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INTRODUCTION

La cardiologie féline est une discipline récente qui tient une place centrale en médecine
vétérinaire. La premiére affection cardiaque féline est mise en évidence en 1970 par Luis. L'essor
actuel de la cardiologie féline résulte des progres faits en matiére de techniques d'investigations non
invasives : I'échocardiographie. En effet, aujourd’hui, le diagnostic et la classification des
myocardiopathies félines sont en premier lieu basés sur des criteres échocardiographiques.

De nos jours, un chat sur cing est atteint par une cardiopathie au cours de son existence [60].
Les maladies cardiaques les plus frequentes chez le chat sont les myocardiopathies. La
myocardiopathie a été définie initialement en 1980 par I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS)
comme une maladie du muscle cardiaque, de cause inconnue, et dont les principales manifestations
sont une cardiomégalie et une défaillance cardiaque. En 1995, 'OMS met a jour cette définition :
"maladie du myocarde associée a un dysfonctionnement cardiaque”. Elle inclut alors pour la
premiére fois la myocardiopathie restrictive et la myocardiopathie arythmogene ventriculaire droite.
En médecine féline, la classification des maladies myocardiques suit les définitions données par
I'OMS. La myocardiopathie restrictive est reconnue comme entité pathologique chez le chat depuis
seulement quelques années par analogie avec la pathologie humaine. Auparavant, elle était
considérée comme myocardiopathie hypertrophique ou myocardiopathie dite «non classée ».
Actuellement, toute affection cardiaque caractérisée par un dysfonctionnement diastolique et ne
correspondant pas aux criteres diagnostiques de myocardiopathie hypertrophique est considérée
comme myocardiopathie restrictive.

A notre connaissance, la myocardiopathie restrictive féline n’a fait 1’objet d’aucune étude
spécifique. C’est la raison pour laquelle, afin de comprendre au mieux cette cardiopathie, nous
ferons dans un premier temps une mise au point bibliographique sur la myocardiopathie restrictive,
chez I'Homme puis chez le chat. La seconde partie portera sur 1’étude rétrospective
épidémiologique, clinique, écho-Doppler et pronostique de 112 cas de myocardiopathie restrictive
féline recrutés a I’Unité de Cardiologie d’Alfort (UCA). Aprés avoir décrit le protocole d’étude, les
résultats seront présentés, puis ces derniers seront discutés.
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I. La myocardiopathie restrictive, étude bibliographigue

A. Myocardiopathie restrictive humaine
1.  Définition

En 1996, 1’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS)/International Society and Federation
of Cardiology Task Force on the Definition and Classification of Cardiomyopathies définit la
myocardiopathie restrictive comme une affection « caractérisée par un remplissage restrictif et un
volume diastolique réduit de 1’un ou des deux ventricules avec une fonction systolique et une
épaisseur pariétale normales ou presque normales » [57]. Cet état résulte d’une augmentation de la
rigidité du myocarde, entrainant une augmentation rapide de la pression intraventriculaire pour une
augmentation faible du volume [38]. Une fibrose interstitielle accrue est souvent présente. La
cardiopathie peut étre idiopathique ou associée a une autre maladie (infiltration de type amyloide la
plupart du temps).

En 2006, I’American Heart Association publie une extension du document précédent :
« Contemporary Definitions and Classification of the Cardiomyopathies » [47]. Dans cette version,
la partie concernant la myocardiopathie restrictive primaire reste quasiment inchangée. La
myocardiopathie restrictive primaire est définie comme une maladie cardiaque caractérisée par « un
volume ventriculaire normal ou diminué pour les deux ventricules avec une dilatation biatriale, une
épaisseur pariétale ventriculaire gauche normale, des valves atrioventriculaires normales, un
remplissage ventriculaire défaillant avec une physiologie restrictive, et une fonction systolique
normale (ou presque normale) » [47]. Des formes sporadiques et familiales sont decrites. Des
autopsies d’enfants présentant une myocardiopathie restrictive et des échocardiographies ont permis
de démontrer les caractéristiques de 1’atteinte cardiaque décrites dans la définition.

2. Classification

Il existe aujourd’hui une classification valable pour tout type de myocardiopathie (Figure
1). Les myocardiopathies sont regroupées selon leur phénotype structural et fonctionnel. Chaque
phénotype est ensuite sous-classé en forme familiale ou non-familiale. Le terme familial signifie
qu’au moins deux membres d’une méme famille présentent le méme trouble ou un phénotype causé
par la méme mutation génétique. Les myocardiopathies non-familiales sont définies par la présence
d’une myocardiopathie chez un patient et I’absence de cette maladie chez les autres membres de la
famille. Ce groupe est subdivisé en myocardiopathies idiopathiques (cause non identifiée) et
myocardiopathies acquises, qui sont des complications d’autres maladies [23].

La classification des myocardiopathies restrictives est donc essentiellement basee sur
I’étiologie (Tableau 1), qui regroupe un nombre important de maladies variées [38].

Rapport- gratuit.com @/g =



Figure 1 : Systéme de classification des myocardiopathies humaines, d’apreés Eliott et

al. [23]

ARVC : myocardiopathie arrythmogéne ventriculaire droite ; DCM : myocardiopathie dilatée ;
HCM : myocardiopathie hypertrophique ; RCM : myocardiopathie restrictive.

[ Cardiomyopathies J

T 1

[ Unclassified J

[ Familial/Genetic ] [ Non-familial/Non-genetic ]
I—;I f I 1
[ :emnd:;:f';if ] 1 Disease sub-type Idiopathic ] [ Disease sub-type ]

Tableau 1 : Classification des myocardiopathies restrictives selon la cause, d’aprés

Kushwaha et al. [38]

Myocardique

Endomyocardique

Non infiltrative Infiltrative

Maladies de surcharge

Myocardiopathie
idiopathique*

Amyloidose*

Sarcoidose*
Myocardiopathie
familiale Maladie de Gaucher
(cérébroside)
Myocardiopathie
hypertrophique Maladie de Hurler
(mucopolysaccharides)
Scléroderma
Infiltration graisseuse
Pseudoxanthoma

elasticum

Myocardiopathie
diabétique

Hémochromatose

Maladie de Fabry
(glycolipides
intracellulaires)

Maladie de surcharge
glycogénique

Fibrose
endomyocardique*

Syndrome
hyperéosinophilique

Maladie du coeur
carcinoide

Métastases tumorales
Radiation*

Effet toxique de
I’anthracycline*

Molécules provoquant
une endocardite fibreuse
(sérotonine,
méthysergide,
ergotamine, agents
mercureux, busulfan)

* Causes les plus susceptibles d’étre rencontrées en pratique.

14



Une autre classification, transversale a la premiere, distingue les myocardiopathies
restrictives primaires ou idiopathiques des myocardiopathies restrictives secondaires a une autre
maladie.

3.  Epidémiologie

Chez ’Homme, les myocardiopathies restrictives sont les myocardiopathies les moins
fréquentes [1]. La myocardiopathie dilatée est la plus courante, suivie de la myocardiopathie
hypertrophique.

a) Myocardiopathies restrictives idiopathigues

L’age moyen au diagnostic est de 47 ans a 64 ans selon les études [2,7]. Cependant, cette
maladie est diagnostiquée chez des patients d’ages variés, allant de 10 a 90 ans (Figure 2).
Soixante-douze pourcent d’entre eux sont agés de plus de 60 ans [2].

Figure 2 : Distribution de la maladie en fonction de I’age sur une cohorte de 94 patients
présentant des critéres échocardiographiques de myocardiopathie restrictive, d’aprés
Ammash et al. [2].

Parmi les 94 patients de la cohorte, 69 sont dgés de plus de 60 ans. La moyenne d’age est de 64
ans.

94 patients
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Les myocardiopathies restrictives primaires pédiatriques sont rares. Dans une étude parue en

2006, Denfield répertorie seulement 129 cas de myocardiopathie restrictive chez des enfants sur une

période d’étude de 50 ans [21]. Les myocardiopathies restrictives représentent 2.5 & 3% des cas de

myocardiopathies pour une incidence annuelle de 0.03 a 0.04 cas pour 100000 enfants [41,53].

L’age moyen du diagnostic de myocardiopathie restrictive pediatrique est de 4 a 6.3 ans selon les
études [35,39]. Il semble que les filles soient plus touchées que les garcons [14,39].
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b) Myocardiopathies restrictives secondaires

Les causes de myocardiopathie restrictive secondaire varient selon la localisation
géographique du patient. En dehors des tropiques, I’amyloidose cardiaque est la cause la plus
fréquente de myocardiopathie restrictive. La fibrose endomyocardique est endémique dans certaines
régions d’Afrique, d’Inde, d’Amérique du sud et en centrale et d’Asie, mais est sporadique dans le
reste du monde [31]. La sarcoidose semble plus fréquente au Japon que chez les Africains et
Occidentaux [38].

