ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON

Année 2006 - Thesen® 31

LES APPLICATIONS DE
L'ECHOCARDIOGRAPHIE DOPPLER SUR
LA STENOSE SOUS AORTIQUE DU CHIEN

THESE

Présentée al’UNIVERSITE CLAUDE-BERNARD - LYON |
(Médecine - Pharmacie)
et soutenue publiquement le 6 Juin 2006
pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire

par

Nicolas MARCY
Né le 14 novembre 1972
a MARSEILLE



ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON

Année 2006 - Thesen® 31

LES APPLICATIONS DE
L'ECHOCARDIOGRAPHIE DOPPLER SUR
LA STENOSE SOUS AORTIQUE DU CHIEN

THESE

Présentée al’UNIVERSITE CLAUDE-BERNARD - LYON |
(Médecine - Pharmacie)
et soutenue publiquement le 6 Juin 2006
pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire

par

Nicolas MARCY
Né le 14 novembre 1972
a MARSEILLE



B i wp

LINTINVT VOW
LoNdvEdd d
anvydio'N

YIINNOW 1

XNanna ‘4
NOorddsd D J0N
Ricgy el
Lo7dng 1 VOW
VYO
OO
00N
NOMOoo 1 20N
AVD N J0N
A ANVNOJTINTd 0ZZ0¥vD I J0N

J0N

AdSI

NVAITINS d
AINEVL O

ININVT'd

L3ANOS T

@MIVNNOONH W

Nid 'd
11134 d
XNIANIA-LOTIILYM 'd

LONN(-INSOD3A D
dd1Ld0d X

LONNS 'S
LIONVHD O

OdVYVD VHOOY Vd 4

ATTIAEVI0D 'S

HLINS-NOWVNEE 'V
ANO184dT vV

LAFENVT A
dSS0ANO¥NH 'L

% 06 NRIVO-LANNOE W'l
LINVEdIHL 1

ANVEO 3T°d
I'TOIONYO¥Y VN
VHINA o

NDENO 'd

44nd 'S
ANVIOW-NO¥OHT O
VAIAITO 3P SFATY 1
YTHONVYED ‘'d

HNGALTT d

NIANVD 9

dONOd 4
ANNVEVHO 1

TVHOAVI 'L

VAVMYVS 'S

AVEANOW-LIATVHO A
%08 JLLANOITAA TW
YdILvayvs 'd

YMAIHLINOO 'V

YINNAZ 1

TYNIQUVD LIVTIVD dN
MIVIVIA '

14Z4dD 'd
oraox v

% 06 FATENVA-NIINO ‘A

5

ANYEY d
anvssnvr d

NIVYO ‘4
LION3d 3

VAMNONINOOTY 'L

NILTIE-TIVHOVY W

AdN31d D

AN d
AAINOIA 9
nv4 a

d3Io0d 'L

ZLgFHOVT vV

AZONYIA D
INOWHA 'd

SIoLdY W
Z13dgHOV Vv

40vda1 ‘0O
OAvI U

AOTA D

MHINGVO 4

dT1zZ3d d

ANVNIavd 4

JIONVEd N

TIOAVD 1T

TaNdNO04 D
TONOVIW d'f

SIOAGNAD d'f

NIVT4LVHD 9

LITRIDILNVHD D

nvasiomnod 9

NIAIOE 4

JANVHD DN

LONILYYW 2upydais : unajoadiq

anbisdoioau asipadag

auinba anbwi|)
auinby a1Fojoyied

ANOIddIH LUvVdad

sandue

WaWedPIN
np uone(si3a1 a10j0oIx0 ] / 0eULIRY
uenogy 18ojoig 32 anbnguan
anuiyoorgy anbisdydorg

anbnnadespyy aidojoisAyq

uoNONPOIJ AP XNEWIUY OYied

uononpoiday e| ap oyied % [oig

uonejuBWINY 19 uonuINN

ofeiru 3 g 7 2180j041g ‘2023007
STTVININY SNOILONA0dd 53a_Luvdaa

o SR

WIdIUT UIIPIN

a1dojojewdy

[P180jo1p0ue)-a130j01euIa/2nbidojoyed-duuoieuy

a1fojoispysauy 12 1Fsnuy)

snuoreuy
TINDVAWOD Ad XNVIWINV SId LT4Vaa
I e

sanbnewaieN-0Ig

2ousprudsung 7 uonejsida|

SWALIY $3p JIUNIIS 12 2M[en)

saurensesed satpefey % 21Sojonsereq

asnanoajui aifojoyied

3espuan) AiFojoyied ‘duFojounwwy AFojoIqOINN

/) d .

'NOATHd TATVNTIALAA A TVNOILVN 410041 44 INVNOTASNT STH0) Ld SININALAVdad



Avant propos

Remerciements

A Monsieur le Professeur André BOZIO
De la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Lyon
Qui nous a fait I'hnonneur d’accepter la présidence de notre jury de these,

Hommages respectueux

A Monsieur le Professeur Jean-Luc CADORE

De I'Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon

Qui nous a proposé ce travail et conseillé tout au long de sa réalisation
Pour sa gentillesse, sa patience et sa disponibilité,

Hommages respectueux.

A Madame |le Docteur Jeanne-Marie BONNET-GARIN
De I'Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon
Qui nous a fait I'honneur de participer a notre jury de these,

Sinceéres remerciements.



Avant propos

J adresse mes remerciements aux membres du jury qui m'ont fait I’ honneur de bien vouloir
juger ce travail. Je suis extrémement reconnaissant au Professeur André Bozio d avoir
accepter la présidence du jury de cette thése. Merci pour I'intérét gqu'il porte a un sujet
vétérinaire et pour le temps précieux qu’il nous accorde. Merci au Professeur Jean-Luc
Cadoré, qui a accepté le réle de premier assesseur. Sa curiosité jamais démentie, son
exigence et sa gentillesse en réponse de mes nombreuses sollicitations m'ont été précieuses
pour faire aboutir ce travail. Merci aussi pour sa patience. Je tiens également a remercier le
Docteur Jeanne-Marie Bonnet-Garin d’ avoir accepter le réle de deuxieme assesseur. Je la
sait grée de prendre sur un emploi du temps chargé, et dans un domaine qui n’est pas
forcément le sien. Je tiens tout particuliérement a remercier le Docteur Gérard Haroutunian,
sans lequel ce travail n’aurait eu lieu d’étre. 1l m'a donné ce sujet d étude il y a quelques
années, et a, par la suite, permis de le réactualiser. Merci pour son dévouement et sa
gentillesse, mais surtout de m'avoir fait partager une facette de son travail et une part de ses
connaissances. Merci au Docteur Alain Négrel, vétérinaire passionné de plongée sous marine
et de vidéo, qui ma permis de résoudre des problemes techniques qui me paraissaient

insurmontables. Merci aussi pour son soutien.

Je tiens aussi a remercier mes amis, rugbymen du SMUC ou des Cadeneaux, ou d horizons

différents, qui m' ont accompagné et soutenu au cours de mes années de thése.

Merci a mon frere, Yann qui, malgré son statut de cadet, m'a souvent montré la voie jusgque

dans sa these qu’il a brillamment passée bien avant moi.

Merci a Sabrina pour son soutien dans les moments difficiles, sa tendresse et surtout son

amour.

Un énorme merci a mes parents, Martine et Jacques, pour leur générosité, leur patience

infinie et leur soutien sans faille.

Enfin, je dédie cette thése a Jean et Gérard, mes grands peres. IIs n’ont pu voir se travail

aboutir mais leur présence nT a toujours accompagné.



Table des Matiéres

Table des Matieres

INtrOdUCHION ...ne 8
Premiére partie : la Sténose SOUS a0TtiqUE. .....ovuvienrtiirteii it eieeeeeeeeenans 10
L EPIAEMIOLIOZIC & .ovviiiiieiiieeie ettt ettt ettt e e e et e eabeebeeesseesseeesbaesseaesseenseans 12
LT ANALOINIE ©.eiitiiiie ettt ettt et e et e e bt e et e e bt e st e e bt e enbeenteen 12
[.1.1 Présentation générale du COBUL : ........oocuiiiiiiiiiiiiieeiieie et 12
[.1.2 Le ventricule SAUCKE :.......c.cooiiiiieiiieiieie ettt 13
L.1.3 Le canal Q0TtIQUE :..ccouveeeuiieeiiee et cieeeetee et e et e e e et e e eteeesnbee e aseeenseesnnneenns 14
I.1.4 Le fonctionnement de la valve aortique au cours du cycle cardiaque : ................... 14

L2 BHIOLO@IC ..ttt ettt ettt et e et et esabeeabee s st e enbeesateenbeasnseenseens 16
[.2.1 Le mode de transmission héréditaire de la sténose aortique :..........ccoecveevverreennnns 16
1.2.2 Les bases morphogénétiques de la sténose Sous aortique :........cceevveerveerneenneennen. 18
1.2.3 Les bases hémodynamiques de 1a St€nose aortique : ........cccveeeeuveeecreeenieeenireeeeieens 20
L.2.4 CONCIUSION : ...viiiiiiieciie ettt et e e e et eeetaeeesaeesabaeesaseeessseeensseeans 21

.3 Nature progressive de la Sténose SOUS Q0TtIQUE : ...evuveevierreeriierieeiienieeiiesieeieeeneeeeens 21
L4 PIEVALCIICE ..ottt ettt ettt ettt et e st e bt ente e st e nbeenne e 22

[.4.1 Prévalence de la sténose sous aortique au sein des autres maladies cardiaques

CONGENILALES ©...eiiniieiiiieiie ettt ettt ettt e et e et e et esaeeesbeessteenbeesaeeenbeesnseenseans 23
[.4.2 Prévalence de la sténose sous aortique au sein des races Canines : ............c.cceeeueeen. 23

1. PhySiopatholO@I: .....cccuviiiiieiiieiiecie ettt ettt ettt e e et e e et essbe e seeesbeensaessseensaens 25
II.1 La résistance a 1’¢jection du ventricule gauche :...........ccccveeiiieeiiieeiiiece e 25

I1.2 La surcharge de pression entraine une hypertrophie ventriculaire gauche concentrique :

.............................................................................................................................................. 26
I1.3 L’atteinte des valves aortique et Mitrale :.........cccevvvieriieiiienieeiierie et 28
L 0 B3 53T | SRS 29
II1.1 Les SIZNES CHNMIQUES ©.uveeuviriiiniiiiieiteniieie ettt ettt st sttt ettt 29



Table des Matiéres

III.1.1 Le souffle cardiaque caractéristique de la sténose sous aortique :..........cccceueenue. 29
II1.1.2 Les autres signes PRYSIQUES :© ...coccvieruieeriienireiieeeeeriteeieesieeeveesseeeseesseeeseessnesseens 32
IT1.2 LeS SYMPLOITIES :...veeeevieeiiieeiieeeiieeeiteeeieeeeieeesiteeeseteeesebeeesbeeesseesnsneesnsneesnsneesnseeennneas 32
LAV D F: Ty s L0 ] (SR 34
TV T HISEOTIQUE Z.uviniieeiiieiie ettt ettt ettt ettt ettt st e sae e e bt e st e enbeesateenbeesneesnseens 34
IV.2 RAIOZIAPINIC © ..eoiiieiiieiiieciieeitece ettt ettt ettt ettt et e st e et e et e eseesnbeenseeenseensnens 34
IV.3 Electrocardio@ramime :.........cccceevvieruieeiiienieeteesieeieeeireesteesaeesseessseeseessseesseessseenseesssens 36

IV.3.1 Electrocardiogramme d’un patient affect¢ d’hypertrophie ventriculaire gauche : 36

IV.3.2 Electrocardiogramme d’un patient affect¢ d’hypertrophie ventriculaire gauche

