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Anatomie du cœur
Le cœur est l’organe central de l’appareil circulatoire, c’est le moteur de la circulation sanguine. Il est entouré d’une séreuse, le péricarde.  Chez les mammifères, il est cloisonné en deux chambres : un demi-cœur gauche et un demi-cœur droit.
Le cœur droit reçoit le sang carbonaté, qui est alors chassé dans les poumons. Il participe à la circulation pulmonaire, ou « petite circulation ». 

Le cœur gauche reçoit le sang hématosé et le propulse vers les tissus. Il participe à la circulation générale, ou « grande circulation ». 

Chaque cœur est divisé par des valves en deux chambres : l’atrium (ou oreillette), où débouchent les veines, et le ventricule, d’où part un tronc artériel. La division n’est pas totale : les deux chambres communiquent par les valves. 

Le cœur fonctionne de façon cyclique : il se contracte pendant la systole, se relâche et se remplit de sang pendant la diastole. 

Caractères généraux

Le cœur est de couleur rouge. Les sillons présents sur l’organe et les vaisseaux sont recouverts d’une graisse sous-épicardique, qui est la dernière à disparaître en cas de cachexie. Cette graisse est jaune et molle chez le cheval, blanche et onctueuse chez le porc, blanche et ferme chez les bovins. 

La consistance du cœur est ferme au niveau des ventricules, molle au niveau des oreillettes. Ses dimensions et sa masse sont très variables. Sa capacité est difficile à estimer ; néanmoins, on évalue le volume de l’ondée systolique à ¼ de la capacité totale des ventricules. 

C’est un cône, aplati dans le même sens que le thorax (dorso-ventralement chez l’Homme, latéro-latéralement chez les animaux domestiques). Le cœur droit est crânial, le cœur gauche, caudal. La pointe du cœur est orientée ventro-caudalement. Ce cône est divisé en deux par le silαlon interventriculaire. 
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Le cœur est incliné par rapport au sternum, d’un angle α variable selon les espèces : 25° chez le chat, 40° chez le chien, 50° chez le porc, 90° chez les bovins et les chevaux. 

Conformation externe

La face auriculaire est constituée d’une partie atriale, comportant les auricules, reliquats embryologiques, et d’une partie ventriculaire, reconnaissable à son sillon interventriculaire paraconal. 
La face ventriculaire montre les embouchures des grosses veines. Le sillon coronaire y est plus large, indivisé, et partage à son tour cette face en une partie atriale, portant les atria droit et gauche, et une partie ventriculaire, caractérisée par le sillon interventriculaire sous-sinusal. 
La base du cœur est formée du croissant atrial, et comporte les veines caves caudale et crâniale, l’aorte et les veines pulmonaires. 
La pointe (ou apex) appartient totalement au ventricule gauche. Les fibres musculaires qui le constituent se terminent en spirale, appelée « vortex ».

Conformation interne

La complexité de l’organogénèse explique qu’il n’existe pas deux individus avec une conformation cardiaque identique. 

Les septums

Le cœur est traversé par deux cloisons perpendiculaires : 
· la première est longitudinale et continue, il s’agit du septum interatrial et interventriculaire. Le septum interatrial est le résultat de la fusion de plusieurs vestiges embryonnaires. Le septum interventriculaire est constitué d’une partie membraneuse, fine, et d’une partie musculeuse, épaisse.  

· la seconde est transversale, incomplète, et s’appelle le septum atrio-ventriculaire.  Il est percé de deux orifices, les orifices atrio-ventriculaires droit (valvule tricuspide) et gauche (valvule mitrale).

Ces septums divisent le cœur en 4 cavités de taille inégale.

Les cavités

A droite

L’atrium droit reçoit le sang carbonaté et le chasse dans le ventricule droit. Dans la partie lisse, débouchent les veines caves crâniale et caudale, le sinus coronaire et les veines du cœur. La partie pectinée correspond à l’auricule droite. Ces deux parties sont séparées par une crête terminale qui correspond en conformation externe au sillon terminal. 

Le ventricule droit est séparé en une chambre d’entrée et une chambre de sortie du sang par la crête supraventriculaire. Il contient l’ostium atrio-ventriculaire droit et l’ostium pulmonaire.
L’ostium atrio-ventriculaire droit est fermé par la valvule tricuspide, constituée des cuspides angulaire, pariétale et septale. Des muscles papillaires (grand papillaire, petit papillaire, papillaire septal) servent à l’ancrage des cordes tendineuses rejoignant les cuspides. Les trabécules charnues, localisées uniquement dans la chambre d’entrée, ont un rôle de conduction de l’influx nerveux. La trabécule charnue la plus développée porte le nom de trabécule septo-marginale. C’est aussi la plus importante au niveau physiologique, car elle supporte le tissu nodal. La valve tricuspide s’ouvre pendant la diastole, se ferme en début de systole. L’auscultation se fait au niveau du 3° espace intercostal à droite.
L’ostium pulmonaire est constitué de 3 valvules semi-lunaires (intermédiaire, droite et gauche), ainsi que des valvules intermédiaires formées d’une partie dure (nodules) et de parties transparentes (lunules). L’auscultation se fait au niveau du 3° espace intercostal à gauche.
A gauche

L’atrium gauche reçoit le sang hématosé des veines pulmonaires et le propulse dans le ventricule gauche. Les veines pulmonaires contiennent 5 à 8 valves, mais débouchent simplement dans l’atrium. Il n’existe pas de crête terminale à gauche.
Le ventricule gauche contient un ostium atrio-ventriculaire et un ostium aortique. 

L’ostium atrio-ventriculaire comporte deux cuspides : La cuspide septale, qui sépare le ventricule en une chambre d’entrée et une chambre de sortie du sang, et la cuspide pariétale. Les muscles papillaires recevant les cordes tendineuses de ces cuspides sont les muscles papillaires sous-atrial (moitié droite) et sous-auriculaire (moitié gauche). Les trabécules sont moins nombreuses qu’à droite. La plus importante reste la trabécule septo-marginale, qui bifurque en direction du septum. 
L’ostium aortique contient 3 papilles (droite, gauche et septale), constituées de nodules et de lunules. L’auscultation se fait au 4° espace intercostal, à gauche et à droite.

Structure du cœur

Le cœur est formé d’un tissu strié appelé myocarde, dont les fibres sont connectées au tissu nodal. L’ensemble est revêtu extérieurement par la lame viscérale du péricarde séreux, appelé épicarde, tandis que l’endocarde tapisse toutes les cavités intra-cardiaques. 
La structure du cœur est assurée par une charpente fibreuse, sous forme d’anneaux entourant les orifices (artériels et atrio-ventriculaires) et de trigones de soutien du myocarde. Chez la plupart des Mammifères, cette charpente se chondrifie. Elle s’ossifie précocément chez les Ruminants, aboutissant à la formation des os cardiaques.
Le myocarde est un muscle strié à contractions spontanées, responsable des contractions cardiaques. Il est constitué de myofibres, longues chaînes de myocytes. On distingue :

· Le myocarde atrial, qui est constitué de fibres sous-épicardiques superficielles (longitudinales et unitives ou arciformes) et de fibres profondes (pectinées, arciformes et circulaires). 

· Le myocarde ventriculaire, attaché au squelette cardiaque, et divisé en 3 plans : superficiel (fibres unitives formant le vortex), moyen (fibres circulaires) et profond.

Le myocarde spécifique de la conduction cardiaque est formé d’un tissu à caractère embryonnaire, constitué de cellules cardionectrices. L’excitation électrique prend naissance dans un tissu condensé, le nœud, tandis que l’influx est transmis à l’ensemble du myocarde par un tissu diffus, les myofibres conductrices. Le tissu nodal est étagé :
· Le nœud sous-atrial est situé près de la veine cave crâniale. Il est de couleur claire. La dépolarisation produite par ce nœud s’étend dans le myocarde atrial, et est bien observable chez les grandes espèces.

· Le nœud atrio-ventriculaire est situé sur le plancher de l’atrium droit, contre le septum interatrial. Il redistribue l’onde à l’étage ventriculaire. 

· Le faisceau atrio-ventriculaire (ou de His), commence par un tronc, puis se divise en une branche droite et une branche gauche, qui passent par les trabécules septo-marginales. 

· Le réseau de Purkinje est constitué de fibres conductrices qui transmettent l’influx à l’ensemble des ventricules. 

Innervation cardiaque
Le cœur est soumis au système nerveux autonome, via l’innervation sympathique et parasympathique. 
L’innervation motrice sympathique est le système accélérateur du cœur. Il est tonotrope positif (augmentation du tonus pendant la diastole), inotrope positif (augmentation des forces de contraction), batmotrope positif (augmentation de l’excitabilité), chronotrope positif (augmentation de la fréquence cardiaque). Les centres nerveux primaires sont situés dans les premiers segments thoraciques, font relais dans les ganglions cervial moyen et étoilé thoracique, et forment les nerfs cardiaques. 

L’innervation motrice parasympathique a l’effet inverse : c’est le système modérateur et inhibiteur du cœur. Les centres nerveux primaires correspondent au centre nerveux parasympathique du nerf vague. 
Vascularisation cardiaque
Les artères

Le cœur reçoit son sang de deux artères coronaires, droite et gauche (plus volumineuse sauf chez le cheval), qui lui transmettent environ 10% de l’ondée systolique. 
Le mode de terminaison est terminal (d’où le risque d’infarctus), sauf chez les Artiodactyles où il existe de petites anastomoses. 
Selon les espèces, l’irrigation est principalement permise par l’artère coronaire gauche (Ruminants, Chien), par la droite (Chat), ou mixte (Homme, cheval, porc, lapin). 

L’artère coronaire gauche part de l’aorte, et donne un rameau circonflexe et un rameau interventriculaire paraconal qui suit le sillon idoine. L’artère coronaire droite, plus longue, suit le sillon coronaire.

Les veines

La grande veine du cœur part de la face atriale et remonte sur la face ventriculaire en suivant le sillon interventriculaire paraconal, puis se déverse dans le sinus coronaire en longeant le sillon coronaire. 
La veine moyenne se déverse également dans le sinus coronaire et reste sur la face atriale. 

Les veines droites du cœur, plus petites, se déversent dans l’atrium droit. 

Les veines minimes se déversent à la fois dans l’atrium et dans le ventricule. 

Chez les Artiodactyles, la veine azygos gauche se déverse dans le sinus coronaire, sans participer à la vascularisation du cœur.  Chez les autres espèces, le vestige de cette veine et la veine oblique de l’atrium gauche. 

Rapports et topographie du cœur
Le cœur est suspendu dans la cavité thoracique par les gros vaisseaux (tronc pulmonaire, aorte, veines caves) et le péricarde.

Le péricarde est composé d’un tissu fibreux, externe, et d’un tissu séreux, séparé en une lame pariétale et une lame viscérale (épicarde). Entre ces deux lames, se trouve la cavité péricardique, contenant le liquide péricardique (0,5 à 1mL chez le chien, 10 à 20mL chez le cheval). Elle n’est normalement pas visible à l’échographie. Elle contient deux sinus, qui sont les premiers sièges d’une augmentation du liquide dans des conditions anormales : les sinus transverse et oblique du péricarde. 
Les ligaments péricardiques sont au nombre de deux :

· Le ligament phrénico-péricardique, qui va du diaphragme jusqu’au péricarde, et existe chez toutes les espèces ;

· Le ligament sterno-péricardique, qui maintient le péricarde attaché au sternum. Il est unique chez le chien et le cheval alors qu’il en existe deux chez les artiodactyles.

Présentation générale de la physiologie du cœur et terminologie
Il faut garder à l’esprit que le cœur est divisé en deux chambres, droite et gauche, et que chaque chambre est séparée en un ventricule et une oreillette.

Organisation générale de la circulation 

Le sang « sale » revient des tissus vers l’oreillette droite, et est propulsée dans le ventricule droit, puis dans la petite circulation, ou circulation pulmonaire. 
Au retour des veines pulmonaires, le sang « propre » se jette dans l’oreillette gauche, qui l’envoie dans le ventricule gauche, puis dans les tissus via l’aorte. C’est la grande circulation, ou circulation systémique.

Il est également important de noter que malgré des différences fonctionnelles dans les compartiments droit et gauche, le débit de chaque demi-cœur est identique. 

La distribution du sang dans les différents organes est fonction du rapport du poids sur la surface capillaire de l’organe. Pour l’exemple, le rein ne représente que 3% du poids corporel, mais reçoit 20% du débit sanguin ; ce qui le rend sensible aux déficits de perfusion. 

Variables cardiaques

La masse cardiaque représente en moyenne 0,6% du poids vif, soit 15g chez un chat de 4kg et 8kg chez un éléphant adulte. La connaissance de cette variable permet de mettre en évidence post-mortem une hypertrophie ventriculaire, qui est pathologique après la fin de la croissance (myocardiopathie hypertrophique du chat). 

La fréquence cardiaque est d’autant plus importante que l’animal est petit. Elle a tendance à baisser avec  l’âge.  Elle est variable selon l’espèce, la race, l’entraînement, l’état physique, l’état d’excitation. On parle de bradycardie lorsque la fréquence est anormalement basse (<60bpm chez le chien) et de tachycardie lorsqu’elle est anormalement haute (>180bpm chez le chien).

Le volume d’éjection systolique, mesuré en litres, est utile pour calculer le débit cardiaque (L/min), bien que celui-ci varie en fonction de l’effort. Chez le chien, on l’estime à 100mL/kg/min au repos.

Terminologie spécifique

Adjectifs et préfixes

Pour caractériser les mouvements du cœur et les bruits qui en découlent, les adjectifs et préfixes suivants sont utilisés : 

· Diastolique : de la diastole, phase de relâchement du muscle cardiaque

· Systolique : de la systole, phase de contraction du muscle cardiaque

· Holo- : se dit de ce qui dure tout la durée de la phase (holodiastolique, holosystolique)

· Proto- : du début de la phase

· Méso- : du milieu de la phase

· Télé- : de la fin de la phase

Propriétés du cœur

On parle de tonotropie pour décrire l’aptitude du cœur à garder un tonus pendant la diastole, et d’inotropie pour son aptitude à se contracter. Ces termes se réfèrent donc au muscle cardiaque.
La bathmotropie est l’aptitude du cœur à réagir à des stimulations exogènes (électrochocs, tumeurs), c’est son excitabilité. La dromotropie est sa capacité à conduire le signal d’excitation. La chronotropie est sa propriété de contractilité régulière.  Ces termes se réfèrent à la génération et à la conduction de l’influx nerveux, donc au tissu nodal.
On appelle précharge le facteur d’étirement de la fibre myocardique, qui définit la longueur minimale des fibres au repos. Elle se mesure par la pression télédiastolique ventriculaire, et est due au remplissage des chambres cardiaques pendant la diastole. La précharge augmente lors d’exercice musculaire (par augmentation du retour veineux), d’hypervolémie, d’insuffisance cardiaque congestive (par défaut de pompe). L’adaptation conduit à une augmentation de volume, donc à une fatigue cardiaque accrue. Elle diminue en cas d’hémorragie ou de déshydratation.

La postcharge est la charge supplémentaire supportée par le cœur pendant la systole. Elle est due aux restes de sang contenus dans les artères, à l’origine d’une résistance à l’éjection. La postcharge augmente en cas de vasoconstriction des artères à la sortie du cœur, et diminue lors de l’utilisation de vasodilatateurs périphériques. 

Physiologie générale des vaisseaux sanguins

Les vaisseaux sont distribués en 3 compartiments : 
· Un système haute pression, appelé compartiment résistif, constitué des artères. Il détient à un instant T 20% de la volémie, et est soumis aux oscillations systolo-diastoliques.
· Un système basse pression, appelé compartiment capacitif, constitué des veines. Il détient 75% de la volémie, et représente l’espace de stockage du sang.

· Un réseau de capillaires, contenant les 5% restants du volume sanguin.
Le mécanisme de régulation de la pression dans chacun de ces systèmes fait intervenir deux paramètres : le débit et la résistance car P =  D x R.