4.  Etiologie

Les causes de myocardiopathie restrictive humaine sont extrémement variées (Tableau 1).

a) Myocardiopathies restrictives primaires

La myocardiopathie restrictive primaire/idiopathique est 1’une des rares myocardiopathies
retrouvées chez ’enfant. En effet, chez ce dernier, les myocardiopathies restrictives secondaires
sont exceptionnelles [38]. Les myocardiopathies familiales représentent 30% des cas de
myocardiopathies restrictives juvéniles , et il semble qu’une origine génétique soit courante.

Plusieurs mutations du gene de la desmine ont été découvertes chez I’Homme en association
avec des myocardiopathies, y compris des formes restrictives [4,19,74]. La desmine joue un réle
important dans le maintien de I’intégrité structurale et fonctionnelle des myofibrilles (muscles
squelettiques et muscle cardiaque). La plupart des mutations de la desmine se transmet sur un mode
autosomique dominant et est associée aussi bien a des myopathies squelettiques qu’a des
myocardiopathies. Ces mutations conduisent a des défauts de conduction, notamment des blocs
atrioventriculaires de haut grade [4,19,28]. Certains cas de mutation de la desmine sont associés a
des myocardiopathies restrictives sans myopathies squelettiques [74].

La myocardiopathie restrictive a également été associée a des anomalies des protéines
sarcomériques. Une mutation du gene codant pour la troponine | a été identifiée en 2003 par
Mogensen et al. [50] dans une grande famille concentrant de nombreux cas de myocardiopathies
hypertrophiques (hypertrophie faible a modérée avec un « phénotype restrictif », ¢’est-a-dire un
déficit de remplissage ventriculaire) et restrictives. Dans cette étude, neuf autres cas de
myocardiopathies restrictives ont été étudiés, et six d’entre eux présentaient également des
mutations différentes de la troponine I. Une mutation du géne codant pour la troponine T a
également été mise en évidence [55].

b) Myocardiopathies restrictives secondaires

La plupart des myocardiopathies restrictives sont secondaires a une infiltration entrainant
une réduction de la compliance ventriculaire diastolique (Tableau 1). Sont décrites notamment les
surcharges glycogéniques, la mucopolysaccharidose, 1’hémochromatose, 1’amyloidose, la
sarcoidose et la fibrose endomyocardique [7].
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L’amyloidose primaire semble étre plus souvent a 1’origine de myocardiopathies que
I’amyloidose secondaire. Plusieurs variants génétiques de la protéine transthyrétine plasmatique
(pré-albumine) pourraient étre a ’origine de formes héréditaires d’amyloidose associées a des
myocardiopathies restrictives. La mutation semble se transmettre sur un mode autosomique
dominant et pourrait apparaitre avec ou sans neuropathie périphérique. Presque tous les cas se
déclarent a I’age adulte [38].

La fibrose endomyocardique et la myocardiopathie éosinophilique seraient différentes
manifestations d’une myocardiopathie restrictive, toutes deux associées a une éosinophilie. Le
contenu des granules cytoplasmiques des éosinophiles activés aurait un effet toxique sur le ceeur,
conduisant a une diminution de sa compliance [63]. La myocardiopathie €osinophilique, ou
endocardite de Loffler, ou syndrome hyperéosinophilique, est caractérisée par une
hyperéosinophilie marquée, tandis que la fibrose endomyocardique, ou maladie de Davies, n'est pas
toujours associée a une éosinophilie importante [8,24,25,54].

D’autres auteurs présentent la fibrose endomyocardique comme une séquelle de vasculite
myocardique ou endocardique [33].

La sarcoidose cardiaque provoque une inflammation interstitielle qui altére dans un premier
temps la fonction diastolique, tandis que la fonction systolique reste normale. Une hypokinésie
diffuse peut apparaitre ainsi que des anomalies focales ou régionales de la mobilité pariétale
affectant particuliérement le septum basal et épargnant 1’apex [38].

La maladie du cceur carcinoide est une complication tardive du syndrome carcinoide [38].
Les lésions consistent en des plaques fibreuses envahissant la valve tricuspide et la valve
pulmonaire, ainsi que I’endocarde du ventricule droit.

Il existe une forme rare de myocardiopathie restrictive liée a une mitochondriopathie. Cette
atteinte est due a une mutation du géne mitochondrial codant pour I'ARNt 3243. Le nombre et la
taille des mitochondries cardiaques est alors élevé. C'est pourquoi les personnes atteintes de cette
maladie présentent généralement une hypertrophie myocardique [70].

5.  Pathogénie et conséguences physiopathologiques

a) Pathogénie de la fibrose myocardique

Le tissu myocardique normal est constitué de différentes cellules : les myocytes cardiaques
qui occupent 75% du volume tissulaire, les myofibroblastes qui synthétisent et dégradent le
collagene, les macrophages qui synthétisent des métalloprotéinases et facteurs de fibrose. Entre les
cellules se trouvent les fibres de collagéne formant la matrice extracellulaire. Des vaisseaux
sanguins circulent dans I’interstitium.

Les collagénes de types | et Ill sont les fibres prédominantes dans le myocarde. Elles
assurent l'intégrité structurale des myocytes adjacents. Les collagénes de types 1V, V et VI sont
également retrouvés dans l'interstitium et les vaisseaux du coeur.
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Les fibroblastes cardiaques régulent la matrice extra-cellulaire par trois mécanismes : les
synthese et le dép6t de substances matricielles, la dégradation et le renouvellement de la matrice par
la production et le relargage d'enzymes protéolytiques, et le maintien d'une tension mécanique sur la
trame collagénique [5].

Les métalloprotéinases matricielles (MMPs) font partie de la famille de enzymes qui
participent a la dégradation des protéines matricielles. Les MMPs sont produites et sécrétées sous
forme inactive (pro-MMPs), puis activées par dautres MMPs, plasmine, interleukine (IL)-1p,
facteur de nécrose tumorale (TNF)-B et autres médiateurs. Elles sont inhibées de maniére spécifique
par quatre inhibiteurs tissulaires de métalloprotéinases matricielles (TIMPs), qui peuvent inhiber
tous les MMPs en formant avec elles un complexe irréversible.

Les isoformes de facteurs de croissance tranformant (TGF)-B (TGF-B1, -2, -B3) sont des
cytokines aux fonctions diverses et souvent contradictoires. Dans le coeur, TGF- stimule les génes
responsables du contréle de la fibrose, de l'angiogenése, de la prolifération cellulaire, de la
différenciation, de la migration et de l'apoptose par une régulation des protéines de matrice
extracellulaire et des TIMPs [5]. TGF-B1 est le facteur principal de la régulation de la fibrose
cardiaque chez I'Homme [34].

Dans les conditions physiologiques, le réseau de fibres de collagéne est en étroite relation
avec les différentes cellules du myocarde. Il joue un réle important dans le maintien de la forme, de
la taille et de la fonction ventriculaires [49].

La fibrose myocardique est définie par une augmentation significative du volume occupé par
les fibres de collagéne au sein du tissu myocardique [71]. Elle est toujours présente a un stade
avancé d’insuffisance cardiaque. La répartition de la fibrose varie selon la cardiopathie en cause.
L’accumulation progressive de collagéne conduit & un dysfonctionnement ventriculaire qui affecte
généralement d’abord la diastole puis la systole. Différents types de fibrose myocardique ont été
rapportés (Figure 3).

Le premier type de fibrose est une fibrose interstitielle réactionnelle, de répartition diffuse
dans Dinterstitium, voire périvasculaire. Ce type de fibrose est d’évolution progressive et suit
I’augmentation de la synthése de collagéne par les myofibroblastes, sous I’influence de divers
stimuli. Il a ét¢ démontré que I’hypertension et le diabéte sucré contribuent a ce mécanisme, en
activant le systeme rénine-angiotensine-aldostérone et le systeme beta-adrénergique, en provoquant
un exces de dérivés réactifs de 1’oxygene, et en créant des perturbations métaboliques. On retrouve
également cette fibrose chez les personnes agées, dans les cas de myocardiopathie dilatée
idiopathique et dans les cas de sténose et d’insuffisance aortique. La fibrose interstitielle est un
marqueur intermédiaire de sévérité de la maladie puisqu’elle précede la fibrose de remplacement,
irréversible [49].