CONCENITIQUE : eveeuvreeurienereeteesteeeteentteeteesseeesseesseeanseessseenseasssesnseessseanseassseenseessseenseesssesnseens 37
IV.3.3 Autres signes non spécifiques visibles a I’électrocardiogramme : ............ccceu.ee. 38
IV HOIET < ottt ettt b e et e bt e st e e sateenbeenbeen 39
IV.5 Echocardioraphie : .........cccoviiiiriiniiiiiieneeicet ettt 39
IV.5.1 Echocardiographie en mode TIM :........ccocoiiiiiiiiiniieiieeieeeee e 40
IV.5.2 Echocardiographie bidimensionnelle :............ccoceevieiiieiiieiienieeiecseeeieesee e 43
AV T D1070] o] (S PSRRI 45
IV.7 Cathétérisation cardiaque avec angiographie :.........ccceevveeeiiieeiieeeiie e eereeeevee e 45
IV.8 EXamen POSt MOTLEITL : .o..uiiiiiiiiiiieiiiie ettt ettt ettt e st e et e e e e 48
IV.8.1 EXamen POSt-MOTTEIMN : ...cevruuiiiriiieeiiiieeiiieeiieeeitee et eite e s e e st e e sibeeesabeeesabeeenanee s 48
IV.8.2 Ultrastructure de I’anneau fibreux : ........coceveeriiiienieniiieneeieeeeee e 49
VU SEVETIEE <.ttt ettt sttt et e s et et e e st e e ae et e enee s st eseenseeneebeenteeneeeneenteas 51
V.1 Les formes de SEVETILE :......c.eiiiiiiiiiiiieieeie ettt ettt et 51
V.2 Les criteres pour établir la sévérité de la sténose sous aortique :.........oeceeveeveervenieennen. 51
V.2.1 Estimation a partir de la vitesse maximale a travers la valve aortique : ................ 52
V.2.2 Estimation de la sévérité a partir du gradient de pression transvalvulaire : ........... 53
V.2.3 Estimation a partir de [’aire valvulaire aortique :..........ccceeceeriienieniiienienieeieeeenn 54
V.2.4 Autres méthodes d’estimation de 1a SEVETItE :.........oooveviiiiiriiniiiiiieneeeeeee 55
V1. EVOIULION @t PIONOSLIC : .oovvieieiieiieeiiieiieeieeiee et eie e et eteeeeeeteeseaeebaesaseesseessseensaessseenseensnas 56
VLT EVOIULION ittt ettt ettt ettt e st e e e e 56
VL2 PIONOSTIC : ottt ettt ettt ettt e et e at e et e e sabeeabeesneeeabeesateenseesnnes 56



Table des Matiéres

V0 b 11155 10 1<) L APPSR UPRURR 58
VIL1 Traitement MEAICAL @ .....ccueiiiriiiiiiiiieiieieeere et 58
VIIL.1.1 Les principes du traitement médical :...........ccooeiviiiiiiniiiiiieciieieee e 58
VIIL.1.2 Le traitement mEdical : ........cociiiiiiiiiiiiiiee e 58
VIL.2 Traitement Chirur@ical @ ........c.ooiiiiiiiiiieiiiee et 60
VIL.2.1 La chirurgie en pEIiatrie :.......cceevuiiriieriieeiieiieeie ettt et saeeebeeseaeennees 60
VIL.2.2 La Chirurgi€ & COBUT OUVETT ©.eeuvieiieeeiieieeeieeieeeteeieeeveesteeenseesseesnseessneesseesssesnsens 61
VII.2.3 La dilatation par ballonnet :...........ccceevviieeiiiieiiiieeciie e 61
VIIL.2.4 Les indications de I’intervention chirurgicale : ...........ccccccoviiiiiiniinniiniieieenn 62
VIL.3 Les cotts des différentes formes de thérapie :..........cceeveviieniiniiienieeieeieeeeee e, 63
VL4 Le Suivi deS PALIENLS : ...veeveiieiieiiiieiieeieeieeeieeteeeteeteesaeeaeesseeesseessseeseessseesseessseensens 63
VIL4.1 Le SUIVI €0 PEAIALIIC & ..vveeeirieeiiieeiiieeiieeesiteeeiveesieeestaeesnaeeesnaeeessaeeesaeeesseeennnas 63
VIL.4.2 Le SUIVI POST-OPETALOITE : ....eeeuvieeuiieiieiiieeniieeiieettesiteeieesieeebeeseteebeesaeeenbeesseeeneens 63
VIL.4.3 Le suivi en m&decine VELEITNAITE : ......eeuverueeruerieriienieeienieenieeeesiee e sie e siees 63
CONCIUSION ettt ettt ettt ettt e bttt et e st e bt e st e ebee bt ensesaeenbeenseeneenneas 64
Deuxiéme partie : la technique Doppler...........coooiiiiiiiiiiiii s 65
I. Le principe Doppler et I’étude des flux sanguins : ........cccceccveeeiiieeiiieciie e 67
.1 Les profils des fluxX SANGUINS & ...cccueeuiiriiiiiiriiriieieetee ettt 67
L.1.1 Le flux [aminaire ©.....cc.eeoerieriiiienierieeientecee sttt s 67
L.1.2 Le flux turbULENT @ ....eeeieiieiieciieeeeeee ettt 68

[.2 La fréquence des 0Ndes SONOTES :.......ccueeeuieeriiieeriieeriieerieeesieeeeereeeaeeesreeessseeessseeeeneas 69
[.3 L78quation DOPPIET @ ...coueiiiiiiiiiiieiece ettt 70
1.4 La direction et la vitesse du flux : les informations données par le Doppler :................ 72
L.5 L affichage DOPPLEr i....ooiiiiiieiieceeieee ettt ettt saaeeae e saeensaens 74
[.5.1 La SOTtIC QUAIO :© .eeeiiiiiieiiieie ettt sttt 74
[.5.2 & SPECLIE d@ VILESSE : ...everuviiiiiieiiiriieieeiteeit ettt ettt sttt ettt nae e 74
1.5.3 Imageries bidimensionnelle et Doppler simultanées : ............cccocvveveiienieeieeneennean. 87

I1. Doppler pulsé et DOPPIEr CONTINMU :.......ccuveeiieiieeiieiieeieeriee ettt eie et e see e e sereereessaeenseens 79
|0 O T D T} o) o) 3 70 1810 10 SRS 79
I1.2 Le DOPPIET PUISE : ..ttt sttt et st saee e e e 80



Table des Matiéres

I3 LPAlHASINE D ettt ettt ettt ettt et sttt b e 83
I1.3.1 Définition de I’aliasing :........ccccueeiuiiriieniieeieeiieeie ettt s 83
I1.3.2 La limite de NYQUIST © c.vveerieriieeiieiieeieeiee e eiee et esieeeaeesteeesseesseesnseesseeenseesssesnseas 84
I1.3.3 Le controle de 1’aliasing @ .......cccveeeiuiieeiiieeiieeeiie ettt e 85

1.4 Doppler a haute fréquence de répetition :.........ccceceeveeiieriineniieniereeerese e 86

I1.5 L équation de Bernoulliz........ccoeiiiiiiiiiiieiieieeitee ettt 86

II1. Le réglage des controles DOPPIEr :......covieiieiiieiieiieeieeeee et 88

III.1 Contrdle de la qualité de I’enregistrement Doppler @ ........ccccvveeiiieeiiieccieeeieeeee e, 89
IL.1.1 Le gain DOPPIET ©...eiiiieiieieeeee et sttt et 89
II1.1.2 L'échelle des gris ou palette des gris:.......cceerieeiierieeiiieniieeieerie e eiee e 89
IT1.1.3 Le fIltre de Parod @ ...eccueeeeieeiieeiiecie ettt ettt ettt e ere et e sbeesaaeenbeeeenas 90

II1.2 Contrdle de I’apparence du tracé graphique :.........cccveeeeiieeeiieeriieeeiie e 91
II1.2.1 Le facteur d'amplitide :........cocuieiiiiiiiiiieeieee e 91
I11.2.2 Le contrdle de 1a ligne de base :.........cccueeviieiiieniieiiieieceeeee e 92

11.3 Contrdle du volume échantillon :...........ccccoeoiiieiiiiiiieneeeeeeeee e 92
I11.3.1 Le controle de 1a position du CUISEUT : ........eeevvieeieiieeiiieeiee e 92
I11.3.2 Le controle de la profondeur du volume échantillon : ...........cccoeeevievieenineennneen. 93
I11.3.3 Le contrdle de la correction d'angle : ..........cccooviieiieniiiiniiiiiee e, 93

II1.9 L'orientation du faISCEAT : ......ceevuiiiiiriiriiiieeieseieieee e 93

IV. Les feNetres d’ @XAMEI & ..c.eviiruieiieieitieieeie sttt ettt et st e et entesstesbe e e seeesseennens 94

IV.1 Les conditions d’examen chez ’homme et chez le chien :...........coccooiiniiiinneen. 94

IV.2 Les incidences parasternales droites :.........c.cceoeriireriieriininiieniereee e 95
IV.2.1 Les incidences parasternales droites grand axe : ........cccoecveevierciienieniieenieeneennn. 95
IV.2.2Les incidences parasternales droites petit 8Xe @ ......ccceevveevrierieecreenienieeneeeveeen 97

IV.3 Les incidences parasternales gauches : .........ccccoccvieeiiieeiiieiiiieeee e 100
IV.3.1 Les incidences parasternales gauches apicales ou caudales :..........cc.ccoeeueennnnnne. 100
IV.3.2 Les incidences parasternales gauches basales ou craniales : ..........ccceceveennne. 104

IV.4 L’incidence sous-costale ou rétro-xyphoidienne : ...........cccceveueerieeiieenieecieeneeereennes 106

V. Le Doppler couleur en pratique CHNIQUE :.......ccceeeriieeiieeeiiieeie e eeveeeereeesvee e e e 108
V.1 Le Doppler couleur par rapport aux autres examens Doppler : ...........ccceviiinienens 108



Table des Matiéres

V.1.1 la signification des COUIEULS :.......ccoiriiiiiiiiiiiiieieeeee e 108
V.1.2 Le concept de I’angiographie : .........ccceecueeriieeiienieeieeniie et 109
V.1.3 L'importance du teImMPS & ....ccccueeeiuiiiiiiiieiiieeeiie et eeieeesiee e e esreeeseveeeeaeeeareeenes 109
V.1.4 Les informations anatomiques et pulsées en méme temps :.......cccceeevveerveeerveenns 110
V.2 La création de 1’Image COULEUT :.......cooiiiiiiiiiiieie e 111
V.2.1 Le Doppler MUIIPOTLE :....eviuiieiieiiieiieeiie ettt ettt 111
V.2.2 Le choix d'une vitesse pour I'affichage : .........cccoovvevviiiiiinciiieeeeee 113
V.3. L'aliasing en IMageri€ COUICUL :..........ccceeiiiieiiiieeeiieeeieeeeieeesieeesreeesaeeeseveeesebeeeennee s 118
V4 LA VATIAIICE : .eeeiiieiiieiiiietiesite ettt ettt ettt et et e et e e s ateesbeesaeeenbeessaeenbeesseeenseennseenne 120
V.5. Les contrdles du Doppler COUlCUT : ........oooiiiiiiiiiiiieeiieeeeee e 122
V25 T B 2 s RS 123
V.5.2 Les autres CONLIOLES :©..o.uiiiiiiiiiiiieiie ettt 123
V.5.3 Utilisation du Doppler couleur en mode M:.........cccooviiiiiniiniiniiiinicnicenicnene 124
CONCIUSION ©ntiitiiiiiiteie ettt ettt ettt et e be et sbe e bt et e sbeenbeeanenas 124

Troisieme partie : le rdle du Doppler dans I’exploration de la sténose sous

1Y) 5 0|1 125
I. L’examen Doppler de 1a valve aortique :........ccceevvirieniiiiieniiniieieeeeieeesieeieeee e 127
I.1 Les profils de vitesse des écoulements a travers la valve aortique :.........cccceeeeeveenenne. 127
1.2 Le calcul du débit cardiaqUe : .........cocueeeieeiieiieeiieiieeie ettt e 128
1.3 La nécessité de trouver le jet de sténose pour effectuer la meilleure estimation:......... 131
II. Le diagnostic de la SténoSe SOUS QOTtIQUE :....ccuveevieruieeiiieniieeieeniieeteeiteeieesiee e eeee e 135
I1.1 Rappel sur les moyens dia@nostiqUeS: .........cccveervierieeriienieeiieeieeiee e enieeereesieeeseeens 135
I1.2 L €chocardio@raphie :.......cccuieouiieiieiiecii ettt ettt et et enae e b e snseenns 136
I1.2.1 L’examen bidimensionnel : ...........coooiiiiiiiiiiiiiieieeceee e 136
IL.2.2 17eXxamen TIM ..ottt ettt ettt 142

I1.3 L’eXamen DOPPLET i ....oeiiieiiiiiieiie ettt et ettt et e e e eeenas 143
I1.3.1 Les effets de la sténose sur le flux sanguin : .........cccceeeeeviieriieeciienieeceeeee e 143
I1.3.2 Le DOPPIET PUISE : ...eveieeie ettt e e e e e e s 145
I1.3.3 Le DOPPIEr CONTINU 2 ...ueiiiiieiiieiiieiie ettt ettt e e 146