La vitesse d’écoulement est identique dans les veines et les artères : la pression propulsive est la pression artérielle. Pour une lésion artérielle et veineuse, on a donc les mêmes pertes de sang. On parle d’écoulement laminaire dans les veines, où les résistances par frottement à la paroi est plus faible. Il peut également être turbulent, dans les conditions physiologiques lors d’efforts physiques ou au niveau des bifurcations artériennes, ou dans des conditions pathologiques en cas de sténose, d’anévrisme ou d’anémie.
On appelle temps de circulation (TC en secondes) le temps nécessaire pour une circulation complète du sang dans l’organisme TC = V / D. Chez un chien de 30kg, on l’estime à 30 secondes. 

La composition du sang varie en fonction de l’écrémage (skimming) des éléments figurés par les différents tissus. 

Le pouls artériel correspond à la propagation de l’onde pulsatile dans la paroi élastique des artères, et non pas au passage du sang, qui est plus lent. Il coïncide normalement avec les contractions cardiaques. On le prend en comprimant l’artère avec une surface dure, sur l’auge chez le cheval (artère faciale),  en face interne de la cuisse chez le chien (artère fémorale). Chez le cheval, peut également exister un pouls veineux, qui correspond à l’onde de reflux du sang à l’effort. Lorsqu’on note une contraction supplémentaire du cœur sans répercussion sur le pouls, c’est qu’on est en présence d’une extrasystole. 
Paramètres sanguins

La volémie est comprise entre 50 et 80mL/kg. Elle est plus élevée chez le Jeune et chez les Oiseaux. Elle peut être modifiée par la fluidothérapie, la déshydratation, une hémorragie… 

L’hématocrite correspond au rapport Hauteur du culot / Hauteur totale dans un tube à hématocrite. Il mesure la proportion de cellules par rapport au plasma. Il est diminué lorsque la proportion de cellules diminue (anémie) ou si la proportion de liquide augmente (surhydratation, potomanie). Il augmente en cas de déshydratation et de production massive de cellules (leucémie). C’est un indicateur de la viscosité du sang, dont l’interprétation doit être multifactorielle.

Régulation des processus cardiaques

La régulation des activités cardiaques passe par une compose nerveuse rapide mais peu durable (quelques secondes à quelques minutes), qui intervient par le biais des baroréflexes, et une composante neurohormonale, efficace pendant plusieurs jours à mois et mise en place après plusieurs heures, pour laquelle  le rein joue un rôle majeur. 

Electrophysiologie du myocarde et du tissu nodal
Potentiel membranaire de repos
Il existe pour toutes les cellules excitables, et est dû à un gradient de concentrations ioniques de part et d’autre de la membrane, à l’origine d’une différence de potentiels. L’électrolyte majeur impliqué dans ces phénomènes est l’ion potassium K+, d’où l’importance du maintien de la kaliémie. 

Potentiel d’action
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La dépolarisation est due à une entrée soudaine de sodium (Na+) et à une sortie soudaine de potassium (K+). 

Le plateau est témoin d’un équilibre préservé par une entrée de calcium (Ca2+) par des canaux calciques lents. Ceux-ci n’existent que dans les cellules striées cardiaques.
La repolarisation met en évidence la sortie de potassium qui rééquilibre les charges, par action d’une pompe Na+/K+.

On donne le nom de période réfractaire au délai nécessaire pour que la cellule redevienne suffisamment sensible aux stimuli. Elle représente la majeure partie de la durée du potentiel d’action. 

Facteurs de variation
En fonction de l’étage du tissu nodal, le potentiel d’action n’a pas la même morphologie, car la densité en canaux calciques est variable. Par ailleurs, le potentiel de repos des cellules myocardique ne change pas, alors qu’il augmente progressivement tout au long de la phase de repos pour les cellules du tissu nodal, tout en restant négatif. C’est cette différence qui confère leur propriété d’excitabilité aux cellules du tissu nodal. 

Le nœud sinusal est soumis à une dépolarisation lente, diastolique, puis l’onde électrique contamine les cellules voisines jusqu’à la contraction myocardique. C’est le principe d’un pacemaker. On peut contrôler l’activité du nœud sinusal en modifiant la dépolarisation, par exemple avec de l’adrénaline, qui augmente la pente de la phase de repos, atteignant plus vite le seuil d’excitabilité. L’effet inverse se produit avec l’acétylcholine.
Conduction de l’onde électrique

La vitesse de conduction (en m/s) est de plus en plus lente au fur et à mesure que l’on descend les étages du tissu nodal. Inférieure à 0,05m/s dans le nœud sinusal, elle atteint 0,3 à 0,4 m/s dans l’atrium et le ventricule. 

Ce ralentissement de la conduction est mis en évidence par le silence électrique de la zone PR de l’électrocardiogramme. Elle peut être le siège de nombreuses anomalies, notamment lors de lésions du nœud auriculo-ventriculaire, qui entraînent des anomalies du rythme ventriculaire. La contraction cardiaque n’est alors plus synergique, et la vidange ventriculaire se fait mal. On utilise alors un pacemaker artificiel, qui tient lieu et place de tissu nodal.
L’arythmie peut avoir trois causes distinctes :

· Un défaut de formation de l’onde électrique (par exemple, dans le cas de bradycardie sinusale),

· Un défaut de conduction de l’onde (par exemple, dans le cas d’un bloc),
· Un phénomène de réentrée : Normalement, l’influx nerveux meurt lorsqu’il rencontre un autre influx nerveux, de l’autre côté de la cavité cardiaque. Dans le cas d’une lésion de la paroi, les influx ne se rencontrent pas, donc ne meurent pas, et on assiste à une folie électrique appelée phénomène de réentrée. Elle est assez typique des phénomènes inflammatoires.
Physiologie du myocarde
Organisation

Les cellules myocardiques sont des cellules musculaires striées, uninucléées, et disposées en spirale suivant plusieurs plans. Leur contraction est donc tridimensionnelle.  Ce sont également des cellules endocrines, qui sécrètent des atriopeptides (ANF, atrial natriumetic factor). Ces hormones augmentent la sécrétion de sodium dans les urines en cas d’hypervolémie. 
Ces cellules sont constituées essentiellement de myofibrilles (47%) et de mitochondries (36%), ce qui traduit leur intense activité. Elles contiennent également un système réticulaire en T.

Les protéines contractiles sont des marqueurs utiles pour évaluer la souffrance myocardique. Leur présence dans le sang résulte d’une altération de la perméabilité de la membrane. En cas de souffrance myocardique, on assiste à une sortie de myoglobine (PM = 18 000) puis de créatine kinase (PM = 88 000), voire d’ADN en cas de nécrose. Ce sont des facteurs pronostiques.

Métabolisme

Le muscle cardiaque est un organe aérobie, dont l’activité repose essentiellement sur le métabolisme des acides gras. Le glucose n’est pas le substrat préférentiellement capté, il est donc inutile de l’utiliser pour les transfusions en cas de fatigue cardiaque.
Les fibres myocardiques sont plus courtes, plus dépendantes en O2 et en calcium, moins efficaces pour la glycolyse que les fibres musculaires striées squelettiques. Elles sont aussi plus adaptables, ce qui leur permet de supporter des variations importantes de la précharge et de la postcharge.
Mécanismes de la contraction cardiaque

Plus la concentration en ions calcium dans la cellule est élevée, plus la force de la contraction (l’inotropie) augmente. Ainsi, les digitaliques, qui bloquent les pompes à sodium et donc augmentent indirectement la concentration intra-cellulaire en ions calcium, sont inotropes positifs.
Par ailleurs, la force de la contraction (l’inotropie) est fonction de la longueur des fibres myocardique. Cela constitue une adaptation aux variations de la pré- et postcharge, et rend le myocarde très résistant à l’étirement. Cependant, lors d’augmentation chroniques du volume et de la pression, l’étirement du cœur finit par provoquer une distension évolutive et irréversible, aboutissant à l’insuffisance cardiaque.
Il existe également une relation entre la vitesse d’écoulement sanguin et la charge, qui provoque l’étirement : lorsque la vitesse augmente, le sang arrive plus vite, la fibre est plus étirée, et l’inotropie augmente en conséquence. La noradrénaline module la vitesse de contraction.

Physiologie de la pompe cardiaque
Le rôle du cœur est de fournir en permanence un débit sanguin aux différents organes, en fonction des besoins, et sans y porter préjudice. Il s’agit de convertir une énergie chimique (ATP) en énergie cinétique (débit). De ce point de vue, on peut assimiler le cœur à une pompe à action intermittente (systole / diastole).
La sécurité des cellules cardiaques, si indispensables au maintien de la vie, dépend de l’organisation de l’écoulement sanguin. Dans les conditions physiologiques, l’imperméabilité des valves est parfaite malgré des pressions parfois très élevées.

Le débit sanguin est ajusté en permanence : plus la fréquence augmente, plus la durée de la diastole est courte, donc le remplissage faible, et le volume à l’éjection, diminué. 
Les différentes phases de la contraction

Voici les différentes phases pour le cœur gauche. C’est pareil pour le cœur droit, avec un léger asynchronisme et des pressions plus faibles.
Contraction isovolumétrique

Elle correspond au début de la contraction des ventricules, alors que les valves sont fermées : il y a augmentation de la pression ventriculaire à volume constant.

Il y a remplissage des oreillettes, mais la pression atriale diminue en raison de la liaison anatomique existant entre le ventricule et l’oreillette. La contraction ventriculaire étire l’oreillette, la déforme, et créé un vide donc un appel de sang qui favorise le retour veineux.

Ejection maximale

La pression ventriculaire devient supérieure à celle de l’aorte, ce qui créé un gradient de pressions favorable à l’éjection systolique. Les valves aortiques s’ouvrent, et le volume ventriculaire diminue.
Ejection réduite

Le débit diminue avec la pression ventriculaire alors que le relâchement ventriculaire débute.

Protodiastole

Le relâchement de la paroi ventriculaire s’accélère, conduisant à une diminution très forte de la pression ventriculaire. Les valves aortiques se ferment, le volume redevient constant.

Relaxation isovolumétrique

La pression atriale devient supérieure à la pression ventriculaire écroulée, ce qui conduit à l’ouverture des valves atrio-ventriculaires.

Remplissage rapide

Le sang stocké dans les oreillettes tombe dans les ventricules, qui se remplissent jusqu’à 70% de leur capacité.

Remplissage lent

Le sang revient par les veines dans l’atrium, et tombe dans le ventricule.

Systole auriculaire

Elle constitue la fin du remplissage ventriculaire.

Rôles des valves

Issues de l’endocarde, elles sont nécessaires car elles régissent l’étanchéité des compartiments, donc l’efficacité de la pompe cardiaque. 

Dans les conditions physiologiques, elles n’opposent qu’une faible résistance au débit en position ouverte, et elles peuvent se fermer très rapidement et totalement. C’est un système ON-OFF passif, qui ne répond qu’aux variations de pression dans les chambres qu’elles séparent et aux turbulences du sang en voie de décélération.
Signes extérieurs du fonctionnement de la pompe cardiaque

Les bruits cardiaques sont audibles à l’auscultation, le choc précordial peut être senti dans la cage thoracique lorsque le ventricule gauche vient taper sur la cage thoracique.

Le pouls artériel correspond à l’onde mécanique se répercutant sur la paroi de l’artère palpée, suite à l’éjection du sang dans l’aorte.

Le pouls jugulaire des chevaux après l’effort correspond à un reflux veineux suite à la contraction atriale. 

L’électrocardiogramme est enfin le moyen le plus sensible d’évaluer la fonction électrique cardiaque.

Enfin, il est possible de mesurer la pression des différents compartiments : on pose un cathéter dans la veine jugulaire (ou l’artère fémorale), et on remonte jusqu’au cœur. On suit le profil de pression au fur et à mesure, qui nous indiquent dans quel compartiment on se situe. En effet, dans le ventricule la pression oscille entre 0 et 120 mmHg, alors qu’elle est de 80 à 120 mmHg dans l’artère pulmonaire. On gonfle ensuite un ballonnet situé à l’extrémité du cathéter, puis on recule dans l’artère pulmonaire. 
Régulation de la pression artérielle
La pression artérielle (P = R.D) est un élément réglé, tandis que les paramètres qui la constituent, notamment le débit et la résistance, s’adaptent constamment. 
Il existe trois types de mécanismes régulateurs de la pression artérielle : la régulation locale, le système nerveux central, et le contrôle du volume sanguin. 

Importance de la régulation de la pression artérielle

Une diminution de la pression artérielle, appelée hypotension, est à l’origine d’une chute de la perfusion des tissus, donc de phénomènes ischémiques, qui mettent en danger les fonctions vitales (cœur, rein, cerveau). 

D’autre part, une hypertension peut également être responsable de lésions, notamment sur le cœur et le rein.

Autorégulation locale

Il s’agit d’une régulation automatique du tonus artériolaire, indépendamment du système nerveux. L’élément qui est contrôlé est le débit sanguin dans les tissus.
C’est l’endothélium vasculaire qui joue un rôle prépondérant dans ce mécanisme de régulation. Il possède de nombreuses fonctions, telles que la prévention de l’adhésion des plaquettes et globules blancs, la production de facteurs de la coagulation, l’activation (angiotensine) et l’inactivation (noradrénaline) d’hormones, la synthèse de facteurs vasoconstricteurs et vasodilatateurs, et la production de facteurs de croissance. Par ces mécanismes, il intervient dans la contraction ou la relaxation du muscle lisse de la couche musculeuse des artères.
D’autre part, le muscle répond à la tension selon le mécanisme de Bayliss, par vasoconstriction précapillaire en cas d’augmentation de la pression, et par dilatation lorsque la pression diminue. Cette réponse est obtenue en 15 à 60 secondes seulement, et conduit donc à un feed back positif sur la pression artérielle systémique.

Ce phénomène, qui peut être dangereux, comme dans le cas d’une hémorragie importante, peut également être protecteur, car il permet de limiter l’hypertension au niveau des organes qui la craignent le plus  (cœur, rein). Il est utile pour la régulation des débits locaux.

Enfin, les sphincters précapillaires jouent également un rôle dans l’autorégulation locale de la pression artérielle : ils ne sont pas innervés par le système autonome, mais sous contrôle direct des conditions métaboliques locales. Ils se contractent périodiquement, à des intervalles de 15s à 3min, et sont le plus souvent fermés lorsque le muscle est au repos.

Ce système d’autorégulation est efficace mais limité, car il n’existe pas de coordination avec les autres mécanismes régulateurs. Il peut être dangereux dans certains cas (hémorragies), et conduire à une instabilité de la pression artérielle systémique lors de la destruction du système nerveux central.

Régulation nerveuse

L’innervation neuro-végétative du système cardiovasculaire est à la fois parasympathique (centre cardiomodérateur, nerfs pneumogastriques) et orthosympathique (centre cardioaccélérateur, fibres sympathiques). Il existe des variations interspécifiques.
Le baroréflexe, mis en évidence par Heymans en 1929 par clampage des carotides d’un chien, fait intervenir des barorécepteurs et des effecteurs cardiovasculaires. 

Les premiers sont localisés sur la crosse de l’aorte (nerf de Cyon) et sur le sinus carotidien (nerf de Hering). Le stimulus qui les active est la tension transmurale : plus la pression artérielle augmente, plus le nombre d’influx par seconde émis par ces récepteurs, est élevé.

En cas d’hypertension, l’influx massif ainsi créé est conduit jusqu’aux centres bulbaires, et active le système parasympathique tout en inhibant le système orthosympathique. Le résultat est donc une modération de l’activité cardiaque, associée à une bradycardie et une vasodilatation.