La fibrose interstitielle infiltrative est induite par un dépot progressif de protéines insolubles

(amyloidose) ou de glycosphingolipides (maladie de Fabry) dans D’interstitium cardiaque. Le
mécanisme est similaire & celui évoqué précédemment [49].
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Figure 3 : Pathogénie de la fibrose myocardique, d’aprés Mewton et al. [49].

Au centre, en haut, est représenté le tissu myocardique normal. Celui-ci est constitué de différentes
cellules : les myocytes cardiaques (en rouge) qui occupent 75% du volume tissulaire, les
myofibroblastes (en vert) qui synthétisent et degradent le collagéne, les macrophages (en jaune) qui
synthétisent des métalloprotéinases et facteurs de fibrose. Entre les cellules se trouvent les fibres de
collagéne de type I et 11l (en bleu) formant un réseau. Des vaisseaux sanguins circulent dans
interstitium. A gauche, est représentée la fibrose interstitielle réactionnelle. Elle consiste en une
augmentation progressive de la quantité de collagéne (en bleu) dans !’interstitium. A droite, est
représentée la fibrose interstitielle infiltrative. Elle consiste en un dép6t de protéines insolubles ou
de glycosphingolipides dans [’interstitium (en rose). Au centre, en bas, est représentée la fibrose de
remplacement. Les myocytes cardiaques Iésés sont remplacés par du collagéne de type | (en bleu).
1l s agit du stade terminal de toute forme de fibrose.

Reactive Interstitial

fibrosis:
<hypertension -valvular disorders

Replacement/scarring

fibrosis: ey
| -miscellanecus Inflammatory disease
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Enfin, la fibrose cicatricielle ou de remplacement correspond au remplacement des
myocytes, suite a une nécrose ou une lésion cellulaire, par une fibrose principalement constituée de
collagéne de type I. La fibrose de remplacement apparait des que I’intégrité du myocyte est atteinte.
Selon 1’étiologie, la fibrose peut étre localisée (ischémie, myocardite, myocardiopathie
hypertrophique, sarcoidose) ou diffuse (insuffisance rénale chronique, myocardiopathies toxiques,
diverses maladies inflammatoires). La fibrose interstitielle réactionnelle et la fibrose infiltrative
conduisent a terme a une fibrose cicatricielle, dés lors que les lésions cellulaires, la nécrose et
I’apoptose des cardiomyocytes apparaissent [49].

b) Conséquences physiopathologigues

Dans les formes classiques de myocardiopathie restrictive, la fibrose endocardique, sous-
endocardique ou myocardique empéche le remplissage diastolique et donc altere la fonction
diastolique. D’autres types de maladies myocardiques infiltratives peuvent conduire a un
dysfonctionnement diastolique et ainsi étre classées comme myocardiopathies restrictives
« secondaires ». Ces maladies sont caractérisées par une augmentation de la pression ventriculaire
diastolique avec un volume de remplissage ventriculaire normal a diminué (réduction de la
compliance ventriculaire). L’élévation de la pression ventriculaire diastolique conduit a une
dilatation atriale et la formation d’cedéme. La fonction systolique est généralement conservée. Une
fibrose des muscles papillaires, une deformation de la valve mitrale et des modifications de la
géométrie du ventricule gauche peuvent contribuer au développement d’un reflux mitral et d’une
insuffisance cardiaque gauche. Des conséquences physiopathologiques similaires peuvent étre
observées en cas de fibrose péricardique (péricardite constrictive) ou de maladies inflammatoires,
infiltratives ou néoplasiques, de 1I’épicarde ou du myocarde [73].

6.  Présentation clinique

La présentation clinique de la myocardiopathie restrictive est tres similaire chez I’Homme a
celle d’une péricardite constrictive, et il est souvent difficile de les distinguer cliniquement [66].

a) Symptémes

De nombreux patients sont présentés avec des signes d’insuffisance cardiaque congestive
(Tableau 3). Selon que 1’'un ou 1’autre des deux ventricules soit affecté de fagon isolée ou associée,
des signes d’insuffisance cardiaque droite et/ou gauche peuvent étre présents. Souvent, les signes
d’atteinte cardiaque gauche prédominent. En effet, les symptdmes respiratoires (dyspnée, dyspnée
nocturne paroxystique, orthopnée) sont extrémement courants au moment du diagnostic. Lorsque le
ceeur droit est affecté, les symptdmes incluent une distension veineuse jugulaire, des cedémes
périphériques et de 1’ascite [2,38].

Les complications thromboemboliques sont fréquentes [38].

Ainsi, si I’on se réfere a la classification NYHA (Tableau 2), la plupart des patients (79%)
ont deja atteint le stade I1, voire 111 ou IV (Tableau 3) au moment du diagnostic [2].
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Tableau 2 : Classification NYHA des patients atteints d’une cardiopathie

Classe |

Classification NYHA

Patient porteur d'une cardiopathie sans limitation de I'activité physique.
Une activité physique ordinaire n'entraine aucun sympitome

Classe Il

Patient dont la cardiopathie entraine une limitation modérée de 'activité
physique sans géne au repos. L'activité quotidienne ordinaire est
responsable d'une fatigue, d'une dyspnée, de palpitations ou d'un angor

Classe lll

Patient dont |la cardiopathie entraine une limitation marquée de I'activité
physique sans géne au repos

Classe IV

Patient dont la cardiopathie empéche toute activité physique.
Des signes d'insuffisance cardiaque ou un angor peuvent exister méme
au repos

http://www.resic38.org/doc/File/15-Classification-NYHA.pdf (consultée le 19 avril 2012)

D’autres symptomes courants sont des retards de croissance, de la fatigue/faiblesse et des
syncopes [61]. La syncope est le motif de consultation pour 10 & 15% des enfants atteints de
myocardiopathie restrictive [21,58,61]. Parfois, la mort subite est la premiére manifestation de la
maladie [58]. Lors de fibrose endomyocardique, les syncopes et les morts subites sont plus rares
que pour les autres causes de myocardiopathie restrictive [38].

Examen clinique

Certains patients sont présentés sans symptdme fonctionnel, mais avec des anomalies a
I’examen clinique de routine incluant bruit de galop, souffle cardiaque, hépatomégalie, distension
veineuse jugulaire, réles a 1’auscultation respiratoire [14,61]. Une distension jugulaire ainsi qu’un
souffle systolique (Tableau 3) sont fréquemment rencontreés [2].
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Tableau 3 : Profil clinique d’une cohorte de 94 patients présentant des signes
échocardiographiques de myocardiopathie restrictive, d’aprés Ammash et al. [2].

Pourcentage de patients de la
cohorte
Symptémes Dyspnée 71
(Edeme 46
Palpitations 33
Fatigue 32
Orthopnée 22
Douleur thoracique 22
Classe NYHA I 19
1 53
Hi-1v 26
Examen clinique Distension veineuse jugulaire 52
Souffle systolique 49
Bruit de galop 27
Rales 18
Ascite 15
Oedéme 15

7. Diagnostic

Le diagnostic de myocardiopathie restrictive est a considérer dés lors qu’un patient présente
une insuffisance cardiaque sans cardiomégalie évidente et sans dysfonctionnement systolique [38].
Chez les personnes agées en particulier, le diagnostic est un diagnostic d’exclusion.

a)  Electrocardiographie

Le tracé ECG peut étre normal [7] ou révéler diverses anomalies.

Des troubles du rythme, en particulier des blocs atrioventriculaires de haut grade, sont
retrouvés dans différentes formes de myocardiopathie restrictive : mutation de la desmine,
amyloidose, sarcoidose, fibrose endomyocardique, myocardiopathie restrictive idiopathique. Des
anomalies non spécifiques des segments ST et des ondes T sont décrites, ainsi que des anomalies de
dépolarisation et des anomalies de conduction [7,38]. Lors de fibrose endomyocardique, une
fibrillation atriale et des complexes QRS de faible amplitude sont parfois observés. Une fibrillation
atriale peut est également étre présente lors d’amyloidose ou de myocardiopathie restrictive
idiopathique [38]. Une tachycardie sinusale est parfois décrite [70].
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b) Imagerie

(1) Radiographie thoracique

Sur les clichés radiographiques thoraciques, le coeur apparait en général de taille normale,
bien qu’une cardiomégalie soit possible [7]. La cardiomégalie peut se limiter a une dilatation atriale
gauche et/ou droite (Figure 4). Une congestion veineuse pulmonaire et un cedéme pulmonaire sont
souvent observés ainsi qu’un épanchement pleural [38].