Table des Matiéres

I1.3.3 Le DOPPIEr COUICUT .......oiiiieiiiiiieiie et 148

II1. 1a sévérité de la StEN0SE SOUS Q0TLIQUE :...ecvieruieeiieiieeiieriieeiee et eiee e ireereeseee e e e snee e 149
II1.1 Estimation de la séveErité de 1a StENOSE :.....ccueevuerierieriiiieriieeeee e 149
III.1.1 La vitesse maximale obtenue par le Doppler continu ............ccceevevveeeieeeeveennneen. 149
II1.1.2 Le gradient de PreSSION : ...c.eeruieriieiieeiieriieeieesieeeteesieeeteesieeebeeseeeebeesaeeenseeseeas 151
II1.1.3 L’importance du débit cardiaque : ........ccceoeeeiierieeiierieeiieee e 153
II1.2 Validation du gradient obtenu par 1I’examen Doppler par rapport a celui obtenu par la
CANETETISATION & ..ttt ettt ettt et e e bt e bt e et e e bt e st e enbeesaees 154
II1.2.1 Les gradients de cath@teriSation : ...........ccccueerieeriieniieniieiee e 154
I11.2.2 L’estimation Doppler du gradient aortique par rapport a la cathétérisation : ..... 155

I11.3 Autres estimateurs de la sévérité de la st€nose aortique : .......cceeveeveereeeieenieeeneenne. 158
II1.3.1 Temps mis pour atteindre la vitesse maximale : .........ccceovvveeriieeriieeciee e, 158
I11.3.2 Estimation de 1’aire valvulaire aortique : ..........ccoeeeeviiiiieniieeiieeeeee e, 158
II1.4 Sévérité de 1’affection et suivi du patient ©..........ccceevieeiieirieiiiieie e 161
IV. L’imagerie couleur de 1a st€nose a0rtiqUe : .......c.ceoveeriierieeiieeniieeieenreereeseee e eseee e 162
IV.1 Le Doppler couleur d’une valve aortique normale : ..........ccceeevvieniiieenciieeniie e 162
IV.2 L’imagerie couleur d’une sténose SOUS Q0THIQUE :....c.veeervveeerereeeiereenireenreeesveeesneeenns 163
V. le dépistage de la sténose sous aortique au niveau de la race Boxer : .......ccccceceeveeiennene. 167
V.1 Le Boxer Club de France et le dépistage de la sténose sous aortique :....................... 167
Y8 B B & 410 1o3 T PR SRRPSR 167
V.1.2 Le dépistage de la St€nose SOUS a0TTIQUE :....vveeevrreeireeeiieeeiieeeieeesieeeeveeeeeee e 167
V.1.3 Les criteres du dépistage et la qualification des chiens : ..........ccccooceeeiieniieienne. 168

V.2 Le Boxer Underground et le plan de controle de la sténose aortique en Grande-

2 (S 72 o4 1 LRSS RPSRRRPRR 169
V2.1 PIINCIPES ©uvvieeiieeiiieeeiiie ettt e ettt ettt ste e et e e stteeestteeesaaesssaeesssaeesssaeensseessseesnnseesnnns 169
V.2.2 Le dépistage de la Sténose SOUS @0TIQUE :....ccverueerureuerienieenienienieeieeeesie e 169
V.2.3 Les critéres utilisés pour le dépistage et la qualification des chiens :.................. 170
V.2.4 Les recommandations données par le panel d’éleveurs et de vétérinaires :......... 171
V.2.5 EvOlution €t PErSPECIIVES : ..cuvieeeuiieiiriieeiieeeitieeeieeesteeesteeesteeessseeessaeeensseeessseeenns 172



Table des Matiéres

V.3 L’Orthopedic Foundation for Animals et le plan de dépistage du Docteur D.

PattEISOM &bt 172
Y8 T B o 411 103 T USRS 172
V.3.2 Le plan de sélection du Docteur Patterson :..........cccccveeveieieiiieeiiieeriee e 173

V.3.3 Les lignes directrices du dépistage cardiaque proposé par le Docteur W. Wallner

pour le Boxer Club AMETICAIN : ....cccuveeiiiiiieiieeiieie ettt 174

V.4 Les colts du dépistage dans les différents organismes :...........cccoccveeveerieenieenieennnenne. 174
VI. les limites de la comparaison des sténoses sous aortiques humaines et canines :............ 175
VI.1. Comparaison des 1ésions au niveau structurel @............coceeveeveriieniencnieneenenienenn 175
VI.2 Comparaison des formes cliniques chez I’homme et chez le chien : ......................... 176

V1.3 La sténose sous aortique est-elle une anomalie cardiaque congénitale ou acquise ?. 177
VI1.3.1 Les ¢léments en faveur de facteurs congénitaux a 1’origine du développement de la
SEETIOSE © .nutieeitiee ettt ettt ettt ettt et e e a e e a bt e et e e et e e bt e e e bt e e s bt e e s bt e e e bt e e ebt e e eab e e e ebeeeeaneas 177
VI.3.2 Les ¢léments en faveur de facteurs acquis a 1’origine du développement de la
SEEIIOSE  ..nuteentieeuieett ettt ettt et b e et e bt et e bt e a e h e e a bt e bt e et e e bt e e st e s bt e e bt e nheeebeenaeens 178

V1.3.3 La théorie de Cape : la sténose sous aortique est due a des facteurs congénitaux et

dES TACTEUIS ACUIS ©uiiiviieiiiieeiiieeeciieeetee et et e e eite e e te e et e e e teeesaseeeesseeensseeesseeensaeesnneeas 179
V1.4 Progression et évolution de la sténose Sous a0rtiqUe : ......ccceeevveerieeeieenienieenie e 180
VL5 Avancées des recherches chez I’homme et le chien :...........coccooeiiiiiiniinniinienne 181

VI1.5.1 Prévoir les formes qui vont progresser vers une sténose grave i..........c.ceeeuveennee. 181

VI.5.2 Les avanceées Chirur@iCales :.........cooviieiiiireeiiieeeiie et eeiteesiee e eveeesveeesvee e 182

V.5.3 la recherche de marqueur génétique de la sténose sous aortique : ........c...cce...... 183

Conclusion : les examens Doppler pour les sténoses valvulaires : .........coccecevveeneennenne 184

CONCIUSION ... et 185
Bibliographie ..o 187



I ntroduction

| ntroduction



I ntroduction

La sténose sous aortique fait partie des maladies cardiaques congénitales. Elle se caractérise
par la formation progressive d' un systeme fibreux en région sous vavulare de I'aorte, a
I’origine d’ un gradient de pression variable, d’ une augmentation de la vitesse de |’ écoulement
atraverslavalve et de turbulences dans la chambre de chasse du ventricule gauche et dans la
racine aortique. La symptomatologie qui en découle est complexe, allant de |’ insuffisance
cardiaque gauche congestive a la mort subite en passant par |’absence de symptémes. Si
toutes les races canines sont susceptibles d'étre affectées par cette maladie, le Boxer, le

Golden Retriever, le Terre Neuve et |le Rotwelller sont particulierement concernés.

L’ échocardiographie Doppler est un examen non invasif. Il sagit d’ utiliser I’ effet Doppler
pour obtenir la vitesse du sang gréce ala variation de fréquence des ultrasons a la suite de leur
rencontre avec un obstacle en mouvement, les hématies de |’ écoulement sanguin. Il y a
plusieurs types de Doppler, continu pulseé et couleur, et tous sont importants dans |’ examen

d’ un chien suspecté de valvulopathie.

Les échocardiographies cardiaque bidimensionnelle et Doppler fournissent un examen
complet du coaur au terme duquel on peut dire S'il y a présence ou absence de sténose sous
aortique, et surtout si cette sténose est severe ou légere. Un défi supplémentaire consiste a
savoir comment lamaladie va évoluer car cette affection est progressive et les facteurs en sont
meéconnus, en partie parce gque la sténose sous aortique comporte des aspects a la fois
congénitaux et acquis. Une meilleure connaissance de cette maladie est un défi chez I’homme
et le chien, et les travaux croisés devraient pouvoir faire avancer notre appréhension de son

traitement.
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La sténose aortique est une maladie cardiague congénitale
caractérisée par |'obstruction partielle de I'écoulement a
travers lavalve aortique. Cette obstruction concerne, la plupart
du temps, la zone sous aortique, dans la chambre de chasse du
ventricule gauche, et est a |’ origine de turbulence dans le flux
sanguin. Elle intéresse surtout le jeune chien et se développe
reellement apres la naissance, ce qui rend le terme
« congeénital » quelque peu impropre. Son taux de progression
est beaucoup plus important avant la puberté. Les
conséguences hemodynamiques de [I'obstruction du flux
sanguin sont une augmentation de travail du ventricule gauche
qui doit forcer pour §ecter la quantité de sang nécessaire a
I’ organisme a travers une surface aortique réduite et donc, par
la suite, une hypertrophie concentrique du ventricule gauche.
Les animaux affectés sont, le plus souvent, asymptomatiques
malgré la présence d un souffle, mais ils peuvent aussi étre
|éthargiques, enclins aux syncopes et leur mort peut étre subite
alasuite de lafibrose du coaur et de troubles coronariens. Ces
animaux ont souvent une vie plus courte et leur mort résulte

finalement d’ une insuffisance cardiague gauche.
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|. Epidémiologie:

.1 Anatomie:

|.1.1 Présentation générale du coaur :

Le coaur présente quatre cavités ; deux atriums a paroi mince, séparées I'une de I'autre par la paroi inter atriale,
deux ventricules a paroi épaisse qui possedent une paroi commune (le septum interventriculaire). Atriums et
ventricules communiquent a travers un anneau fibreux atrio-ventriculaire. Cet anneau est muni a droite de la
valvule tricuspide et a gauche de la valvule mitrale. Ces deux valvules sont formées de volets ou feuillets insérés
a la périphérie de I'anneau valvulaire. Des cordages tendineux (qui prennent leur origine a partir des muscles
papillaires nés eux-mémes de la face interne du ventricule) sattachent aux bords libres des valvules, jouant le
réle de haubans. A droite, |'orifice pulmonaire (entre ventricule et artére pulmonaire) est muni de la valvule
pulmonaire ou semi-lunaire formée de trois valves. Entre ventricule gauche et aorte, |'orifice aortique est muni
d'une valvule analogue (valvule aortique).

Anria
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Fulmonic [,/ - P
Wl - | . { LA %"

1 ¢ - Mitral Valve
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MCLES KD i N A
Walwee Wie ||"-.l 3 l"'-.-""| LL I|_h'. Aoic Walee

L CAES .__|'-.r'::‘ |

Tendinaas %

. ;
by e 5 T |
Chordas 3 '?'. RV T | |

Pagillary ==y

Muscle -
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Figure 1: Les valves et cavités cardiaques sur une vue schématisée du cceur. (LA atrium gauche ; RA atrium
droit ; LV ventricule gauche ; RV ventricule droit ; IVC veine cave inférieure ; SVC veine cave supérieure ; PA

artéere pulmonaire ; PV veines pulmonaires)

Le sang pauvre en Oxygene revient du corps vers le I'atrium gauche a travers les veines caves supérieure et
inférieure. Le sang passe aors de I atrium droit au ventricule droit par la valve tricuspide. Il est ensuite expulsé

par le ventricule droit a travers la valve pulmonaire, entre dans |’ artére pulmonaire et voyage dans les poumons
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ou il se charge en Oxygene. Le sang riche en Oxygene revient au coaur par les veines pulmonaires, vers I’ atrium
gauche. Le sang de I’ atrium gauche passe dans |le ventricule gauche a travers la valve mitrale. Finalement, le

sang riche en oxygene s évacue atravers lavalve aortique dans |’ aorte qui le distribue au reste du corps.

|.1.2 Le ventricule gauche :
Le ventricule gauche regoit le sang hématosé de |’ atrium gauche par I’ ostium atrio-ventriculaire gauche et le
chasse sous forte pression dans I aorte. Sa paroi est d’ une épaisseur double ou triple du ventricule droit.

L e ventricule gauche présente :

- uneface septale (craniale)
- uneface marginale (caudale)
- unepointe

- Une base percée de deux vastes orifices.

Valve aortique

Valve mitrale
Valve

pulmonaire

Valve
tricuspide

Figure 2 : Les valves cardiaques sur une coupe du coeur.

Sa cavité est incomplétement divisée en deux compartiments par la cuspide septale de lavalve mitrale :

e la chambre d entrée du sang ou chambre sous-atriale qui part de I’ orifice atrio-ventriculaire et se poursuit

jusqu’ ala pointe du ceeaur,

e Lachambre de chasse ou chambre artérielle qui aboutit cranialement et a gauche al’ ostium de |’ aorte.
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|.1.3 Le canal aortique::

Le canal aortique se divise en trois parties:

1. L’infundibulum aortigue est la portion sous sigmoidienne du canal aortique constituée, d’une part, de la

partie haute du septum inter-ventriculaire et, d’'autre part par la face aortique de la valve mitrale.
L’ infundibulum aortique se trouve donc dans la chambre de chasse du ventricule gauche. A la hauteur du
bord inférieur de la grande valve, la paroi ventriculaire présente une saillie au-dessus de laguelle cette
paroi se déprime (fossette sous-sigmoidienne de Testu). Dans cette dépression se situe la pars
membranacea. Ce segment du canal aortique peut étre |e siége de sténose sous sigmoidienne.