Il existe d’autres réflexes intervenant dans la régulation nerveuse de la pression artérielle systémique :

· Le chémoréflexe, dont les récepteurs sont contenus dans le glomus carotidien, et qui réagit à l’hypoxie, hypercapnie et l’acidose en provoquant une vasoconstriction, une bradycardie et une hypertension,

· Le réflexe ischémique central, qui se met en place lors d’une baisse du débit sanguin cérébral et provoque une vasoconstriction intense,

· Le réflexe de Bainbridge, qui répond en augmentant la fréquence cardiaque et l’inotropie lors de distensions auriculaires,

· Et le réflexe de Bezold-Jarisch, qui, par le biais de récepteurs ventriculaires gauches, provoque une bradycardie importante, une vasodilatation, une hypotension et une apnée après administration de veratridine dans l’artère coronaire gauche.

Régulation hormonale

Le mécanisme hormonal de régulation de la pression artérielle systémique dont l’étude présente le plus grand intérêt thérapeutique, est le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA). 

Lors d’une hypotension, le rein synthétise de la rénine. Le facteur angiotensinogène présent dans le sang est alors converti dans l’endothélium vasculaire en angiotensine I, puis en angiotensine II, qui est responsable d’une vasoconstriction. Concomitamment,  l’angiotensinogène active la production d’aldostérone, qui favorise la rétention hydrosodée, limitant à son tour l’hypovolémie, donc l’hypotension.

L’hormone antidiurétique (ADH), produite par la post-hypophyse, a deux actions complémentaires : une vasoconstriction et une diminution de la diurèse. C’est donc une hormone hypertensive, qui est libérée par exemple lors d’hémorragie massive. 
Le facteur natriurétique auriculaire est produit et stocké dans l’atrium, et libéré lors de l’étirement de la paroi atriale. Il agit sur le rein, en augmentant la filtration, et en diminuant la résorption sodée.

Régulation passive

C’est le mécanisme prépondérant à long terme. Il fait intervenir la fonction rénale : la diurèse et la natriurèse se font selon des gradients de pression.
La régulation passive de la pression artérielle systémique est basée sur l’équilibre entre la pression hydrostatique et la pression oncotique, qui régule l’entrée ou la sortie des liquides des capillaires. En cas d’hémorragie, la pression hydrostatique diminue, et la filtration glomérulaire également. En cas d’hypertension, au contraire, la filtration glomérulaire augmente.
Un autre mécanisme passif de relaxation est lié à la compliance des veines. Il s’appelle le phénomène de relaxation-tension, et il permet de compenser une augmentation de 30% de la masse sanguine en cas d’hypervolémie, et une diminution de 15% en cas d’hypovolémie par augmentation de la tension.

Mise en œuvre de la régulation de la pression artérielle

Elle suit deux modalités :
· La première, rapide, permet de préserver les fonctions vitales. Elle fait intervenir le baroréflexe, le chémoréflexe, la réponse ischémique centrale, la tension-relaxation, le système SRAA et les transferts capillaires.
· La seonde, lente, agit par adaptation de la volémie, grâce à l’aldostérone et à la diurèse de pression. Elle est efficace après quelques jours à semaines.

Conclusion

La régulation de la pression artérielle est très fine et très puissante, sa mise en place est à la fois rapide et de longue durée. Elle intervient à chaque cycle cardiaque, et fait intervenir le rein lors d’anomalies au long cours.
Les bruits physiologiques du cœur chez le cheval et le chien
L’action mécanique du cœur créé des vibrations. Propagées, elles sont à l’origine des bruits du cœur ; leur écoute méthodique constitue l’auscultation cardiaque. 

Définitions préliminaires

Un son se caractérise par trois propriétés mesurables : une intensité, une fréquence, et une durée.

L’intensité (amplitude) dépend de l’importance de la masse d’air déplacée par l’onde. Elle est fonction de l’énergie de la source, de sa distance au récepteur (oreille) et de la nature des obstacles situés entre la source et le récepteur. L’amplitude se mesure en décibels.

La fréquence (hauteur du son) est déterminée par le nombre de vibrations à la seconde. L’oreille humaine entend des vibrations acoustiques dans l’air depuis 20Hz (sons graves) jusqu’à 20 000Hz (sons aigus). Au-dessous de 20Hz, on parle d’infra-sons ; au-dessus de 20Hz, on parle d’ultra-sons.

La durée du son permet de reconnaître deux types de sons issus du cœur : les sons de courte durée, ou bruit du cœur sensu stricto, et les sons de longue durée, ou souffles (« murmurs » en anglais). Des souffles physiologiques sont souvent entendus chez le chiot et le cheval.

A ces caractéristiques, mesurables et objectives, s’ajoutent des caractéristiques psycho-acoustiques liées aux propriétés physiologiques de l’oreille humaine.

La force sonore (ou sonie, loudness en anglais) est fonction à la fois de l’intensité et de la fréquence du son. C’est ainsi qu’un son d’une certaine intensité sera mieux perçu avec une fréquence de 1000 à 5000Hz que pour une fréquence de 200Hz. Les sons cardiaques ne sont biologiquement significatifs que dans la gamme de fréquence de 20 à 500Hz. 

La hauteur du son (pitch en anglais) est déterminée par la fréquence.

Le timbre correspond à la qualité du son, et est fonction du mélange des fréquences.

Les bruits du cœur

Il existe potentiellement 4 bruits cardiaques appelés B1, B2, B3 et B4. Deux d’entre eux (B1 et B2) se retrouvent chez toutes les espèces (il s’agit du Toum-Ta entendu chez l’homme).

Le premier bruit (B1)

B1 s’entend au début de la systole ventriculaire (contraction isovolumétrique). Il est relativement grave et prolongé, plus intense que B2 chez le chien, moins chez le cheval.

B1 est principalement dû à la brutale décélération de la masse sanguine, qui remonte vers les valvules (généralement fermées), ce qui entraîne une vibration généralisée des parois. Traditionnellement, il est également décrit comme le claquement signant la fermeture des valvules atrio-ventriculaires.

Ce bruit est formé de plusieurs composantes, dont la plus importante a pour origine le cœur gauche. Son dédoublement est rarement entendu dans les conditions physiologiques. On peut l’entendre en cas de bloc de branche, cette pathologie entraînant un décalage marqué de la fermeture des valvules mitrale et tricuspide.
La force de B1 est en relation avec l’inotropisme cardiaque et ses variations sont surtout liées à l’activité du cœur gauche.

La sonorité de B1 est également liée à l’importance des mouvements des valvules.

Lorsque la fréquence cardiaque est lente, et que le segment PR est allongé, les valvules qui ont été fermées par la contraction auriculaire peuvent se rouvrir : c’est donc la systole ventriculaire qui va assurer la fermeture des valvules atrio-ventriculaires, d’où un mouvement plus important, et une sonorité accrue. Il en est de même lorsque le cœur s’accélère : dans ces conditions, la systole ventriculaire commence avant la fermeture des valvules.

Le second bruit (B2)

B2 survient en début de diastole ventriculaire, lorsque le ventricule commence à se relâcher et que la pression intraventriculaire devient inférieure à la pression artérielle.
Il est plus court et plus aigu que B1. 

Il a pour origine la fermeture des valvules sigmoïdes, avec deux composantes : une composante aortique (A2) et une composante pulmonaire (P2).

B2 commence lorsque les sigmoïdes sont complètement fermées, et est du à la brutale décélération de la colonne sanguine qui revient du système artériel à haute pression vers les ventricules à basse pression, se heurtant aux valvules fermées.

B2 commence avec la composante aortique, car les valvules aortiques sont les premières à se fermer. Il est généralement difficile d’entendre séparément les deux composantes de B2 (dédoublement ou splitting en anglais), sauf parfois au cours de l’arythmie respiratoire chez le chien. L’intervalle de temps entre A2 et P2 augmente alors (>30ms) à chaque inspiration, ce qui peut permettre d’identifier le dédoublement. L’élargissement entre A2 et P2 est dû au fait que le retour veineux augmente à l’inspiration : cela allonge le temps d’éjection systolique du cœur droit et entraîne une fermeture retardée des valvules pulmonaires. Chez le cheval sain, on n’entend pas de dédoublement de B2.
Le troisième bruit (B3)

Survenant à la fin de la phase de remplissage rapide du ventricule, B3 est un bruit de basse fréquence. Il est considéré comme pathologique chez le chien, mais peut être entendu chez le cheval.

Le quatrième bruit (B4)

La composante audible de B4 survient durant le remplissage ventriculaire actif, c’est-à-dire que B4 est lié à la contraction auriculaire. Comme B3, il est accru par l’exercice. Il est considéré comme pathologique chez le chien et le chat, mais est très fréquemment entendu chez el cheval lorsque la fréquence cardiaque est basse.

Chronologiquement, c’est le premier bruit du cycle cardiaque.

Bruits de galop

B3 et B4 sont également appelés respectivement « galop ventriculaire » et « galop auriculaire », car en séquence avec B1 et B2, ils peuvent donner un bruit de galop. Cela s’entend en cas de tachycardie, car la diastole raccourcit, et B3 peut fusionner avec B4 pour donner un 3° son unique avec un rythme de galop univoque. Le cheval ayant une fréquence cardiaque basse, on entend B4, B1 et B2 ; B4 et B1 formant une sorte de roulement lorsque le cœur s’accélère, B4 (renforcé par B3) devient beaucoup plus audible, et l’ensemble donne un bruit de galop univoque.
Les souffles cardiaques

Les souffles (murmurs en anglais) sont des vibrations prolongées dues à un écoulement turbulent de sang. Dans les conditions normales, l’écoulement du sang est laminaire, et inaudible.

Les lois de la physique précisent que l’écoulement de tout liquide devient turbulent lorsque la vitesse d’écoulement atteint une vitesse critique (nombre de Reynolds) avec : 

Reynolds = R.U.d/v

U est la vitesse du fluide à travers un vaisseau de diamètre R, d sa densité et v sa viscosité.

Chez le cheval au repos, la viscosité du sang est faible car l’hématocrite est bas (35%). Cette propriété, liée à un fort inotropisme cardiaque, sera à l’origine de souffles physiologiques (« innocent murmurs »).
Après un exercice chez le cheval, l’hématocrite augmente et de nombreux souffles sont réduits, voire supprimés, car la viscosité du sang est suffisamment importante pour que le nombre de Reynolds ne soit pas atteint. L’hématocrite peut atteindre 55% chez le cheval à l’effort, car la splénocontraction libère une masse importante d’hématies.

Les souffles peuvent aussi être d’origine pathologique :

· Passage du sang à travers un orifice sténosé,

· Passage rétrograde du sang (régurgitation) à travers un orifice qualifié d’insuffisant (non hermétique),
· Passage direct entre les ventricules (défaut septal) ou persistance du canal artériel.

Pour apprécier un souffle, on doit repérer la chronologie de son occurrence par rapport à B1 et B2, sa configuration et sa durée :
Chronologie : un souffle est dit systolique s’il est entre B1 et B2, diastolique s’il est entre B2 et B1.

Configuration : un souffle peut être en plateau (intensité stable dans la durée), crescendo et decrescendo, ou uniquement decrescendo.

La hauteur et le timbre des souffles sont déterminés par la fréquence et le mélange des fréquences : de 60 à 100Hz, le son est un roulement grave, de 100 à 250Hz, il est rugueux, et au-delà de 300Hz, il est aigu, explosif.

La force d’un souffle se caractérise par une note allant de 1 à 6 :

I. Très léger, nécessite une grande attention auditive

II. Léger, mais entendu immédiatement

III. Moyen – la plupart des souffles hémodynamiquement significatifs sont de grade III

IV. Fort, accompagné d’un frémissement (thrill) à la palpation

V. Très fort, mais nécessite un stéthoscope pour être audible (thrill)
VI. Audible sans stéthoscope (thrill)
Souffles physiologiques
Dans les conditions physiologiques, des souffles systoliques sont entendus entre B1 et B2 chez le chiot et le cheval, et sont de type crescendo-decrescendo (ou en pointe de diamant).
Chez le cheval âgé, il est également fréquent d’entendre un souffle diastolique, descrescendo, relativement aigu et bref.

Auscultation cardiaque : aspects pratiques

Le stéthoscope (de stethos : la poitrine, skopein : voir) est l’instrument nécessaire à l’auscultation. Il est formé par une pièce terminale comportant deux faces. L’une est équipée d’un diaphragme et l’autre d’une capsule. La pièce terminale est reliée par des tubulures à des embouts auriculaires. La capsule du stéthoscope doit permettre la transmission des sons de basse fréquence (20 à 100Hz), celle des sons de hautes fréquences (100 à 1000Hz) étant réalisée par le diaphragme. 

Les capsules larges amortissent les bases fréquences, qui masquent les hautes fréquences.
Le diaphragme atténue les basses fréquences (20 – 100Hz) et transmet sélectivement les fréquences élevées.

Pour qu’une auscultation soit correcte, il convient d’avoir :

· Un stéthoscope adéquat et bien mis en place

· Un animal calme, préparé

· Un environnement silencieux

· Une mise en place adéquate du stéthoscope sur les différentes zones d’exploration cardiaque

· Une exploration systématique

· Un bon entraînement.
Zone d’intensité maximale à l’auscultation : 4e-6e côte, jonction chondro-costale.

Sémiologie de l’appareil cardiovasculaire

Voici ce qu’il est important de noter lorsqu’on veut évaluer la fonction cardiovasculaire d’un animal.

Anamnèse et commémoratifs

L’âge, la race sont importants, car certaines affections touchent préférentiellement les animaux jeunes ou âgés, ou encore certaines races prédisposées.

Un individu sportif n’aura pas le même cœur qu’un animal d’appartement : il est important de connaître le mode de vie du patient.

Il faut également savoir corréler une toux, un gros ventre, une fatigabilité, des syncopes à l’effort… à d’éventuels troubles cardiaques, donc savoir déceler parmi les motifs de consultation ceux pouvant correspondre à une affection cardiaque.

Examen clinique général

Il faut faire attention notamment à l’état d’embonpoint de l’animal, car l’obésité est un facteur de risque pour de nombreuses affections cardiaques, à sa vivacité, à d’éventuels troubles respiratoires (fréquence, bruits), ainsi qu’à la présence d’œdème (palpation, enfoncement du pouce).

Inspection

Les muqueuses oculaires, buccales, linguales doivent être observées. Une pâleur peut être le signe d’une anémie ou d’une vasoconstriction ; une couleur rouge intense signe une congestion ; une couleur bleu-gris est un signe de cyanose (hypoxie, mélange des sangs dans le cœur).

Le temps de remplissage capillaire, mesuré par pression sur la muqueuse buccale, est le reflet de l’aptitude du cœur à perfuser les tissus. Il dure 2 secondes dans les conditions physiologiques.

L’aspect des veines jugulaires renseignent également sur le fonctionnement cardiaque : si elles sont gonflées, turgescente, il s’agit d’une défaillance du cœur droit, où le sang s’accumule.

Palpation

Le pouls fémoral est le reflet de l’efficacité systolique. Il se mesure sur l’artère fémorale, plaquée le long du fémur sur l’animal debout. On ressent la régularité, la concordance avec le choc précordial, et la force (net, filant…). 
Le choc précordial correspond au choc du ventricule gauche contre la paroi thoracique à gauche.  Chaque choc est le reflet d’une systole. Parfois, une vibration peut être perceptible, qui est le signe d’un souffle cardiaque.

Auscultation

On utilise le stéthoscope, sur un animal en position debout. 

Les zones d’auscultation sont : 

· A gauche, la zone de la valvule mitrale ventralement, la zone de l’aorte et du tronc pulmonaire dorsalement. 

· A droite : zone tricuspidienne.

La fréquence cardiaque se mesure sur 15 secondes. Le chien a une fréquence de 60 à 180 bpm (selon la taille, l’état de nervosité) ; chez le chat, la norme se situe entre 100 et  240 bpm.

Interprétation des bruits anormaux
On entend les bruits normaux (B1 et B2 chez les carnivores). On peut également entendre des bruits anormaux, les souffles. Ce sont des bruits surajoutés caractérisés par leur localisation spatiale (apexien/basal, droit/gauche), leur localisation temporelle (systolique, diastolique, continu), et leur grade, qui permet le suivi au cours du temps. 