Figure 4: Cliché radiographique thoracique de face d’un patient atteint de
myocardiopathie restrictive, d’apreés Schwartz et Colan. [64].

Ce cliché radiographique thoracique révele une cardiomégalie avec proéminence de [’atrium droit
(fleche) et une discréte congestion des champs pulmonaires.

AD : atrium droit ; AO : aorte ; AP : artére pulmonaire ; VG : ventricule gauche.

(2)  Echocardiographie - Doppler

(@)  Caractéristiques des myocardiopathies restrictives

Les critéres diagnostiques de la myocardiopathie restrictive sont : une dilatation biatriale
marquée ; une cavité ventriculaire gauche de taille normale (Figure 5) et une fraction d’éjection
supérieure a 50% ; une pression ventriculaire gauche en fin de diastole > 15 mmHg ; et une pression
ventriculaire gauche en fin de diastole supérieure d’au moins 5 mmHg a celle du ventricule droit
(Figure 6) [35].

La pression ventriculaire diminue significativement en début de diastole, puis augmente
soudainement et rapidement en protodiastole avant de se stabiliser, formant ainsi un tracé de
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pression ventriculaire diastolique en forme de racine carrée (V). Ce tracé caractéristique porte le
nom de « dip-and-plateau » ou signe de la « racine carrée » (Figure 6) [7,66].

Figure 5: Caractéristiques morphologiques échocardiographiques caractéristiques
d’une myocardiopathie restrictive, d’aprés Ammash et al. [2].

A gauche : coupe grand-axe parasternale ; A droite : vue apicale droite. Sur ces clichés, les
ventricules (LV, RV) ne sont de tailles normales et ne sont pas hypertrophiés, tandis ques les atria
(LA, RA) sont dilates (fleches).

LA : atrium gauche ; LV : ventricule gauche ; RA : atrium droit ; RV : ventricule droit.

Figure 6: Enregistrement simultané des pressions ventriculaire gauche (LV) et
ventriculaire droite (RV) chez un patient atteint de myocardiopathie restrictive, d’apres
Benotti et al. [7].

Le tracé de pression ventriculaire gauche prend la forme d’une « racine carrée » en diastole
(rouge) ou « dip-and-plateau ». Bien que les pressions diastoliques des deux ventricules soient
élevées, le plateau du ventricule gauche est plus élevé que celui du ventricule droit (fleche bleue).
EKG : électrocardiogramme ; LV : ventricule gauche ; RV : ventricule droit.
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(b)  Particularités liees a I'étiologie

La myocardiopathie restrictive primaire est caractérisée par une augmentation faible a
modérée du poids cardiaque. Une dilatation biatriale est fréquente et des thrombi sont souvent
présents dans les auricules. Les cavités et parois ventriculaires sont genéralement de tailles
normales, avec une fonction systolique normale ou réduite. Le ventricule droit peut éventuellement
étre ¢largi, selon la présence et le degré d’hypertension artérielle pulmonaire. Une fibrose
irréguli¢re de I’endocarde est présente [38].

La fibrose endomyocardique est caractérisée par un épaississement de la partie basale de la
paroi ventriculaire gauche et le dép6t de thrombi sur 1’endocarde. Cet épaississement conduit a une
obstruction apicale et peut atteindre les muscles papillaires, entrainant une déformation de la valve
atrioventriculaire et un reflux mitral [38].

Lors d’amyloidose cardiaque, les cavités ventriculaires sont souvent normales, petites, ou
modérément dilatées, avec des thrombi dans les auricules [38]. Le myocarde apparait genéralement
granuleux et « scintillant », avec une hypertrophie concentrique. Les atria sont dilatés [70].

On retrouve I'hypertrophie concentrique en cas de maladie de Fabry, conséquence d'un
remodelage lié a une hypertension artérielle [70].

Lors de sarcoidose, on constate une hypertrophie septale localisée [70].

L'hémochromatose est quant a elle caractérisée par une dilatation du ventricule gauche,
associée ou non a une hypertrophie modeérée [70].

Un reflux tricuspidien est présent lors de maladie du cceur carcinoide [38].

(c)  Doppler continu et pulsé

Le mode Doppler pulsé révele classiqguement une augmentation de la vitesse du flux mitral
en protodiastole (E > 1.0 m/s), une diminution de la vitesse du flux mitral en télédiastole (A < 0.5
m/s), une augmentation du rapport E/A mitral (E/A > 2) (Figure 7) et une diminution du temps de
relaxation isovolumique (TRIV < 70 msec) [3].

Chez I'nomme, ce profil restrictif se distingue de celui caractérisant une relaxation anormale.
Ce dernier associe : une augmentation du temps de relaxation isovolumique (temps entre la
fermeture de la valve aortique et I’ouverture de la valve mitrale), une augmentation de la durée de
I’onde protodiastolique E et une augmentation de I’onde A concomitante de la contraction atriale.
La majorité des patients atteints de myocardiopathie restrictive présente un profil de flux mitral
normal ou évoquant un profil restrictif plutét qu'un remplissage anormal [3].
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Figure 7: Doppler pulsé du flux transmitral gauche chez un patient atteint de
myocardiopathie restrictive due a une amyloidose cardiaque (A) et chez un sujet normal sans
atteinte cardiaque (B), d’aprés Kushwaha et al. [38].

Le rapport E/A plus élevé chez le patient présentant une myocardiopathie restrictive (A) que chez le
patient sain (B).
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(d)  Doppler tissulaire

Le mode Doppler tissulaire est utilisé chez ’'Homme pour distinguer une myocardiopathie
restrictive d'une péricardite constrictive. Une réduction de la mobilité de l'anneau mitral en
protodiastole est observée chez les patients atteints de myocardiopathie restrictive, et non lors de
péricardite constrictive. La sensibilité de cette variable Doppler est de 89% [46].

@) IR

L’IRM du systéme cardio-vasculaire est complexe a réaliser et a interpreter. Cependant, elle
peut étre utile dans le diagnostic de certaines myocardiopathies. En effet, les modifications de la
composition du tissu myocardique entrainent une modification de I’intensité du signal, ce qui
permet de caractériser la structure du myocarde [13].

La présence d’une oblitération apicale par des thrombi et un renforcement de I'endocarde
(Figure 8) sont des anomalies tres évocatrices d'une fibrose endomyocardique [32].
26



Figure 8 : Images IRM d'une myocardiopathie restrictive par fibrose
endomyocardique, d’aprés Gulati et al. [32].

Sur les images A, les apex ventriculaires sont obstrués par des thrombi (fleches bleues). Sur les
images B, le signal endocardique est renforcé en mode T2 (fleches rouges). Su les images C, le
signal endocardique est renforcé apres injection de gadolinium (fleches vertes).

VG : ventricule gauche ; VD : ventricule droit ; AG : atrium gauche ; AD : atrium droit.

En cas d'amyloidose cardiaque, le myocarde entier est infiltré par des protéines amyloides,
ce qui conduit a un épaississement des parois ventriculaires et atriales. On note en particulier un
épaississement du septum interatrial et de la paroi libre de I’atrium droit (Figure 9), que 1’on ne
retrouve pas en cas de myocardiopathie restrictive idiopathique. Une diminution significative et
hétérogene de I’intensité du signal myocardique peut également étre observée [13].

En cas d'hémochromatose, le myocarde renvoie un signal de faible intensité en raison du
dépét de fer.
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Figure 9 : Images IRM d’un patient présentant une amyloidose cardiaque, d’apreés
Celletti et al. [13]

Sur 'image A, le septum interatrial et la paroi libre de [’atrium droit sont épaissis (fleches). Sur
l'image B, le septum interatrial, la paroi postérieure du ventricule gauche, le septum
interventriculaire et la paroi libre de [’atrium droit sont épaissis (fleches).

AG : atrium gauche ; AD : atrium droit ; VG : ventricule gauche ; VD : ventricule droit; SIA:
septum interatrial ; SIV : septum interventriculaire.

C) Cathétérisme cardiaque

L’injection de produit de contraste dans le cceur peut étre réalisée par cathetérisme. 1l est
ainsi possible d’observer les différentes chambres cardiaques ainsi que les vaisseaux coronaires. Cet
examen permet d’évaluer des paramétres hémodynamiques et angiographiques. Cette technique
peut également permettre de prélever un échantillon d’endomyocarde [7].