2. L’orifice aortique est situé en amont et a droite de I’ orifice mitral, en arriére de I’ orifice pulmonaire.

L’ ostium aortique est pourvu d'une valve aortique formée de trois valvules semi-lunaires ou sigmoides,

septale, droite et gauche.

Figure 3 : Le canal aortique. Il débute par la chambre de chasse du ventricule gauche (partie grise), les cuspides

aortiques, au nombre de trois, puis I'aorte ascendante.

3. L’aorte ascendante constitue la partie initiale de la valve aortique. Elle présente, tout prés de son origine,

trois petites dilatations placées en regard des valvules sigmoides : les sinus de vasalva. Au-dessus de la

base des sigmoides droite et gauche se trouvent les orifices des deux artéres coronaires.

|.1.4 Le fonctionnement de la valve aortique au cours du cycle cardiague :

Quand les ventricules se contractent pendant |a phase de systole, les valves semi-lunaires sont forcées de s’ ouvrir
sous |’ effet de la différence de pression et les cuspides sont plaquées contre les parois artérielles par |le passage

du sang.
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En fin de systole, le sang dans les artéres repousse les cuspides vers les ventricules. Les bords libres des cuspides

se rencontrent ou se cooptent pour former une barriére qui prévient le retour sanguin pendant la phase de

diastole.

Al

o LAl 2 03 04 0

Figure 4 : Le cycle cardiaque.
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Ainsi, un rétrécissement aortique provoque-t-il un souffle pendant la systole. Une insuffisance aortique entraine

I’ apparition d'un souffle diastolique.
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|.2 Etiologie:

Une maladie cardiaque congénitale est considérée comme une anomalie de la structure ou de la fonction
cardiovasculaire présente a la naissance, méme s €lle est découverte beaucoup plus tard. Les malformations
cardiaques semblent résulter de I’interaction entre de multiples facteurs génétiques et environnementaux, et, la

plupart du temps, un facteur causal non identifié.

Les premiéres recherches ont été effectuées par Lyle et Patterson sur des colonies de chien de race Terre
Neuve[l]. Il s'agit d'une race tres atteinte par la sténose aortique, de fagon symptomatique avec des syncopes et
des morts subites. Leurs conclusions ont été que |a sténose sous aortique discréte est bien un caractére spécifique
chez le Terre Neuve. Par contre la spécificité de la morphologie de I’anomalie n’a pas été démontrée par cette
étude puisque des parents affectés pouvaient donner des chiots atteints de sténose aortique mais aussi de sténose

pulmonaire. La simple hypothése génétique n’ est pas satisfaisante.

|.2.1 Le mode de transmission héréditaire de la sténose aortique :

[.2.1.aMode de transmission pour larace Terre Neuve :

Les premiéres études sur les chiens de race Terre Neuve ont suggéré que la sténose sous aortique n' est pas une

vraie maladie congénitale, mais qu’ elle se dével oppe dans la période post-natale.

Du point de vue génétique, les recherches pratiquées sur le Terre Neuve[1, 2] aménent a la conclusion que la

mode de transmission de la sténose sous aortique répondrait :
- soit aun mode autosomal dominant & expression variable,
- soit aunetransmission polygénique.

Avec un caractére régi par un géne dominant qui a une expression variable, la variabilité peut étre due a d’ autres
genes complexes qui existent sur d’autres loci. on considére que la variabilité provient de génes multiples qui
modifient I’ expression d'un géne majeur dominant (ou d'un petit nombre de génes majeurs dominants), en ayant
un effet cumulatif. Bien que cela ne soit pas encore prouvé pour la sténose sous aortique, plus sévéere est laforme
de la maladie ou la malformation, plus I’ effet est cumulatif. Par rapport a la sévérité du cas, n’importe quel
animal affecté de sténose sous aortique peut produire un degré de sévérité dans sa descendance a cause de la

dominance génétique de cette maladie.

Le mode de transmission n’a donc pas été clairement établi. D’ autant plus si I'on croise un Terre Neuve avec un

chien d’ une autre race, I’ apparition de chiots affectés de sténose sous aortique ne suit pas les hypotheses émises.
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Depuis, d' autres études ont documenté, chez I homme, la transmission de la sténose sous aortique liée a d’ autres
maladies comme la cardiomyopathie hypertrophique ; la transmission de ces deux maladies associées suit une
transmission autosomale récessive alors que la cardiomyopathie hypertrophique a une transmission autosomale
dominante3].

[.2.1.b Mode de transmission pour le Golden Retriever et |e Rottweller :

La sténose sous aortique est une maladie d'expression différente selon les différentes espéces. Il est donc
difficile d'extrapoler les données trouvées pour les races Boxer ou Golden Retriever a la race Rottweiler par

exemple. Le but des recherches établies pour une race est d’ obtenir des informations cliniques et familiales.

D’ autres races ont été étudiées pour leur pédigré et leur symptomatologie. C' est le cas du Golden Retriever et du
Rottweiler. Les deux races différent par la symptomatologie des chiens affectés de sténose aortique ; alors que
chez la Rottweiler la maladie est rare, les syncopes et les morts subites sont fréquentes chez les individus
affectés. Chez le Golden Retriever, la maladie est beaucoup moins grave puisque 1 % seulement présente des
symptémes aussi graves ; par contre, 30 a 80 % de la population des Golden pubéres seraient affectés avec une
forme asymptomatique de la maladie (c'est a dire un souffle de faible intensité associé a des anomalies de
I’ écoulement difficiles a détecter _ ce qui rend la maladie difficile a diagnostiquer et explique en partie son

extension trés importante dans cette race).

Pour le Golden Retriever, la théorie la plus probable est que la sténose sous aortique est héritée comme un
caractére autosomal dominant modifié par une pénétrance incompléte, ce qui explique que le géne puisse étre

présent méme en |’ absence de symptdmes ou de signes cliniques chez |e porteur.

Il faut noter que ces chiens affectés silencieusement ne sont pas des porteurs récessifs: un chien affecté
silencieusement exprime la maladie mais sous le seuil de détection, tandis qu’un porteur récessif n’ exprime pas
lamaladie.

Si cette maladie est un caractére autosomal dominant, il n'y aurait pas de tels porteurs récessifs. Toutefois un
porteur récessif peut étre imité par des chiens qui ont le géne dominant avec une pénétrance incompl éte (et donc

qui sont eux-mémes asymptomatiques, ou des chiens pour lesguels la maladie est cachée (non diagnostiquée)).

Une différence critique avec le chien affecté de facon silencieuse est qu'il sera capable de transmettre ce
caractére a sa descendance, méme en |’ absence du gene chez son compagnon ou sa compagne (comme cela est

requis pour les genes récessifs).

N’importe quel chien avec un gene autosomal dominant porteur d’ une maladie — que la maladie soit présente ou
détectable — va donner ce géne a approximativement 50 % de sa descendance. Toutefois le pourcentage réel de

descendants diagnostiqués peut-étre beaucoup plus bas que 50 %, parce que certains de ces chiens peuvent étre
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eux-mémes affectés de maniére silencieuse, ou étre des chiens a pénétrance incompléte. Néanmoins le géne sera
toujours présent et continuera a étre transmis aux générations suivantes, chez qui il pourra a nouveau s exprimer

sous forme de lamaladie clinique.

[.2.1.c Mode de transmission pour |les autres races :

Pour les autres races concernées par la sténose sous aortique comme le Boxer[4], le Berger Allemand, le Bull
Mastiff, ... soit des races touchées de fagon importante par la maladie, les études visant a déterminer le mode de

transmission et la prévalence n’ ont pas encore été effectuées ou N’ ont pu aboutir.

Le Dr Bruce Cattanach a émis en tant que généticien |’ hypothése qu'il y ait un géne simple principaement
responsable de la maladie, mais aussi d’ autres génes impliqués dans |le développement cardiaque, la formation
des parois des vaisseaux sanguins, leur éasticité, la formation des cellules, ou autres, qui jouent un réle dans le
développement de lamaladie[5].

|.2.2 Les bases morphogénétiques de la sténose sous aortique :

La sténose sous aortique est considérée comme acquise en médecine humaine car il n’'existe pas de cas a la

naissance. Des hypothéses ont été émises pour tenter d’ expliquer |e dével oppement de cette maladig]6, 7].

Rosenquist et coll. et Somerville et coll. ont émis |” hypothése que la perturbation de I’ écoulement sanguin serait
al’origine de la sténose sous aortique[7, 8]. VanAuker en a proposé un modéle in vivo[9]. Partant du principe
gue la sténose récidivait méme aprés la chirurgie, ¢’ est a dire que le processus pathologique était en cours et que
la chirurgie ne pouvait I’ atérer, des perturbations chroniques de I’ écoulement et leur origine anatomique ont été
recherchées au moyen d'études échocardiographiques. Les causes de perturbation hémodynamiques sont
principalement anatomiques (une bande musculaire ventriculaire située apicalement et qui perturbe I’ écoulement
en créant des turbulences en zone sous aortique ; un anneau septal, dérivé d’ une bande musculaire et situé plus
apicalement dans la chambre de chasse du ventricule qui provoque des turbulences en zone sous aortique ; un
mauvais alignement du septum interventriculaire, provoquant une saillie dans la chambre de chasse du ventricule
gauche, a I'origine de perturbation de I'écoulement ; une chambre de chasse du ventricule gauche longue
associée a une séparation aorto-mitrale augmentée qui provoque une plus grande perturbation de I’ écoulement
dans cette chambre de sortie). Les perturbations chroniques de I’ écoulement pourraient stimuler |’ endothélium et

provoquer des transformations.

Une autre étude s attache plus a la morphologie de la chambre de chasse du ventricule gauche, liée a un défaut
du septum interventrulaire[6] et une déformation du septum infundibulaire[10], alors que I’ étude précédente
avait noté I'importance de I'allongement de |’ espace entre valves aortique et mitrale[7, 11]. Enfin, I’ éude de
Kleinert et Geva a confirmé les recherches précédentes, dont celle de Dalldorf sur I'importance de I’ angle aorto-
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septal chez des patients atteints de sténose sous aortique discrete/ 12, 13] mais ayant un septum interventrulaire
intact. Un angle qui devient plus fermé (< 130 °) provoque une perturbation de I'écoulement sanguin,
perturbation qui peut induire une réponse proliférative au site ou |’ effet de cisaillement des liquides est le plus
fort. La présence d'un défaut de septum interventrulaire ne fera qu’ augmenter I’ effet de cisaillement, mais la
constante la plus importante est cet angle aorto-septal fermé[9, 12, 14].

Figure 5: L’angle aorto-septal (LV ventricule gauche ; LA atrium gauche ; AO aorte). lllustration d’'une coupe
grand axe du cceur montrant I'angle aorto-septal formé de I'axe passant par la racine aortique et l'aorte
ascendante, et la médiane du septum interventriculaire. Un angle inférieur a 130° est susceptible de contribuer &
'augmentation des turbulences dans la zone sous aortique ; en résulterait le développement d’'un anneau fibreux

sous aortique (Kleinert et Geva)[15].

Enfin, les récentes recherches de Cape insistent sur les effets de la stimulation mécanique des cellules
endothéliales et le développement plus tardif de la sténose sous aortique[16]. Les stimuli mécaniques altérent la
structure et le fonctionnement propre des cellules. Les stimuli sont convertis en réponses électrophysiques et
biochimiques vers les cellules sensibles, et il s'ensuit une adaptation des cellules aux forces extérieures par

I" expression de génes altérés.
Cape a proposé quatre étapes pour e dével oppement et la progression de la sténose sous aortique :
- présence d anomalies morphol ogiques sous-jacentes, comme un angle aorto-septal plus fermé,
- uneaugmentation de |’ effet de cisaillement des fluides sur la paroi septale due a cette morphologie,

- une prédisposition génétique, documentée chez le Terre Neuve aors qu’en médecine humaine sa

survenue est plutét familiale,

- uneprolifération cellulaire en réponse a |’ effet de cisaillement sur le septum.
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Kleinert a proposé une étude échocardiographique de morphométrie et de géométrie de la chambre de chasse du
ventricule gauche pour identifier chez I’ enfant les caractéristiques pouvant entrainer la formation d' une sténose

sous aortique discréte, et adapter la chirurgie pour corriger ces défauts anatomiques12].

Du tissu embryonnaire prolifératif a été découvert par des examens post mortem chez le Terre Neuve au niveau
septal. Cette découverte n'a pas é&é confirmée en médecine humaine. Par contre, peu de recherches
morphologiques ont été réalisées en médecine vétérinaire et, s'il y a slirement une participation morphologique
au développement de la sténose sous aortique, la prédisposition génétique demeure le facteur principal (mais ne

pourrait-on pas englober ces anomalies morphologiques dans la génétique comme le Dr. Cattanach le
propose{S]).