	Grade
	Signification

	I
	Très léger, nécessite une grande attention auditive

	II
	Léger, mais entendu immédiatement

	III
	Moyen – la plupart des souffles hémodynamiquement significatifs sont de grade III

	IV
	Fort, accompagné d’un frémissement à la palpation (thrill)

	V
	Très fort, mais nécessite un stéthoscope pour être audible (thrill)

	VI
	Audible sans stéthoscope (thrill)


On décrit des souffles en plateau (holosystoliques), losangiques (systoliques), decrescendo (diastoliques) ou continus (systodiastoliques). 

Les souffles sont des anomalies mécaniques du cœur : leur exploration passe par une échocardiographie.

Souffles acquis

Le souffle de l’insuffisance mitrale est celui qui survient en cas d’endocardiose, d’endocardite ou de cardiomyopathie dilatée. Il est dû à la régurgitation du sang dans l’atrium gauche.

Souffles d’insuffisance mitrale

Indépendamment de la cause, ce sont toujours des souffles systoliques apexiens ou sous-sternaux initialement à gauche.
L’endocardiose mitrale est plus fréquente chez les chiens de petite race (Cavalier King Charles), et donne un souffle de durée variable, en plateau ou bitonal. L’intensité du souffle (grading) est correctement corrélé au diamètre du ventricule et de l’atrium gauche.

Les cardiomyopathies dilatées sont les causes principales d’insuffisance mitrale chez le chien de grande race. Elles sont responsables d’une dilatation de l’anneau mitral. Les souffles qui en résultent dépassent rarement l’intensité de III/VI.

Chez le chat, les souffles d’insuffisance mitrale sont plutôt dus aux cardiomyopathies hypertrophiques, restrictives ou dilatées et à l’endocardiose mitrale.

Souffles d’insuffisance tricuspidienne

L’insuffisance tricuspidienne isolée est rare. Elle est généralement associée à l’insuffisance mitrale, par exemple dans le cas de l’endocardiose mitrale, et à une hypertension artérielle pulmonaire. Les souffles qui en résultent sont difficiles à caractériser.

Souffles aortiques

Ils sont dus à une insuffisance aortique (souffles diastoliques, decrescendo, doux, intensité II à IV, pouls bondissant) ou à un rétrecissement aortique (souffles systoliques, crescendo-decrescendo, d’intensité variable).
Ce sont les souffles que l’on rencontre dans les endocardites.
Souffles congénitaux

Ce sont :

· Des souffles de régurgitation dont l’origine est une insuffisance des valvules mitrale ou tricuspide,

· Des souffles d’éjection en cas de sténose aortique (le plus fréquent) ou pulmonaire,

· Des souffles de communication (communication interventriculaire, communication interatriale) : ils sont alors médiothoraciques, systoliques et souvent crâniaux. En cas de persistance du canal artériel, c’est un souffle continu (systolo-diastolique) et crânial.
Interprétation des troubles du rythme
Il faut également tenir compte des arythmies, qui sont des anomalies dans la régularité du battement cardiaque. 

Chez le chien, il est fréquent de constater une arythmie respiratoire sinusale : la fréquence cardiaque augmente à l’inspiration et diminue à l’expiration. On la trouve lors de fréquences inférieures à 120bpm, elle est due au tonus vagal. 

Les arythmies sont des anomalies de la conduction électrique du cœur : on réalise un ECG.
Electrocardiographie chez les animaux domestiques

Définition

Le cœur est périodiquement le siège d’une activité électrique ; celle-ci est représentée par une onde de dépolarisation qui se propage depuis le nœud sinusal jusqu’à l’ensemble de la masse ventriculaire. L’électrocardiographie a pour objet d’enregistrer à partir d’électrodes superficielles les phénomènes électriques engendrés par le cœur au cours de sa révolution (dépolarisation, repolarisation). L’électrocardiogramme (ECG ou EKG) en est la traduction graphique.

Importance

L’exploration du champ électrique créé par le cœur au cours de sa révolution permet d’identifier la chronologie et la topographie de l’activité myocardique. A ce titre, l’électrocardiographie est employée à des fins sémiologiques. Pour reconnaître toute l’information contenue dans les tracés ECG, il importe de maîtriser les différentes techniques et de se référer aux bases théoriques sur lesquelles elles s’appuient.

Principes de l’analyse vectorielle

Le cœur est placé dans la cage thoracique. Même les poumons qui sont remplis d’air et a fortiori tous les liquides conduisent l’électricité. Le cœur est donc situé dans un milieu conducteur (volume conducteur). Au repos, les cellules cardiaques sont polarisées : positivement à l’extérieur, négativement à l’intérieur. Lorsque les cellules se dépolarisent, il y a inversion de la polarité.

La cellule cardiaque devient alors électronégative à l’extérieur et électropositive à l’intérieur (on ne tiendra par la suite compte que de la charge extérieure). L’onde de dépolarisation, dans les conditions physiologiques, part toujours du nœud sinusal (entraîneur du cœur) pour descendre, selon un trajet déterminé, vers les ventricules. Au cours de cette dépolarisation, la présence d’un ensemble de charges positives et négatives créé un champ électrique ; l’exploration de ce champ électrique est l’objet de l’électrocardiographie.

L’interprétation des grapho-éléments enregistrés repose sur un certain nombre d’hypothèses simplificatrices concernant la répartition et les variations dans le temps des sources de potentiels. Deux systèmes d’hypothèses sont actuellement retenus : 

· La théorie d’EINTHOVEN, dite du dipôle, permet de comprendre la morphologie des ECG obtenus à partir d’électrodes situées à grande distance du cœur : dérivations DI, DII, DIII, aVF, aVR. On appelle dérivation les différences de potentiels enregistrées entre deux électrodes placées sur le corps, nous y reviendront.

· La théorie de l’angle solide, dite des feuillets, permet de comprendre la morphologie des ECG obtenus dans les dérivations précordiales, c'est-à-dire pour lesquelles les électrodes sont placées au voisinage du générateur cardiaque.

Présentation d’un tracé électrocardiographique type

A partir des considérations précédentes, on peut aisément comprendre l’origine de la morphologie d’un tracé électrocardiograpique de dérivation standard (DII) chez l’homme ; celui-ci est formé par des ondes et des segments qui sont repérés par des lettres : P, Q, R, S et T.  

I. La première onde ou auriculogramme est appelée P. Elle correspond à la dépolarisation des oreillettes, à partir de l’activation née au nœud sinusal. 

II. La deuxième onde est un complexe décrit par les lettres QRS. Elle est en relation avec la dépolarisation du septum et des ventricules (ventriculogramme). 

III. La troisième onde, T, traduit la repolarisation ventriculaire (la repolarisation auriculaire étant masquée électriquement par la dépolarisation ventriculaire).


Le segment PR correspond au temps de passage de l’activation de l’oreillette au nœud atrio-ventriculaire (NAV).

Quelle que soit la position des électrodes et l’espèce à laquelle on s’adresse, on retrouve toujours une onde P, un complexe QRS et une onde T. Cependant, la morphologie, le sens et l’amplitude des ondes sont très différents, en raison des schémas de dépolarisation du cœur qui présentent des particularités spécifiques et du choix d’un système de dérivation. 
Dépolarisation et repolarisation chez les animaux domestiques

Dépolarisation ventriculaire
On classe les espèces animales en deux groupes, selon leur schéma de dépolarisation ventriculaire, et en particulier suivant l’existence d’un réseau de Purkinje, très développé chez les Ongulés :

1. Chien, Chat, Rongeurs, Primates

2. Cheval, Porc, Mouton, Bovin

Dépolarisation ventriculaire chez le chien

L’ordre de dépolarisation, après avoir traversé le nœud auriculo-ventriculaire, gagne le faisceau de His par ses branches droite et gauche. La vitesse de dépolarisation dans le tissu nodal est rapide (1 500 mm/s), si on la compare à celle du myocarde (300 – 800 mm/s). Il en résulte que toute la masse des 2 ventricules va se contracter simultanément. On doit remarquer que la dépolarisation du tissu nodal uniquement n’entraîne aucun signal au niveau de l’ECG. Seule la propagation de fibre à fibre dans le myocarde est à l’origine d’un signal électrocardiographique.

La première région concernée par la dépolarisation de fibre à fibre est le septum inter-ventriculaire. Le vecteur dominant est dirigé à droite (vecteur I).

 Le second temps de dépolarisation concerne les parois des ventricules depuis l’endocarde jusqu’à l’épicarde. Cette dépolarisation se fait à peu près simultanément dans les deux ventricules. Cependant, le vecteur résultant sera dirigé vers la gauche, car la paroi ventriculaire gauche est de 4 à 6 fois plus épaisse (vecteur 2, durée 0,025s).

Le troisième vecteur traduit la fin de la dépolarisation du cœur dans sa région basale : elle se fait selon une direction apico-basilaire (durée 0,01s).
Dépolarisation ventriculaire chez les Equidés

La dépolarisation du ventricule chez les ongulés présente un caractère spécifique. Si les vecteurs 1 et 3 sont retrouvés, le second vecteur est nul. Cela est du à un réseau de Purkinje, traversant complètement la masse ventriculaire et irradiant dans toutes les directions. La dépolarisation se faisant à partir des extrémités libres du réseau de Purkinje, c'est-à-dire sans direction préférentielle, le vecteur somme est nul. Cela signifie que la dépolarisation des parois ventriculaires ne participe pas à la formation du complexe QRS.

Conclusion

Le principal vecteur ventriculaire chez les ongulés est celui qui traduit la dépolarisation de la base du cœur (vecteur 3) alors que chez le chien et l’homme, le vecteur le plus important correspond à la dépolarisation de la masse ventriculaire depuis l’endocarde jusqu’à l’épicarde (vecteur 2). Cela explique que pour un même système de dérivation, le sens de QRS soit différent pour les deux groupes d’animaux.

Exemple : A gauche, un tracé schématique en DII de chien, à droite, de cheval.



Dépolarisation auriculaire
Pour la plupart des espèces (chien, homme, bovin), la dépolarisation se fait de façon radiaire à partir du nœud sinusal. La vitesse de dépolarisation est lente (1m/s) car il n’y a pas de véritable tissu nodal. 

En fait, il existe des voies d’activation préférentielles, donc plus rapides (faisceaux internodaux), le passage à l’oreillette gauche se faisant par le faisceau de Bachmann. Cela explique que l’onde P soit positive, longue et de faible amplitude dans toutes les dérivations. 
Cas particulier du cheval
Chez le cheval, l’onde P est toujours bifide (composantes I et II). La première composante est en relation avec l’activation de l’oreillette droite (direction crânio-caudale) ; la seconde traduit le passage de l’activation de l’oreillette droite à l’oreillette gauche  (faisceau de Bachmann, système inter-auriculaire). La dépolarisation de l’oreilette gauche ne crée pas un vecteur somme suffisant pour être enregistré : il n’y a pas d’auriculogramme gauche chez le cheval.

Pour une même dérivation, l’onde P présente des morphologies très variables (ondes diphasiques ++, -+). Cela tient au fait que, selon l’animal, son tonus végétatif, son équilibre humoral, le nœud sinusal n’est pas toujours l’entraîneur. On parle dans ces conditions d’entraîneur itinérant (wandering pacemaker). C’est ainsi que chez les chevaux au tonus vagal élevé, l’entraîneur du cœur est souvent localisé dans le sinus coronaire (tiers caudal de l’oreillette droite). 
· Si l’entraîneur est le sinus coronaire, l’onde P est négative puis positive, avec une PII brève.

· Si l’entraîneur est la partie moyenne de l’oreillette droite, PI est constituée de plusieurs pics. 

· Si c’est l’auricule droit, P est étalée dans le temps (180ms) et PI et PII sont de longueur et d’amplitude comparables.
· Si c’est le nœud sinusal, enfin, l’onde P est bifide, PI et PII sont de longueur et amplitude comparables, et la durée totale n’excède pas 90 ms.
Repolarisation ventriculaire
La repolarisation ne commence pas dans le septum, mais plutôt par l’apex. Elle se fait de l’épicarde vers l’endocarde. Le vecteur de repolarisation sera dirigé de façon prédominante de la base à l’apex. Il en résulte que chez les animaux du premier groupe, QRS et T auront toujours le même sens, alors qu’ils auront des sens différents chez les ongulés. On explique ce schéma de repolarisation commençant par l’apex par l’irrigation réduite du septum au cours de la systole. 
Chez le Cheval, après l’exercice ou en cas d’hyperthermie, d’hypoxie, de conditions électrolytiques défavorables, d’émotions intenses, on assiste à une inversion de l’onde T, qui prend le même sens que le complexe QRS. Cette inversion reste mal expliquée quant à son mécanisme. Elle est l’un des critères utilisés pour apprécier les performances sportives chez le cheval. 

Repolarisation auriculaire

Elle est masquée par le ventriculogramme.
Les dérivations électrocardiographiques
Les dérivations standards

Chez l’Homme, l’emplacement des électodes est défini par un triangle d’exploration dont le cœur occupe le centre. C’est pourquoi en médecine vétérinaire, on a dans un premier temps transposé ce qui était utilisé chez l’homme. Rappelons que ce triangle avait été choisi par Einthoven pour les raisons suivantes :

· Le cœur est au centre

· Le triangle est grand par rapport au cœur

· Le plan du triangle est perpendiculaire au septum, les deux côtés du triangle étant face aux ventricules

· L’un des côtés est à peu près parallèle à l’axe électrique moyen

· Les électrodes sont placées sur les membres, car les potentiels ainsi recueillis sont identiques à ceux qui le sont au niveau des racines.

Les particularités anatomiques de nos animaux domestiques font que les dérivations des membres ne définissent pas un triangle équilatéral dont le centre serait occupé par le cœur. En effet, la cage thoracique est aplatie latéralement et non de façon antéro-postérieure ; la ligne des épaules passe nettement au-dessus du cœur, et les épaules sont situées dans des plans différents ; à l’intérieur de la cage thoracique, le cœur a subi une rotation telle que le cœur droit de l’homme devient le cœur antérieur chez les animaux (et le cœur gauche, le postérieur) ; le septum est dans le plan, faisant un angle de 45° environ avec le plan sagittal et le plan ventral.

Le triangle défini par une dérivation par les membres ne respecte donc pas les conditions invoquées par Einthoven. Il en résulte que la morphologie du tracé serait inconstante d’un sujet à l’autre et pour un même sujet au cours d’une même séance (un déplacement d’un membre modifierait le tracé) ; l’amplitude de QRS serait toujours très faible (~0,05mV) ; l’équation fontamentale d’Einthoven (DI + DII = DIII) ne serait jamais vérifiée ; il y aurait de nombreux ventriculogrammes atypiques (trapézoïdaux) et il serait difficile d’identifier de façon univoque les troubles ventriculaires.
Un bon système de dérivation doit permettre de définir un triangle approximativement équilatéral, facile à déterminer, donc défini par des repères anatomiques précis. Ce triangle doit contenir la totalité du cœur afin de vérifier l’équation d’Einthoven. Le plan du triangle doit être le plus voisin possible de ceux des vecteurs dipôles, afin d’obtenir des voltages importants. Les informations redondantes doivent être limitées. Les tracés obtenus doivent avoir un grand degré de constance, et un faible déplacement de l’électrode ne doit pas modifier le tracé. 
Plusieurs systèmes répondant à ces caractéristiques sont aujourd’hui utilisés. Inspirés par des considérations anatomo-physiologiques, et non par des raisons anthropocentriques, ils respectent les principes de base de l’électrocardiographie.
Systèmes de dérivation bipolaires respectant les règles de base

Dérivation de Dubois
Le triangle d’exploration proposé par Dubois est délimité par les 3 points suivants : bords antérieurs des épaules à mi-distance du garrot et de la pointe de l’épaule gauche (L) et droite (R), zone rétro-xyphoïdienne (F) ; l’électrode indifférente est posée sur la queue.