Chez les patients atteints de myocardiopathie restrictive, I’index cardiaque (débit cardiaque rapporté
a la surface corporelle du patient) peut étre normal (> 2.8 L/min/m“) ou diminué. La pression
artérielle systolique peut étre modérément augmentée (entre 150 et 170 mmHg). Les pressions
ventriculaires droite et gauche en fin de diastole sont augmentées dans tous les cas (>10 mmHg
pour le ventricule droit et 23 + 7 mmHg pour le ventricule gauche en moyenne) et le tracé des
pressions en diastole est caractéristique en « dip-and-plateau » (Figure 6). La pression ventriculaire
gauche en fin de diastole dépasse en général celle du ventricule droit d’au moins 5 mmHg. La
pression pulmonaire capillaire moyenne est élevée chez de nombreux patients (20 + 6 mmHg). La
pression atriale droite peut aussi étre augmentée (14 = 4 mmHg). Tous les patients présentent une
fraction d’¢€jection normale.

Des lésions déja évoquées précédemment peuvent étre observées par cette méme technique :
épaississement parietal, dilatation cavitaire, hypokinésie apicale, régurgitation mitrale [7]. Des
irrégularités luminales coronaires sont souvent observées a 1’angiographie, allant parfois jusqu’a
une sténose modérée [2].
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L’évaluation des parameétres hémodynamiques est importante a realiser, en particulier
I’évaluation de la résistance vasculaire pulmonaire [20,72]. En effet, une augmentation de cette
derniére est fréquente au moment du diagnostic. Si ’augmentation de la résistance vasculaire
pulmonaire ne répond pas a un traitement médical vasodilatateur, la transplantation cardiaque est
alors contre-indiquée car il y a un trés grand risque de développer une insuffisance cardiaque droite
apres transplantation.

d) Biopsie et examen histologique de ’endomyocarde

La biopsie endomyocardique peut étre réalisée par cathétérisme cardiaque, par voie
percutanée ou par thoracotomie [2].

La biopsie endomyocardique ne permet pas toujours de déterminer 1’étiologic de la
myocardiopathie restrictive puisqu’elle montre en général des modifications non spécifiques,
notamment une fibrose interstitielle d’importance variable (Figure 10B) et souvent hétérogéne [38],
et une hypertrophie des myocytes plus ou moins marquée (Figure 10A). La fibrose peut atteindre
les nceuds sinoatrial et atrioventriculaire [28].

Figure 10 : Biopsies endomyocardiques de patients présentant une myocardiopathie
restrictive idiopathique, d’aprés Kushwaha et al. [38].

L’échantillon A (HES, x250) montre des myocytes discretement hypertrophiés (rouge).
L’échantillon B (HES, x40), extrait d’un autre patient, montre une fibrose interstitielle marquéee
(fleche noire).
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Lors d’amyloidose cardiaque, des fibrilles insolubles d’amyloide se déposent dans le tissu
interstitiel des parois des quatre chambres cardiaques (Figure 11). Ceci peut induire un
épaississement pariétal sans dilatation cavitaire. Le péricarde, les valves, les artéres coronaires, les
nceuds sinoatriaux et atrioventriculaires et les branches de conduction peuvent également étre
I’objet de tels dépots [38].
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Figure 11 : Biopsie endomyocardique d’un patient atteint d’amyloidose cardiaque,
d’apres Kushwaha et al. [38].

Sur cet échantillon de ventricule droit (HES, x250), des dépots interstitels de fibrilles d’amyloides
(fleches, rose clair) sont présents.

La sarcoidose peut étre responsable d’une inflammation interstitielle endomyocardique
identifiable par histologie (Figure 12). Cependant, I’absence de signes histologiques de sarcoidose
n’exclut pas la présence de cette maladie [38]. La biopsie endomyocardique permet également
d’établir le diagnostic d’hémochromatose, par la mise en évidence d’une imprégnation en fer [7].
Un infiltrat éosinophilique ou lymphoplasmocytaire ou des granulomes peuvent étre retrouvés [2].

Figure 12: Biopsie endomyocardique d’un patient présentant une sarcoidose
cardiaque, d’apres Kushwaha et al. [38].

Sur cet échantillon (HES, x125), les fibrose interstitielle est massive (bleu) et contient des
granulomes (noir) et cellules géantes (fleches) évocatrices d’une inflammation.
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Les mitochondriopathies sont aisément diagnostiquées par la mise en évidence d’une grande
quantité de mitochondries de taille augmentée au sein du myocarde (Figure 13A). Du glycogéne
est aussi présent en quantité importante dans le tissu myocardique (Figure 13B) [70].

Figure 13 : Microscopie électronique montrant des mitochondries (m) cardiaques de
taille et de forme anormales (A), avec une surcharge glycogénique (B), au sein d’échantillons

de tissu myocardique d’un patient souffrant d’une mitochondriopathie, d’aprés Thebault et al.
[70].

Sur [’échantillon A, des mitochondries (m) de taille et de forme anormales sont visibles (rouge). Sur
[’échantillon B, les mitochondries (m) sont anormalement chargées en glycogene, leur donnant un
aspect ponctué (fleches).

e) Examen immunohistochimique de 1I’endomyocarde

L’examen immunohistochimique de 1’endomyocarde est utilisé pour établir le diagnostic de
syndrome carcinoide et d’amyloidose (Figure 14). La présence de fibrilles d’amyloide est révélée
grace a |’utilisation d’anticorps dirigés contre les chaines 1égeres lambda.

Figure 14 : Biopsie endomyocardique d’un patient atteint d’amyloidose cardiaque,
d’apres Kushwaha et al. [38].

Sur cet échantillon d’endomyocarde de ventricule droit (Immunofluorescence, x400), les chaines
légeres lambda des fibrilles d’amyloide apparaissent en vert.
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f) Examen nécropsique

A D’examen nécropsique, la myocardiopathie restrictive est caractérisée par une
augmentation du poids du cceur discréte a modérée (487 + 97.5 g). Une dilatation biatriale marquée
est tres souvent présente (Figure 15), ainsi que des thrombi dans 1’un ou I’autre des auricules. Les
anneaux mitraux et tricuspidiens peuvent étre modérément dilatés: 12 a 14 cm pour la valve
tricuspide (normal = 11 & 13 cm) et 11 a 11.5 cm pour la valve mitrale (normal =9 a 11 cm). Une
dilatation ventriculaire est possible, mais plus rare que la dilatation atriale. Les parois ventriculaires
peuvent étre discretement épaissies. Certains patients présentent une fibrose en plaques de
I’endocarde. Une athérosclérose coronaire est parfois observée [66].

Figure 15 : Myocardiopathie restrictive idiopathique chez une femme agée de 63 ans,
d’aprés Ammash et al. [2].

Coeur entier avec ses quatres cavités ouvertes montrant une dilatation biatriale (AG et AD) et des
ventricules de taille normale (VG et VD).

AD : atrium droit; AG : atrium gauche; VD : ventricule droit; VG : ventricule gauche.
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8. Traitement

a) Thérapies non chirurgicales

(1) Traitements symptomatiques

Aucun traitement n’a démontré son efficacité a prolonger significativement la durée de vie
des patients atteints de myocardiopathie restrictive.

Les diurétiques peuvent étre administrés dans le but de traiter la congestion veineuse
pulmonaire et systémique. Cependant, ils doivent étre utilisés avec précaution, puisqu’une
diminution excessive de la précharge peut compromettre le débit cardiaque et aboutir a des
symptomes de fatigue et d’étourdissements avec des signes d’hypotension et d’hypoperfusion [38].
Leur utilisation est donc limitée aux patients présentant une congestion veineuse pulmonaire
symptomatique ou une insuffisance cardiaque droite [69].

A des stades avancés de la maladie, la fonction systolique peut étre altérée et les Inhibiteures
de I’Enzyme de Conversion de 1I’Angiotensine (IECA) peuvent étre utilisés. Cependant, une
vasodilatation aigué chez des patients présentant une capacité réduite ou absente a augmenter le
volume d’éjection peut aboutir a une hypotension [6].

L’utilisation d’anticoagulants semble justifiée, en raison de la prévalence des accidents
thromboemboliques.

L’intérét des B-bloquants n’est pas démontré. Certains auteurs les préconisent lors de
fréquence cardiaque élevée. Cependant, I’utilisation des B-bloquants n’est pas sans danger. Ils
accroissent le risque d’ischémie, de syncope ou de mort subite, par défaut de remplissage
diastolique et réduction du volume d’éjection [58]. Pour les patients dont la fréquence cardiaque est
élevée, il peut étre preférable d’avoir recours a I’utilisation de défibrillateurs automatiques
implantables [69].

