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RESUME :

Linsuffisance mitrale (IM) est 'une des pathologies cardiaques les plus fréquemment rencontrées
dans Pespéce équine. C’est, en outre, la pathologie valvulaire qui présente le plus de risque
d’entraver les performances sportives, et d’évoluer en insuffisance cardiaque congestive (ICC),
ce qui peut mettre en jeu la vie de Panimal affecté.

Le diagnostic clinique de I'lM dépend beaucoup ’expertise du vétérinaire en cardiologie et repose
en grande partie sur 'auscultation cardiaque. Dans tous les cas, la confirmation du diagnostic
et la gradation de la sévérité de la pathologie nécessite la réalisation d’'une échocardiographie
Doppler. La mise en évidence de signes de surcharge volumique du ventricule et/ou de
Poreillette gauche, d’un flux régurgitant important, d’'une hypertension artérielle pulmonaire ou
de dysrythmies significatives a I’échocardiographie est essentielle. Ces éléments constituent en
effet des facteurs de pronostic défavorable. Ce dernier est aggravé si 'animal affecté présente
de plus des signes cliniques d’ICC.

D’autres parameétres échocardiographiques sont utilisés chez ’homme ou le chien pour
déterminer la sévérité de I'IM mais n’ont pas été validés chez le cheval.

Le traitement de I'IM dans I’espéce équine est symptomatique et dirigé contre le développement
de 'ICC. De nombreux médicaments utilisés chez ’lhomme ou le chien ont une utilisation limitée
chez le cheval en raison de leur coiit prohibitif et/ou d’un manque de données quant a leur

pharmacocinétique ou leur efficacité.

1. INTRODUCTION

Le cceur est un muscle creux formé
de deux pompes fonctionnant en har-
monie et permettant ’¢jection du sang
dans les artéres pour perfuser les tissus
périphériques (Colin, 1993). La fonc-
tion de cet organe est de répondre aux
besoins vitaux métaboliques et en oxy-
génede ’organisme. Chez 1’homme,
I’incidence des pathologies cardiaques
est non seulement élevée, mais conti-
nue d’augmenter constamment. De¢s
lors, les avancées considérables que
connait la cardiologie en mati¢re de
moyens de diagnostic et de traitement
sont essentielles (Ghali et al., 1990 ;
Brand et al., 1992 ; Singh et al., 1999).
Parmi les pathologies cardiaques qui
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ont fait I’objet de nombreuses études
récentes, |’insuffisance mitrale (IM)
occupe une place importante (Conway
etal., 1998 ; Ahmad et al., 2004 ; Mil-
ler et al., 2011).

En comparaison aux autres especes,
les affections cardiaques sont relative-
ment rares dans 1’espéce équine (Geor
et McCutcheon, 1996 ; Bonagura et al.,
2010). Cependant, chez les chevaux de
sport de haut niveau, de légers dysfonc-
tionnements cardiaques peuvent résul-
ter en une diminution significative des
capacités sportives de 1’animal (Geor
et McCutcheon, 1996 ; Bonagura et
al., 2010). Les pathologies cardiovas-
culaires constituent ainsi la troisiéme
cause d’intolérance a I’effort chez le

cheval, apres les pathologies du systéme
locomoteur et du systéme respiratoire
(Reefetal., 1989 ; Morris et Seeherman,
1991). La cardiologie occupe donc une
place importante en médecine équine
(Geor et McCutcheon, 1996 ; Reef
et al., 1998 ; Blissitt, 1999 ; Durando,
2003 ; Young et al., 2008 ; Imhasly et
al., 2010).

Les chevaux présentent fréquemment
des anomalies cardiaques au repos
tels que des souffles et des dysryth-
mies, mais ceux-ci peuvent étre phy-
siologiques et dés lors ne pas avoir
d’impact sur les capacités athlétiques
du cheval (Patteson et Cripps, 1993 ;
Kriz et al., 2000a). A Tlinverse, cer-
tains dysfonctionnements cardiaques,



limitant la performance maximale du
cheval, peuvent n’étre que discrets
voire non détectables au repos (Du-
rando, 2003), étant donné 1’impor-
tante réserve fonctionnelle cardiaque
de cette espece. Les signes cliniques
d’une pathologie cardiaque ne se ma-
nifestent dés lors généralement qua
un stade avancé de la pathologie (Geor
et McCutcheon, 1996 ; Bonagura et
al., 2010), soit au repos (par exemple
sous forme d’cedéme périphérique),
soit seulement a I’effort (par exemple
sous forme d’intolérance a I’effort
ou de détresse repiratoire induite par
I’exercice). Pour toutes ces raisons,
une évaluation scrupuleuse de la fonc-
tion cardiaque occupe donc une place
importante de I’examen clinique d’un
cheval présenté pour réduction des
performances sportives ou intolérance
a I’effort (Geor et McCutcheon, 1996 ;
Blissitt, 1999).

Parmi les pathologies cardiaques af-
fectant I’espeéce équine, I'IM occupe
une place importante (Bonagura et
Herring, 1985 ; Patteson et Cripps,
1993 ; Patteson, 1996d ; Kriz et al.,
2000a ; Imhasly et al., 2010). Elle
constitue l’insuffisance valvulaire la
plus fréquemment associée a de I’in-
tolérance a I’effort (Geor et McCut-
cheon, 1996 ; Kriz et al., 2000b) et qui
est la plus a risque d’évoluer en insuf-
fisance cardiaque congestive (ICC)
(Reef, 1988 ; Marr et al., 1990 ; Reef,
1991a ; Patteson, 1996d ; Kriz et al.,
2000b ; Marr, 2010a).

Le but de cet article de synthése est
de réaliser une revue de littérature sur
I’étiologie, I’épidémiologie, la physio-
pathologie, les signes cliniques, le dia-
gnostic et le traitement de I’IM dans
I’espéce équine. Une comparaison
des données les plus importantes sera
en outre faite sur cette pathologie en
médecine équine et canine.

2. ANATOMIE DE
I’APPAREIL MITRAL

L’appareil mitral se compose de plu-
sieurs parties : (i) ’anneau mitral, (ii)
les feuillets mitraux, dont le feuillet
antérieur (septal en médecine vétéri-
naire) et le feuillet postérieur (parié-
tal en médecine vétérinaire), (iii) les
muscles papillaires, dont le muscle
papillaire postérieur (subatrial en
médecine vétérinaire) et le muscle
papillaire antérieur (subauriculaire en
médecine vétérinaire), (iv) les cor-

dages tendineux, et (v) la portion de
la paroi du ventricule qui supporte cet
appareil.

L’anneau mitral est une structure com-
plexe tridimensionnelle qui fait partie
du squelette fibreux cardiaque. Les
feuillets mitraux sont au nombre de
deux et sont appelés respectivement
feuillet (ou cuspide) septal (dit anté-
rieur ou cuspisanterior chez ’homme)
et pariétal (dit postérieur ou cuspis-
posterior chez I’homme). Ces deux
feuillets ressemblent & une couronne
a six pétales (trois chacun). Le ven-
tricule gauche comporte deux muscles
papillaires : le muscle papillaire suba-
trial (dit postérieur chez I’homme) et
le muscle papillaire subauriculaire
(dit antérieur chez I’homme). Chaque
muscle se termine par plusieurs tétes
d’ou partent les cordages qui s’at-
tachent aux feuillets mitraux et les
supportent. Ces cordages sont de taille
variable, les cordages majeurs (les
plus gros) supportant les extrémités
des feuillets, tandis que les cordages
mineurs (moins gros) supportent plu-
tot les parties basales des feuillets
(Patteson, 1996¢). En cas d’anomalie
au niveau de n’importe quelle partie de
la mitrale, ¢’est I’ensemble de 1’appa-
reil mitral qui est sollicité (Armstrong
et Ryan, 2010a).

3. ETIOLOGIE DE
I’INSUFFISANCE
MITRALE

L’IM peut étre due a une maladie pri-
maire de la valve mitrale (on parle
alors d’IM organique) ou se produire
secondairement a une anomalie de
fonctionnement de 1’anneau mitral en
I’absence de dommage au niveau de la
valve (on parle alors d’IM fonction-
nelle). Ce dernier est le plus souvent
caus¢ par une dilatation du ventri-
cule et/ou de oreillette gauche, qui
induisent une distorsion de ’anneau
mitral, ou par une cardiomyopathie
ischémique de la paroi postérieure
du ventricule gauche et/ou du muscle
papillaire, ce qui se rencontre princi-
palement chez I’homme (Ahmed et
al., 2009).

Chez I’homme, de nombreuses
causes d’IM organique ont été
identifiées et incluent des causes
inflammatoires (endocardite rhu-
matismale, lupus), dégénératives
(dégénérescence  myxomateuse,

maladie du collagéne vasculaire,
syndrome de Marfan ou de Ehlers-
Danlos), infectieuses (endocardite
bactérienne), structurelles (rupture
de cordages) ou encore congéni-
tales (Paulus et Aurigemma, 2004 ;
Ahmed et al, 2009). Les IM
fonctionnelles causées par des car-
diomyopathies ischémiques sont
associées a un ou plusieurs infarc-
tus myocardiques incluant le myo-
carde basal postéro-latéral, suivis
par un remodelage progressif du
ventricule gauche, ce qui induit
un déséquilibre progressif entre
les forces de traction appliquées
sur les feuillets de la valve mitrale
(dilatation de 1’anneau mitral, dila-
tation du ventricule gauche, dépla-
cement latéral et apical d’un ou
des deux muscles papillaires) et
les forces de fermeture de la valve
mitrale (contraction du ventricule
gauche et de I’anneau mitral, asyn-
chronisme intra-ventriculaire et
des muscles papillaires) (Llaneras
etal., 1993 ; Ahmed et al., 2009).

Dans I’espéce équine, peu d’étio-
logies de I’IM ont été identifiées
avec certitude. Dans la plupart des
cas, une dégénérescence myxoma-
teuse est identifiée, bien que 1’étio-
logie exacte des modifications ob-
servées n’est en général pas établie
(Bonagura et Herring, 1985 ; Patte-
son, 1996d). Dans certains rares
cas, I’IM peut étre causée par une
endocardite bactérienne, par une
rupture de cordages associée aux
Iésions dégénératives de la valve
mitrale, ou a une dysplasie val-
vulaire congénitale (Brown et al.,
1983 ; Bonagura et Herring, 1985 ;
Reef, 1987 ; Marr et al., 1990).