C’est la dérivation utilisée à l’ENVT pour le cheval.

Dans ces conditions, le cœur est approximativement au centre d’un triangle (non équilatéral) dont le plan passe par l’axe sagittal. Ce plan est incliné de bas en haut et d’arrière en avant.

On peut alors montrer que : l’équation de Einthoven est toujours vérifiée ; un léger déplacement de l’électrode ou des membres ne modifie pas le tracé ; les déflexions ont un important voltage.

On reproche à ce système d’être peu informatif (le tracé DI est isoélectrique, DII et DIII sont redondants), et de n’apprécier les différents vecteurs que dans la direction crânio-caudale.
Dérivation CEPB
R correspond à l’apophyse trachélienne du sternum ; L est en arrière du garot, et F sur le sternum. 

Le triangle ainsi défini est dans le plan sagittal du corps ; il coupe les deux oreillettes et les deux ventricules. DII sera en face du ventricule droit et DIII du ventricule gauche. Bien qu’isocèle, ce triangle permet une décomposition vectorielle vérifiant l’équation de Einthoven. 

C’est un montage moins redondant que celui de Dubois.
Dérivations orthogonales de Hamelin et Smith

Dans le système proposé par Einthoven chez l’Homme et par Dubois chez les animaux, l’analyse vectorielle ne se faisait que dans un plan : celui du triangle équilatéral. Si chez l’homme l’ensemble des vecteurs représentant l’activation ventriculaire évolue essentiellement dans un même plan, il n’en est pas de même chez les animaux domestiques (ongulés), d’où l’idée d’élargir aux trois dimensions l’analyse vectorielle. 

Pour apprécier de façon idéale dans l’espace l’amplitude et la direction des vecteurs cardiaques, 3 dérivations sont nécessaires pour chacun des trois plans de l’espace, chaque plan étant perpendiculaire aux 2 autres et à la même distance du cœur. On peut alors définir les dérivations orthogonales avec :

X = direction tranverse (droite – gauche)

Y = direction  céphalo-caudale (sagittale)

Z = direction horizontale (haut bas)

On définit ainsi un triaxe ayant son origine dans le cœur, les axes étant ceux du corps et non du cœur. Sur le plan pratique, 3 électrocardiogrammes sont retenus pour obtenir une décomposition semi-orthogonale : (voir plus bas)
· DI (pôle positif à l’épaule gauche, pôle négatif à l’épaule droite) définit l’axe X
· aVF, DII et DIII peuvent donner l’axe Y
· V10 (unipolaire avec le pôle positif au niveau de la 7e vertèbre thoracique et une électrode négative à la borne centrale de Wilson) donne l’axe Z.
Des dérivations réellement orthogonales ont été proposées pour parfaire cette représentation. Pour le chien, McFee utilise 11 électrodes pour définir les 3 plans de l’espace. Il est important de préciser que les différents systèmes de dérivations qui viennent d’être mentionnés n’ont pas été retenus en cardiologie vétérinaire dans les pays anglo-saxons, du moins chez les carnivores domestiques, malgré leur bien-fondé scientifique. Les dérivations qui sont le plus souvent décrites dans la littérature spécialisée sont les dérivations standards.
Systèmes de dérivation unipolaires

Introduites par Wilson, les dérivations unipolaires permettent l’enregistrement d’ECG qui complèteront l’information apportée par les dérivations bipolaires. 

Prendre une dérivation unipolaire consiste à mesurer la différence de potentiels entre le centre électrique du cœur (potentiel nul) et l’une des électrodes R, L et F. On nome VR, VL et VF ces ddp. Pour les obtenir, on fabrique une électrode fictive équipotentielle (point 0), prise comme origine des potentiels. Sur un plan pratique, les électrodes R, L et F sont réunies à une même borne centrale, dite de Wilson, par 3 résistances d’égales valeurs (5 000 à 10 000 ohms, donc grande par rapport à la résistance tissulaire, mais faible par rapport à la résistance d’entrée des amplificateurs). On peut démontrer que le potentiel de ce point est nul.

D’après la formule du dipôle et les propriétés géométriques du triangle équilatéral, les dérivations unipolaires donneront des déflexions qui seront proportionnelles au cours du temps à la projection du vecteur dipôle sur les axes OR, OL et OF.
Dérivations unipolaires augmentées 

Les dérivations unipolaires actuellement utilisées (aVR, aVL et aVF) sont dites augmentées, car on compare le potentiel des points R, L et F non pas à zéro, mais à la somme des deux autres potentiels. Le voltage au niveau de R par exemple est comparé à la somme des voltages en L et F. n démontre que la ddp ainsi obtenue est multipliée par [image: image2.png]


.

L’enregistrement simultané des 3 dérivations standard et des 3 unipolaires conduit à décomposer le vecteur dipôle sur 6 axes explorant le plan frontal de 30° en 30°.
Dérivations unipolaires rapprochées

Dans ces dérivations unipolaires, l’électrode exploratrice est placée directement au niveau du thorax et son voltage est comparé à zéro (borne centrale de Wilson). Leur finalité est de déterminer le potentiel en des régions proches du cœur. On suppose qu’elles enregistrent de façon préférentielle l’activité électrique du myocarde auquel elles font face.

Dans ce type de dérivation, les hypothèses d’Einthoven ne sont plus respectées (électrodes rapprochées du cœur) et le support théorique qui a été développé est celui de la théorie de l’angle solide. 

En effet, à chaque instant, on peut représenter les effets des régions activées ou encore au repos par un feuillet électrique de puissance constante. Le potentiel en un point du cœur sera donc proportionnel à l’angle solide sous lequel le contour du feuillet est vu. On reproche aux différentes dérivations proposées sur ce modèle d’être d’interprétation difficile, car la position du cœur est variable par rapport aux électrodes, et les déflexions sont d’amplitude variable en fonction de l’aplatissement latéral du thorax. Même avec un enregistrement méticuleux, il sera difficile de dire si une grande déflexion dans le 5e espace intercostal gauche est due à un thorax plus aplati, à une hypertrophie ventriculaire gauche, ou à  une activation ventriculaire aberrante.

L’axe électrique du cœur 
C’est la valeur moyenne du vecteur au cours de l’activation ventriculaire. Il représente la direction moyenne de l’onde de dépolarisation cardiaque dans les trois dimensions de l’espace. 

On l’obtient en faisant la somme algébrique des différentes surfaces délimitées par le tracé électrocardiographique de QRS (on compte de façon positive les déflexions situées au-dessus de la ligne de base et de façon négative les déflexions situées au-dessous). On lit directement sur un cercle gradué la valeur de l’axe électrique moyen.
Chez l’homme, la valeur oscille entre 20° et 100°. Chez le chien, la valeur moyenne est de 70 ± 24° ; chez les ongulés, l’axe électrique traduit essentiellement la déplarisation de la base du cœur, celle-ci se faisant dans un sens apico-basillaire. Cet axe est dirigé céphaliquement : selon la graduation du rtaixe, l’asxe électrique du coeru est éngatif. Chez le cheval, il est compris entre -2° et -74° dans le plan frontal , entre -81° et -97° dans le plan transverse, et -80° à -108° dans le plan sagittal. 

L’axe du cœur peut être dévié, pour des raisons physiologiques (race, position, obésité, cycle respiratoire), ou pathologiques :

· Hypertrophie ventriculaire : l’axe se déplace du côté hypertrophié (déviation à gauche dans les sténoses aortiques, l’insuffisance aortique, déviation droite dans les sténoses pulmonaires, embolies pulmonaires, maladies congénitales…).
· Blocs de branche : lors d’une lésion du tissu conducteur (faisceau de His), les vitesses de dépolarisation sont différentes dans les deux ventricules chez les animaux du premier groupe (carnivores, rongeurs et primates). C’est ainsi que dans les blocs de branches gauches, la dépolarisation est 3 fois plus rapide à droite, donc le ventricule gauche reste polarisé alors que le ventricule droit est dépolarisé. De telles lésions chez les Ongulés ne semblent pas modifier la dépolarisation ventriculaire.

Vectocardiographie

Le vectocardiogramme est une boucle fermée représentant le lieu géométrique de l’extrémité libre des vecteurs dipôles successifs. Il existe pour une révolution cardiaque complète 3 boucles successives traduisant la dépolarisation des oreillettes, la dépolarisation ventriculaire et la repolarisation ventriculaire. Ces courbes évoluent dans les 3 dimensions de l’espace. L’intérêt est de déterminer immédiatement l’axe électrique du cœur.
Electrocardiogrammes des animaux domestiques

Auriculogramme
L’onde P présente une morphologie similaire chez toutes les espèces domestiques. Une certaine variabilité existe chez les chevaux hypervagotoniques (entraîneurs itinérants).

La durée augmente avec la taille des oreillettes (chien : 0,05s, cheval : 0,15s). Pour ce dernier, la durée exacte est difficile à apprécier car le retour à la ligne isoélectrique n’est jamais net. 

Ventriculogramme

La durée du complexe ventriculaire correspond au temps nécessaire pour que la dépolarisation partant de l’extrémité du réseau de Purkinje atteigne la totalité de la masse ventriculaire. La durée du complexe ventriculaire n’est pas en liaison avec le poids myocardique (chien : 0,06s, 150g ; cheval : 0,2s, 4kg).

Cela tient au fait que le réseau de Purkinje est très développé chez les Ongulés. L’absence du vecteur 2 explique la non-modification du ventriculogramme chez les ongulés lors d’hypertrophie ventriculaire. Le fait qu’un cœur hypertrophié par l’exercice musculaire engendre un complexe plus large s’explique mal sur le plan théorique. 

Repolarisation

L’onde T est la plus variable dans sa morphologie, son amplitude et sa durée. Elle est peu exploitée en sémiologie. En revanche, chez le cheval, elle apporte certaines informations sur les aptitudes sportives.

Technique d’enregistrement et de lecture d’un tracé ECG
Les techniques décrites ci-dessous sont valables chez les carnivores domestiques. 

Dérivations

Les principales dérivations utilisées en cliniques sont :

Dérivations standard bipolaires (le plus souvent) : DI, DII, DIII

Bien que les dérivations standard ne soient pas les plus adaptées à l’animal, elles sont cependant largement utilisées chez l’animal de compagnie dans les pays anglo-saxons. La plupart des références bibliographiques en électrocardiographie canine ou féline citent ce système de dérivation.

On place alors :

· A l’antérieur droit, l’électrode rouge

· A l’antérieur gauche, la jaune

· Au postérieur droit, la noire (masse)

· Au postérieur gauche, la verte.

Dérivations unipolaires augmentées : aVR, aVL, aVF : voir plus haut
Dérivations précordiales
Elles utilisent une électrode positive placée en des positions différentes sur le thorax :

· CV5RL (ou rV2) est placée dans le 5e espace intercostal droit à la bordure du sternum

· CV6LL (ou V2) est placée dans le 6e espace intercostal gauche près du sternum

· C6VLU (ou V4) est placée dans le 6e espace intercostal gauche à la jonction chondrocostale

· V10 est placée sur l’épine dorsale, entre la 6e et la 7e vertèbre thoracique

Dérivations orthogonales : très rarement utilisées

Réalisation pratique d’un ECG

Voici les indications d’un ECG :

· Troubles du rythme

· Dyspnée importante

· Choc

· Syncope ou convulsion

· Suivi per- et post-opératoire

· Traitement aux anti-arythmiques

· Déséquilibres électrolytiques (hypokaliémie)

· Cardiomégalie

· Exercice et aptitudes sportives (cheval)

Il doit toujours être utilisée de manière raisonnée, et après un examen clinique. Cela reste un examen complémentaire, qui ne donne aucune indication sur les propriétés mécaniques du myocarde, et qui n’explore pas la totalité de la pathologie cardiaque (valves, endocarde, péricarde). Les tracés présentent en outre chez le chien de grandes variations inter-raciales.

Réalisation

L’électrocardiographe fonctionne suivant le principe d’un galvanomètre. Il en existe de très nombreux modèles portatifs ou fixes. Les appareils à trois pistes avec une sortie papier sont les plus utilisés en cardiologie clinique. Certains modèles disposent de programmes intégrés de mesure des données électrocardiographiques. La surveillance opératoire est assurée avec des moniteurs oscilloscopes à alarmes visuelles et sonores. 

En cardiologie, la vitesse de déroulement du papier est réglée sur 50mm/s chez le chien et le chat, et 25mm/s chez le cheval. La sensibilité est réglée à 2cm/mV.

Le contact des électrodes est effectué par des pinces « crocodiles », des aiguilles ou des bracelets.

Pour éviter les artefacts, on dispose l’animal sur un support isolant, non conductif. L’animal est maintenu en décubitus latéral droit. Les membres ne doivent pas venir en contact et doivent être perpendiculaires à l’axe longitudinal du corps. Une tranquillisation peut être nécessaire, mais elle peut induire des troubles du rythme. Dans l’espèce équine l’animal est maintenu debout.

Les électrodes sont placées directement sur la peau humidifiée (avec un gel spécial, de l’alcool ou du sérum physiologique).

Certains artefacts peuvent apparaître, dus à des interférences électriques, un défaut de masse, un support humide non isolant, des pinces sales, un contact des membres de l’animal, des tremblements musculaires ou une ligne de base oscillante.

Lecture du tracé

Les étapes successives de l’analyse du tracé sont :

1. Détermination de la fréquence cardiaque

2. Evaluation du rythme cardiaque : inspection du tracé, identification des ondes P et des complexes QRS, concordance P-QRS

3. Mesure des durées et des amplitudes : onde P, intervalle PR, complexe QRS, segment ST, onde T, intervalle QT
4. Détermination de l’axe électrique : en approximant, on peut estimer que l’axe électrique est parallèle à l’orientation de la plus grande déflexion du complexe QRS.
Interprétation du tracé

Fréquence cardiaque : nombre de battements cardiaques par unité de temps (généralement la minute).

Rythme sinusal : rythme cardiaque normal, commandé par des excitations nées dans le nœud sinusal (sino-auriculaire). Un rythme cardiaque est dit sinusal à l’ECG ssi :

· Toute onde P est suivie d’un complexe QRS
· Tout complexe QRS est précédé d’une onde P
· L’intervalle PR est constant, et inférieur à 0,13s chez le chien, 0,09s chez le chat
· La morphologie de l’onde P est normale et QRS est supraventriculaire.
Arythmie sinusale : irrégularité du rythme cardiaque lié à une perturbation de la cadence des excitations au niveau du sinus lui-même.
	
	Largeur
	Amplitude

	Fréquence
	60 – 160 bpm (220 chez le chiot)

	Rythme physiologique
	Sinusal, parfois arythmie sinusale ou wandering pacemaker

	Onde P
	Max 0,04 – 0,05 s
	Max 0,4 mV

	Intervalle PR
	0,06 – 0,13 s
	

	Complexe QRS
	Max 0,05 – 0,06 s
	Max 2,5 – 3 mV (onde R)

	Segment ST
	
	Max ± 0,15 – 0,2 mV

	Onde T
	Positive, négative ou diphasique
	¼ de R

	Intervalle QT
	0,15 – 0,25 s (- si tachycardie)
	

	Axe électrique
	+40 à +100°
	


Tableau 1 : VU chez le chien

	
	Largeur
	Amplitude

	Fréquence
	120 – 240 bpm

	Rythme physiologique
	Sinusal, parfois tachycardie sinusale liée au stress

	Onde P
	Max 0,04 s
	Max 0,2 mV

	Intervalle PR
	0,05 – 0,09 s
	

	Complexe QRS
	Max 0,04 s
	Max 0,9 mV (onde R)

	Segment ST
	Pas de dépression ou d’élévation

	Onde T
	Positive, négative ou diphasique
	Max 0,3 mV

	Intervalle QT
	0,12 – 0,18 s (- si tachycardie)
	

	Axe électrique
	+0 à +160°
	


Tableau 2 : VU chez le chat
Troubles de la conduction cardiaque 

Bloc cardiaque : trouble du rythme cardiaque caractérisé par le fait que l’onde d’excitation ne se propage pas, ou se propage difficilement, dans le système de conduction cardiaque.