1.2.3 Les bases hémodynamiques de la sténose aortique :

Les anomalies de I’ écoulement sanguin dans la chambre de chasse du ventricule gauche, dues parfois a d’ autres
malformations cardiagues congénitales associées, vont agir de fagon synergique avec les anomalies
morphologiques de la chambre de chasse pour accroitre les turbulences de |’ écoulement sanguin et, par la méme,

I’ effet de cisaillement des fluides en zone sous aortique[3, 12, 17].

Les éudes de Rosenquist et Kitchiner ont montré, en médecine humaine, |’ association fréquente de la sténose

sous aortique avec un défaut septal interventriculaire[7].

En pédiatrie, des maladies cardiagues congénitales sont associées a la sténose sous aortique chez 25 a 50 % des
patients affectés, le défaut de septum interventriculaire étant le plus fréquent, puis le patent ductus arteriosus, la

coarctation de I’ aorte, I’ anomalie du muscle papillaire du ventricule gauche.

Une étude médicale proposait le suivi de patients référés pour une sténose discréte et qui avaient subit une
cathétérisation cardiague initiale, laguelle n’avait pas mis en évidence d’ obstruction entre le ventricule gauche et
I"aorte. Par contre, |’ angiographie avait diagnostiqué une sténose sous aortique discréte. Ces patients avaient des
|ésions associées telles que défaut de septum interventriculaire (pour sept d’entre eux), ductus arteriosus (pour
douze), coarctation de I’ aorte (pour huit), sténose pulmonaire (pour trois), canal atrio-ventriculaire (pour deux) et

divers (pour trois).

Ces 35 patients ont été référés pour une sténose sous aortique de trois mois a dix-neuf ans apres I’ étude initiale,
avec des diagnostiques obtenus par cathétérisations répétées (diagnostiques pour vingt-six patients),
échocardiographie (diagnostique pour six) ou découverte chirurgicale (pour trois). L’évolution de la sténose
aortique d'une forme discréte a une forme clinique avérée semble imputable aux anomalies morphologiques
cardiagues associées qui provoquent des perturbations hémodynamiques dans la chambre de chasse du ventricule

gauche, et surtout en zone sous aortique.
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|.2.4 Conclusion :

L' étiologie de la sténose sous aortique n’est toujours pas totalement comprise. Une sténose sous aortique peut
étre |’ expression post-natale d’ une lésion congénitale latente exprimée gréce a de nombreux mécanismes comme
la prédisposition génétique, certaines caractéristiques anatomiques de la chambre de sortie du ventricule gauche
ou des anomalies hémodynamiques associées a d autres lésions cardiaques susceptibles de perturber de facon

chronique |’ écoulement dans la chambre de sortie.

|.3 Nature progressive de la sténose sous aortique :

L a sténose aortique est une maladie progressive, ¢’ est-a-dire que lamaladie évolue, selon un mode plus ou moins
rapide, vers une aggravation des symptémes et des paramétres cliniques qui jugent cette évolution ; dans le cas
des études sur |'aspect progressif de la sténose aortique, on effectue des évaluations échocardiographiques
bidimensionnelle et Doppler a intervalle de temps régulier, et ce sont ces paramétres qui évoluent au cours des
différents examens, paralléement a |’ aggravation des signes cliniqueg[18]. Le taux de progression de la sténose

aortique varie par rapport al’ age et notamment par rapport au moment de la puberté.

Chez les chiens en croissance donc immatures le taux de progression est élevé aors que chez le chien adulte ce
taux devient trés bas, ce qui veut dire que lamaladie évolue peu aprés la maturité. D’ ou la constatation suivante :

si un chien survit aprés trois ans, on peut dire qu'il ne succombera pas de |a sténose sous aortique[ 18, 19].

Une étude conjointement menée par les Docteurs Lehmkuhl et Meurs avaient recruté des chiens, surtout dans la
race Terre Neuve, affectés par une sténose sous aortique de forme modérée a grave, donc justifiant une thérapie.
En fait, une partie des chiens avaient des formes discrétes, mais les chercheurs les avaient recrutés en décidant de
les réévaluer plustard. Par expérience, ils savaient que la forme clinique de certains chiens évoluait pendant leur

croissance, et qu’ une forme discrete a modérée pouvait devenir une forme sévere en quelques mois.

Chacun des chiens a donc été examiné plusieurs fois au cours de leur premiere année par échocardiographie
Doppler afin de mesurer le gradient de pression transaortique, dont la mesure est le meilleur évaluateur clinique
de lasévérité de lasténose. Le pronostic pour les chiens atteints de sténose sous aortique dépend de la sévérité de
lalésion. Les formes les plus discrétes permettent aux chiens de mener une vie pleinement normale, mais les
formes modérées a sévéres conduisent souvent aux syncopes, souffle court, insuffisance cardiague congestive, et
mort cardiaque subite. Le gradient de pression du ventricule gauche al’ aorte, dérivé par Doppler, est la méthode
la plus utilisée pour quantifier la sévérité de la sténose sous aortique. Quinze de ces chiens (sur 24 sujets) avaient
un gradient de pression qui a progressé de plus de 25 mm Hg, et de moins de 25 mm Hg pour sept d’ entre eux.
L e changement de gradient de pression chez certains chiens était supérieur a 123 mm Hg et la moyenne était une

progression de 50 mm Hg pour les 23 chiens. L’ augmentation du gradient de pression provoquait un changement
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de classification pour la sévérité chez seize chiens (70%). Trois chiens ont évolués de forme discréte a modérée,

huit de modérée a sévére, et cing de discréte a séveére.

Cette étude documente donc la nature progressive de la sténose sous aortique qui a une évolution souvent
dramatique au cours de la premiére année chez les chiots Terre Neuve. Le degré de progression de lamaladie est
suffisant chez certains de ces chiens pour en affecter leur pronostic et les options thérapeutiques 20]. Le chiot,
asymptomatique avant six mois dans la plupart des cas, développe des symptdmes de fatigue, voir de syncope
car lamaladie est évolutive[19].

La nature progressive de la sténose sous aortique est identique en médecine humaine ou les symptomes de la
maladie, méme avec des formes séveres de sténose, sont rares pendant |’ enfance et peu communs pendant le
début de I'adolescence[21]. Les symptdmes des cardiopathies congénitales souvent associées masguent
fréguemment les symptémes de sténose sous aortique. Les patients avec une sténose sous aortique isol ée peuvent
n'étre diagnostiqués que tardivement dans leur vie, de part la nature progressive de la Iésion, et de part le
mangue de symptomes. Ainsi, chez beaucoup de patients, la sténose sous aortique est-€elle détectée au cours d’un
suivi de soin pour une maladie cardiaque congénitale associée ou au cours de I’évaluation d'un souffle

cardiague, soit tardivement.

Les facteurs affectant la progression de la sténose aortique[22, 23] sont en Médecine Humaine les mémes que
ceux mis en évidence pour les affections des artéres coronaires. Les modifications sur les feuillets aortiques chez
les patients humains présentant une dégénérescence sont semblables en partie a des |ésions d athérosclérose. En
outre les facteurs de risque athérosclérotique sont également associés a ceux de la dégénérescence de la sténose

aortique.

|.4 Prévalence :

La prévalence réelle des maladies cardiaques congénitales est difficile a évaluer étant donné que de nombreux
animaux meurent avant qu'une anomalie cardiaque ait pu étre diagnostiquée. De plus, il y a a la fois des
différences de race au niveau nationale et régionale pour certaines malformations cardiovasculaires. Pour les
chiens, la prévalence globale des maladies cardiaques congénitales varie de 0.46 a 0.85 % des admissions en
clinique (1 % selon Patterson)[24]. La prévaence des différents types de maladies cardiaques congénitales a
changé durant les vingt derniéres années et la sténose sous aortique est la malformation la plus fréquente chez les
chiens dans de nombreux pays, suivi par le patent ductus arteriosus, la sténose pulmonaire, le défaut de septum
ventriculaire, les dysplasies des valves atrio-ventriculaires, la tétralogie de Fallot, la persistance de la veine cave

craniae.

La sténose sous aortique congénitale est probablement la malformation cardiaque congénitale la plus fréquente

chez les chiens de grande race. Mais toutes |l es races sont susceptibles d’ étre touchées par cette affection.
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|.4.1 Prévalence de la sténose sous aortique au sein des autres maladies
cardiagues congénitales :

L’étude de Baumgartner sur la polulation canine suisse montre que les maladies cardiagues congénitales
représentent 23.5 % des maladies cardiaques, et parmi les maladies cardiaques congénitales, la sténose sous
aortique est la plus fréquente avec 31.5 % devant la sténose pulmonaire a 23.3 %, le défaut de septum
interventriculaire et le Patent Ductus Arteriosus. Les chiens affectés de sténose sous aortique appartiennent en

général aux races connues pour avoir une forte prévalence[25].

Tidholm effectue le méme type d’ études en Norvege et ses résultats sont trés proches de ceux de Baumgartner.
La sténose sous aortique représente 35 % des cas de maladie cardiaque congénitale et les races affectées sont
surtout le Golden Retriever, le Berger Allemand, le Boxer, avec le plus souvent des individus affectés de fagon
asymptomatique[26]. L’ étude d’ Heiene arrive sensiblement aux mémes conclusions sur des populations canines
en Suede et en Norvege[ 27].

MALADIES CARDIAQUES ETUDE DE ETUDE DE
CONGENITALES BAUMGARTNER TIDHOLM
sténose sous aortique 31,50% 35%
Sténose pulmonaire 23,30% 20%

défaut de septum interventriculaire 14,40% 12%

patent ductus arteriosus 13,70% 11%
hyperplasie tricuspide 7,50% Non documenté

dysplasie mitrale Non documenté 7%

Figure 6 : Prévalence des maladies cardiaques congénitales sur une étude réalisée en Suisse par Baumgartner

et en Suéde et en Norvege par Tidholm.

|.4.2 Prévalence de la sténose sous aortique au sein des races canines :

Pour de nombreuses races et de nombreuses malformations, les études pour déterminer le mode de transmission
ou la fréguence des individus affectés dans une race n’ont pas été menées a bien, ou n’ont pas été concluantes.

Aussi les races citées sont-elles celles pour lesquelles existe un large consensus de ceux qui effectuent des
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recherches dans ce domaine (cardiologues, généticiens, ...) et des vétérinaires praticiens, sur le fait que cette

affection est significative dans une race donnée.

Les races présentant un risque élevé d apparition de I’ affection sont le Terre Neuve (a priori le plus haut taux
d’'animaux affectés, au moins aux Etats-Unis), le Golden Retriever, le Boxer[28] et le Rottweiler et le Berger
Allemand[ 19, 29].

D’ autres races présentent un risque d’ apparition moins important, le Schnauzer, le Grand Danois, le Bulldog, le
Samoyeéde.

Bussadori a montré que la prévalence des maladies cardiagues congénitales sur le Boxer en ltalie était tres élevée
(17.8 %), et que, parmi ces maladies, la sténose sous aortique était, de loin, la plus fréquente. |l faut noter que
Bussadori conclut que les boxers ayant des souffles de 2/6 ou moins présentent rarement des lésions
significatives ou un écoulement sanguin perturbé au Doppler. Le Dr Cattanach avancait un chiffre de 60 % de
Boxer britanniques affectés en 1993 avant la mise en place des programmes de sélection visant a éliminer de la
reproduction les animaux atteints de sténose sous aortique[30]. Les études de Lehmkuhl et Meurs évoquait une
prévalence trés élevée dans la race Golden Retriever, avec 30 a 80 % de la population affectée, méme si la trés

grande majorité des formes étaient asymptomatiques.

Malformation Race

Maltais, Berger de Poméranie, Berger d'Ecosse,
patent ductus arteriosus Springer Spaniel, Keeshond, Bichon & poil frisé,
Caniche et Caniche nain, Yorkshire, Colley,

Terre Neuve, Golden Retriever, Rottweiler,
sténose sous aortique Boxer, Samoyede, Berger Allemand,
Dogue Allemand,

Bouledogue Anglais, Bullmastiff, Samoyede,

sténose pulmonaire Schnauzer nain, West Highland White Terrier,
Cocker,
dysplasie de la valve mitrale Bull Terrier, Dogue Allemand,
tétralogie de Fallot Keeshond, Bouledogue Anglais,
dysplasie de la valve tricuspide Labrador, Berger Allemand, Boxer
défaut de septum ventriculaire Bouledogue Anglais,

Figure 7 : Principales races touchées par les maladies cardiaques congénitales.[31]
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|1. Physiopathologie:

L es mécanismes physiopathol ogiques qui interviennent chez les chiens atteints de sténose sous aortique incluent
une augmentation de la post-charge, une hypertrophie progressive du ventricule gauche, et une diminution des

circulations systémique et coronaire en conségquence de I’ obstruction valvulaire.