4. EPIDEMIOLOGIE
DE L’INSUFFISANCE
MITRALE

Plusieurs études ont rapporté la pré-
valence de I'IM chez les chevaux.
Ainsi, il a été rapporté que 1,2 2 9 %
des pur-sang utilisés en course pré-
sentent a 1’auscultation cardiaque un
souffle suggestif d’une IM (Patteson
et Cripps, 1993 ; Kriz et al., 2000a ;
Young et Wood, 2000 ; Young et al.,
2008 ; Stevens et al., 2009). D’autre
part, il a été démontré dans une étude
que chez 35 % des chevaux référés
pour évaluation d’une insuffisance
valvulaire, c’est la valve mitrale qui
était affectée (Marr, 2010a). En outre,
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des études écho-cardiographiques ont
montré que 26 a 68 % des chevaux
sont porteurs d’IM cliniquement non
significative (Blissitt et Bonagura,
1995 ; Marr et Reef, 1995).

L’incidence de I’IM semble augmen-
ter avec 1’age, car les IM sont surtout
rapportées chez les chevaux d’un dge
moyen a avancé (Patteson et Cripps,
1993 ; Young et Wood, 2000 ; Maurin
et al., 2003 ; Young et al., 2008 ; Ste-
vens et al., 2009). A notre connais-
sance, un effet du sexe ou de la race
n’a jamais ét¢é démontré statistique-
ment chez le cheval.

S. PATHOPHYSIOLOGIE
DE L’INSUFFISANCE
MITRALE

En cas d’IM, une portion du volume
d’¢jection est, lors de chaque systole
ventriculaire, régurgitée vers 1’oreil-
lette gauche, dont la pression est infé-
rieure a la pression régnant dans le
ventricule gauche. Les conséquences
de cette régurgitation sont (i) une élé-
vation de la pression et du volume de
I’oreillette gauche, (ii) une diminution
du volume d’éjection vers le réseau
artériel et, de 1a, du débit cardiaque, et
(iii) une surcharge volumique du ven-
tricule gauche, due au retour en dias-
tole du volume régurgité vers 1’oreil-
lette gauche en systole (Miller et al.,
2011).

La surcharge volumique du ventri-
cule gauche induit un étirement des
sarcomeres, ce qui, en vertu de la loi
de Starling, résulte en une augmenta-
tion de leur force de contraction pour
¢jecter le volume sanguin addition-
nel. Ce mécanisme permet au cceur
d’augmenter le volume d’¢jection
systolique. Cependant, il est limité
en durée et en efficacité : il ne peut
ainsi résulter qu’en une augmentation
maximale de 30 a 40 % du volume
d’¢jection systolique (Kittleson et
Kienle, 1998a). Une série de méca-
nismes adaptatifs additionnels sont
activés par la chute du débit cardiaque.
L’organisme, et spécialement les reins,
réagissent a la diminution du flux san-
guin par une activation de nombreux
mécanismes neuro-hormonaux com-
plexes. On peut les diviser en deux
grands groupes :

- ceux, défavorables (les « bad guys »),
qui induisent une vasoconstriction,
une rétention d’eau et de sodium, et

54

un remodelage myocardique (hyper-
trophie, fibrose). Ils incluent princi-
palement les catécholamines (adré-
naline et noradrénaline), le systéme
rénine-angiotensine-aldostérone, la
vasopressine, et I’endothéline-1 ;

- ceux, favorables(les « good guys »),
qui résultent en une vasodilatation,
une diminution de la rétention d’eau
et de sodium, et inhibent la crois-
sance myocardique. IIs incluent
principalement [’atrial natriuretic
peptide (ANP), le brainnatriure-
tic peptide (BNP), ’oxyde d’azote
(NO), et les prostaglandines.

L’un des effets globaux majeurs de
I’activation de ces mécanismes est,
via la rétention d’eau et de sodium,
une augmentation du volume sanguin
et du retour veineux au cceur. L’étire-
ment des sarcomeres, conséquence de
I’association du volume de régurgita-
tion et de I’augmentation du volume
sanguin, induit directement et indirec-
tement une hypertrophie excentrique
(Kittleson et Kienle, 1998a). Dans
ce processus, I’hypertrophie des myo-
cytes est causée par la réplication des
sarcoméres en série (de bout a bout),
ce qui résulte en des myocytes plus
longs et en une chambre cardiaque di-
latée. L’hypertrophie excentrique est
donc caractérisée par une augmenta-
tion du volume du ventricule avec une
épaisseur de parois relativement nor-
male. Cette augmentation du volume
ventriculaire peut, dans les cas d’hy-
pertrophie excentrique chronique, at-
teindre jusqu’a 200 %, ce qui est donc
beaucoup plus ¢élevé que la distension
du volume ventriculaire atteinte par le
mécanisme de Starling. Cependant,
comme pour ce dernier, ce mécanisme
a aussi des limites : quand la patholo-
gie devient plus sévére, le coeur atteint
un niveau de dilatation tel qu’il ne
peut plus augmenter son volume au-
dela. La tension de paroi ventriculaire
augmente alors en paralléle a I’aug-
mentation du volume ventriculaire,
comme décrit par la loi de Laplace,
avec pour corolaire une augmenta-
tion de la consommation en oxygene
par le myocarde (Kittleson et Kienle,
1998a). L’effet bénéfique initial de
I’hypertrophie myocardique aboutit
finalement a des effets déléteres sur la
fonction cardiaque systolique et dias-
tolique (Patteson, 1996a ; Kittleson et
Kienle, 1998a). De plus, dans les cas
avancés d’hypertrophie excentrique,
de la fibrose myocardique commence
a s’installer. Une défaillance myo-

cardique peut apparaitre et accélérer
le processus d’insuffisance cardiaque.
De¢s lors, quand la pression en fin de
diastole dépasse le seuil de 20 mmHg,
les sarcoméres sont étirés a leur maxi-
mum, et le ventricule ne dispose plus
de réserve en pré-charge. Tous ces fac-
teurs contribuent a entrainer une chute
du débit cardiaque, mais étant donné
que les mécanismes de rétention d’eau
et de sels sont toujours stimulés, le
volume sanguin continue a augmenter.
Attendu que les capacités de dilatation
du cceur ont atteint leur maximum a ce
stade, I’augmentation du volume san-
guin en diastole se traduit par une aug-
mentation de la pression ventriculaire
diastolique. Par conséquent, une aug-
mentation de la pression hydrostatique
s’installe en amont du cceur gauche,
a savoir dans les capillaires pulmo-
naires ce qui cause une augmentation
de la transsudation des fluides vers le
tissu pulmonaire puis dans les alvéoles
pulmonaires (Bonagura et Herring,
1985 ; Reef, 1995 ; Patteson, 1996a).
L’augmentation de pression capillaire
pulmonaire peut secondairement en-
tralner une augmentation de pression
artérielle pulmonaire appelée hyper-
tension artérielle pulmonaire post-ca-
pillaire, responsable d’une augmenta-
tion de la post-charge cardiaque droite
puis éventuellement d’une défaillance
cardiaque droite et d’une augmenta-
tion de pression dans le réseau veineux
systémique. Cliniquement, les signes
de décompensation cardiaque droite
surviennent avant les signes d’cedéme
pulmonaire chez les chevaux, ce qui
représente une spécificité propre a
cette espece (Patteson, 1996a).

La sévérité de I'IM peut étre estimée
sur base de plusieurs facteurs : (i) le
volume de Dorifice mitral pendant
la régurgitation, (ii) le gradient de
pression systolique régnant entre le
ventricule et I’oreillette gauche, (iii)
la résistance systémique opposée au
flux sanguin éjecté par le ventricule
gauche, (iv) la compliance de I’oreil-
lette gauche, et (v) la durée de la ré-
gurgitation a chaque contraction (Mil-
ler et al., 2011).

Encas d’IM aigiie, comme par exemple
la rupture de cordages majeurs, une
¢lévation brutale de pression se pro-
duit dans Doreillette gauche qui, at-
tendu le caractére aigu du phénomene,
ne peut adapter sa compliance a la
surcharge volumique et réagit dés lors
comme une cavité relativement rigide.



De plus, attendu que dans le ceoeur
gauche régnent des pressions élevées,
c’est vers le réseau pulmonaire que se
transmet I’hypertension provoquée par
la régurgitation aigiie. Par conséquent,
une congestion et un cedéme pulmo-
naire aigus s’installent et peuvent
entrainer la mort subite de 1’animal
atteint (Bonagura, 1990 ; Marr ef al.,
1990 ; Marr et Reef, 1995 ; Patteson,
1996a ; Miller et al., 2011).

Par contre, dans le cas du développe-
ment progressif et chronique d’une
IM (le cas le plus souvent rencontré
dans ’espéce équine), contrairement
a I’IM aigiie, la compliance de ’oreil-
lette gauche s’adapte a I’augmentation
progressive de la surcharge volumique
de l’oreillette gauche, et celle-ci se
dilate lentement (souvent sur plusieurs
années) avec |’évolution de la patho-
logie, ce qui la prédispose, dans les
stades avancés, a la fibrillation auri-
culaire (Patteson 1996d ; Reef et al.,
2008 ; Young et al., 2008 ; Bonagura
etal.,2010)

6. SIGNES CLINIQUES
DE L’INSUFFISANCE
MITRALE

Plusieurs ¢éléments de 1’anamnese
peuvent étre utiles pour établir le dia-
gnostic ou le pronostic d’une IM. Ain-
si par exemple, il est utile de prendre
en considération 1’age et la race du
cheval, son statut d’entrainement, le
niveau des performances réalisées ou
attendues, et le degré de tolérance a
cet effort, ainsi que I’historique de la
pathologie cardiaque et de la réponse
aux traitements éventuellement déja
administrés (Patteson, 1996b ; Young
et Wood, 2000 ; Young et al., 2008 ;
Stevens et al., 2009).