Le développement d’une fibrillation atriale augmente encore d’avantage le défaut de
remplissage diastolique, par perte de contraction atriale. C’est pourquoi il est important de
maintenir un rythme sinusal, a 1’aide de molécules telles que 1’amiodarone. En cas d’atteinte
avancée du systétme de conduction, il peut étre nécessaire d’implanter un pacemaker ou un
défibrillateur automatique [38]. La digoxine peut étre utilisée, mais avec précaution car elle est
potentiellement arythmogeéne, en particulier chez les patients atteints d’amyloidose [38].

(2)  Traitements spécifiques

Le traitement de ’amyloidose primaire fait appel a la chimiothérapie. Lors de fibrose
endomyocardique ou de myocardiopathie €osinophilique 1’utilisation de corticoides et d’agents
cytotoxiques est appropriée en début d’évolution. Le traitement de 1’hémochromatose repose sur
I’administration de chélateurs de fer.
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b) Thérapies chirurgicales

(1) Transplantation cardiague

La myocardiopathie restrictive primaire est 1’'une des indications les plus courantes de
transplantation cardiaque chez I’enfant. La transplantation cardiaque est le traitement de choix de la
myocardiopathie restrictive car il est « définitif ». La survie a 5 ans post-transplantation est
d’environ 80% [12]. II est conseillé d’inscrire les patients sur les listes d’attente de transplantation
cardiaque dés le diagnostic et ce méme en 1’absence de symptomes, en raison de la rapidité
d’évolution de la maladie et de I’incidence des morts subites [21,58]. Comme expliqué
précédemment, 1’élévation progressive de la resistance vasculaire pulmonaire est un motif de
transplantation précoce [26,35,72]. La resistance vasculaire pulmonaire se normalise habituellement
aprés transplantation [35].

Il est possible d’effectuer une transplantation cardiaque chez des patients atteints
d’amyloidose primaire systémique, mais le risque de récidive est grand [22]. Il en va de méme pour
la sarcoidose. En cas d’hémochromatose, il est conseillé d’effectuer concomitamment une
transplantation hépatique, ce qui donne de bons résultats.

(2)  Exérese cardiaque partielle

L’exérése cardiaque particlle peut étre réalisée chez des patients atteints de fibrose
endomyocardique en phase avancée, dans un but palliatif. L’intervention consiste a exciser
I’endocarde fibrotique et a remplacer les valves mitral et tricuspide si nécessaire. Cette technique
n’est pas curative, mais permet au patient de vivre sans symptomes.

9. Pronostic

La médiane de survie des myocardiopathies restrictives primaires pédiatriques sans
transplantation est tres faible, de 0.9 a 2.7 ans selon les études [14,15,39,58,61,72]. Selon une
analyse de 2005 du Pediatric Cardiomyopathy Registry, 57% des patients sont morts ou ont subi
une transplantation dans [’année suivant le diagnostic, avec environ deux fois plus de
transplantations que de morts [69]. Il existe cependant quelques patients qui survivent sans
transplantation pendant plusieurs années apres le diagnostic. Il n’est malheureusement pas encore
possible aujourd’hui de prévoir la survie d’un patient sans transplantation. Les adultes présentant
une myocardiopathie restrictive idiopathique ont en général une survie plus longue que les enfants
[7,66].

Lors de fibrose endomyocardique, le pronostic est mauvais et dépend du degré et de la
localisation de I’atteinte cardiaque. Selon les études, entre 85 et 95% des patients meurent dans les 3
ans qui suivent I’apparition de la maladie [59,65].

Les patients atteints d’amyloidose primaire systémique ont une médiane de survie d’environ
2 ans malgré les traitements [38].
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Différents facteurs pronostiques ont été évoques. Parmi ces derniers, citons selon les études :
le sexe, I’age, la présence de symptomes respiratoires, 1’hypertension artérielle pulmonaire, les
accidents thromboemboliques, le rapport cardio-thoracique, le rapport AG/AO, la pression de
remplissage diastolique, les syncopes ou les douleurs thoraciques au moment du diagnostic
[14,15,39,58,61,72]. L épaisseur de la paroi ventriculaire gauche est une variable pronostique de
I’amyloidose cardiaque, avec une moyenne de survie de 2.4 ans contre 0,4 ans respectivement en
I’absence ou présence d’hypertrophie pariétale [38]. Klein et al. ont montré qu’une augmentation du
rapport E/A mitral mesuré par méthode Doppler était encore plus prédictive d’une mort précoce que
le critéere précédent [37]. Cependant, aucun facteur pronostique n’est aujourd’hui défini avec
certitude, reflétant trés probablement la diversité phénotypique et étiologique des myocardiopathies
restrictives.
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B.  Myocardiopathie restrictive féline

1. Définitions

La définition de la myocardiopathie restrictive féline s'inspire fortement de la définition de
cette maladie chez I'homme. Selon les auteurs et les publications, les définitions différent.
Cependant, tous s’accordent pour définir la myocardiopathie restrictive comme une maladie du
muscle cardiaque caractérisée par une dysfonction diastolique.

MacDonald [46] définit la myocardiopathie restrictive féline comme une anomalie primaire
de la fonction diastolique caractérisée par une augmentation de la rigidité ventriculaire et une
augmentation des pressions de remplissage diastolique, conduisant a une dilatation atriale gauche
ou bilatérale. Le terme de myocardiopathie restrictive ne désigne pas une maladie spécifique mais
un ensemble de phénotypes physiopathologiques. La fibrose endomyocardique est considérée
comme une entité distincte de la myocardiopathie restrictive consistant en un dépot fibreux
important envahissant I'endocarde et I'endomyocarde.

Kittleson et Kienle [36] définissent aussi la myocardiopathie restrictive féline comme une
ensemble de diverses atteintes myocardiques toutes caractérisées par une relaxation ventriculaire
anormale et/ou un remplissage diastolique restrictif. Les auteurs parlent de myocardiopathie
restrictive lorsque la compliance ventriculaire diastolique est altérée par une fibrose endocardique,
sous-endocardique ou myocardique, ou par une maladie infiltrative, conduisant a une augmentation
de la pression ventriculaire diastolique.

Fox [29] définit la myocardiopathie restrictive comme une entité spécifique d'étiologie
inconnue distinguée par un dysfonctionnement diastolique et une augmentation de la rigidité
myocardique, entrainant une augmentation de la pression ventriculaire et pouvant conduire a une
insuffisance cardiaque congestive gauche et/ou droite. Fox [30] définit encore la myocardiopathie
restrictive comme une maladie du muscle cardiaque conduisant a un défaut de remplissage
ventriculaire diastolique, avec un volume ventriculaire diastolique normal ou diminué, une fonction
systolique généralement normale et une épaisseur pariétale ventriculaire normale a augmentée.

Ce sont donc essentiellement des critéres de morphologie et de fonction qui définissent la

myocardiopathie restrictive. Ces critéres sont diagnostiqués par examen écho-Doppler.

2. Classification

Il est habituel de différencier les formes « classiques » de myocardiopathie restrictive avec
fibrose endocardique, sous-endocardique ou myocardique des maladies myocardiques infiltratives
classées comme myocardiopathies restrictives « secondaires » [73].

Chez le chat comme chez I’'Homme, on distingue les formes myocardiques des formes
endomyocardiques.
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3.  Epidémiologie

La myocardiopathie restrictive est la deuxieme myocardiopathie féline derriere la
myocardiopathie hypertophique et devant la myocardiopathie dilatée. Une étude menée par Ferasin
et al. [27] sur 106 chats atteints de myocardiopathies a permis d'identifier la forme restrictive chez
20,7% (22/106) d'entre eux, contre 57,5% de myocardipathies hypertrophiques, 10,4% de
myocardiopathies diltées et 10,4% de myocardiopathies non classées.

Aucune prédisposition de sexe n'a pu étre clairement mise en évidence [46]. Selon I'étude de
Ferasin et al., il semble exister une prédisposition des femelles (72,7% des cas) [27]. D’autres
¢tudes rapportent une prédominance des males, d’autres encore une distribution égale entre les

sexes [30].

L'age des chats atteints est variable. Les chats d'age moyen a agés semblent plus touchés,
avec un age moyen au diagnostic de 7,1+3,1 ans [27]. L’étude de Liu en 1988 rapporte un age
compris entre 8 mois et 19 ans au diagnostic, avec d’avantage de chats adultes ou agés [42].