11.1 Larésistance al’ gection du ventricule gauche :

L’ obstruction progressive du flux de sortie entraine une augmentation de la masse du ventricule gauche par la
réplication paralléle des sarcoméres, et une hypertrophie concentrique en résulte, au détriment de la taille de la
cavité. L’ augmentation de I’ épaisseur des parois est un mécanisme compensatoire en réponse au stress subi par
les parois. En fait, I’ épaisseur des parois semble étre un facteur déterminant dans la performance ventriculaire
des patients atteints de sténose sous aortique ; une relation inverse existe entre le stress subi par les parois et la
fraction d’'gection. Une hypertrophie inadéquate, la dépression de la contractilité myocardique ou une

combinaison de ces deux facteurs conduisent al’ effondrement de la performance ventriculaire.

La résistance a I'gection est fonction du degré de sténose de I’ orifice aortique. L' hypertrophie ventriculaire
compensatoire est proportionnelle au degré de la sténose. Les obstructions discrétes sont habituellement bien
tolérées avec une hypertrophie minimale et une fonction ventriculaire normale. En médecine humaine, une

sténose sous aortique sévére se définit par une surface valvulaire aortique inférieure ou égale a1 cm?32].

Avec les obstructions séveres, une ischémie myocardique peut résulter de la combinaison diminution du débit
cardiaque, diminution de la perfusion coronaire, et augmentation de I’ oxygene myocardique. La circulation
coronaire au repos est augmentée dans |’ absolue, mais elle est normale par rapport a la masse ventriculaire
gauche. Toutefois, la réserve de sang myocardique est souvent réduite. L’ augmentation de la masse ventriculaire
gauche, I'augmentation de la pression systolique ventriculaire gauche et la prolongation de la phase d' gection
systolique éévent la consommation myocardique d' oxygéne, particuliérement en région sous endocardique] 33,
34]. La perfusion myocardique est auss compromise par la diminution relative de la densité capillaire
myocardique et par un gradient de perfusion coronaire diastolique réduit de par la pression ventriculaire gauche
de fin de diastole élevée. En conséguence, la sous perfusion aboutit a une ischémie myocardique, et le sous

endocarde est prédisposé aux ischémies.
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I1.2 La surcharge de pression entraine une hypertrophie ventriculaire

gauche concentrique :

La sténose conduit a la constitution d’ un gradient de pression entre ventricule gauche et aorte, a un alongement
de la phase d' g ection ventriculaire gauche et a une augmentation de la vitesse d’ g ection du ventricule gauche.
La surcharge volumique systolique et la surcharge barométrique diastolique ventriculaire gauche provoquent une

dilatation de la paroi ventriculaire gauche.

Acute Aonic Vake

Stomnosis
200
L
s |
aE 100 MP
2 -
EEe
0
Time

Durant I'éjection ventriculaire, la pression
ventriculaire gauche (LVP) excede la pression
aortique (AP). la différence de pression, figurée par
I'aire grisée représente le gradient de pression

Figure 8 : Surcharge de pression ventriculaire gauche pendant la systole (qui aboutit a une surcharge de pression

diastolique).

L’ hypertrophie ventriculaire est une adaptation du ventricule a une tension croissante, comme une augmentation
chronigue du volume ou de la pression diastolique. |1 s agit d’ une réponse physiologique qui permet de maintenir
un volume d’ gection normal malgré I’ augmentation de la post-charge (pression dans le ventricule gauche en fin
de diastole)[35]. Le coaur répond a I'augmentation de pression ventriculaire gauche par une hypertrophie
myocardique, un mécanisme basique d' adaptation pour compenser une augmentation de la charge et maintenir la
pression systolique. Quand I'augmentation de pression ventriculaire excéde la capacité d extension de
I"épaisseur des parois pour compenser, une augmentation de la post charge en résulte et la performance
ventriculaire gauche est altérée. Ce processus, connu sous le nom de décalage de post charge, est largement

responsable du dysfonctionnement systolique de la sténose aortique[36].

La fonction systolique ventriculaire gauche est généralement bien préservée, et le débit cardiague est maintenu
longtemps malgré un fort gradient de pression a travers la valve aortique sans réduction du débit cardiague,
dilatation du ventricule gauche ou méme dével oppement de symptdmes. Par contre, une pression ventriculaire
gauche élevée en fin de diastole peut étre un indicateur de la présence d' une insuffisance ventriculaire gauche ;
elle refléte souvent la compliance diminuée des parois ventriculaires gauches hypertrophiées. Mais cette réponse
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peut devenir pathologique et induire une détérioration de la fonction cardiaque[33, 34, 37]. Dans le cas d'une
surcharge chronique de la pression, |e rayon de la chambre peut ne pas changer ; toutefois, I’ épaisseur de la paroi
augmente considérablement car de nouveaux sarcoméres sont gjoutés parallélement a ceux existantg38]. C'est

ce qu'on appelle I'hypertrophie concentrique, qui S accompagne d'une dégénérescence des myocytes et la

fibrose s'installg[39]. Cette dilatation permet le maintien d’une fonction ventriculaire gauche normale pendant
guelques temps. La survenue d’ un dysfonctionnement ventriculaire gauche permet de diviser I’ évolution en deux

périodes :

Une phase compensée ou les symptdmes fonctionnels sont les conséguences directes de I’ obstruction. On note

ains une syncope al’ effort pendant cette phase, qui résulte de la stimulation des mécanorécepteurs du ventricule

gauche par |" hyperpression de ce ventricule qui entraine bradycardie et vasodilatation.

Une phase décompensée marquée par |’ apparition de symptdmes d’insuffisance cardiagque ventriculaire gauche

qui accroit la sévérité de la sténose. Le ventricule hypertrophié, aprés une période ou sa paroi a été capable de
développer une plus grande force de contraction et une plus grande pression pour maintenir une tension normale,

devient rigide (sa compliance est réduite) et ne peut plus se remplir parfaitement.

L'insuffisance cardiague correspond au stade ou le coaur échoue a satisfaire les demandes métaboliques des

tissus. Le débit cardiaque est insuffisant par rapport aux besoins des tissus. L’insuffisance est souvent liée ala
pression ventriculaire gauche élevée en fin de diastole[35] et a un excés de volume sanguin dans le coaur par
rapport a ses capacités d’ §ection. Elle est alors congestive. De part cette pression forte en fin de diastole et cet

exces volumique apparalt une congestion veineuse pulmonaire, prélude al’ apparition d’ un cadéme.

M | Concentric Eccentric
arma Hyperirophy Hypertrophy

Figure 9: Coupe figurée du ventricule gauche dans le cas d’hypertrophie ventriculaire concentrique et

excentrique.

La dyspnée est I'un des symptdmes de cette phase décompensée ; le ventricule, en se dilatant, se «raidit » et
perd de sa contractilité, la pression en fin de diastole augmente et du sang passe dans les poumons. Ce sang, par

saprésence et par lefait qu'il interfére avec I’ oxygénation, est al’ origine de la sensation de souffle court.
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Par la suite, la fonction ventriculaire systolique s effondre. Le ventricule perdant de sa contractilité, le volume
d’ gection et le déhit cardiague chutent. Les mécanismes destinés a maintenir la fonction cardiaque (changements
neuro-hormonaux, changements augmentation du tonus sympathique, redistribution du débit cardiaque...)

aggravent ou précipitent le dysfonctionnement cardiaque.

L hypertrophie ventriculaire gauche altére aussi les propriétés diastoliques, avec une relaxation myocardique et
un remplissage passif qui sont anormaux. L’ augmentation de la fibrose interstitielle et de larigidité du myocarde
contribue aussi au dysfonctionnement diastolique des patients affectés de sténose sous aortique[40]. Donc, bien
gue I'insuffisance cardiague soit habituellement le résultat d’'un fonctionnement systolique anormal, un
dysfonctionnement diastolique peut aussi étre présent chez certains patients. L’ insuffisance cardiague clinique
chez ces patients dont la fonction systolique ventriculaire est normale est le résultat d’un dysfonctionnement

diastolique.

L’ autre conséquence majeur de | hypertrophie concentrique est la réduction de la réserve circulatoire sanguine
coronaire, qui est partiellement due a la compression endocardique causée par |’ augmentation de la pression de
remplissage diastolique[41, 42]. Lalimitation de la réserve sanguine précipite I'ischémie pendant I’ effort sur les

patients atteints de sténose sous aortique, en |" absence d’ autres atteintes des arteres coronaires.

11.3 L’ atteinte des valves aortique et mitrale:

Des anomalies des valves aortiques et mitral es se développent fréquemment au cours de I’ évolution de la sténose
sous aortique[18] par I'attachement ou I'empiétement du tissu fibro-élastique de la membrane et fibro-
musculaire de I'anneau. L’ épaississement de la valve aortique et la lIégere dilatation asymétrique de I’ aorte
ascendante résultent de traumas répétés et de vibrations dus au jet sanguin sous aortique. Dans ces conditions,
une régurgitation aortique se développe souvent et peut persister méme apres correction chirurgicale de la
sténose sous aortique. Cette sténose est rarement significative hémodynamiquement parlant, et elle
s accompagne parfois d'une trés légére insuffisance mitrale[43], sans aucune conséquence sur la fonction

ventriculaire.

L’ épaississement de la valve aortique et la régurgitation qui en résulte sont si fréquents (5 a 87 % des cas de
sténose sous aortique selon les auteurs) que la mise en évidence de cette régurgitation au Doppler couleur peut

étre considérée comme un critére diagnostique de la sténose sous aortique.

Enfin, les modifications subies par la valve aortique prédisposent les patients a I’ apparition d endocardite
infectieuse. Les dégats subis par les cuspides aortiques entrainent une diminution de leur mobilité et une
fermeture incompléte de lavalve, ainsi que I’ apparition d’ anfractuosités dans I’ endocarde, propices ala fixation
d’ éléments pathogeneq 19, 44, 45].
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[11. Clinique :

[11.1 Les signescliniques::

111.1.1 Le souffle cardiaque caractéristique de |a sténose sous aortique :

Les souffles sont des sons produits par un flux sanguin turbulent. Un écoulement rapide, un vaisseau étroit, une
faible viscosité ou une paroi inégale ou constrite prédisposent aux souffles cardiaques. |ls peuvent étre
physiologiques comme par exemple un écoulement sanguin de haute vitesse a travers la chambre de chasse
aortique. Les souffles pathologiques reflétent une maladie cardiaque, par exemple une dégénérescence ou une

calcification de lasurface vavulaire.

Il faut un référentiel commun pour qualifier les souffles; cing paramétres ont été définis pour permettre de
décrire tous les aspects importants d’ un souffle. Sur ces cing paramétres, les points importants sont la position du
souffle dans le cycle cardiaque, son point d'intensité maximal, son intensité, sa durée et le caractére de son
intensité (cf. tableau).

Le point d'intensité maximal identifie la localisation ou le souffle est entendu le plus fortement et est souvent

décrit en utilisant I'aire valvulaire la plus proche.

Il est souvent problématique de distinguer I’ origine des souffles. Ainsi sur le thorax gauche, les troncs aortiques
et pulmonaires sont liés I'un a I'autre et leurs sons sont difficiles a séparer. Les deux sons produits sont plus
facilement audibles cranio-dorsalement, au deuxiéme ou troisiéme espace intercostal. Parce que lavalve aortique
a une position plus centrale et produit des sons plus forts, des souffles aortiques sont également audibles coté
droit.

De plus, en présence de souffles forts, il est difficile de localiser leur origine car il irradie de chague c6té du
thorax. Le stéthoscope doit alors étre placé sur chague aire valvulaire et la détection de son point d'intensité
maximal permettra d'y associer une valve. L’intensité et la qualité de son intensité sont alors jugées. Et, en
palpant le pouls fémoral pendant |’ auscultation, on aura une indication précise de lalocalisation et de la durée du

souffle par rapport au cycle cardiaque.
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PARAMETRES DESCRIPTION

Grade 1. non distinct, se manifestant comme un léger
prolongement de S1
Grade 2: distinct, tres doux

Grade 3: distinct, bas a modéré

Grade 4 tresfort, pas de thrill palpable sur e thorax
Intensité R .
Grade 5: tresfort, un thrill palpable

Stéthoscope ala paroi thoracique, voir pas besoin
de stéthoscope.

Position et Durée dans
. Systolique, diastolique, pan-, proto-, télé-, fin de, continu.
le cycle cardiaque

Aire valvulaire correspondant
) ) - ) Pulmonaire, aortique, mitrale, tricuspidienne.
au point d’intensité maximale

Qualité (profil d’'intensité) En plateau, crescendo, decrescendo, en diamant.