L’IM est associée a un souffle holo-
a pan-systolique, en plateau, dont le
point d’intensit¢é maximale est situé
en apex cardiaque a gauche, irradiant
dorsalement et cranialement vers la
base du ceeur, de caractére doux a ru-
gueux, et d’un grade le plus souvent
situé¢ entre Il et VI/VI (Bonagura,
1990 ; Geor et McCutcheon, 1996;
Patteson, 1996b ; Kriz et al., 2000b ;
Maurin et al., 2003). Néanmoins, en
cas de prolapsus de la valve mitral, le
souffle est plutot méso a télé-systo-
lique et de type crescendo (Marr et al.,
1990 ; Kriz et al., 2000b). Le grade
du souffle associé a une IM donne sou-

Tableau I : diagnostic différentiel des cedémes déclives chez le cheval
(d’apres Fregin, 1992 ; Geor et McCutcheon, 1996 ; Mitten, 1996 ; Hiriga et

Kubo, 1999 ; Kriz ef al., 2000b).

Pathologie cardiaque avec insuffisance cardiaque congestive

Insuffisance mitrale
Insuffisance aortique
Insuffisance tricuspide

Pathologie du myocarde : myocardite, cardiomyopathie

Effusion péricardique, péricardite
Endocardite

Pathologie cardiaque congénitale
Fibrillation auriculaire chronique

Hypoprotéinémie

Malnutrition, problémes dentaires, dysphagie

Pathologies digestives associées a des pertes de protéines
Fievre, néoplasme, stimulation antigénique chronique
Hémodilution (secondaire a une hémorragie ou iatrogéne)

Insuffisance hépatique chronique
Insuffisance rénale chronique
Effusion thoracique ou abdominale

Inflammation ou trauma

Abces

Traumatisme

Fracture

Lymphangite, cellulite, stéatite

Vasculite (artérite virale, anémie infectieuse, ehrlichiose, purpura hémorragique. ..)

Obstruction veineuse ou lymphatique locale

Tumeur

Abces

Trauma

Cellulite

(Edéme de fin de gestation (jument)
Immobilité (cedeme de box)
Pleurésie + péricardite

Masse intra-thoracique

Thrombophlébite, Coagulation intravasculaire disséminée

vent une idée approximative de 1’im-
portance de la régurgitation, bien que
ce ne soit pas toujours vrai: ainsi, par
exemple, lorsque I’insuffisance évo-
lue en ICC, I’intensité avec laquelle
le souffle est entendu peut diminuer
(Geor et McCutcheon, 1996 ; Kriz et
al., 2000b). Sur ces cas, il faut étre
attentif aux autres critéres de détermi-
nation du grade du souffle, comme par
exemple sa zone d’irradiation.

L’IM peut étre totalement asympto-
matique si ce n’est la présence d’un
souffle a 1’auscultation cardiaque
(Maurin et al., 2003). Cependant, la
mise en évidence d’un souffle sug-
gestif d’une IM doit toujours é&tre
considérée comme significative sur un
cheval asymptomatique, car cette pa-

thologie peut évoluer progressivement
et conduire, dans un délai souvent
difficilement prédictible, & une dimi-
nution des performances athlétiques,
voire méme a une ICC (Patteson,
1996d). Dans un tel cas, 1’objectif
de I’examen sera d’établir un état des
lieux des répercussions de I’IM sur la
morphologie et la fonction cardiaque,
et de conseiller un suivi cardiaque ré-
gulier pour surveiller I’évolution de la
pathologie.

Quand I'IM se manifeste clinique-
ment, le début est le plus souvent insi-
dieux, avec une augmentation de I’ef-
fort respiratoire aprés exercice et un
prolongement de la période de récu-
pération (Patteson, 1996d ; Maurin et
al.,2003). Ce stade peut aisément étre
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confondu avec un manque de condi-
tion physique. Cependant, le manque
de condition physique peut étre diffé-
rencié de la présence d’une pathologie
cardiaque significative par la durée
de D’effort respiratoire apres arrét de
I’exercice : dans le cas d’un manque
de condition physique, elle ne durera
que quelques minutes, alors qu’en cas
de pathologie cardiaque significative,
elle peut se prolonger jusqu’a 10 a
30 minutes (Patteson, 1996d). Bien
entendu, il faut également considérer
la potentialité de la présence d’une pa-
thologie respiratoire dans le diagnostic
différentiel d’un tel cas.

Lorsqu’elle est d’apparition soudaine,
comme par exemple en cas de rupture
d’un ou de plusieurs cordages majeurs,
I'IM induit un cedéme pulmonaire
aigu, se manifestant par un jetage avec
mousse, une détresse respiratoire, de
la toux et un pouls d’amplitude faible.
Dans le cas particulier d’une rupture
de cordage(s), I’intensité des symp-
tomes dépendra cependant de 1I’impor-
tance du ou des cordage(s) rupturé(s).

L’IM peut évoluer ensuite a une vi-
tesse variable en ICC gauche, avec dé-
veloppement de dyspnée et d’cedéme
interstitiel puis pulmonaire (mais ce
stade est souvent non remarqué par le
propriétaire ou cavalier), puis en ICC
droite, avec développement d’cedémes
déclives, d’un pouls jugulaire, et d’une
altération de la circulation périphé-
rique (Fregin, 1992 ; Geor et McCut-
cheon, 1996 ; Mitten, 1996 ; Hiriga et
Kubo, 1999 ; Kriz et al., 2000b). Les
signes d’ICC droite sont cependant en
général mieux détectés que les signes
d’hypertension du réseau pulmonaire.
Lorsque se sont surtout les cedémes
déclives qui se manifestent, il est im-
portant de prendre en considération
les autres causes potentielles d’cedéme
dont le diagnostic différentiel est syn-
thétisé dans le tableau I.

De fagon parfois déroutante, I’IM peut
étre accompagnée d’hyperthermie,
qui pourrait étre due a la pathologie
cardiaque elle-méme ou a une infec-
tion respiratoire secondaire (Reef et
al., 1998 ; Maurin et al., 2003). Des
dysrythmies (le plus souvent de la
fibrillation auriculaire) ou, plus rare-
ment, de I’hémorragie pulmonaire
induite par I’exercice peuvent égale-
ment accompagner la pathologie aux
stades avancés (Geor et McCutcheon,
1996 ; Kriz et al., 2000b ; Maurin et
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al., 2003). SiI’IM s’installe de fagon
aigué, comme, par exemple en cas
de rupture de cordage tendineux, la
détresse respiratoire prédomine dans
le tableau clinique avec présence de
polypnée, de dyspnée, d’un cedéme
pulmonaire, de faiblesse et éventuel-
lement de syncopes (Patteson, 1996d ;
Kriz et al., 2000Db).

7. EXAMENS
COMPLEMENTAIRES
DE L’ INSUFFISANCE
MITRALE

Dans tous les cas ou ’auscultation a
mis en évidence un souffle suggestif
d’une IM, il est impératif d’en vérifier
la présence et d’en évaluer la sévérité
sur base d’examens complémentaires.
Parmi ceux-ci, 1’échocardiographie-
Doppler occupe sans nul doute une
place prépondérante.

7.1. Echocardiographie

Pour confirmer la présence et détermi-
ner la sévérité de I’'IM, il est indispen-
sable de combiner les différents modes
de I’examen échocardiographique, a
savoir le mode bidimensionnel (2D),
temps-mouvement (TM), et Doppler
pulsé, continu et couleur.

7.1.1. Evaluation en mode 2D et
™

7.1.1.1. Evaluation de [’apparence et
du mouvement de la valve mitrale

Lésions dégénératives de la valve
mitrale

Le plus souvent, ’IM se développe
secondairement a une pathologie dé-
générative de type myxomateux qui
cause des changements structurels au
niveau des feuillets de la valve mi-
trale. Ces modifications peuvent étre
détectées en échocardiographie 2D et
TM (Patteson, 1996d ; Maurin et al.,
2003). Dans les stades précoces, les
1ésions dégénératives sont lisses, mais
avec le temps, elles s’¢largissent et de-
viennent de plus en plus irrégulicres et
peuvent méme adopter une forme no-
dulaire (Bonagura et Herring, 1985).

Pour détecter et correctement évaluer
les 1ésions dégénératives en écho-
cardiographie 2D, il est important de
bien adapter le gain, la profondeur, la
position et I’orientation de la sonde. Il

est aussi conseillé d’examiner la valve
mitrale dans plusieurs vues (selon le
long et le petit axe, et depuis 1’hémi-
thorax gauche et droit) et a la fois en
mode 2D et TM (Patteson, 1996d).
De plus, il est conseillé de comparer
les feuillets de la valve mitrale avec
des structures situées a la méme pro-
fondeur, comme par exemple 1’endo-
carde. Normalement, les épaisseurs
de ces deux structures doivent étre
comparables (Shah, 1994). A ce
stade, 1’échocardiographiste doit étre
attentif a ne pas confondre les attache-
ments des cordages aux feuillets avec
des lésions.

En mode TM, les feuillets de la valve
mitrale qui ont subi des remaniements
nodulaires se manifestent comme des
lignes épaisses et irréguliéres. En
outre, une vibration systolique des
feuillets peut parfois étre détectée
(Bonagura et Herring, 1985). Néan-
moins, si les 1ésions sont épaisses,
elles peuvent masquer ces vibrations
(Boon, 2011).

Rupture des cordages

La plupart des cas de rupture des cor-
dages sont associés a une pathologic
dégénérative de la valve qui peut étre
visualisée a I’échocardiographie 2D
ou TM comme décrit ci-dessus (Reef,
1987 ; Marr et al., 1990). Parfois, ils
sont associés a des 1ésions végétatives
comme, par exemple, en cas d’endo-
cardite bactérienne (Reef, 1987 ; Reef
etal., 1998). Dans de rares cas, la rup-
ture des cordages peut cependant étre
spontanée et idiopathique, sans Iésion
détectable sur la valve ou les cordages
(Brown et al., 1983 ; Holmes et Mil-
ler, 1984). La rupture peut atteindre
un ou plusieurs cordages de 1’un ou
des deux feuillets de la valve mitrale
(Reef, 1987).