Des cas ont été rapportés chez des chats de races diverses : Sacrés de Birmanie, Siamois,
Persans et européens [27,34]. Cependant, aucune prédisposition raciale n’a été mise en évidence de
facon certaine [18]. Néanmoins, les Burmeses pourraient présenter une prédisposition a la
myocardiopathie restrictive [10].

La forme préedominante chez le chat est celle caractérisée par une fibrose endomyocardique
sans éosinophilie [36].

4.  Etiologie

Les formes myocardique et endomyocardique de myocardiopathie restrictive féline sont
toutes deux encore considérées comme idiopathiques.

Selon Bonagura et Fox [9] la myocardiopathie restrictive pourrait étre la résultat final de
I'évolution d'autres formes de myocardiopathies, en particulier de myocardiopathies
hypertrophiques séveres, compliquées d'infarcti myocardiques ou d'insuffisance cardiaque.

La forme myocardique est mal connue chez le chat mais n'est généralement pas secondaire a
une maladie infiltrative, contrairement a celle décrite chez I'Homme.

Bien que I'étiologie de la fibrose endomyocardique soit encore incertaine, deux hypothéses
sont mises en avant, sur la base des caractéristiques histologiques de la maladie.

Chez I'Homme, I'nypothése prédominante implique une éosinophilie. Mais contrairement a
I'Homme, les chats ne semblent pas développer de fibrose endomyocardique suite a une infiltration
éosinophilique [46]. En effet, les éosinophiles sont rarement observés dans le myocarde de chats
présentant une myocardiopathie [42]. Un cas de myocardiopathie restrictive a eté rapporté chez un
chat présentant une syndrome hyperéosinophilique [62]. Il est toutefois impossible de déterminer si
I’hyperéosinophilie était la cause de la myocardiopathie ou bien si les deux affections étaient
indépendantes.
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La seconde hypothése est celle d’une myocardiopathie restrictive secondaire a atteinte a
médiation immune ou a une maladie virale. La lésion de I’endomyocarde engendrée par le systeme
immunitaire ou le virus serait alors comblée par une fibrose réparatrice a 1’origine de la
myocardiopathie [29,46]. Récemment, du matériel génétique de parvovirus a €té mis en évidence
dans le tissu myocardique d'un grand nombre de chats présentant des myocardiopathies, y compris
restrictives [48]. Ces virus provoqueraient des lésions myocardiques par plusieurs mécanismes
simples, incluant I’infiltration directe du myocarde par des toxines, ou une réaction immunitaire
[30]. Cependant, la relation de cause a effet n’a jamais été établie [48].

La forme endomyocardique de myocardiopathie restrictive a été associée a des
endomyocardites d'origine indéterminée chez quelques rares cas [42,43,67]. Certaines infections
bactériennes pourraient induire des endocardites ou endomyocardites, elles mémes a 1’origine d’une
myocardiopathie restrictive. C'est notamment le cas des foyers infectieux pulmonaires qui
entrainent une fibrose endomyocardique dans 30% des cas [68].

D’autres pathologies peuvent aboutir a une infiltration endomyocardique, notamment les
cancers. Il a été montré que 5% des chats atteints de lymphosarcome développaient des métastases
dans I’endomyocarde, pouvant consuire au développement de myocardiopathies restrictives [30].

Aucun cas de myocardiopathies restrictive familiale n'a été rapporté chez le chat [18,46].

5.  Pathogénie et conséquences physiopathologiques

Les trois types de fibrose décrits précédemment chez I'Homme sont valables chez le chat
(Figure 3).

La fibrose endomyocardique apparait presque exclusivement dans le ventricule gauche. Les
deux ventricules sont plus rarement touchés. Une atteinte du ventricule droit seul, contrairement a
ce qui est décrit chez I’Homme, n’est pas rapportée chez le chat [29].

Deux formes de fibrose endomyocardique sont décrites chez le chat. Pour chacune d’entre
elles il existe des variantes. De surcroit, les deux formes peuvent co-exister, expliquant la grande
variabilité phénotypique de la maladie dans 1’espece féline (Figure 16) [29].

La forme la plus fréquente est caractérisée par une large bande fibreuse reliant le septum
interventriculaire a la paroi libre du ventricule gauche et engendrant une sténose intracavitaire
(Figure 16B-D). Ceci conduit a la formation de gradients de pressions intracavitaires systolique et
diastolique, que 1’on peut mettre en évidence par examen Doppler [29].

Une autre forme, moins fréquente, consiste en une fibrose endomyocardique diffuse,
impliquant des portions importantes de la cavité ventriculaire gauche (Figure 16E, Figure 16F,
Figure 17). Dans cette forme extréme « oblitérante », la fibrose extensive réduit considérablement
le volume de la chambre ventriculaire (Figure 18). La fibrose peut aussi envelopper et fusionner les
muscles papillaires et les cordages, déformer 1’appareil mitral, constituer des adhérences avec le
feuillet postérieur mitral. Tout ceci conduit a une régurgitation mitrale [29].
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Figure 16 : Coeurs de chats atteints de fibrose endomyocardique illustrant la grande
variabilité phénotypique de la maladie, d’apreés Fox [29].

Coupes longitudinales représentant les coupes classiques bidimensionnelles échocardiographiques
grand axe obtenues par voie parasternale droite. A et D sont centrées sur le ventricule gauche ; B,
C et E sotn centrées sur la valve mitrale ; F est centrée sur [’atrium gauche.

Sur les coupes A a D, une fibrose endocardique marquée du ventricule gauche est présente, reliant
les muscles papillaires (A, fleche), le septum interventriculaire et la paroi libre (B-D, fleches
noires). Sur les coupes E et F, une fibrose diffuse obstrue la chambre ventriculaire de I'apex en son
centre (fleches). Sur toutes les coupes, I'atrium gauche est trés dilaté, ainsi que le droit. Sur les
coupes A, D et E, la paroi ventriculaire gauche est hypertrophiée. Sur I'image D, un petit thrombus
ventriculaire gauche (fleche rouge) adhére au septum interventriculaire fibrosé.

VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; AG : atrium gauche ; AD : atrium droit.
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Figure 17 : Coupes transversales de coeurs de chats atteints de fibrose
endomyocardique, d’aprés Fox [29].

Coupes transversales séquentielles allant de la valve mitrale (A) au muscle papillaire (D), prises a
environ 5mm d'intervalle.

Sur toutes les coupes, une fibrose endomyocardique diffuse du ventricule gauche est présente. Elle
apparait comme une ligne blanchatre (fleches) entourant la cavité ventriculaire.

Figure 18 : Coupe transversale de coeur de chat atteint de fibrose endomyocardique
diffuse et importante, d’apres Fox [29].

La fibrose endomyocardique (fleche) conduit a [’oblitération de la cavité ventriculaire gauche de
I'apex au ventricule moyen.
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Les conséquences physiopathologiques de la fibrose sont similaires a celles décrites chez
I’Homme. La fibrose empéche le remplissage diastolique et donc altére la fonction diastolique. La
pression ventriculaire diastolique augmente avec un volume de remplissage ventriculaire normal a
diminué (réduction de la compliance ventriculaire). L’¢élévation de la pression ventriculaire
diastolique conduit a une dilatation atriale et la formation d’cedéme. La fonction systolique est
géneralement conservée, mais parfois altérée. La fibrose des muscles papillaires, la déformation de
la valve mitrale et les modifications de la géométrie du ventricule gauche contribuent au
développement d’un reflux mitral et d’une insuffisance cardiaque gauche [36].

6.  Présentation clinique

a) Symptomes

Les signes cliniques sont ceux de toute myocardiopathie.

Lors d’insuffisance cardiaque gauche, le chat présente une dyspnée/tachypnée liée a un
cedéme pulmonaire ou un épanchement pleural [36]. La dyspnée est le symptdome prédominant
observé chez plus de la moitié des chats atteints de myocardiopathie restrictive (54,5% des cas)
[46].

Les autres signes cliniques observés sont de I'ascite lors d'insuffisance cardiaque droite [46],
une parésie ou une paralysie postérieure lors de complication de thrombo-embolie aortique [36],
une intolérance a 1’effort.

Des symptdmes non spécifiques sont souvent observés : mauvais état général, faiblesse,

Iéthargie, anorexie, amaigrissement [18,27,36,46]. L'anorexie peut précéder I'apparition des troubles
respiratoires [30].

b) Examen clinique

A l'auscultation thoracique, les bruits cardiaques et pulmonaires peuvent étre assourdis lors
d'épanchement péricardique ou pleural. Des crépitements peuvent étre audibles lors d'cedéeme
pulmonaire [30].