Bloc sino-auriculaire : trouble du rythme cardiaque dû, théoriquement, au blocage de l’onde d’excitation entre le sinus et les oreillettes.

Bloc auriculo-ventriculaire (BAV) : trouble du rythme cardiaque caractérisé par le ralentissement ou l’arrêt de la conduction de l’excitation entre les oreillettes et les ventricules. On les classe en 3 grandes catégories :

· BAV du premier degré : ralentissement de la conduction, se traduisant sur l’ECG par un allongement de la durée PR.

· BAV du second  degré : transmission uniquement de certaines excitations auriculaires aux ventricules, se traduisant sur l’ECG par le fait que toutes les ondes P ne sont pas suivies de QRS. Il en existe trois variétés : 

· bloc de Mobitz, type I, caractérisé au cours de plusieurs systoles successives par l’allongement progressif de PR, jusqu’à une ou plusieurs ondes P isolées sans QRS, après laquelle le cycle recommence ;
· bloc de Mobitz, type II, caractérisé par le fait que l’intervalle PR est constant. Par moment, une onde P n’est pas suivie d’un complexe QRS.

· BAV de haut degré : bloc dans lequel l’espace PR est constant, avec un blocage cyclique de la conduction dans les oreillettes et les ventricules.

Bloc de branche : Bloc cardiaque intra-ventriculaire dû à  une lésion d’une des deux branches du faisceau de His, empêchant l’excitation motrice d’atteindre normalement le ventricule intéressé (retard de conduction).
Rythmes d’échappement : contraction des ventricules déclenchée par le nœud d’Aschoff-Tawara (rythme d’échappement jonctionnel ou nodal) ou née dans une des branches du faisceau de His ou encore dans la paroi du ventricule (rythme d’échappement ventriculaire), en cas de défaillance du centre d’automatisme cardiaque normal, le nœud sinusal.

Troubles de l’excitabilité cardiaque
Flutter auriculaire : trouble du rythme cardiaque caractérisé par une suite de contractions des oreillettes se succédant rapidement et sans pause.
Fibrillation : trémulation désordonnée des fibres musculaires cardiaques, entraînant l’incapacité de contractions coordonnées des cavités cardiaques intéressées.

Extrasystole (ES) : contraction prématurée du cœur, d’origine ectopique, suivie en général d’une pause plus longue que la pause ordinaire. Elles peuvent être isolées ou en salves, auriculaires ou ventriculaires suivant leur lieu d’apparition. On parle d’ES monomorphes si elles ont la même morphologie, d’ES polymorphes si leurs morphologies sont différentes entre elles. Lorsque l’intervalle RR des complexes entourant l’ES est égal à 2 RR sans extrasystole, le repos post-extrasystolique est dit « exactement compensateur ». Sinon, l’ES est dite « décalante ». 
Sémiologie radiographique de l’appareil cardiovasculaire
La radiographie renseigne sur l’anatomie externe du cœur et l’état des poumons. 
Techniques et indications

La radiographie du thorax est indiquée lors de troubles cardiaques et respiratoires.

On utilise des temps d’exposition courts (1/20e à 1/60e de seconde), avec un kV élevé, et un mAs faible. Les clichés sont pris de face (dorso-ventralement), avec un animal sur le dos et au sternum aligné sur ses vertèbres, et de profil (décubitus latéral gauche), avec la tête relevée et les membres thoraciques tirés vers l’avant.

Principes d’interprétation

On analyse : 
· La taille de la silhouette cardiaque

· Les contours du cœur, notamment ceux des 4 cavités, des gros vaisseaux et de la trachée

· Les éventuelles anomalies de la structure cardiaque

Images radiologiques normales
Cavités visibles

Le cœur droit est plus crânial que le gauche, qui se retrouve en arrière. 
Sur la vue de profil, on voit l’aorte, qui part vers la droite, à sa base l’atrium droit à gauche et le tronc pulmonaire à droite. En dessous, se dessinent de gauche à droite le ventricule droit, le septum et  le ventricule gauche, surmonté de l’atrium gauche.
Sur la vue de face, la majeure partie du cœur visible est constitué du ventricule droit, surmonté du tronc pulmonaire et de l’atrium droit. Une partie du ventricule gauche est visible, surmonté de l’atrium gauche, et de l’aorte en U inversé.
Facteurs de variation

L’instant du cycle respiratoire auquel le cliché a été pris peut modifier les images : on préfère prendre les clichés en fin d’inspiration. 

Par ailleurs, la révolution cardiaque peut aussi modifier l’aspect radiographique du cœur : en systole, il apparaît plus bombé.
Enfin, les chiens de race à thorax étroit et haut ont un cœur d’aspect ovale, tandis que ceux ayant un thorax large ont un cœur plus rond, incliné crânialement.

Appréciation de la taille du cœur

Il faut se baser sur différents critères :

· Trajet de la trachée : Elle peut être déviée vers le haut si le cœur est très hypertrophié. Pour pouvoir analyser sa position, il faut que la position ait été bonne : membres tirés vers l’avant, tête relevée. Les vertèbres et la trachée font alors un angle de 20 à 30°.

· Echelle de Buchanan : on compare la taille du cœur aux vertèbres thoraciques. La hauteur H du cœur est mesurée de la bifurcation des deux branches à l’apex ; pour sa largeur L, on prend la grande perpendiculaire à l’axe précédent.
H + L doit être égal à 9,7±0,5 fois la taille de T4 chez le chien (7,8±0,5  fois chez le chat).

· La taille des gros vaisseaux : le diamètre de la veine cave caudale doit être inférieur à 1,5 fois l’aorte.
Images radiographiques anormales
Microcardie : L’apex du cœur apparaît pointu, la taille est globalement diminuée. Cette anomalie est liée à un défaut de remplissage du cœur, par exemple en cas d’hypovolémie.

Cardiomégalie : La taille du cœur est augmentée, ou bien semble l’être en raison d’un épanchement péricardique.
Dilatation atriale gauche : Le cœur a un aspect bombé, la trachée est surélevée, l’atrium gauche est bosselé.

Dilatation ventriculaire gauche : Le cœur a un aspect bombé caudalement, la trachée et la veine cave caudale sont surélevées.

Dilatation atriale droite : Est visible sur le cliché dorso-ventral (de face).

Dilatation ventriculaire droite : L’apex est surelevé, ainsi que la veine cave caudale.

Dilatation du  bulbe aortique : cette portion de l’atrium droit apparaît anormale, bouffie. 
Cardiopathies des carnivores domestiques
Les affections cardiaques des carnivores domestiques peuvent être congénitales ou acquises, primitives ou résultant d’un dysfonctionnement cardiaque. Elles peuvent toutes évoluer vers une insuffisance cardiaque et la mort. Le diagnostic de la cardiopathie peut se faire avant ou après celle de l’insuffisance cardiaque, il est utile pour adapter le traitement. 
Elles sont plus fréquentes chez le chien, et ont une importance épidémiologique (fréquence) et économique (coût de l’animal et du traitement).

Cardiopathies congénitales des carnivores domestiques
Les cardiopathies congénitales apparaissent à la naissance. L’héritabilité est variable et complexe.

Persistance du canal artériel

Le canal artériel est un court-circuit du cœur, qui va de l’aorte au tronc pulmonaire, et qui se ferme normalement dans les 4 à 7 jours après la naissance. 
Lorsqu’il persiste, du sang aortique passe dans le tronc pulmonaire, jusqu’aux poumons, et revient dans l’oreillette gauche. Ce surplus de sang créé une surcharge qui provoque la dilatation de l’oreillette gauche : c’est une hypertrophie excentrique par surcharge volumétrique.

Par ailleurs, des turbulences se forment dans le tronc pulmonaire : elles sont audibles en continu, et constituent un souffle systolodiastolique dans 95% des cas. Ce souffle est continu, basal gauche et étendu jusqu’à l’entrée de la poitrine. Plus il est fort, plus cela signifie que le canal artériel est petit.
Les femelles sont les plus fréquemment atteintes, et certaines races sont prédisposées, comme le Berger Allemand. 

En général, cette anomalie est bien compensée, et reste asymptomatique. Dans les cas avancés, elle évolue en insuffisance cardiaque gauche par surcharge, et peut s’accompagner de cyanose ou d’œdèmes pulmonaires si le shunt s’inverse.

A la radiographie, on note une cardiomégalie gauche plus ou moins prononcée, et une dilatation des artères pulmonaires.

A l’ECG, on note des signes d’hypertrophie gauche : augmentation de la durée de P et/ou de l’amplitude de QRS. 

Ces examens peuvent être affinés par échocardiographie. 

Le pronostic dépend du stade de l’affection : le traitement chirurgical n’est possible qu’avant inversion du shunt, et le retour à la normale n’est pas possible si le cœur gauche est modifié. 

Le traitement revient à ligaturer le canal chirurgicalement. Il n’est possible que si l’animal est en bonne condition. Le dernier recours est de médicaliser l’insuffisance cardiaque gauche lorsqu’elle est présente.

Communications inter-atriales (CIA) ou inter-ventriculaires (CIV)
La CIA a pour origine une non-fermeture du trou de Botal, tandis que la CIV est due à une fermeture incomplète du septum inter-ventriculaire. La CIA est de loin la plus fréquente et la moins grave, car la différence de pression entre les deux atriums est faible. 
Lors de communication entre les demi-cœurs gauche et droit, se met en place un flux allant de la gauche (pression élevée) vers la droite (pression plus faible). Ceci aboutit à une surcharge du cœur droit, conduisant à une insuffisance cardiaque droite. Il peut y avoir inversion du shunt lors de stades avancés.

L’examen clinique révèle un souffle diastolique droit assez faible, voire inaudible (surtout en cas de CIA). Un dédoublement de B2 peut se faire entendre, en cas de dysynergie de la fermeture des valves aortique et pulmonaire (sigmoïdes).
En cas d’hypotension (anesthésie), une CIA peut entraîner des troubles du rythme par sur-stimulation du nœud sinusal. 

Les CIV sont quant à elle caractérisées par un shunt plus important, et sont souvent associées à de l’hypertension pulmonaire, une insuffisance cardiaque droite, voire une insuffisance cardiaque globale.

La radiologie montre des signes de cardiomégalie droite (en incidence dorso-ventrale), une dilatation des veines pulmonaires, et, d’encore plus mauvais pronostic, d’une dilatation de l’oreillette gauche, puis du ventricule gauche (suite à l’inversion du shunt).
L’échocardiographie est l’examen de choix : elle permet de visualiser la dilatation de l’oreillette droite, éventuellement du ventricule droit, et de mesurer la Vmax du tronc pulmonaire (qui est augmentée).

Le traitement est médical, et vise à stabiliser du mieux possible l’insuffisance cardiaque droite ou globale. 

Sténose aortique
C’est une anomalie plutôt fréquente. Elle est due à un bourrelet endocardique sous-aortique ou sous-valvulaire qui continue de croître après la naissance. Elle peut ne pas être détectable lors de la première consultation.
Le sang passe par un  orifice rétréci, provoquant une surcharge barométrique. Il en résulte :

· Une augmentation de la post-charge, à l’origine d’une hypertrophie concentrique du myocarde ;

· Des turbulences à l’origine d’une dilatation de l’aorte en aval, et d’un souffle systolique gauche basal proportionnel à la sévérité de la sténose.

D’un point de vue clinique, c’est une affection qui reste souvent asymptomatique. Un signe indirect est la possible occurrence de syncopes à l’effort, par défaut d’oxygénation du myocarde hypertrophié. 

La radiographie en incidence dorso-ventrale permet de visualiser une dilatation du cœur gauche et de la crosse aortique.

A l’ECG, on observe un complexe QRS d’amplitude augmentée, en relation avec l’hypertrophie gauche. Il peut également y avoir des extrasystoles ventriculaires lors de syncopes à l’effort.

L’échocardiographie reste l’examen de référence, car elle permet d’aboutir à un diagnostic de certitude et de grader la sévérité de l’atteinte, par Doppler. 

L’évolution peut se faire vers des troubles du rythme et une mort soudaine à l’effort, ou vers une insuffisance cardiaque gauche après fibrose du myocarde par défaut d’oxygénation. Enfin, cette affection prédispose l’animal aux endocardites bactériennes : il faudra surveiller sa température. 

Le traitement est médical, à base de β-bloquants et de chronotropes négatifs pour allonger la diastole, donc procurer au cœur une meilleure oxygénation.

Sténose pulmonaire

D’un point de vue pathogénique, c’est à peu près la même chose que la sténose aortique, mais généralement l’atteinte est valvulaire, et non pas sous-valvulaire. 

Il s’agit d’une obstruction du tronc pulmonaire due à des anomalies des valvules sigmoïdes pulmonaires. C’est une des sténoses que l’on rencontre de plus en plus fréquemment, notamment chez les races brachycéphales : Boxer, Bouledogues, et chez les Cockers.
Les valvules s’ouvrent mal, ce qui crée une surcharge barométrique qui résulte en une augmentation de la post-charge du cœur droit, à l’origine d’une hypertrophie concentrique du cœur droit.
Comme l’orifice est sténosé, le flux pulmonaire devient turbulent, ce qui entraine une dilatation du tronc pulmonaire en aval de la sténose. Le reflux diastolique peut être suffisant pour créer un souffle systolique basal gauche, dont l’intensité augmente avec le degré de sténose. Il peut parfois se doubler d’un souffle râpeux diastolique associé à l’insuffisance sigmoïdienne : il faut alors se garder de confondre le souffle systolo-diastolique entendu avec celui d’une persistance de canal artériel.
De plus, de la mauvaise fermeture des valvules  découle une insuffisance valvulaire sigmoïdienne.
Cette anomalie est très souvent asymptomatique ; elle s’exprime par des syncopes à l’effort dans les cas sévères et chez les animaux âgés.

La radiographie permet d’observer une dilatation cardiaque droite ventriculaire et une dilatation du tronc pulmonaire (juste en dessous du hile bronchique).

L’ECG peut aider en indiquant si l’hypertrophie est droite ou gauche : augmentation de l’amplitude de R et de T, extrasystole ventriculaire possible en cas de souffrance myocardique. 

A l’échocardiographie, on fait une coupe qui passe par la base du cœur, de manière à obtenir une coupe ronde de l’aorte et du tronc pulmonaire. On observe alors une hypertrophie du ventricule droit (paroi augmentée). Les sigmoïdes peuvent présenter un épaississement. En mode Doppler, on constate une augmentation de la Vmax dans le tronc pulmonaire (2m/s, valeur usuelle : 1m/s). Cette mesure permet de grader la sévérité de la sténose, ce qui a un intérêt pronostique. 
La sténose pulmonaire est asymptomatique tant que la sténose est modérée (20 – 30 mmHg). Il vaut mieux écarter l’animal de la reproduction, mais il ne sera pas gêné par cette anomalie.

A partir de 50 à 60 mmHg, on peut prévoir que l’animal présentera des signes cliniques en fin de vie. 

Au-delà de 100 mmHg, l’espérance de vie diminue en raison des syncopes et de l’insuffisance cardiaque droite qui ne tarderont pas à se mettre en place.

On ne traite que si une insuffisance cardiaque droite se développe, en utilisant des β-bloquants. On peut également mettre en place un ballonnet que l’on gonfle pour écarter le passage entre les sigmoïdes, ce qui permet de diminuer le degré de sténose (de 110 – 120 mmHg on passe à 60 – 70 mmHg).

Dysplasie des valvules atrioventriculaires (droite et/ou gauche)

Elles sont de plus en plus fréquentes, et restent plus fréquentes chez le Chat que chez le Chien (sauf le boxer, dont les valvules mitrales sont souvent épaissies). 

Elles sont liées à des anomalies de développement de la valvule droite ou gauche, qui s’épaississent et deviennent insuffisantes. Elles peuvent être associées à des anomalies des cordages tendineux. 