La rupture d’un ou de plusieurs cordages
peut se manifester par un prolapsus du
feuillet de la valve mitrale affecté, mais
celui-ci n’est pas toujours aisé a détecter
(Marr et al., 1990). Un mouvement chao-
tique de ce dernier peut étre observé en
systole et en diastole (Bonagura et Her-
ring, 1985 ; Reef, 1987). D’autre part, le
feuillet et le cordage affectés peuvent étre
épaissis ou présenter des Iésions végéta-
tives. De plus, les cordages rompus sont
parfois visualisés dans 1’oreillette gauche
pendant la systole (Reef, 1987).



Mouvements de la valve mitrale

En cas de prolapsus de la valvule
mitrale, qui est fréquent chez les che-
vaux, un ou les deux feuillets de la
valve mitrale présentent un mouve-
ment anormal de leur bord libre en
direction del’oreillette gauche pen-
dant la systole (Reef, 1995). Cette
anomalie se détecte le mieux dans la
vue parasternale droite long axe 2D
du tractus d’éjection du ventricule
gauche (vue 5 cavités), ou dans une
vue parasternale gauche long axe 2D
quatre cavités, inclinées de telle sorte
que l’oreillette gauche est positionnée
le plus verticalement possible et dans
lesquelles on voit que le point de coap-
tation (d’affrontement) des valves se
fait sous le plan de I’anneau (qui est
déterminé par la ligne reliant les deux
points d’attache des feuillets de la
valve mitrale sur les parois) (Patteson
1996 ; Boon, 2011).

Dans les cas d’IM chroniques séveres,
un mouvement anormal « en fléau »
(flail valve) des feuillets de la valve
mitrale est détecté (Patteson, 1996d).

7.1.1.2. Deétection de
surcharge volumique

signes _de

L’évaluation du degré de surcharge
volumique est un indicateur d’ICC
utile pour évaluer la sévérité de I’'IM et
peut facilement étre évalué par écho-
cardiographie.

Dans les cas ou aucun signe de sur-
charge volumique n’est présent, la si-
gnification clinique a donner a I’'IM au
moment de I’examen est peu impor-
tante. Cependant, il faut rester prudent
dans cette interprétation car cela ne
permet pas de prédire comment 1’IM
va évoluer (Patteson, 1996c¢).

Dans les cas ou une surcharge volu-
mique s’installe mais est encore a un
stade compensé, elle sera détectée
par une augmentation du diamétre et
du volume du ventricule gauche en
diastole et du diametre de I’oreillette
gauche (Reef, 1987 ; Maurin et al.,
2003 ; Young, 2004). Le diametre in-
terne du ventricule gauche en fin dias-
tole, qui mesure entre 8 et 13 cm chez
les chevaux adultes sains (Lescure
et Tamzali, 1984 ; Bonagura et Her-
ring, 1985 ; Reef, 1990a), peut, dans
les cas d’IM sévére avec surcharge
volumique, atteindre des valeurs de

16 a 20 cm (Reef, 1995). Le dia-
métre interne de Doreillette gauche,
qui chez les chevaux adultes sains ne
doit normalement pas accéder 13,5 cm
en fin de diastole (Reef, 1990a), peut
quant a lui s’¢lever jusqu’a 16 4 23 cm
chez les chevaux en IM sévére, avec
une apparence globuleuse (Reef,
1995). En outre, il a récemment été
démontré que 28 % (soit 37 parmi 132
chevaux) présentant une IM sévére
avaient I’oreillette gauche dilatée (dia-
meétre interne de Doreillette gauche
> 13,5 cm) (Gehlen, 2007).

Selon Patteson (1996¢), un pur-sang
anglais adulte avec IM et dont le
diamétre interne du ventricule et de
I’oreillette gauches dépassent res-
pectivement 14,5 et 15 cm a peu de
chances de réaliser des performances
normales en compétition, et si ces dia-
meétres s’élévent a respectivement plus
de 15,5 et 16 cm, il est déconseillé de
I’utiliser sous la selle. Ces seuils de
dimensions sont cependant a interpré-
ter en tenant compte d’autres critéres
et ne sont probablement pas transpo-
sables a d’autres races.

Au fur et a mesure de sa dilatation, le
ventricule gauche adopte une forme
globuleuse avec un apex arrondi, tout
en conservant des épaisseurs de paroi
normales. De plus, une augmentation
de la fraction de raccourcissement et
de la fraction d’¢jection du ventricule
gauche est observée et résulte en une
impression d’hyperkinésie des parois
ventriculaires (Bonagura et Herring,
1985 ; Patteson, 1996d ; Kittleson et
Kienle, 1998b ; Armstrong et Ryan,
2010a ; Boon, 2011).

Le diamétre du ventricule gauche et
I’épaisseur des parois sont le mieux
évalués dans une vue parasternale
droite petit axe TM du ventricule
gauche a hauteur des cordages tendi-
neux (Reef et al., 1998 ; Kriz et al.,
2000a ; Al Haidar et al., 2010). Par
contre, la forme globuleuse du ven-
tricule gauche s’observe le micux
dans la vue parasternale droite long
axe 2D quatre cavités, et le diamétre
de l’oreillette gauche sera préféren-
tiellement mesuré dans la vue paras-
ternale gauche long axe 2D quatre
cavités inclinée de telle sorte a maxi-
maliser le diamétre auriculaire (Patte-
son, 1996d ; Al Haidar et al., 2010). 11
a cependant été récemment démontré
qu’il est mesuré avec plus de fiabilité
dans une vue parasternale droite long

axe quatre cavités (Schwarzwald et
al., 2007). Attendu que la taille de
I’oreillette est, comme les autres para-
metres morphologiques cardiaques,
étroitement corrélé a la taille corpo-
relle, 1’utilisation du ratio entre le dia-
meétre interne de ’oreillette gauche et
celui de I’aorte, un parametre indépen-
dant de la taille corporelle (Al Haidar
et al.,2012) a été suggéré par certains
auteurs pour détecter avec plus de
précision une dilatation de 1’oreillette
gauche. Cependant, le rapport entre
le diamétre de ’aorte au niveau de la
racine aortique et I’appendice obtenus
en échocardiographie TM n’était pas
sensible pour détecter la dilatation de
I’oreillette gauche en cas de I'IM 1¢é-
gére et modérée. Par contre, le rapport
obtenu a partir des mesures obtenues
en échocardiographie 2D semble plus
utile (Reef ez al., 1998).

Il faut prendre garde a ne pas sous-es-
timer I’importance d’une IM lorsque
le jet de régurgitation est sévere au
Doppler mais non accompagné d’une
dilatation de I’oreillette ou du ventri-
cule gauche. Ce genre de situation
peut, en effet, étre rencontré dans les
cas aigus qui évoluent souvent rapide-
ment négativement (Reef et al., 1998 ;
Marr, 2010a).

Dans les stades décompensés, quand
une défaillance myocardique s’ins-
talle, le diamétre et le volume du ven-
tricule gauche en fin de systole, la frac-
tion de raccourcissement et d’éjection
du ventricule gauche, et 1’épaisseur
des parois diminuent. A ce stade, une
hypokinésie des parois ventriculaires
est alors observée (Bonagura et Her-
ring, 1985 ; Reef, 1987 ; Bonagura,
1990 ; Patteson, 1996d ; Kittleson et
Kienle, 1998b ; Maurin et al., 2003).

Dans les cas d’IM, il est utile de mesu-
rer le diamétre de I’artére pulmonaire
mesurable en échocardiographie 2D
dans la vue parasternale droite au ni-
veau de la base du cceur car, lorsque
ce dernier est augmenté, une hyper-
tension artérielle pulmonaire déja
bien installée est fortement suspec-
tée (Patteson, 1996d ; Maurin et al.,
2003 ; Marr, 2010a). Attendu que des
cas de mort subite dus a des ruptures
de D’artére pulmonaire ont été rap-
portés, certains auteurs déconseillent
’utilisation de ces chevaux sous la
selle (Patteson, 1996d).
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En outre, un mouvement anormal de
la valve aortique peut étre détecté en
échocardiographie TM. En effet, la
boite aortique présente une forme
triangulaire au lieu de la forme rec-
tangulaire normale pendant la systole
a cause [I’hypertension systémique
(Lewis et al., 1979).

7.1.2. Evaluation en mode
Doppler couleur

7.1.2.1. Evaluation de la taille du jet
de la régurgitation mitrale

La taille de la régurgitation mitrale
dans Doreillette gauche est le plus fa-
cilement mesurable en mode Doppler
couleur (Armstrong et Ryan, 2010a).
Cette mesure permet une évaluation
de la sévérité de I'IM (Reef, 1988;
Gatewood et al., 1989 ; Marr et al.,
1990 ; Armstrong et Ryan, 2010a).
En général, en médecine vétérinaire,
une méthode semi-quantitative est
utilisée et consiste en trois gradesdont
les critéres varient un peu selon les
auteurs. L’un des systémes utilisés
se base sur les critéres suivants : 'IM
dont la surface occupe moins de 20 %
de la surface de I’oreillette gauche est
considérée comme légere, celle dont
la surface occupe entre 20 % et 50 %
de la surface de ’oreillette gauche est
considérée comme modérée, et celle
occupant plus de 50 % la surface de
Ioreillette gauche est considérée
comme sévere (Boon, 2011). Pour
d’autres auteurs, 1’IM est classée en 1é-
gere, modérée ou sévere selon qu’elle
occupe respectivement moins d’un
tiers, entre un et deux tiers, ou plus de

deux tiers de I’oreillette gauche (Reef,
1988 ; 1990a ; Patteson, 1996d ; Marr,
2010a). D’autre part, I’insuffisance
valvulaire en général a été classifiée
subjectivement en neuf scores prenant
en considération plusieurs variables
telles que: la durée de la régurgitation,
la vena contracta, la surface de la zone
d’isovélocité proximale convergente,
la zone de la vélocité maximale et le
nombre des images dans lesquelles la
zone de la vélocité maximale est dé-
tectée (Young ef al., 2008).

