudains de cette pression transmurale dans un
poumon distendu par l’hyperventilation constituent un stress
largement suffisant pour induire des lésions de ces parois vas-
culaires (Fu et al. 1992 ; Poole & Erickson, 2007).

HYPERTHERMIE D’EFFORT CHEZ LE LÉVRIER
DE COURSE

Certains de ces chiens ont été particulièrement sélectionnés pour
leur capacité à effectuer des courses de vitesse sur courte dis-
tance. Il en résulte que leur masse musculaire représente envi-
ron 60 % de leur masse corporelle, alors que ce rapport n’est que
de 40 % pour les autres races de chiens (Gunn 1978).

COMMUNICATION

Bull. Acad. Vét. France — 2009 - Tome 162 - N°2 http://www.academie-veterinaire-defrance.org 129

03lekeux:C2-Bastien 15/07/09 13:01 Page 129



COMMUNICATION

130 Bull. Acad. Vét. France — 2009 - Tome 162 - N°2 http://www.academie-veterinaire-defrance.org

Malgré l’intensité de l’exercice, les échanges gazeux pulmonaires
ne semblent pas représenter un facteur limitant dans cette espèce
où l’effort demandé est principalement de type anaérobique
(Osnes & Hermansen, 1972). Par contre, il n’en est pas de même
pour la fonction thermorégulatrice du système respiratoire, qui
est responsable dans cette espèce de la dissipation de 60 % de
la chaleur générée par l’exercice musculaire (Ilkiw 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 trois
degrés. Cette hyperthermie, associée à l’hémoconcentration et
à la lactacidémie, peut contribuer aux déficiences vasculaires,
parfois fatales, observées chez des lévriers sprintant dans des
conditions chaudes et humides (Bjotvedt et al. 1984 ; Dickinson
& Sullivan, 1994).

ASCITE CHEZ LE POULET DE CHAIR

L’ascite est une pathologie qui peut entraîner un taux de mor-
talité supérieur à 2 % chez des poulets de chair qui ont été sélec-
tionnés pour une croissance rapide (Julian et al. 1989). En réa-
lité, 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 à leur besoin en oxygène. Ces
derniers sont en effet rendus considérables par les besoins
métaboliques élevés dus à la croissance rapide, à la thermoré-
gulation et au stress de ces animaux.

Malheureusement, l’amélioration de leurs performances zoo-
techniques n’a pas été accompagnée par une amélioration des
échanges gazeux pulmonaires qui sont devenus un facteur
limitant pour cette chaîne de l’oxygène. La trop faible capacité
des capillaires pulmonaires de ces oiseaux génère en effet une
hypertension vasculaire pulmonaire. Il en résulte une hyper-
trophie et ensuite une décompensation du cœur droit, avec appa-
rition d’ascite au stade final du syndrome (Julian et al. 1987,
Moghadam et al., 2005).

PERFORMANCE OU RUSTICITÉ?
À l’analyse de ces exemples, il apparaît qu’une sélection basée
exclusivement sur les performances zootechniques ou spor-
tives des animaux domestiques a contribué à supprimer, au niveau
de certains maillons de la chaîne de l’oxygène, leur marge de
sécurité. Or, cette « réserve » de fonctionnement est le garant
d’une certaine « rusticité fonctionnelle », c’est-à-dire la capa-
cité qu’a un être de surmonter sans dommage pour son organisme
les épreuves qu’il est censé rencontrer dans sa vie courante. Il
en résulte qu’un système, qui est devenu le maillon le plus faible
d’une chaîne, peut être entraîné malgré lui au-delà de ses
limites physiologiques, avec comme conséquence inéluctable
l’apparition d’un fonctionnement inapproprié, voire même de
lésions parfois irréversibles. Cela est particulièrement vrai chez
certains jeunes animaux d’élite dont la fonction respiratoire paie
parfois très cher sa « générosité et sa naïveté fonctionnelle ».

CONCLUSION
Chez certaines espèces animales, l’amélioration des performances
zootechniques ou sportives, et donc, l’augmentation des besoins
en oxygène, ne s’est pas accompagnée d’une augmentation suf-
fisante de leur capacité d’échanges gazeux pulmonaires. Ces der-
niers sont donc devenus un facteur limitant de la chaîne de
l’oxygène et ce particulièrement, chez les jeunes animaux
d’élite qui font preuve d’une immaturité fonctionnelle respi-
ratoire. Les accidents qui peuvent en résulter, à savoir détresse
respiratoire, hémorragie pulmonaire, ascite,…, ne sont que le
témoin de leur manque de « rusticité » fonctionnelle pulmo-
naire.

Il semble dès lors approprié que les scientifiques qui ont en
charge la santé et les performances des animaux domestiques
se posent la question de savoir s’il est justifié et possible de tenir
compte, dans leurs critères de sélection, des facteurs limitants
du métabolisme aérobique afin d’éviter que la fréquence de ces
« accidents prévisibles » ne devienne inacceptable sur un
plan à la fois économique et éthique.
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