Grade 6 : tresfort, pour I’ entendre, pas besoin de coller le

Caractere (oreille, profil de fréquence) Soufflant, musical, strident, bruyant, ...

Figure 10 : Les caracteres descriptifs des souffles cardiaques.

Il faut noter enfin qu’ en auscultant un animal dés son entrée dans la piéce d’ examen ou quand il est anxieux, la
probabilité de détecter des souffles subtils augmente car I'intensité s accroit avec les effets sur le systéme

sympathique du stress.

Le plus souvent, les chiots sont présentés a la premiére consultation vaccinae et la présence d'un souffle
cardiaque est notée de fagon fortuite car le chiot affecté ne présente pas de symptdmes cliniques de la maladie

cardiague. Cependant dans les cas graves, syncopes et mort soudaine peuvent se produire.

On note alors un souffle d’ §ection dont I’ intensité maximale se situe au niveau du quatriéme espace intercostal
gauche, au-dessus de la jonction chondro-costale[46-48]. Ce souffle se retrouve parfois en région carotidienne.
Le souffle est systolique avec un point d’intensité maximale au niveau de |’ apex cardiaque gauche. Il peut étre
d'intensité variable et peut étre confondu avec les souffles innocents qui se produisent également a gauche mais

au-dessus de zone de sortie ventriculaire, sont de basse intensité et se produisent tét dans la systole
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(protosystolique). Ces souffles doivent cependant se résoudre avant I’ &ge de six mois méme si, pour certains
auteurs, les chiens adultes de race géante ou sportifs peuvent étre affectés de souffle innocent[49].

L’intensité du souffle est trés variable, pas forcément corréée ala sévérité de I’ affection, et le souffle s'amplifie
avec une augmentation de la fréquence cardiaque dans les cas de stress ou a la suite d’ exercice. Enfin, si le

souffle est de forte intensité, il S'irradie adroite.

La sténose sous aortique est une maladie cardiaque progressive, c'est-a-dire que, contrairement aux autres
maladies cardiagues congénitales, le chiot développe I’ affection a partir de trois semaines et |’ affection est
évolutive sur quatre a huit semaines. L e souffle peut donc se modifier au cours des premiers mois de vie.

Enfin, les souffles liés aux autres affections tels qu'un souffle holosystolique apexien gauche lié a une
insuffisance mitrale ou un deuxieme souffle diastolique d' insuffisance aortique, sont parfois audibles.

B
Eﬂm&ﬂ?ﬂ;ﬂﬂl&ﬂﬂﬂﬁi

Urnivtrsity of Saskiichisve

Figure 11 : Les aires d’auscultation cardiaque sur 'hémithorax gauche.

e

& M. Maytos 2001
Linrepraity of Gpedcpirissapn

Figure 12 : Les aires d’auscultation cardiaque sur 'hémithorax droit.
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111.1.2 Les autres signes physiques :

Beaucoup de signes physiques sont liés a I'atteinte hémodynamique du ventricule gauche suite a son
hypertrophie pour compenser I’ obstruction. Avant cette phase de décompensation, le souffle aortique systolique

est le signe physique a rechercher pendant I’ examen du chien.
La croissance des chiots est habituellement normale.

Les pouls périphériques sont symétriques et rarement réduits, a moins d'une obstruction sévére. Dans le cas

d’ une atteinte hémodynamique, ils sont réduits et retardés

Un pouls jugulaire veineux apparait parfois a la suite d’ une compliance ventriculaire droite réduite, induite par

I” hypertrophie du septum interventriculaire.
Desthrills carotidien et parasternal gauche sont pal pables méme chez des patients a forme discréte de sténose.

Une forte pulsation apicale ventriculaire gauche est présente a partir des formes modérées agraves. Elleest liée a

«|"effort » du ventricule ayant subit une hypertrophie.
En dehors du souffle lié ala sténose aortique, on peut également repérer d’ autres bruits cardiagues anormaux :

- Un souffle diastolique i€ a une insuffisance aortique, de haute fréguence, est présent chez 50 a 65

% des individus affectés de sténose sous aortique.

- Un souffle pan systolique de régurgitation mitrale du a un dysfonctionnement du muscle papillaire

est parfois audible.
- |l faut noter que le deuxiéme bruit cardiaque est diminué, voir éteint, par le souffle.

- Un quatrieme bruit cardiaque B4 peut apparaitre et donner un bruit de galop a I'auscultation. 1l

signe |” hypertrophie cardiaque gauche.

111.2 Les symptdmes :

Les symptémes sont rares sur les chiots affectés de sténose sous aortique, méme dans les formes graves
d’ obstruction. Les symptémes de I’ insuffisance cardiague gauche associée masquent, par la suite, les symptémes
de la sténose. Enfin, les patients avec une sténose aortique isolée peuvent étre diagnostiqués plus tardivement car

C’'est une lésion progressive et les symptémes manguent.
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Chez la plupart des patients, |a sténose aortique est détectée au cours d' une consultation de routine, la premiére
vaccination souvent, ou bien au cours d’'une consultation de suivi pour une maladie cardiaque congénitale

associée ou I” évaluation d’ un souffle cardiaque.

Les symptdmes, quand ils sont présents, incluent la dyspnée a I’ effort, la syncope a I’ effort ou non, les signes
d'insuffisance cardiague congestive et la mort subite. La plupart du temps, ils apparaissent sur des formes au

moins modérées sinon séveres,

La dyspnée d'effort est le symptome le plus fréquent. Cette dyspnée associée a une orthopnée refléte des degrés
divers d’ hypertension veineuse pulmonaire, due a une pression de remplissage éevée dans le ventricule gauche.
Des crépitements pulmonaires sont audibles a I'auscultation. Elle est donc liée a un dysfonctionnement

ventriculaire, prélude al’ insuffisance cardiague gauche.

La syncope pendant un exercice provient d’une perfusion cérébrale réduite quand la pression artérielle diminue
en conséquence d’ une vasodilatation systémique pour maintenir le débit cardiague. L’ apparition d’ une syncope

peut aussi étre due aux arythmies et aux extrasystoles ventriculaires.

Les symptdmes d'insuffisance cardiague congestive sont trés rarement présents chez les jeunes animaux, a moins
gu'il y ait une cardiopathie congénitale associée. Le débit cardiaque et la fonction ventriculaire sont, en général,

normaux chez le chiot méme avec une obstruction sévéere.

La mort cardiaque subite apparait avec des formes a gradient de pression trés élevé, trés supérieur a 100 mm Hg
pour le Docteur Haroutunian. Elle est directement liée a la fibrose du ventricule gauche et aux troubles

coronariens.

La syncope et la mort cardiague subite peuvent étre les seuls signes d’appel de cette pathologie, méme si la
grande majorité des animaux affectés sont asymptomatiques. Le premier signe est souvent la dyspnée a I’ effort

ou le souffle court.

Il convient également de considérer la maladie par rapport aux races de chiens car pour une race donnée, la

gravité des symptémes et la distribution des cas graves, par exemple, ne seront pas |les mémes.

Larace Golden Retriever présente une forte prévalence (30 450 % de la population serait concernée) mais avec
une forme de sténose aortique bénigne & 99 % et seul 1 % des chiens affectés vont avoir des symptomes graves

tels que syncope ou mort subite[50].

A | ‘inverse, pour la race Rottweller, la sténose est moins fréquente au sein de sa population mais les chiens

affectés le sont de fagon plus grave avec un taux de mort subite important.
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V. Diagnostic :

V.1 Historique :

Exception faite des dépistages systématiques pour la race Boxer par exemple, la mise en cauvre de |'imagerie
médicale fait suite ala découverte d' un souffle cardiague sur un chiot lors de la premiére consultation vaccinale,
ou a |’ auscultation d’un souffle cardiaque anormal qu'il faut évaluer et diagnostiquer sur un chien plus &gé, ou,

enfin, al’ évaluation d’ une malformation cardiovasculaire associée qui masquent la sténose sous aortique.

L’ auscultation est le premier pas diagnostique et devrait étre considérée comme outil diagnostique a part entiere
dans cette partie. Le Docteur Cattanach considére d'ailleurs le stéthoscope comme un outil de sélection plus
efficace car plus fin et moins onéreux que I’ examen Doppler pour les programmes de reproduction, dans lesgquels

les reproducteurs doivent, autant que faire se peut, étre exempt de maladie cardiague congénitale[51].

V.2 Radiographie :

Laradiologie n’est pas un élément diagnostique majeur ; elle ne permet pas de diagnostiquer une sténose sous
aortique, mais seulement les conséquences de cette sténose, a savoir une hypertrophie compensatrice et les
manifestations de I'insuffisance cardiague congestive. La radiologie est, par contre, intéressante dans
I"évaluation individuelle de I’ état cardiaque. C'est notamment le meilleur moyen diagnostique pour identifier

oedéme et congestion veineuse pulmonaires.

Les radiographies qui permettent I’ évaluation du coaur sont thoraciques, centrées sur le coaur, avec deux vues

perpendiculaires : face et profil.
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Figure 13 : Les criteres de I'hypertrophie ventriculaire gauche sur un radiographie cardiaque de face (partie en

rouge).

Yariricks

Figure 14 : Les criteres de I'hypertrophie ventriculaire gauche sur un radiographie cardiaque de profil (partie en
rouge).

La plupart du temps, les chiens affectés présentent des radiographies qui sont normales car |’ hypertrophie
myocardique du ventricule gauche peut ne pas modifier les dimensions de la silhouette cardiague.

Le premier signe est souvent une augmentation de la taille du coaur gauche, qui peut apparaitre comme le
redressement du bord caudal du coaur.

On peut auss trouver des signes d'insuffisance cardiague congestive : un engorgement veineux pulmonaire, un
ogdeme pulmonaire, une silhouette cardiaque moins nette et élargie. La congestion des veines pulmonaires qui
appardit avant le développement d’ oademe pulmonaire cardiogénique est une preuve tangible de I'insuffisance
cardiaque congestive. La découverte des oedémes pulmonaires I'est de méme car la grande majorité de ces
oedémes sont dus & une insuffisance cardiaque congestive.
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Figure 15 : Les criteres radiographiques de I'insuffisance cardiaque congestive.

La distension de I’ aorte dans la région de I'arc aortique post-sténotique peut ne pas étre visible a moins d'une

forme sévére de sténose sous aortique. Le médiastin peut étre élargit.

|V.3 Electrocardiogramme :

L’ éectrocardiogramme permet au méme titre que la radiographie de réaliser une évaluation de | état cardiaque
d un individu. Par contre, il ne présente pas d' intérét diagnostique pour la sténose aortique car cette affection ne
présente pas de signes directs liés a cet examen. Ce sont ses conséquences cardiaques qui sont observables, et
notamment I’ hypertrophie ventriculaire gauche qui en découle. Un patient affecté de sténose sous aortique
significative peut avoir des signes d  hypertrophie ventriculaire gauche mais 25 % des patients ayant des formes

modérées ou plus ne montrent rien al’ électrocardiogramme.

De fagon générale, cet examen n'est pas fiable car il y a de grandes variations selon les autres conditions

cardiaques. S'il est réalisé sérieusement, il permet de suivre I’ évolution de lamaladie pour un animal affecté.

IV.3.1 Electrocardiogramme d' un patient affecté d hypertrophie ventriculaire

gauche:
L’ éectrocardiogramme est le plus souvent normal. C'est I'association de plusieurs des critéres suivants qui
permet d’ émettre un diagnostic :
- des modifications morphologiques comme |’ hypervoltage des complexes QRS peuvent exprimer une
hypertrophie cardiague gauche,

- unedépression du segment ST[52], souvent associée adesinversionsdel’onde T,
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- un agrandissement de I’ onde R (>3mV),

- unedéviation del’ axe a gauche est aussi observée.

IV.3.2 Electrocardiogramme d'un patient affecté d’ hypertrophie ventriculaire
gauche concentrique :

L' hypertrophie concentrique du ventricule gauche est difficile a objectiver ; I’ éectrocardiogramme est le plus
souvent normal, ou avec les criteres de I hypertrophie ventriculaire gauche, mais certains caracteres sont parfois
observables:

- augmentation de I’amplitude de I’ onde R en dérivation 2,
- augmentation de ladurée de QRS en dérivation 2,
- déviation del’ axe électrique principa sur lagauche.
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Figure 16 : Exemple d’électrocardiogramme d’un chien avec une hypertrophie ventriculaire gauche.

37



L a sténose sous aortique

Figure 17 : Exemples de dépression du segment ST chez le chien.

Figure 18 : Déviation de I'axe a gauche. Dans cet ECG, la voie 1 est positive. Ensuite, la voie 3 est négative.
Parce que les voies 2 et 3 sont toutes deux négatives, on peut diagnostiquer une déviation de I'axe a gauche.