Chez les chevaux adultes, I'IM est
souvent le mieux détectable de 1’he-
mithorax gauche (Reef, 1988 ; 1990a ;
1991b).  Cependant, attendu que
I’angle d’acquisition du flux mitral
chez les chevaux est assez important
(souvent plus de 60°), la quantification
de I’'IM en Doppler chez le cheval est
difficile, et il faut toujours considérer
qu’il existe un risque de sous-estima-
tion de la sévérité de I'IM dans cette
espece (Reef, 1990b ; 1991b). Ce
phénomeéne est encore aggravé quand
I’'IM s’étend le long de la paroi libre
de l’oreillette gauche (Gatewood et
al., 1989).

7.1.2.2. Evaluation de la surface de la
zone _d’isovélocité proximale conver-
gente (méthode PISA)

La méthode PISA est une autre tech-
nique qui permet de quantifier le
volume régurgitant mitral. Elle a été
développée chez ’homme et validée
chez le chien (Rivera et al., 1992 ;
Chen et al., 1993), mais pas chez le
cheval.

Figure 1 : exemple de mesure du jet proximal (vena contracta) sur un cas d’insuf-
fisance mitrale évalué en Doppler couleur (d’aprés Zoghbi ef al., 2003).

onvergence du flux mitral

/

Légende : LV: ventricule gauche, LA: oreillette gauche
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Cette méthode se base sur le principe
de la physique des fluides soutenant
qu’a I’approche d’un orifice régurgi-
tant, la vélocité du flux sanguin aug-
mente en formant une série d’ondes
d’isovélocité concentriques hémis-
phériques, dont la surface diminue et
la vélocité augmente a I’approche de
Porifice. Le Doppler couleur permet
d’identifier et d’imager ces hémis-
pheéres d’isovélocité au niveau du ven-
tricule gauche grace a I’interface d’un
repli spectral de coloration souvent
bleue sur jaune se formant a la circon-
férence de I’hémisphere. La vélocité
du flux a la surface de cet hémisphére
correspond a la vélocité du repli spec-
tral (limite de Nyquist).

Pour appliquer la méthode PISA,
I’hémisphere doit étre elliptique et
bien visible (Schwammenthal et al.,
1996 ; Mele et al., 2001 ; Zoghbi et
al., 2003), le flux de régurgitation et
la vena contracta (cfr ci-dessous)
doivent étre également bien visibles,
et le faisceau d’ultrasons doit étre ali-
gné et centré le mieux possible sur le
jet de régurgitation de I’'IM (Zoghbi
et al., 2003). L’obtention d’une telle
image nécessite de disposer d’une vue
apicale 4 cavités. Cette vue est réali-
sable chez I’homme et le chien, mais
difficile voire impossible a obtenir
chez le cheval, ce qui limite les poten-
tialités de cette méthode dans cette
espece (Young et al., 2008).

7.1.2.3. Dimension du jet proximal

(vena contracta)

La vena contracta est définie comme
le diamétre du jet régurgitant (en
Doppler couleur) immédiatement a
son origine (figure 1).

Ce parametre a été largement docu-
menté en médecine humaine en vue de
déterminer la sévérité des IM (Hall et
al., 1997 ; Roberts et Grayburn, 2003).
Chez I’homme, cette méthode pré-
sente une bonne corrélation avec les
estimations angiographiques et écho-
graphiques du volume régurgitant;
plus elle est large, plus I’IM est sévere
(Zoghbi et al., 2003 ; Gorgulu et al.,
2004 ; Lesniak-Sobelga ef al., 2004 ;
Lightfoot et al., 2006 ; Young et al.,
2008). Il n’existe cependant a notre
connaissance pas d’informations sur la
faisabilité et la fiabilité de la technique
dans I’espéce équine.



7.1.3. Evaluation en mode spectral

7.1.3.1. Evaluation de la surface occu-
pée par le jet de ['insuffisance mitrale

De la méme fagon que le Doppler cou-
leur permet d’évaluer la taille de I’IM,
le Doppler pulsé noir et blanc peut éga-
lement étre utilisé pour faire la carto-
graphie du ou des jets de régurgitation
de I’IM en parcourant la profondeur de
I’oreillette gauche avec le volume de
prélévement et en vérifiant jusqu’ou la
régurgitation peut étre détectée, et, dés
lors, d’en déterminer la taille (Boon,
2011). Cette technique peut étre utili-
sée aussi bien chez les petits que chez
grands animaux.

7.1.3.2. Evaluation de la fraction et du
volume de ['insuffisance mitrale

Une autre technique permettant de
quantifier le volume mitral régurgi-
tant consiste a soustraire le volume du
flux d’¢jection aortique (SV, ) (ml) du
volume de I'influx mitral (SV,,) (ml),
la différence correspondant au volume
de régurgitation (V,,,) (ml) :

Vim =SV~ SV, (Ascah et al., 1989 ;
Tribouilloy ef al., 1991).

La fraction de régurgitation (FR;,,)
représente le pourcentage du volume
d’¢jection systolique qui est régurgité
vers Doreillette gauche a chaque sys-
tole et elle est calculée selon la for-
mule suivante :

FR,, = ((SV,, - SV,0)/SV,,) x 100

Chez le chien, une corrélation positive
a été trouvée entre la FR, et la taille
de l’oreillette gauche (Muzzi et al.,
2003). Pour calculer ces paramétres,
il est donc nécessaire de mesurer les
flux mitraux et aortiques, ce qui se fait
via I’intégrale de la vitesse en fonction
du temps (aire sous la courbe) du flux
a travers les valves correspondantes
en Doppler pulsé (en diastole pour la
valve mitrale et systole pour la valve
aortique), multiplié par la surface de
I’ouverture de chacune de ces valves
selon les formules suivantes (Ascah et
al., 1989 ; Tribouilloy et al., 1991) :

SV,, = VTL,, x @ (D, /2)*
SV, = VTI,, x @ (D,/2)?

ou VTI, et VTI, = intégrale de la

vitesse en fonction du temps du flux
aortique et du flux mitral (cm), res-
pectivement, en Doppler pulsé ;
D,, = diametre de la racine aortique
(cm); D,, = diamétre de I’anneau mi-
tral (cm).

Enfin, la surface de !’orifice régurgi-
tant effectif (EROA,,) (cm?) est calcu-
1ée selon la formule suivante :

EROA,, = FR, x VTIL,,

Ou FR,,, = fraction de régurgitation ;
VTI,, = intégrale de la vitesse en
fonction du temps de la régurgitation
mitrale (cm) (Muzzi et al., 2003 ; Zo-
ghbi et al., 2003).

Le désavantage principal de 1’évalua-
tion de la sévérité de I’IM basée sur
les flux transmitraux est le potentiel
d’erreur important introduit lors de la
mesure du rayon des ouvertures des
valves, rayon qui se retrouve élevé au
carré lors du calcul de la surface (Kitt-
leson et Brown, 2003). Une petite va-
riabilité dans la mesure du rayon peut
des lors avoir un impact important sur
le volume du flux calculé.

Enfin, selon des résultats obtenus chez
I’homme, la sévérit¢ de I'IM peut
dans certains cas étre sous-estimée,
par exemple, lors d’une IM sévere
associée avec une dilatation légere
du ventricule gauche. Pourtant, cette
méthode s’est avérée fiable dans de
nombreux autres cas, notamment en
cas d’IM excentrique (Zoghbi et al.,
2003).

Ces paramétres d’évaluation de la
sévérité de I'IM n’ont pas été validés
dans I’espéce équine.

7.1.3.3. Evaluation du flux de remplis-
sage transmitral

Chez I’homme et les animaux de com-
pagnie, il a ét¢ démontré qu’au plus
I’IM devient sévére, au plus les vitesses
de I’influx de remplissage du ventri-
cule gauche deviennent élevées (Tho-
mas et al., 1998 ; Zoghbi et al., 2003 ;
Borgarelli et al., 2008). Cela est, en
bonne partie, di au fait que le volume
du flux traversant la valve mitrale
incompétente est la combinaison du
volume de remplissage normal du
ventricule et du volume régurgité
(Anderson, 2007). La vitesse du
pic A et pic E sont des indicateurs de

la fonction diastolique de ventricule
gauche mais dépendent des diffé-
rences de pression entre le ventricule
et Doreillette gauche (Boon, 2011).
Dans les cas d’IM légere, c’est sur-
tout la vitesse maximale du pic A qui
montre une augmentation, mais plus
la pathologie s’aggrave, plus la vitesse
maximale du flux de remplissage ven-
triculaire rapide (pic E) s’éléve (Boon,
2011). Ainsi, la vitesse maximale du
pic E est considérée comme indicative
d’une IM significative quand elle est
supérieure a 1,2 m/sec (Thomas et al.,
1998 ; Patel et al., 2000 ; Zoghbi et
al., 2003). D’autres paramétres ont
été suggérés pour évaluer la fonc-
tion diastolique associée a différents
grades d’IM chez I’homme ou dans
des modeles expérimentaux chez le
chien. Cependant, la validation de ces
parametres en tant que facteurs d’éva-
luation de la sévérité de I’IM dans des
cas cliniques chroniques reste a établir
(Boon, 2011). Chez le cheval, aucune
donnée n’est disponible a ce sujet dans
la littérature.

7.1.3.4. Evaluation de la taille du jet
de régurgitation

Le profil et I’intensité du flux régurgi-
tant au Doppler spectral donnent des
informations quant a la sévérité de
I’IM (Zoghbi et al., 2003 ; Anderson,
2007). Par contre, la vitesse maximale
du reflux n’est pas proportionnelle a la
sévérité de I’IM (Boon, 2011).

Plus le signal du spectre de vélocité
du flux régurgitant obtenu en Doppler
continu est dense et peu intense avec
une enveloppe compléte, et plus il est
probable que le volume de la régur-
gitation est important. A D’inverse,
un signal du flux de régurgitation
peu dense et avec une enveloppe peu
marquée est suggestif d’une IM peu
significative (Boon, 2011). Il ne s’agit
cependant que d’une méthode semi-
quantitative, et ce parametre doit étre
analysé avec prudence, car une série
de facteurs techniques, anatomiques,
et physiologiques peuvent affecter le
signal obtenu (Anderson, 2007).