En conséquence, les valvules ne sont pas étanches, et il se forme un reflux du ventricule vers l’oreillette en systole. Il en résulte une surcharge volémique droite ou gauche, et une dilatation de l’oreillette qui en pâtit. A partir de là, tout se passe comme si on avait affaire à une insuffisance acquise.

Tétralogie de Fallot

C’est la moins rare des cardiopathies liées à plusieurs défauts simultanément. Elle est due à une sténose pulmonaire extrêmement complexe in utero, qui entraîne l’apparition de 4 anomalies.

· La sténose pulmonaire est la première de ces anomalies,
· Une hypertrophie ventriculaire droite se met en place en raison de cette sténose,
· Une communication interventriculaire se forme, suite à l’excès de pression dans le ventricule droit, qui empêche le septum de se refermer et le décale vers la gauche,
· De ce décalage, résulte que l’aorte débouche au milieu du septum. 
De ces anomalies, on comprend que le cœur est défiguré. Les animaux sont présentés très jeunes à la consultation, ils vont très mal, et sont condamnés à brève échéance.

On observe une hypertension majeure dans le cœur droit, et un shunt droit -> gauche. Comme l’aorte est à cheval sur le septum, le sang passe aussi dans l’aorte, d’autant plus volontiers que la pression artérielle est faible. 
Un mélange des sangs s’opère donc à chaque instant : l’aorte prend aussi bien du sang oxygéné que du sang non oxygéné. Il en découle que l’organisme est mal oxygéné, notamment au moment d’un effort, ce qui explique la cyanose et les syncopes à l’effort de ces animaux. Le degré de cyanose est une bonne indication de la gravité du shunt. 

Les mécanismes régulateurs de l’organisme se mettent alors en place, avec une synthèse accrue d’EPO. Il en résulte une polyglobulie, donc une hyperviscosité sanguine, qui aggrave encore l’hypertension. 
Un souffle se fait généralement entendre, il est basal ou apexien, gauche. Sa gravité est correlée à l’atteinte clinique : dans les cas les plus graves, les chiots ne jouent pas, ne débutent pas d’effort.
On peut réaliser une échocardiographie, elle permet de visualiser les anomalies anatomiques : lorsque le cœur est complètement défiguré, on suspecte une tétralogie de Fallot. Le mode Doppler met en évidence le shunt droite/gauche et la sténose pulmonaire, ainsi que le mélange des sangs.

A la radiographie, le cœur est de taille normale ou dilaté à droite. La vascularisation pulmonaire apparaît normale, parfois diminuée en fonction du degré de sténose.

L’évolution est variable suivant l’intensité des anomalies, elle peut se faire vers la mort brutale des suites de l’hypoxie, ou vers une grave insuffisance cardiaque. La plupart du temps, le diagnostic conduit à l’euthanasie. 
Le seul traitement possible est une série de saignées, qui limitent la polyglobulie et l’hypertension artérielle. L’utilisation de vasodilatateurs est proscrite : ils agissent sur la composante artérielle, donc accentuent le shunt. 

Cardiopathies acquises 
Elles représentent 95% des cardiopathies rencontrées, et sont importantes en raison de leur fréquence et de leur chronicité. C’est un motif important de consultation de l’animal âgé, qui implique une médicalisation bien suivie.

Insuffisances mitrales

C’est l’affection cardiaque la plus fréquente chez le chien, et la principale cause d’insuffisance cardiaque dans cette race. 
L’incidence augmente avec l’âge, les petites races sont prédisposées. Les Caniches commencent à être touchés vers 7-8 ans, avec un pic d’incidence à 12-13 ans. Les Cavaliers King Charles présentent une dégénérescence d’origine génétique : plus de 50% sont atteint d’insuffisance mitrale dès l’âge de 8-9 ans. Plus rarement, cette affection peut être rencontrée chez des animaux jeunes, des chiens de grande race ou des chats.

Il s’agit en fait d’un vieillissement de l’appareil valvulaire (anneau valvulaire, valvules, cordages tendineux, muscles papillaires), qui dysfonctionne. Le plus souvent, les valvules s’épaississent, provoquant une endorcardiose et une rupture des cordages tendineux. Il en résulte un reflux ventriculaire atrial, donc une dilatation des oreillettes. Le sang reflue ensuite dans le ventricule gauche, d’où une surcharge et une dilatation de ce ventricule à son tour. De ce fait, l’anneau mitral se dilate, alors que les valvules ne peuvent pas se dilater : c’est un cercle vicieux, auto-aggravant. En cas de rupture du cordage tendineux, le reflux est brutalement aggravé, et la surcharge atriale encourue peut être très mal supportée, avec l’apparition de « jet lesions » dues à la pression. 
Au départ, on entend un souffle mitral (basal gauche) lié à la fuite de la valvule. Puis, se met en place une insuffisance cardiaque gauche, qui peut s’aggraver tout à coup par rupture des cordages, vasodilatation intense (coup de chaleur) ou apparition de troubles du rythme. L’insuffisance cardiaque gauche entraîne une fatigabilité à l’effort, une toux sèche, petite, quinteuse, survenant la nuit ou après un effort, secondaire à l’œdème pulmonaire.

En cas d’ischémie myocardique, on constate des arythmies ; lors de dilatation importante de l’oreillette gauche, une fibrillation auriculaire.

A l’auscultation, on distingue un souffle holosystolique « en jet de vapeur » (souple, humide), gauche et apexien. Des bruits respiratoires surajoutés (crépitements) peuvent également exister en cas d’œdème pulmonaire.

La radiographie du poumon est cruciale : elle permet de révéler la congestion et l’œdème pulmonaire (images alvéolaires, surélévation de la trachée, augmentation des veines pulmonaires). Sur la radiographie cardiaque, on distingue une augmentation de l’oreillette (voire du ventricule) gauche.

L’ECG est indiqué en cas d’arythmie : on note une augmentation de la durée de P, de la durée et/ou de l’amplitude de QRS.

L’échocardiographie, par coupe transverse au niveau de l’anneau mitral, permet d’objectiver la dilatation de l’oreillette gauche (et éventuellement du ventricule gauche), les anomalies des valvules mitrales, et l’éventuelle rupture des cordages tendineux. Le mode Doppler permet de visualiser le reflux atrioventriculaire, et de caractériser son ampleur et sa vitesse. 

Le diagnostic différentiel est fondamental : il faut déterminer pourquoi l’animal tousse : affection pulmonaire (trachéobronchite, bronchopneumonie, intoxication aux anti-vitamines K) ? cardiaque (cardiomyopathie, endocardite bactérienne, cardiopathie congénitale à expression tardive) ? les deux ?

Tout chien qui tousse et qui a un souffle cardiaque ne souffre pas nécessairement d’un œdème pulmonaire cardiogénique.

Le traitement est celui de l’insuffisance cardiaque gauche, qui peut se compliquer en insuffisance cardiaque globale avec épanchement péricardique.

Insuffisance tricuspidienne

Il s’agit d’une dégénérescence de la valvule tricuspide, qui conduit à une dilatation de l’oreillette droite, puis gauche. Elle est souvent associée à l’insuffisance mitrale. 
Elle reste souvent asymptomatique, à l’exception d’un souffle systolique basal droit. 

Le traitement est celui de l’insuffisance cardiaque droite, lorsqu’elle apparaît. 

Myocardiopathie hypertrophique

C’est une affection cardiaque primitive du muscle cardiaque, qui se traduit par une hypertrophie concentrique du myocarde gauche et/ou du septum. L’hypertrophie conduit à une diminution de la précharge et à une obstruction à l’éjection donc une augmentation de la post-charge, qui aggrave à son tour l’hypertrophie. Les valvules mitrales ne peuvent pas être étanches dans ce contexte d’hypertrophie ventriculaire, elles deviennent donc insuffisantes, et le reflux qui en découle conduit à une dilatation de l’oreillette gauche.
C’est la cardiopathie la plus fréquente chez le chat, surtout d’âge moyen à âgé, et surtout dans certaines races : Sphinx, Maine Coon.

Elle est souvent asymptomatique, et n’est pas détectée. Il faut savoir différencier cette hypertrophie primitive de celles secondaires à une hypertension artérielle (insuffisance rénale chronique) ou à l’hyperthyroïdie. 

L’auscultation permet de repérer l’affection avant l’apparition des signes cliniques : on entend un souffle souvent sternal, modéré, associé parfois à des bruits de galop. 

L’ECG n’est pas indiqué, sauf en cas de troubles du rythme. La radiographie n’a pas un grand intérêt, elle permet de visualiser la dilatation des oreillettes, l’œdème pulmonaire et l’épanchement pleural éventuels. 

L’échocardiographie permet d’objectiver l’augmentation de l’épaisseur du septum et de la paroi du ventricule gauche, et de visualiser les thrombi qui peuvent passer dans l’aorte depuis l’oreillette gauche, provoquant une embolie. 

Le pronostic est bon si l’affection est détectée précocément et sa cause, traitée. Il est sombre en cas de thrombose ou d’insuffisance cardiaque gauche. 

Le traitement est à base d’inhibiteurs calciques et de diurétiques (voire d’IECA) en cas d’insuffisance cardiaque gauche. 

Myocardiopathies dilatées

C’est un ensemble d’affections de dégénerescence du myocarde (apoptose, nécrose, fibrose), d’étiologie multifactorielle. Elles sont plus fréquentes chez les chien, et chez les chats ayant un déficit en taurine.

Il existe des prédispositions raciales : les grandes races, le Boxer, le Doberman, le Cocker Américain sont plus souvent touchés, et une prédisposition sexuelle : les mâles sont plus touchés. Le pic d’incidence se situe entre 4 et 10 ans.

Elles sont dues à un défaut de contractilité du myocarde, et conduisent au développement rapide (en quelques mois) d’une insuffisance cardiaque. La fibrose des voies de conduction provoque des arythmies, essentiellement des fibrillations atriales. En conséquence, le débit cardiaque diminue, une tachycardie se met en place, et finit par entraîner une ischémie myocardique. C’est donc un phénomène auto-entretenu. Enfin, en raison de la dilatation ventriculaire, l’anneau mitral se distend, et une insuffisance mitrale se met en place.
D’un point de vue clinique, les myocardiopathies dilatées se caractérisent par l’apparition rapide d’une insuffisance cardiaque gauche, droite ou globale.

L’auscultation révèle un souffle, éventuellement un œdème pulmonaire lié à l’insuffisance cardiaque gauche. 

L’ECG doit être systématiquement réalisé dès lors que l’animal présente une arythmie : il a une valeur pronostique. 

La radiographie, à réaliser en première intention en cas de signes cliniques marqués, donne des résultats variables. Elle peut faire apparaître une dilatation globale du cœur, ainsi que l’œdème pulmonaire.

L’échocardiographie révèle la dilatation cardiaque, et la fraction de raccourcissement est effondrée.

Le pronostic est très sombre, surtout si l’animal est jeune, si les lésions sont à un stade avancé, et s’il y a des troubles du rythme.

Le traitement passe par des inotropes positifs (pimobendane), afin de renforcer les contractions cardiaques. On traite également spécifiquement l’insuffisance cardiaque et les troubles du rythme.
Endocardites bactériennes
Une endocardite est une inflammation de l’endocarde par des bactéries, qui colonisent les valvules. Les quatre valvules peuvent théoriquement être touchées, mais c’est la valvule mitrale qui est le plus souvent en cause (71% des cas), suivie par la valvule aortique (34%), puis la tricuspide (11%). Le cœur gauche est donc le plus fréquemment atteint.
La différence majeure avec les autres cardiopathies, est que celle-ci est d’apparition brutale. Il est important de réaliser son diagnostic, car le traitement est très spécifique et n’a rien à voir avec celui des autres cardiopathies. Les endocardites bactériennes sont peu fréquentes, atteignent plutôt les jeunes animaux, les mâles et les grands chiens.

Il existe des facteurs prédisposant à la maladie : des lésions valvulaires pré-existantes (dysplasies valvulaires créant des zones de stase favorables à la multiplication bactérienne), sténose aortique voire pulmonaire. D’autres part, certaines bactéries ont un tropisme cardiaque, et présentent donc plus de risque d’endocardite (Bacille du Rouget).

Les bactéries proviennent du flux sanguin (bactériémie), après une inoculation traumatique (abcès cutané ou profond, affections digestives ou uro-génitales) ou iatrogène (cathéter, détartrage).

En raison de l’absence de vascularisation des valvules, les bactéries y sont protégées des défenses de l’hôte, et peuvent proliférer. L’inflammation provoque un dépôt de fibrine sur la valvule, qui se mêle à des colonies bactériennes. De temps en temps, cet amas relargue un embole bactérien systémique, auquel l’organisme réagit par l’hyperthermie.

Des complications gravissimes peuvent alors apparaître : septicémies, choc endotoxinique, glomérulonéphrite ou polyarthrite par formation de complexes immuns lors de stimulation antigénique prolongée.

Les signes cliniques sont donc liés aux conséquences de la bactériémie permanente ou intermittente. Leur sévérité dépend beaucoup de la pathogénicité des germes (peu sévères avec un Staphylocoque, très sévères avec le Rouget) :

· Syndrome fébrile marqué, parfois intermittent : animal apathique, anorexique,

· Choc endotoxinique : urgence !

· Apparition brutale d’un souffle d’insuffisance mitrale ou aortique, accompagnée d’une insuffisance cardiaque gauche le plus souvent discrète. L’intensité du souffle varie au cours de la journée, ce qui est une caractéristique pathognomonique de l’affection. 

Souvent, le motif de consultation est davantage lié au syndrome fébrile qu’aux conséquences cardiaques. Il faut également rechercher la cause initiale de la bactériémie ! Le diagnostic de certitude passe obligatoirement par une hémoculture positive, sur du sang prélevé sous asepsie chirurgicale.

On ne traite pas l’insuffisance cardiaque de prime abord, mais on réalise une antibiothérapie massive, d’abord empirique, puis précisée par le résultat de l’hémoculture. On utilise la voie IV pendant 5 jours minimum pour maximiser la biodisponibilité, puis la voie orale pendant au moins un mois. Les molécules à utiliser sont les bétalactamines QID ou les aminosides (voie IM), éventuellement les fluoroquinolones. Il est crucial de convaincre le propriétaire de la nécessité de traitements antibiotiques longs et onéreux. Il ne faut pas oublier de sortir l’animal du choc éventuel (perfusion, temps d’hémostase pour évaluer la CIVD), et de traiter les séquelles éventuelles (glomérulonéphrite, insuffisance cardiaque persistante).

Dans 30% des cas, l’endocardite bactérienne est mortelle, et en cas de septicémie décompensée, l’animal meurt en 24 à 48h. 
Epanchement péricardique

Il s’agit d’une accumulation de liquide dans le péricarde. Ce liquide peut être : un transsudat pur (en général, une ascite est alors associée), du sang (intoxication aux anti-vitamines K, traumatisme thoracique), un exsudat pur (péricardite, rarissime, éventuellement dû à un épillet), ou, le plus fréquemment, un transsudat modifié.
L’épanchement est le plus souvent dû à une péricardite idiopathique (touche surtout les animaux jeunes de races géantes), tumorale (hémangiosarcome) ou à médiation immune (phénomène septique).
Le liquide s’accumulant, le péricarde se distend. Lorsqu’il est tendu au maximum, ou s’il a perdu son élasticité, la pression intra-péricardique augmente, jusqu’à devenir supérieure à celle du cœur droit, dont le remplissage ne se fait alors plus correctement. Il en résulte une baisse de la précharge du cœur droit, donc une baisse du débit cardiaque. Ce processus peut aller jusqu’à la tamponnade et à l’arrêt cardiaque. Par contre, aucune gêne respiratoire n’est généralement constatée.
En conséquence, une insuffisance cardiaque droite se met en place. Les bruits cardiaques sont lointains, on constate une matité déclive à la percussion et une augmentation de l’aire d’auscultation. La ponction révèle un transsudat modifié.
L’ECG est peu informatif : il ne révèle qu’un hypovoltage. 