1V.3.3 Autres signes non spécifiques visibles al’ é ectrocardiogramme :

La souffrance de I'endocarde peut également étre visualisée a |'électrocardiogramme. Une ischémie du
ventricule gauche hypertrophié provogque une éévation et/ou une dépression marquée du segment ST suivant la
dérivation.
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Des dysrythmies sont parfois rencontrées. Elles peuvent étre déclenchées ou aggravées par une épreuve d effort
(par I'exercice ou une administration de Dobutamine). Il s agit d’ extrasystoles ventriculaires ou de tachycardie
ventriculaire, voir de fibrillation atriale. Mais le Holter reste |I'examen indiqué pour la mise en évidence de ces

dysrythmies.
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Figure 19 : Exemple de contractions ventriculaires prématurées sur un tracé en voie 2 d’un chien.

V.4 Holter :

Le Holter ou éectrocardiogramme ambulatoire continu, permet la détection des arythmies cardiaques sur une
période de 24 heureg53].
Cet examen est utile pour :

- diagnostiquer des cardiomyopathies asymptomatiques chez des chiens (surtout en race Pinscher,

Boxer et Doberman),

- reconnaitre le type et la sévérité des arythmies cardiagues chez des chiens ayant une maadie
cardiague connue,

- évaluer I'efficacité d' une thérapie d’ anti-arythmique chez des patients présentant un risque de mort
subite.

Cet examen a surtout une valeur expérimentale. 1l est rarement mis en oeuvre ailleurs qu'aux Etats-Unis et son
utilité est relative car I'arythmie ou la survenue d'extrasystoles ventriculaires ne se produisent que sur des

animaux dont la fonction myocardique est altérée.

V.5 Echocardiographie :

L’ échographie permet une visualisation et une évaluation de la sténose sous aortique, mais aussi de I’ importance
de la participation de la chambre de chasse du ventricule gauche, du degré d’ hypertrophie du ventricule gauche,
des indices de performance des fonctions ventriculaires et des paramétres de lafonction diastolique du ventricule

gauche.
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Les effets secondaires, comme le degré d'insuffisance aortique, de régurgitation mitrale ou de dilatation post-

sténotique de |’ aorte peuvent aussi étre évalués.

Enfin, les maladies cardiagues congénitales associées et leur influence sur les effets hémodynamiques de la

sténose aortique peuvent étre appréciées.

1V.5.1 Echocardiographie en mode TM :

L’ échocardiographie en mode M est la forme d imagerie ultrasonore la plus ancienne. Elle est utilisée en
Médecine vétérinaire depuis les années soixante-dix. Malgré cela, elle continue a avoir un réle important a jouer
dans I'évaluation des problémes cardiaques en raison de ses grandes capacités a quantifier les dimensions

linéaires intracardiagues facilement et de fagon répétitive.

IV.5.1.aMesures de |” hypertrophie secondaire des cavités cardiagues :

Cette exploration du coeur ne fournit d’information que sur une zone trés étroite de tissu et les dimensions sur
cette zone peuvent étre obtenues facilement sur plusieurs battements cardiagues avec ce format. Bien que cette
forme d’' échocardiographie ait été la premiére décrite, elle est toujours la plus indiquée pour mesurer |’ épai sseur
des parois ventriculaires et les dimensions des cavités internes des ventricules et, a partir de ces paramétres, on
peut déterminer les indices de contractilité ventriculaire. Parmi ces indices, la fraction de raccourcissement est la

plusimportante.

I1'y a de nombreux autres indices mesurables pour évaluer la performance du coaur. Les dimensions du diamétre

interne de |’ aorte ascendante et de I’ orelllette gauche peuvent aussi étre déterminées.

L’ échocardiographie en mode M permet de visualiser I'élargissement de la paroi ventriculaire gauche te du
septum interventriculaire, mais aussi la parte de contractilité du myocarde et la I’ effondrement de la fonction

myocardique.
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T T T

Figure 20 : Enregistrements en mode TM d'un ventricule gauche normal (a gauche) et d'un ventricule gauche
hypertrophié (a droite). L'épaississement symétriques des parois et la réduction de la vitesse de remplissage en
début de diastole sont évidents. (CW paroi thoracique, RV ventricule droit, IVS septum interventriculaire, LV

ventricule gauche, PVW paroi postérieure ventriculaire).

IV.5.1.b Mise en évidence des perturbations cinétiques des sigmoides :

L’ échocardiographie en mode M est également idéale pour examiner attentivement les anomalies de mouvement
des cuspides valvulaires. Ce qui permet de repérer :

- une fermeture prématurée de la valve aortique associée a une hypertrophie concentrique du ventricule

gauche,
- unflutter desfeuillets de lavalve aortique pendant la phase d’ §ection,

- unflutter du feuillet antérieur de lavalve mitrale en diastole causé par une régurgitation aortique.
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Figure 21 : Enregistrement en mode TM la fleche montrant la fermeture prématurée de la valvule aortiqgue en

diastole (CW paroi thoracique, Ao aorte, AVL feuillets valvulaires aortiques, LA atrium gauche).

Figure 22 : Enregistrement en mode TM montrant le fluttering rapide (fleche) de la grande valve mitrale et de

I'endocarde septal, résultant d’'une régurgitation aortique.

Le fluttering des feuillets aortiques et mitraux est en habituellement trop rapide pour étre apprécié sur un écran

bidimensionnel.

L' échocardiographie en mode M nécessite une expérience considérable. Le domaine qui demande le plus de

technique est I'identification des positions exactes dans le coaur, positions dont dépend le calcul des index.
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D’autant plus que le placement spécifique de la sonde pour mesurer les paramétres désirés a été établi
strictement. Et pour pouvoir comparer des données entre examinateurs, les critéres établis doivent étre

strictement suivis.

L’ échocardiographie en mode M apporte des signes indirects de la présence d'un rétrécissement aortique. Par

contre, elle permet d’ évaluer le dysfonctionnement ventriculaire gauche.

1V.5.2 Echocardiographie bidimensionnelle :

L 'échocardiogramme bidimensionnel (2D) ou en temps réel permet la reconstruction d'une image beaucoup plus
"parlante” que le mode TM. On obtient de véritables coupes anatomiques du coaur, que I'on pourra multiplier a
I'infini. L'image dynamique du coaur est visualisée en temps réel sur un écran et peut étre enregistrée. Sont alors

visibles toutes les structures cardiagues avec leur dimension et leur apparence, mais aussi leur fonctionnement.

L' échocardiographie bidimensionnelle permet alafois de donner ou de confirmer un diagnostic, en se basant sur

des signes directs et sur des signesindirects, mais aussi de définir la sévérité de lamaladie.

Lessignesindirects:

- mise en évidence d’' une hypertrophie concentrique du ventricule gauche manifestée par la présence
de zones hyperéchogenes sous endocardiques (extrémité du muscle papillaire et septum
interventriculaire),

- dilatation de |’ atrium gauche si une insuffisance mitrale est associée,

- dilatation post-sténotique de |’ aorte parfois visible,

- vave mitrale épaissie et hyperéchogene sous I’ effet du jet turbulent.
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Figure 23: Echocardiographie bidimensionnelle en incidence petit axe du ventricule gauche. Les parois du

ventricule gauche hypertrophié (LV) sont épaissies.

Lessignesdirects:
La sténose est visible sur une coupe parasternale cinq cavités par exemple. Une créte sous |’ ostium aortique et un

| éger rétrécissement de la chambre de chasse du ventricule gauche sont visibles si la sténose est discréte.

Si la sténose est plus grave, une bande fibreuse hyperéchogene est située entre le septum interventriculaire et le
feuillet mitral septal.

La sténose peut aler jusgu'a un tunnel fibro-musculaire, visuaisable par le rétrécissement important qu'il
impose et son hyperéchogénicité.

Figure 24 : Echocardiographie bidimensionnelle en incidence parasternale grand axe du ventricule gauche chez

un patient ayant une sténose sous aortique congénitale.
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Lasévérité de lamaladie est évaluée par :
- la présence d'une valve aortique échodense sans mouvements des cuspides, ce qui signe une sténose

grave,

- ladiminution de I'aire aortique, criteres surtout utilisé en médecine humaine a partir d’ une échographie

transoesophagienne bidimensionnelle,
- laprésence d’ une hypertrophie ventriculaire gauche non explicable autrement.

Bien que les malformations cardiovasculaires de formes modérées a sévéres puissent généralement étre
reconnues a |’ échocardiographie bidimensionnelle, les formes discrétes de la maladie (qui sont souvent celles
concernées dans les problémes d' éevage) peuvent ne pas étre identifiées par cette seule méthode. Par contre, elle

est plus sensible que I’ électrocardiogramme pour déceler I hypertrophie ventriculaire gauche.

V.6 Doppler :

L’ échocardiographie Doppler apporte des é éments a lafois diagnostique et prédictifs. Sa technique et son utilité

dansle cadre de I’ évaluation d’ un chien suspecté de sténose sous aortique seront étudiés plusloin.

|V.7 Cathétérisation cardiague avec angiographie :

La cathétérisation cardiaque avec angiographie est une méthode diagnostique dont I'intérét est autant
expérimental qu’historique. 1l est moins souvent réalisé que par le passé, réserve faite d'une discordance entre

I'examen clinique et les examens non invasifg54].

Elle permet :
- lamesure du gradient ventriculo-aortique : la sténose est serrée si le gradient est supérieur 260 mm

de mercure,

- lamesure de la surface aortique selon laformule de Gorlin : la sténose est trés serrée si cette

surface est inférieure 20,5 cm2,

- lefonctionnement du ventricule gauche réévalué par la mesure du débit cardiaque, et surtout les

pressions de remplissage du ventricule gauche,

- laventriculographie gauche (si I'orifice aortique est franchi) permet d'évaluer lafonction

ventriculaire gauche et I'existence ou non d'une insuffisance mitral e associée.
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Une radiographie avec contraste montre |'épaississement de la paroi ventriculaire gauche et du septum
interventriculaire, e rétrécissement de la chambre de sortie du ventricule gauche, et la dilatation post-sténotique

del’ aorte.

La cathétérisation cardiaque permet la détermination du gradient de pression transvalvulaire, qui permet de

caractériser la sévérité de la sténose selon :

- <50 mmHg: lasténose est discréte,

- deb50a75mmHg: elle est modérée,

- de75a100 mmhg: elle est sévere,

- >100mmHg: elle est trés sévére.

s @

Pressure (mmHg)

s

Figure 25 : Les différentes mesures obtenues a partir d'un cathétérisme cardiaque.

Ces évaluations sont données arbitrairement, les valeurs de référence sont discutables, d’ autant plus si on les
compare avec les valeurs obtenues par examen Doppler. La cathétérisation cardiaque a permis de valider la
justesse des calculs Doppler en montrant une trés bonne corrélation entre le gradient maximum a maximum
obtenu par la cathétérisation et le gradient moyen obtenu par Doppler. Par contre, pour évaluer un patient, on
doit toujours tenir compte de I'effet hypotenseur de I'anesthésie. La chute de la fonction myocardique peut

conduire & sous estimer les gradients.
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0 mm Hg

CATHETERISME GALCHE : gradient
vanificulo-aorique de TO mmHg

Figure 26 : Exemple de cathétérisme cardiaque gauche.

La cathétérisation cardiaque permet aussi d’ estimer la gravité de la sténose en calculant la surface valvulaire

aortique par laformule de Gorlin.

La cathétérisation cardiague avec angiographie permet la caractérisation des différents types de sténose et

|’ évaluation des maladies cardiaques associées.

Enfin, en médecine humaine, elle est encore la méthode diagnostique de référence pour I’ évaluation des patients
chirurgicaux, et pour leur suivi aprés la valvuloplastie. La mesure des pressions droites apporte en effet une

information pronostique opératoire.

La cathétérisation cardiaque avec angiographie est une méthode invasive d'identification des maladies
cardiaques congénitales, considérée comme tres fiable en tant qu’outil diagnostic. Par contre, elle comporte
comme contrainte de devoir étre réalisée par un Praticien expérimenté, de nécessiter généralement une anesthésie
et donc de comporter un risque faible mais réel, et d' étre plus onéreuse que les méthodes non-invasives. C'est
pourquoi, bien que la cathétérisation soit considérées comme une des méthodes de référence pour diagnostiquer
les maladies cardiagues congénitales, elle a été supplantée par |’ échocardiographie avec Doppler pour les

examens de routine ou |’ exploration des patients suspects de mal adie cardiague congénitale.
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V.8 Examen post mortem :

IV.8.1 Examen post-mortem :

Il'y a des difficultés a pratiquer un examen post-mortem sur une grande échelle, a l