La forme du flux régurgitant peut don-
ner des indications sur le gradient de
pression régnant entre 1’oreillette et le
ventricule gauche pendant la systole.
Ainsi, chez des patients avec une IM
aigiie, une onde en V a été observée
dans la phase de décélération du flux
régurgitant, en milieu ou fin de systole;
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cette onde a été attribuée a une aug-
mentation aigue de la pression auricu-
laire gauche avec le reflux (Patel et al.,
2000 ; Zoghbi et al., 2003). D’autre
part, en cas d’IM légere, la pression
auriculaire est peu modifiée, et dés lors
le gradient de pression régnant entre
Ioreillette et le ventricule gauche est
assez élevé. Dans ce cas, le contour du
flux de régurgitation est symétrique et
plutot arrondi. Par contre, si I’IM est
plus séveére et associée a une ¢lévation
de la pression auriculaire gauche, le
gradient de pression entre I’oreillette
et le ventricule gauche en milieu et fin
de systole est réduit. Cette réduction
de la différence de pression entre les
deux chambres se refléte sur le tracé
du signal spectral Doppler du reflux
par une forme en V (Patel et al., 2000 ;
Zoghbi et al., 2003 ; Anderson, 2007).

Ce phénomeéne a été trés peu décrit
en médecine vétérinaire, et est sur-
tout marqué dans les cas d’IM aigiie
(Boon, 2011).

7.1.3.5. Flux dans les veines pulmo-
naires

Chez I’homme et les animaux de com-
pagnie, il a été établi que 1’analyse du
flux dans les veines pulmonaires peut
fournir des informations quant a la
sévérité de ’IM. En effet, la présence
d’un flux systolique pulmonaire in-
versé dans les veines pulmonaires est
suggestif d’une pression auriculaire
gauche élevée, et indicative d’une
IM modérée a sévere (Gatewood et
al., 1989 ; Patel et al., 2000 ; Arms-
trong et Ryan, 2010a). Cependant, son
absence ne doit pas étre considérée
comme permettant d’exclure une IM
significative; en effet, dans certains
cas, commepar exemple quand le jet
de régurgitation est trés excentré par
rapport aux veines pulmonaires, une
IM importante peut ne pas étre accom-
pagnée de ce phénomeéne (Armstrong
et Ryan, 2010a).

7.1.3.6. Evaluation de [’hypertension
artérielle pulmonaire

L’hypertension artérielle pulmonaire
est une conséquence fréquente de
I’insuffisance cardiaque gauche (Kitt-
leson et Kienle, 1998b ; Johnson et al.,
1999), et la présence d’une hyperten-
sion artérielle pulmonaire a été démon-
trée comme étant un facteur prédictif
négatif de survie chez I’homme (Acar,
1995). Degs lors, il est utile d’évaluer
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la pression artérielle pulmonaire chez
les sujets atteints d’IM.

La pression artérielle pulmonaire sys-
tolique, qui, en I’absence de sténose
pulmonaire, est égale a la pression
ventriculaire droite systolique, peut
étre estimée de fagon non invasive par
mesure de la vitesse maximale du flux
de régurgitation tricuspide en Doppler
continu, et I’application de I’équation
de Bernouilli modifiée :

RVPS =4 Vmax ITr2 + POD

Ou RVP, = pression ventriculaire
droite en systole (mm Hg) ; V__n =
vitesse maximale du flux de régurgi-
tation tricuspide (m/s) ; P, = pres-
sion auriculaire droite estimée (mm
Hg) (Johnson ef al., 1999 ; Armstrong
et Ryan, 2010b). Chez I’homme et le
chien, la pression auriculaire est esti-
mée a une valeur de 5, 10 ou 15 mmHg
sur base du diamétre de l’oreillette
droite, de la disparition ou non de la
vena contracta avec la respiration, et
de la présence ou non de signes de sur-
charge volumique droite (Boon, 2011).
Cette méthode a été démontrée fiable
pour estimer la pression artérielle pul-
monaire dans ces especes (Kittleson
et Kienle, 1998b ; Serres et al., 2007),
cette technique n’est pas encore valide
chez le cheval.

S’il est présent, le jet de régurgitation
pulmonaire peut également étre uti-
lis¢ pour évaluer la présence d’une
hypertension artérielle pulmonaire; le
gradient de pression au pic précoce
est indicatif de la pression artérielle
pulmonaire moyenne et de la pression
artérielle pulmonaire bloquée (« wed-
gée »), alors que le gradient de pres-
sion en fin de diastole permet d’esti-
mer la pression artérielle pulmonaire
en fin de diastole (Kittleson et Kienle,
1998b ; Serres et al., 2007). Enfin, il
est intéressant de noter que le rapport
entre le diametre de I’artére pulmo-
naire et le diamétre del’aorte a été dé-
montré comme étant significativement
et positivement corrélé a 1’hyperten-
sion artérielle pulmonaire chez des
chiens en IM (Serres et al., 20006).

7.1.4. Cas particulier de ’insuffi-
sance mitrale aigiie

L’IM aigiie cause une augmentation
brutale de la pression régnant a la
fois dans D’oreillette et le ventricule

gauches (Bonagura et Herring, 1985 ;
Reef, 1987). A cause du caractere
aigu de [I’hypertension, ces cavi-
tés n’ont pas le temps de se dilater.
D’autre part, le gradient de pression
s’équilibre rapidement entre les deux
chambres, entrainant une détection
plus difficile du flux régurgitant au
Doppler couleur sur ces cas (Thomas
etal., 1990 ; Cape et al., 1993).

Chez ’homme, il est conseillé d’éva-
luer la surface de la zone d’isovélo-
cité proximale convergente (PISA),
la dimension du jet proximal (vena
contracta), le flux systolique des
veines pulmonaires et la forme du
flux de régurgitation dans ces situa-
tions (Cape et al., 1993 ; Zoghbi et al.,
2003).

7.2. Electrocardiographie

En cas de dysrythmie associée a I’IM,
il est indispensable de réaliser un exa-
men ¢électrocardiographique (ECQ)
pour en déterminer la nature (Patte-
son, 1996d). En raison de la dilatation
auriculaire gauche induite par I’'IM, la
dysrythmie la plus fréquemment ren-
contrée sur ces cas est la fibrillation
auriculaire (Reef et al., 1998 ; Maurin
etal.,2003 ; Vohra et al., 2012). Cette
dysrythmie peut avoir des consé-
quences cliniques importantes.

De plus, en cas d’IM chez un cheval
destiné a réaliser des performances
sportives, il est conseillé de faire un
test a I’effort avec ECG pour vérifier
qu’il n’y a pas de dysrythmies induites
par I’exercice qui peuvent étre dange-
reuses pour le cheval et pour le cava-
lier (Patteson, 1996d).

7.3. Analyse de sang

En cas de suspicion d’endocardite, une
analyse de sang peut étre réalisée pour
mettre en évidence un foyer inflamma-
toire (Jesty et Reef, 2006 ; Poter et al.,
2008).

En médecine humaine, le dosage des
peptides natriurétiques a été démontré
intéressant pour évaluer la sévérité de
I’ICC qui peut étre associée a une IM
et aider au suivi du traitement. Par-
mi ces peptides, en médecine équine,
seule la mesure de la concentration
plasmatique de I’ANP a été technique-
ment validée, et dans une étude, une
tendance a des valeurs d’ANP plus éle-
vées (bien que cette différence n’était
pas significative) a été rapportée chez



des chevaux avec IM asymptomatique
en comparaison a des chevaux sains
(Gehlen et al., 2007).

8. TRAITEMENT DE
I’INSUFFISANCE
MITRALE

il n’existe pas de traitement étiolo-
gique de I'IM en médecine équine.
Le seul rare cas ou un traitement spé-
cifique est envisageable, c’est lorsque
I’'IM est associée a une endocardite.
Ce traitement ne sera pas envisagé
dans le cadre de cet article.

Seul un traitement symptomatique
de I'ICC peut étre envisagé quand
celle-ci s’installe, mais ce traitement
doit étre considéré comme purement
palliatif et, s’il est souvent efficace a
court terme, il ne I’est que rarement
a long terme (Patteson, 1996d ; Marr,
2010b). Par exemple, il a été démon-
tré dans une étude que 9 des 14 che-
vaux traités pour ICC sont morts ou
ont été euthanasiés dans les 12 mois de
la mise en place du traitement (Davis
et al.,2002). Le traitement ne servira
donc qu’a améliorer temporairement
les capacités d’effort et le confort de
vie de I’animal quand celui-ci a une
valeur affective ou des potentialités
d’utilisation en reproduction (Bonagu-
ra et Herring, 1985 ; Patteson, 1996d).
Tout traitement sera cependant incom-
patible avec I’utilisation du cheval en
compétition puisque 1’administration
de médicaments est prohibée dans ce
cas.

Chez I’homme et chez le chien, le
traitement préconisé en cas d’IM est
bas¢ sur de la médecine factuelle et
a fait I’objet de consensus en fonc-
tion du grade de I'IM (Atkins et al.,
2009 ; Borgarelli et Haggstrom, 2010 ;
Adams et al., 2010). Par contre,
il n’existe que trés peu de données
scientifiques sur le traitement de I’ICC
chez le cheval. Dés lors, I’efficacité
et les posologies de ces médicaments
sont souvent dérivées des données
disponibles chez I’homme ou chez les
animaux de compagnie. De plus, de
nombreux médicaments récemment
développés et utilisés, chez I’homme
ou chez les animaux de compagnie, ne
peuvent I’étre chez le cheval a cause
de leur prix prohibitif.

De fagon générale, le traitement de
I’ICC est de modifier I’activation des

mécanismes neuro-hormonaux mis
en jeu en réponse a la pathologie. Il
existe des interactions trés complexes
entre toutes les substances libérées par
ces mécanismes. Le groupe des « bad
guys » stimule la libération des autres
substances de ce groupe, alors que
les substances du groupe des « good
guys » inhibent la libération ou a
des effets opposés aux substances du
groupe des « bad guys ». Un déséqui-
libre de I’activation des deux groupes
en faveur des « bad guys » joue un
role central dans le développement de
I’ICC. L’objectif de la plupart des trai-
tements de I’ICC est donc de contre-
carrer ce déséquilibre, soit en favori-
sant le groupe des « good guys », soit,
au contraire, en inhibant le groupe des
« bad guys ».