A la radiographie, on voit un cœur « en besace », de forme ronde. Les cavités sont mal délimitées.

L’échocardiographie est très utile : on observe un épanchement qui diminue de façon visible vers la base du cœur, et une baisse du volume du ventricule droit. Sa limitante est nette (comme un sac), ce qui permet de différencier l’épanchement péricardique d’un épanchement pleural.
Il ne faut pas donner de diurétiques : ils ne feraient que diminuer encore la précharge et augmenter la fatigue cardiaque. Si la première décompression ne suffit pas, on peut en réaliser une seconde. Ensuite, il faut envisager une péricardectomie, et laisser la plèvre prendre en charge l’excès de liquide.

Le seul traitement efficace est la décompression. Elle se fait sous contrôle échographique, à l’aiguille montée sur un prolongateur de perfusion branché à un robinet à trois voies. On retire en moyenne de 100 à 400mL de liquide. Le volume diminue seulement après que la pression soit redevenue normale. Si le prélèvement est de nature hémorragique, on réalise un microhématocrite : s’il est inférieur à celui du sang, on a affaire à un transsudat modifié. On met également en place un traitement à la vitamine K. 
Insuffisance cardiaque

L’insuffisance cardiaque est l’inaptitude du cœur à assurer son travail, c'est-à-dire à maintenir un débit sanguin suffisant.
C’est un motif fréquent de consultation : elle a une incidence de 10 à 15%, qui varie en fonction de l’âge et de certaines races (Cavalier King Charles en tête). De nombreuses cardiopathies peuvent avoir pour conséquence une insuffisance cardiaque.
Le cœur est prévu pour s’adapter à l’effort : pour un animal sain, il assure les besoins à l’effort et au repos. Chez l’insuffisant cardiaque, sa capacité de travail plafonne rapidement, ce qui limite l’aptitude de l’animal à réaliser des efforts.
Classification

On distingue :

· L’insuffisance cardiaque compensée : le débit cardiaque est maintenu par l’effet des mécanismes régulateurs, pour un effort standard.

· L’insuffisance cardiaque décompensée : le débit cardiaque chute, causant des défaillances organiques multiples.

· L’insuffisance cardiaque gauche : défaillance du cœur gauche ; droite : défaillance du cœur droit ; globale : défaillance des deux cœurs (qui est souvent la conséquence d’une défaillance unilatérale).

L’insuffisance cardiaque peut également être chronique (apparition progressive) ou aiguë (apparition brutale).
Etiologie

Les causes d’insuffisance cardiaque sont nombreuses :
· Atteinte de la contractilité myocardique : 
· Faiblesse myocardique lors d’une infection ou d’une cardiomyopathie, 

· Trouble du rythme : la diffusion incohérente du message électrique peut aboutir à des systoles inefficaces,

· Myocardite,

· Déséquilibre hydro-électrique (hypo- et hyperkaliémies).

· Augmentation de la postcharge :

· Anomalies congénitales (sténoses pulmonaire et aortique),

· Hypertension systémique ou pulmonaire (augmentation de la résistance du système artériel).

· Augmentation de la précharge : Surcharge volémique systolique, qui augmente le travail de propulsion de la pompe cardiaque,

· En cas d’insuffisance valvulaire (mitrale, tricuspide, aortique),

· Lors de persistance du canal artériel,

· Diminution de la précharge : 

· Par défaut de remplissage, lors d’hypovolémie, d’hypotension, de vasodilatation excessive ou de déshydratation,

· Par sténose mitrale ou tricuspidienne,

· Par défaut de compliance, lors de fibrose des tissus cardiaques.
Mécanismes compensateurs

Le cœur a une très grande capacité d’adaptation à l’effort, en raison de nombreux réflexes compensateurs. Les deux mécanismes majeurs sont : le baroréflexe et le système SRAA. Tous deux ont des effets néfastes sur l’organisme en cas de stimulation prolongée. 

En effet, le baroréflexe stimule le système nerveux sympathique, et épuise les réserves cardiaques d’adrénaline et noradrénaline. Il en résulte une augmentation du nombre de récepteurs, donc une plus grande susceptibilité à l’arrêt cardiaque en cas de production massive d’adrénaline ou noradrénaline par l’organisme pour une autre raison (vive émotion par exemple). De plus, la vasoconstriction splanchnique chronique qui découle de cette stimulation est néfaste à terme pour les viscères.
Le système SRAA, quant à lui, agit par augmentation de la volémie. De ce fait, il augmente aussi le travail cardiaque, donc les besoins en oxygène du cœur.

Etude clinique

Stades de l’insuffisance cardiaque
Sauf évènement accidentel (déshydratation, anesthésie…),  l’insuffisance cardiaque évolue lentement. On observe une diminution progressive de l’aptitude à l’effort : le cœur est à 100% de ses capacités pour des efforts de moins en moins intenses. Des signes cliniques caractéristiques apparaissent : congestion des muqueuses, œdèmes, ascite…
On distingue plusieurs stades, qui dépendent en partie des efforts fournis par l’animal (un chien de travail présentera plus vite des signes cliniques qu’un chien de canapé) :
· Stade 1 : il n’y a pas de signes cliniques : l’insuffisance cardiaque est légère et bien compensée. 

· Stade 2 : les signes cliniques apparaissent la nuit (diminution du débit cardiaque) ou après un effort.

· Stade 3 : les signes cliniques sont présents même au repos : le cœur ne peut plus compenser.

Insuffisance cardiaque gauche 

Elle provoque en amont une congestion des veines pulmonaires : le liquide s’accumule dans les alvéoles, et peut conduire à un œdème pulmonaire. 

En aval, l’hypotension qui en résulte provoque la souffrance des organes sous-perfusés. En particulier, une amyotrophie rapide se met en place.

Les animaux atteints d’insuffisance cardiaque gauche présentent donc une intolérance à l’effort, des signes respiratoires : toux sèche, quinteuse, petite, la nuit ou après l’effort (chien), dyspnée (chat), des signes cardiaques (tachycardie, arythmie), et des signes éventuels d’hypoperfusion rénale ou cérébrale.

Le diagnostic de l’insuffisance cardiaque gauche est clinique. Néanmoins, l’exploration des causes passe également par des examens complémentaires : 

· La radiographie du thorax (face et profil gauche) : chez le chien, on recherche des images alvéolaires à bord flou dans la région du hile pulmonaire ; chez le chat, on cherche des images d’épanchement pleural ou péricardique.
· L’échocardiographie peut permettre de diagnostiquer la cardiopathie à l’origine de l’insuffisance cardiaque gauche, et de donner un pronostic. En aucun cas, elle n’est utile pour établir le diagnostic d’insuffisance cardiaque.

· L’ECG est utile en cas d’arythmie. Une augmentation de la durée de l’onde P peut indiquer une dilatation de l’oreillette, tandis qu’une augmentation de durée de QRS révèle une hypertrophie myocardique.

Insuffisance cardiaque droite

Elle provoque une augmentation de la pression dans les veines caves, surtout la caudale, d’où une congestion viscérale (foie), une ascite, des œdèmes des membres pelviens (et du scrotum).
Les signes cliniques sont les suivants : intolérance à l’effort, insuffisance hépatique ou rénal, ascite (séro-hémorragique), œdème déclive, troubles digestifs (anorexie, diarrhée), épanchement pleural (à gauche chez le chat, à droite chez le chien).

Une fois le diagnostic établi, on peut avoir recours à des examens complémentaires :

· La radiographie permet d’observer une modification de la silhouette cardiaque, une hépatomégalie, et l’ascite (absence de contraste abdominal).

· A l’échographie, on observe une distension des veines sus-hépatiques, et on peut déterminer la cause de l’insuffisance cardiaque droite.

· L’ECG s’utilise de la même manière que pour l’insuffisance cardiaque gauche, à ceci près que l’amplitude de l’onde S est augmentée en cas d’insuffisance droite.

· La biochimie permet d’évaluer les troubles organiques qui résultent de l’insuffisance cardiaque : PAL, ALAT, Créat.

Traitement

Leur efficacité n’est pas optimale,  et on ne peut jamais guérir un insuffisant cardiaque. Cependant, on peut améliorer la qualité de vie de l’animal, et prolonger son espérance de vie. Il est important d’expliquer au propriétaire l’évolution de la maladie sans traitement, afin qu’il comprenne que le traitement ne doit pas être interrompu.

Traitement hygiénique

Il faut limiter les efforts violents, mais ne pas arrêter les efforts réguliers. On vise à limiter le temps pendant lequel le cœur travaille au maximum de son efficacité.
On doit limiter le surpoids, afin de diminuer la postcharge et l’hypertension. Le régime peut éventuellement être adapté, en préconisant un aliment à teneur contrôlée en sel, afin de limiter la rétention hydrosodée.

Diurétiques

C’est le traitement de première intention, il allège le travail cardiaque en diminuant la volémie. On n’utilise jamais de diurétiques osmotiques (mannitol), qui provoquent un appel d’eau intra-vasculaire, donc une augmentation de la précharge. Il est préférable d’utiliser du furosémide, 1 à 2mg/kg matin et soir (4 – 10mg/kg en cas d’insuffisance cardiaque aiguë).
L’association altizide (2 à 4 mg/kg/j) – spironolactone (0,5 – 1 mg/kg) est utilisée dans le cas d’insuffisances cardiaques droites. Elle stimule le SRAA, et permet de limiter les pertes de potassium.

Vasodilatateurs

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine I (IECA), tels que le bénazépril, le captopril, l’imidapril et le ramipril, sont des vasodilatateurs à action anti-SRAA. Ils s’opposent donc au remodelage du cœur (hypertrophie concentrique en cas d’augmentation de la postcharge, excentrique en cas d’augmentation de la précharge). Attention, il est contre-indiqué de les utiliser en même temps que les AINS (risque d’insuffisance rénale !)
On utilise des vasodilatateurs coronariens (visnadine 0,5 à 1,5 mg/kg par voie orale, en cures de 20j par mois) en cas de souffrance myocardique majeure, avec une fréquence cardiaque élevée.
Anti-arythmiques

La digoxine est chronotrope négative, elle augmente le tonus parasympathique. Elle est utilisée en cas de défaillance supra-ventriculaire (tachycardie atriale, fibrillation atriale) à la dose de 5 à 7,5µg/kg/j matin et soir. On vérifie alors la digoxémie après 8 jours.

L’appendine est prescrite lors de troubles ventriculaires à la dose de 1,5 à 2 mg/kg, deux fois par jour. Elle est inotrope négative, dromotrope négative et bathmotrope négative.

Traitement de soutien du cœur 

Le pimobendane est surtout utilisé en première intention dans le cas d’un défaut de contractilité, ou lors de valvulopathie. Il est inotrope positif et vasodilatateur.

La dopamine est utilisée en urgence (2-10µg/min voie IV). Elle est inotrope positive et vasodilatatrice pour les vaisseaux rénaux.
En pratique

Stade 1 : l’animal est suivi annuellement. On met en place un traitement hygiénique, éventuellement des IECA (pas de preuves scientifiques de l’efficacité à ce stade) selon le poids de l’animal et du niveau d’angoisse du propriétaire (traitement coûteux, à vie, risque d’effet rebond en cas d’arrêt).
(Ne pas utiliser le Cardiomax, il ne sert à rien).
Stade 2 : l’animal est suivi annuellement ou bisannuellement. On met en place un traitement hygiénique et un traitement aux IECA. Les diurétiques sont nécessaires lors de situations stressantes, voire en permanence. Le propriétaire doit être formé à leur utilisation, afin de réduire la fatigue cardiaque. Les anti-arythmiques sont utiles en cas de troubles du rythme.
On peut ramener les animaux du stade 2 au stade 1 par un traitement adapté et ajusté.

Stade 3 : On combine les mesures hygiéniques, les IECA, les diurétiques, éventuellement les anti-arythmiques (si troubles du rythme) et les inotropes positifs.

En cas d’insuffisance cardiaque aiguë, on utilise le furosémide à la dose de 4 à 8mg/kg. Il peut en résulter une insuffisance rénale transitoire, mais il faut prioriser le rétablissement de la fonction cardiaque. En urgence, on utilise la dopamine.

Guide pratique
Auscultation
Localisation
	Elément anatomique
	Localisation
	Souffle diastolique
	Souffle systolique

	Valve aortique
	4° EIC à droite et à gauche
	Rétrécissement
	Insuffisance

	Valve tricuspide
	3° EIC à droite
	Rétrécissement
	Insuffisance

	Valve pulmonaire
	3° EIC à gauche
	Insuffisance
	Rétrécissement

	Valve mitrale
	5° EIC à gauche
	
	


Bruits cardiaques
	Bruit
	Signification
	Pathologie(s)

	B1
	Décélération de la masse sanguine qui remonte vers les valvules en début de systole ventriculaire
	Toujours présent dans les conditions physiologiques

	Dédoublement de B1
	Dissociation de la fermeture des valves mitrales et tricuspide
	Bloc branche

	Augmentation de l’intensité de B1
	Raccourcissement de PR
Augmentation d’inotropie du ventricule G
	Gestation, hyperthyroïdisme, exercice, fièvre, anémie, hypertension, inotropes +, excitation, peur

	Diminution de l’intensité de B1
	Allongement de la durée PR
Diminution de l’inotropie du ventricule G

Contraction isovolumétrique anormale

Anomalie des valvules mitrales
	Bloc auriculoventriculaire d° 1
Hypothyroïdisme, IC congestive, cardiomyopathie dilatée, choc

Régurgitation aortique ou mitrale

Calcification ou destruction

	B2
	Début de diastole ventriculaire, du au choc du sang sur les valves fermées
	Toujours présent dans les conditions physiologiques

	Dédoublement de B2
	Arythmie respiratoire du chien
	Toujours pathologique chez le cheval

	B3
	Fin de la phase de remplissage rapide du ventricule ; peut être entendu chez le cheval
	Toujours pathologique chez le chien

	B4
	Systole auriculaire ; fréquemment audible chez le cheval
	Toujours pathologique chez le chien et le chat


Gradation des souffles cardiaques
	Grade
	Signification

	I
	Très léger, nécessite une grande attention auditive

	II
	Léger, mais entendu immédiatement

	III
	Moyen – la plupart des souffles hémodynamiquement significatifs sont de grade III

	IV
	Fort, accompagné d’un frémissement à la palpation

	V
	Très fort, mais nécessite un stéthoscope pour être audible

	VI
	Audible sans stéthoscope


	Phase
	Chronologie
	Forme
	Animal
	Interprétation

	Systole
	Entre B1 et B2
	Crescendo-decrescendo
	Chiot, cheval
	Physiologique

	Diastole
	Entre B2 et B1
	Decrescendo, aigu, bref
	Cheval
	Physiologique

	Systolodiastolique
	Basal gauche, continu
	
	Chien
	Persistance canal artériel

	Systolique
	Basal gauche
	Sec, râpeux
	Chien
	Sténose aortique

Sténose pulmonaire

	Holosystolique
	Basal gauche
	Humide, souple
	Chien
Chat
	Insuffisance mitrale

	Holosystolique
	Basal droit
	Humide, souple
	Chien
	Insuffisance tricuspidienne

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	


Physiologie cardiaque
	Elément anatomique
	Diastole
	Systole

	
	Début
	Fin
	Début
	Fin

	Valve tricuspide
	S’ouvre
	Ouverte
	Se ferme
	Fermée

	Valvules pulmonaires
	
	
	S’ouvrent
	Ouvertes


Electrocardiogramme

	Onde
	Physiologie
	Anatomie

	P
	Dépolarisation des oreillettes
	Nœud sino-atrial

	QRS
	Dépolarisation de l’ensemble des ventricules
	Réseau de Purkinje

	T
	Repolarisation des ventricules (la repolarisation des oreillettes est masquée par celles des ventricules).
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