Diurétiques

Les diurétiques sont considérés
comme essentiels pour le traitement
symptomatique de I’ICC quand il y a
une surcharge volumique qui se mani-
feste cliniquement par de la conges-
tion pulmonaire et/ou de la congestion
des jugulaires et des cedémes péri-
phériques (Patteson, 1996d). Attendu
que les signes cliniques d’ICC chez le
cheval sont souvent liés a la formation
d’cedémes et d’effusion,les médica-
ments qui permettent de réduire leur
formation sont les plus efficaces pour
améliorer la qualité de vie du patient.

Les diurétiques de 1’anse et les diuré-
tiques hyperkaliémiants sont utilisés
en médecine humaine et chez les ani-
maux de compagnie, mais parmi ces
médicaments, seul le furosémide a été
démontré avoir une bonne innocuité
chez le cheval (Patteson, 1996d ; Marr,
2010b). Ce diurétique de 1’anse induit
une diminution du volume sanguin, du
volume des fluides extracellulaires,
de la pression ventriculaire gauche
en fin de diastole, de la pression arté-
rielle pulmonaire bloquée qui est une
estimation de la pression capillaire
pulmonaire, et du volume des fluides
pulmonaires. De plus, le furosémide
induit une vénodilatation et une dimi-
nution de la résistance vasculaire au
niveau rénal (Muir ef al., 1976 ; Patte-
son, 1996d).

Chez le cheval, le furosémide est
donné au départ a la dose de 0,5 a
2 mg/kg SC, 1V, ou IM toutes les 6 a
8 heures (Marr, 2010b). La fréquence
d’administration peut étre augmen-

tée si nécessaire. En maintenance,
la dose sera de 0,5 a 1 mg/kg SC, 1V,
IM SID a BID. Certains chevaux ré-
pondent bien a une poursuite de son
administration par voie orale, mais
souvent avec une nette diminution de
son efficacité (Marr, 2010b). Cela est
probablement dii a sa faible biodispo-
nibilité orale qui avoisine 10 % (Lee et
Chiou, 1983 ; Johansson et al., 2004).
L’administration du furosémide a long
terme peut induire de I’hyponatrémie,
de I’hypokaliémie, de 1’hypomagné-
si¢émie et de I’alcalose métabolique
(Freestone et al., 1988). 1l est des lors
conseillé de surveiller régulierement
(1 x/semaine idéalement) 1’équilibre
¢électrolytique en cours de traitement
(Marr, 2010b). La mise a disposition
d’un foin de bonne qualité, idéalement
de la luzerne, et un ajout éventuel de
KCI a la ration (1 a 2,5 gr 2 x/jour)
pour compenser les pertes en électro-
lytes sont également conseillés.

Inotropes positifs

Un certain nombre d’agents inotropes
positifs sont disponibles pour traiter
I’ICC (Miller et al., 2011). Cependant,
pour le traitement de I’ICC chronique
humaine, la plupart d’entre eux ont été
abandonnés car ils ne semblaient pas
influencer favorablement la longévité
ou les signes cliniques (Stevenson,
2003). De plus, certains essais cli-
niques ont méme montré une augmen-
tation du taux de mortalité associée a
leur usage (Patteson, 1996d).

Par exemple, il persiste certaines
controverses concernant 1’efficacité
de la digoxine pour traiter des patients
humains en ICC méme si cette molé-
cule est toujours recommandée chez
les chiens et chez les chevaux. En
effet, en cas d’insuffisance myocar-
dique (qui peut se développer dans les
cas d’ICC sévéres), elle augmente la
contractilit¢ du myocarde et a aussi
d’autres effets importants. Elle a des
effets diurétiques (par suppression de
I’activité de la rénine et de 1’aldosté-
rone et par la stimulation de la diurése),
elle stimule la fonction des barorécep-
teurs (diminution de la stimulation
adrénergique), et a des effets chro-
notropes négatifs et antiarythmiques.
Ces derniers effets ont été attribués
a (i) une augmentation de 1’activité
parasympathique et a une diminution
de Dactivit¢ sympathique au niveau
du nceud sinusal, des oreillettes, et
du nceud atrio-ventriculaire, et (ii) un
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allongement de la période réfractaire
du nceud atrio-ventriculaire (Muir et
McGuirk, 1985 ; Lewis, 1990). Dés
lors, la digoxine diminue le rythme
sinusal (la fréquence cardiaque dimi-
nue) et est capable d’inhiber les dépo-
larisations atriales prématurées et la
tachycardie supra-ventriculaire (Marr,
2010b).

Concernant 1’espéce équine, des
études de pharmacocinétique de la di-
goxine ont ét¢ menées sur des chevaux
sains (Button et al., 1980 ; Sweeney et
al., 1993). Elles ont permis de déter-
miner que sa biodisponibilité orale est
de I’ordre de 20 %, qu’elle présente de
trés grandes variabilités individuelles,
et qu'un premier pic plasmatique est
observé 2 heures aprés son administra-
tion et est suivi par un pic retardé aprés
4 a 8 heures. Sur base de ces études,
la digoxine est préconisée a la dose
d’attaque de 0,0022 a 0,00375 mg/kg
IV BID. Le nombre total d’administra-
tions a cette posologie ne doit cepen-
dant pas excéder deux. En pratique,
cette posologie est rarement utilisée;
on lui préfere en général directement
la dose de maintenance de 0,011 mg/
kg BID PO ou 0,0022 mg/kg IV BID
(Pedroli et al., 1978 ; Sweeney et al.,
1993). En raison de la trés large varia-
bilit¢ individuelle de ’absorption de
la digoxine dans cette espece (Pedroli
et al., 1978 ; Patteson, 1996d), il est
conseillé de doser le taux plasma-
tique de digoxine au second pic (6 a
8 heures aprés administration) et au
creux de I’administration (12 heures
aprés administration) aprés quelques
jours puis quelques semaines de mise
en place du traitement. Ce dosage per-
mettra alors dedéterminer si la poso-
logie est efficace mais reste sous le
seuil toxique (Patteson, 1996d ; Marr,
2010b). Les concentrations obtenues
au pic et au seuil doivent idéalement
se situer entre 0,5 et 2,0 ng/ml (idéale-
ment entre 1 et 1,5 ng/ml) et rester in-
férieures au taux toxique de 2,5 ng/ml.
Certains chevaux montrent cependant
des signes d’intoxication a des taux
sériques inférieurs a cette valeur. Lors
de tout traitement a la digoxine, il faut
dés lors étre particulierement attentif
a des signes éventuels d’intoxication
tels que de la diarrhée, de la disten-
sion abdominale, de la dépression, une
perte de poids, de 1’anorexie ou des
dysrythmies ventriculaires (Roby et
al., 1986 ; Patteson, 1996d). En outre,
I’équilibre hydro-électrolytique et aci-
do-basique doit étre controlé et doit
rester normal avant et pendant le trai-
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tement (Parraga et al., 1995). De plus,
des interactions entre la digoxine et
certains autres médicaments tels que
la quinidine, les anti-histaminiques de
type 2, oxytétracycline, ou la phé-
nylbutazone existent. Par exemple,
si la digoxine est administrée simulta-
nément a de la quinidine, il est préco-
nisé¢ de réduire sa posologie de moitié¢
(Patteson, 1996d). Etant donné son
¢élimination rénale, il faut aussi réduire
la posologie de la digoxine chez des
chevaux présentant une insuffisance
rénale (Patteson, 1996d).

Chez les animaux de compagnie, le
pimobendane est un autre agent ino-
tropeutilisé pour traiter 'ICC. Ce-
pendant, le manque de données sur la
pharmacocinétique et D’efficacité de
cette molécule chez le cheval et son
prix prohibitif en limitent I’utilisation
dans cette espéce.

Inhibiteurs de I’enzyme de conver-
sion de I’angiotensine

Plusieurs inhibiteurs de I’enzyme de
conversion de I’angiotensine (IECA)
ont été documentés comme étant effi-
caces pour traiter des patients humains
ou canins avec une ICC chronique
légére, modérée ou sévere (Marr,
2010b). Cependant, leurs propriétés
hémodynamiques et diurétiques sont
modestes en comparaison respecti-
vement aux vasodilatateurs directs et
aux diurétiques, et ils ne sont donc pas
indiqués dans le traitement de I'ICC
aigiie (Atkins et al., 2009). Chez les
patients cardiaques, les IECA dimi-
nuent la concentration plasmatique
en angiotensine II, et induisent une
vasodilatation artérielle et veineuse.
Ils sont, pour cette raison, classifiés
comme vasodilatateurs mixtes. Ce-
pendant, ils induisent aussi une dimi-
nution de la concentration plasmatique
en aldostérone, et donc une augmen-
tation de I’excrétion de ’eau et du
sodium, ce qui réduit la formation
des cedémes. Les IECA ont aussi des
effets bénéfiques chez les patients en
ICC par leurs propriétés d’inhibition
du remodelage cardiaque.

Chez le cheval, les données de phar-
macocinétique ou d’efficacité des
IECA dans le cadre du traitement de
I’'ICC, sont trés limitées (Patteson,
1996d). L’énalapril et le quinapril
sont deux IECA qui ont un prix de re-
vient relativement abordable et qui ont
été étudiés chez le cheval. En ce qui

concerne 1’énalapril, plusieurs études
conduites sur des chevaux sains a la
posologie de 0,5 mg/kg PO SID ont
montré que sa biodisponibilité orale
est faible, qu’il n’a pas d’effet clinique
ou échocardiographique mesurable, et
que son efficacité a réduire 1’activité
de I’enzyme de conversion de I’angio-
tensine est faible voire absente (Muir
et al., 2001 ; Gardner et al., 2004 ;
Sleeper et al., 2008). L’énalapril est
cependant préconisé par certains au-
teurs sur des chevaux atteints d’IM
significative a la posologie de 0,25 a
0,50 mg/kg SID a BID PO (Patteson,
19964d).

Dans une ¢tude concernant le quina-
pril, son administration a la posologie
de 120 mg/cheval/jour n’a pas eu d’ef-
fet clinique ou échocardiographique
sur cinq chevaux sains (Gehlen et
al., 2003). Cependant, chez vingt
chevaux présentant une IM asymp-
tomatique, elle a été associée a une
augmentation du volume d’¢jection
systolique et du débit cardiaque mais
sans modification du diamétre interne
du ventricule gauche ou de la fraction
de raccourcissement, et selon I’appré-
ciation des propriétaires, & une amé-
lioration clinique mineure. Dans cette
étude, 5 des 20 chevaux examinés
ont, en outre, présenté une réduction
de la sévérit¢é de I'IM aprés traite-
ment. Cette molécule a la posologie
qui peut étre traduite par 0,2 mg/kg
SID PO attendu le poids des chevaux
testés, pourrait donc s’avérer intéres-
sante sur des chevaux atteints d’IM.
Cependant une nouvelle étude testant
son efficacité sur des chevaux atteints
d’IM symptomatique et présentant des
signes d’ICC serait intéressante.

Les signes d’intoxication observés
lors d’un traitement avec des IECA
sont une baisse d’appétit, des coliques,
ou de I’abattement (Patteson, 1996d).

Le prix de revient d’un traitement aux
IECA est trés variable dun pays a
I’autre, et il est donc important de se
référer aux tarifs appliqués localement
avant d’opter pour I’un ou ’autre trai-
tement si le prix est un facteur limitant.

Plusieurs inhibiteurs des récepteurs de
I’angiotensine II sont recommandés
pour le traitement de I’ICC chronique
chez ’homme en tant que traitement
alternatif ou combiné des IECA. Au-
cune donnée les concernant n’est dis-
ponible chez le cheval.



Agents vasodilatateurs

Les vasodilatateurs peuvent étre clas-
sifiés en trois groupes : les vasodila-
tateurs artériels (ex : hydralazine), les
vénodilatateurs (ex : nitroglycérine),
et les vasodilatateurs mixtes (ex : pra-
zosine, nitroprusside).

Les vasodilatateurs artériels relaxent
les muscles lisses des artérioles systé-
miques, ce qui diminue la résistance et
I’impédance vasculaire périphérique,
et donc la post-charge ventriculaire
gauche. Cet effet est spécialement
intéressant chez les patients avec une
IM ou aortique, ou avec, soit un défaut
de septum interventriculaire, soit une
persistance du canal artériel. Dans
cette catégorie de molécules, il a été
démontré que I’hydralazine (0,5 a
1,5 mg/kg BID PO) diminue la résis-
tance périphérique totale et augmente
le débit cardiaque chez les chevaux
sains (Bertone, 1988), mais aucune
donnée n’est disponible pour son utili-
sation chez des chevaux en ICC (Patte-
son, 1996d). De plus, cette molécule
n’est pas commercialisée en Europe
et présente des risques d’induction
d’une hypotension systémique séveére
(Bonagura et Hamlin, 1986 ; Smith et
al., 1988).

Les vénodilatateurs relaxent les
muscles lisses des veines systémiques,
ce qui a pour effet de redistribuer une
partie du volume sanguin vers le réser-
voir veineux systémique, et de dimi-
nuer le volume sanguin comme le font
les diurétiques. Cependant, il n’existe
pas de vénodilatateur spécifique docu-
menté chez le cheval.

L’acépromazine a été suggérée a la
dose de 0,04-0,1 mg/kg en tant que
vasodilatateur mixte peu colteux chez
les chevaux atteints d’ICC, mais il
n’existe pas de données disponibles
pour supporter cette hypothése (Marr,
2010b).

9. PRONOSTIC DE
I’INSUFFISANCE
MITRALE

Dans 1’espéce équine, le pronostic
de I'IM est, dans la plupart des cas,
difficile a établir et nécessite tou-
jours une échocardiographie (Bona-
gura et Herring, 1985). Dans les cas
asymptomatiques d’IM trés légere
sans aucun signe de surcharge volu-

Tableau II : criteres de détermination du pronostic en cas d’insuffisance
mitrale chez le cheval (Reef, 1992 ; Geor et McCutcheon, 1996 ; Patteson,
1996b ; Blissitt, 1999 ; Kriz et al., 2000b).

Indicateurs de pronostic favorable

Fréquence cardiaque de repos normale

Absence de signes d’insuffisance cardiaque congestive

Souffle grade I ou II/VI localisé et/ou de courte durée

Valvule mitrale : prolapsus sans modification structurelle et non associé ou fai-
blement a de la régurgitation - pas de modification structurelle de la valvule

Doppler du reflux (mapping difficile) : reflux limité en surface et/ou de
durée limitée (< 50 % de la systole)

Pas de signes de surcharge volumique du ventricule gauche : LVIDd nor-
mal ; pas d’aspect globuleux de I’apex du ventricule gauche ; FS normal

Pas de dilatation de I’oreillette gauche

Pas de dilatation de I’artére pulmonaire

Pas d’aggravation ou amélioration aux échocardiographies de controle
Indicateurs de pronostic défavorable

Fréquence cardiaque de repos élevée (> 45/min) ou tachycardie d’effort exagérée

Dyspnée, fievre, souffle de grade III a VI/VI et prolongé

Signes cliniques d’insuffisance cardiaque congestive

Valvule mitrale

. épaississement diffus ou localisé, modéré a sévere, de
la valvule ; 1ésion végétative (endocardite) ; feuillet(s) battant comme un
fléau (flail valve) ; rupture d’un cordage tendineux majeur

Doppler du reflux (mapping difficile) : reflux étendu en surface

Signes de surcharge volumique du VG : LVIDd > 14,5 cm ; aspect globuleux
de I’apex du VG ; hyperkinésie du septum et FS 11 ou | ; IVS et LVEW |

sent dans les cas aigus)

Dilatation de I’oreillette gauche (> 15,5 cm) et rapport LA/Ao’ (signe ab-

sance pulmonaire + tricuspide

Dilatation de I’artére pulmonaire (signe absent dans les cas aigus), insuffi-

Dysrythmies associées (ex: fibrillation auriculaire; extrasystoles)

Régurgitation sévere sans signes de surcharge volumique (cas aigus)

Aggravation rapide aux échocardiographies de controle

légende : LVIDd = diamétre interne du ventricule gauche en diastole ; FS = fraction
de raccourcissement du ventricule gauche ; IVS et LVFW = épaisseur du septum
interventriculaire et de la paroi libre du ventricule gauche, respectivement.

mique a I’échocardiographie ou, a
I’autre extréme, dans les cas d’IM
présentant des signes cliniques et
échocardiographiques évidents d’ICC,
le pronostic est relativement facile a
établir. Par contre, dans les cas inter-
médiaires, qui sont fréquemment ren-
contrés sur le terrain, il faut se montrer
extrémement prudent quant a I’inter-
prétation de I’IM (Littlewort, 1977 ;
Patteson, 1996d).  L’établissement
d’un pronostic est particuliérement dé-
licat dans certaines situations, comme,
par exemple, dans le cas d’une visite
d’achat. En effet, beaucoup de che-
vaux porteurs d’une IM légere ou

modérée d’évolution lente sont ca-
pables de réaliser des performances
normales pendant plusieurs années
(Patteson, 1996d), mais a I’inverse,
certains d’entre eux peuvent évoluer
rapidement vers une IM sévére entrai-
nant une limitation des performances
voire de l’intolérance a I’effort et le
développement d’une ICC (Maurin et
al., 2003 ; Imhasly et al., 2010). Les
critéres de base pour poser un pro-
nostic sont donc I’importance de la
régurgitation a [’échocardiographie
Doppler, ses répercussions sur la fonc-
tion et la morphologie cardiaque, les
signes cliniques associés, 1’étiologie
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et la vitesse d’évolution (Reef, 1992 ;
Geor et McCutcheon, 1996 ; Patte-
son, 1996d ; Blissitt, 1999 ; Kriz et al.,
2000b ; Maurin ef al., 2003 ; Imhasly
et al., 2010). Le tableau 2 résume les
critéres de pronostic favorables et défa-
vorables qui ont été mentionnés dans la
littérature pour le cheval en IM (Reef,
1992; Geor et McCutcheon, 1996 ;
Patteson, 1996d ; Blissitt, 1999 ; Kriz
et al., 2000b). Dans une étude portant
sur 41 cas dont 26 ont été suivis sur une
période s’étalant entre 6 mois et 6 ans
apres le diagnostic initial d’IM (39 %
légére, 17 % modérée, 44 % sévére),
une issue fatale était significativement
associée a la présence d’une fibrillation
auriculaire, a I’'importance de la régur-
gitation mitrale, a la présence d’une
dilatation de I’oreillette gauche ou de
I’artére pulmonaire, a un grade élevé de
souffle, et a la présence de signes cli-
niques d’ICC (Maurin ef al., 2003).

En cas d’IM modérée, certains au-
teurs conseillent un premier contrdle

échocardiographique trois mois apres
le diagnostic, suivi d’un contréle tous
les six mois pour évaluer 1’évolution
de la pathologie et affiner le pronos-
tic (Patteson, 1996d). Une telle assi-
duité dans le suivi est cependant rare-
ment obtenue sur le terrain, surtout si
la pathologie évolue peu ou n’évolue
pas aux premiers controles réalisés.
D’autres auteurs préconisent plutdt un
suivi annuel ou bisannuel (Littlewort,
1977).

En médecine humaine, une question
fortement controversée dans la littéra-
ture est de déterminer a quel moment
il est le plus appropri¢ d’envisager
une intervention chirurgicale chez les
patients atteints d’IM (Adams et al.,
2010). C’est une des raisons pour
laquelle différentes méthodes, com-
binant I’utilisation de plusieurs para-
metres échocardiographiques, ont été
développées pour déterminer avec le
plus de précision possible la sévérité
de I’'IM (Thomas ef al., 1998 ; 1999).
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