Les anomalies a l'auscultation cardiaque sont rares puisqu’un souffle (souffle systolique
apexien gauche de reflux mitral), un bruit de galop et une arythmie ne sont détectés que dans
36,4%, 23% et 14% des cas respectivement [27,36,46].

Un pouls jugulaire rétrograde ou une distension veineuse jugulaire peuvent étre observés
occasionnellement [36].

Une hypothermie peut apparaitre lors d’une diminution significative du débit cardiaque [36].
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7. Diagnostic

Contrairement a I’homme, chez le chat aucun critére diagnostique clinique ou
morphologique n’a encore été clairement défini. Sans 1’utilisation de techniques invasives ou d’un
examen nécropsique, il n’est pas toujours possible de distinguer cette atteinte d’une maladie
infiltrative du myocarde ou d’une forme non classée de myocardiopathie [36].

a) Electrocardiographie

L’¢électrocardiographie d’un chat atteint de myocardiopathie restrictive peut étre normal ou
révéler diverses anomalies [36].

Les arythmies sont fréquentes chez les chats atteints de myocardiopathie restrictive,
principalement les extrasystoles ventriculaires (13,6% des cas) et la tachycardie supraventriculaire
(31,8%). Des extrasystoles atriales, une fibrillation atriale, une tachycardie ventriculaire, des blocs
atrioventriculaires de troisieme degré et des blocs de branches (droit ou gauche) peuvent également
étre observés [27,46]. La fibrillation atriale est souvent la conséquence d’une importante dilatation
atriale, fréquente dans cette maladie [18].

Lors d'épanchement péricardique ou pleural important, I’amplitude des complexes QRS est
diminuée. L’électrocardiographie révéle fréquemment des signes de dilatation atriale gauche (onde
P > 40 ms) ou de dilatation ventriculaire gauche (onde R > 0,8 mV ou QRS > 40 ms) [30].

b) Imagerie

(1) Radiographie thoracique

La radiographie thoracique d’un chat atteint de myocardiopathie restrictive est
habituellement similaire a celle d’un chat atteint de toute autre myocardiopathie [36]. Cependant les
signes radiographiques d'insuffisance cardiaque congestive semblent plus fréquents dans le premier
cas [27].

Une cardiomégalie est observée chez la majorité des chats (72,7%), incluant une dilatation
atriale gauche majeure ou biatriale importante (Figure 19). Une cardiomégalie généralisée est
observée lors d'épanchement péricardique [30]. L'épanchement pleural (Figure 20) est fréquent
(54,5% de chats), ainsi que l'eedéme pulmonaire (40,9%) (Figure 19) et l'ascite (22,7%). Une
dilatation veineuse pulmonaire (Figure 19) peut étre observée lors d'insuffisance cardiaque gauche,
ainsi qu'une dilatation de la veine cave caudale lors d'insuffisance droite [27,29,36,46].

L’angiocardiographie, désormais supplantée par 1’échocardiographie, permet de mettre en
évidence une irrégularité de la cavité ventriculaire gauche, avec une constriction ventriculaire
moyenne ou apicale, voire une oblitération cavitaire. Elle permet également de détecter la présence
de thrombi intracavitaires [29].
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Figure 19 : Radiographies thoraciques d'un chat européen femelle de 11 ans atteint de
myocardiopathie restrictive.

Gauche : incidence latéro-latérale, Droite : incidence ventro-dorsale.

Une cardiomégalie avec dilatation biatriale (fleches) est visible (coeur de "Saint-Valentin™). Des
signes de décompensation gauche sont présents : congestion veineuse pulmonaire, opacification
broncho-interstitielle marquée et diffuse compatible avec un oedeme pulmonaire.

AG : atrium gauche ; AD : atrium droit.

Unité d'Imagerie Médicale du Centre Hospitalier Vétérinaire d'Alfort.

Figure 20 : Radiographies thoraciques d'un chat européen male de 16 ans atteint de
myocardiopathie restrictive.

Gauche : incidence latéro-latérale, Droite : incidence dorso-ventrale.

Ces images sont caractéristiques d 'un épanchement pleural majeur (fleches).

Unité d'Imagerie Médicale du Centre Hospitalier Vétérinaire d'Alfort.
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(2)  Echocardiographie — Doppler

L'échocardiographie est I'examen complémentaire de choix pour établir le diagnostic de
myocardiopathie restrictive féline. Selon les auteurs, les critéres choisis pour définir la maladie
different (Tableau 4). lls restent cependant trés semblables.

L'échocardiographie permet généralement de distinguer les formes myocardiques et
endomyocardiques de myocardiopathie restrictive [30].

(a)  Echocardiographie bi-dimensionnelle

Les anomalies classiqguement observées a I'échocardiographie lors de myocardiopathie
restrictive sont une dilatation atriale gauche importante (AG/AO > 1,8) ou biatriale (Figure 21),
une cavité ventriculaire gauche normale ou presque normale (discretement augmentée ou
diminuée), une paroi ventriculaire gauche en fin de diastole d'épaisseur normale ou presque normale
(< 6 mm), une fonction systolique (fraction de raccourcissement, séparation point E- septum,
vitesse de raccourcissement des fibres circonférentielles) normale ou discrétement diminuée et un
diametre ventriculaire en fin de diastole normal ou Iégerement diminué. Une perte de symétrie
ventriculaire gauche peut étre observée, ainsi qu’une déformation et une fusion des muscles
papillaires et une hypertrophie concentriqgue modérée du ventricule gauche. La paroi libre du
ventricule gauche peut apparaitre hétérogéne, avec des plages hyperéchogénes ou une moucheture
diffuse, en raison de la fibrose endomyocardique. Le ventricule droit peut étre normal, discretement
hypertrophié ou dilaté [29]. Un discret reflux atrioventriculaire (mitral surtout) est fréquent. Les
thrombi intra-cardiaques sont fréquents également (22,7% des chats), surtout dans I’atrium gauche
[27,29,36,46]. Des images de volutes pré-thrombotiques peuvent étre observées dans les cavités
atriales (Figure 21) [11]. Un épanchement péricardique peut étre présent (9,1% des cas) [27].

Figure 21 : Image classique de myocardiopathie restrictive féline avec dilatation atriale
majeure, d’aprés Boon [11]. Coupe petit axe transaortique obtenue par voie parasternale
droite.

L’image échocardiographique montre une dilatation atriale gauche majeure (LA) et la présence de
volutes pré-thrombotiques dans I'atrium (fleches) indiquant une stase sanguine.

RA : atrium droit, LA : atrium gauche, RV : ventricule droit, AO : aorte.
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Tableau 4 : Critéres échocardiographiques et Doppler définissant la myocardiopathie
restrictive féline.

A : onde télédiastolique mitrale ; AG : atrium gauche ; AO : aorte ; E : onde protodiastolique
mitrale ; G : gauche ; D : droit ; PPVGd : paroi libre du ventricule gauche en diastole ; PVD :

paroi du ventricule droit ; SIV
isovolumique ; VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; A :

augmentation importante ; ¥ : diminution.

septum interventriculaire ; TRIV

temps de relaxation
augmentation ; A -

Kittleson et Kienle

MacDonald [46] [36] Fox [29,30] Coté, MacDonald et al. [18]
AG/AO >1,8 L) M rapp
Dilatation atriale Gou G+D G G+D GouG+D
VD normal ou A
normal ou hypertrophie
PVD modérée
normal ou presque
VG AouV normal ou W
(M ou )
normale ou AN . normale ou AN
PPVGd Egﬁg‘;:t? ?hdz normale
(<6 mm) a (5-6 mm)
SIv normal ou A
Fonction normale ou normale ou W normale ou W
systolique presque (V)
Piliers déformés ou
fusionnés
Reflux mitral possible modéré

Thrombi intra-

fréquents (23%)

possibles (AG)

cardiaques
Relaxation anormale Remplissage
(possible) restrictif
[44] (+ fréquent) [44]

E mitral A (>1m/s) 17 A
A mitral W (<0,4m/s) A v
E/A  (>2) v O
TRIV v m v
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(b)  Particularités échocardiographiques de la fibrose
endomyocardigue

Lors de fibrose endomyocardique, I'endomyocarde apparait épaissi sous 1’aspect d’une ligne
hyperéchogene et brillante (fibrose) pouvant mesurer jusqu’a plusicurs millimeétres d’épaisseur et
faisant contraste avec le myocarde normal (Figure 22). La fibrose est généralement observée dans
le ventricule gauche moyen a apical. L'image pathognomonique de fibrose endomyocardique est
une large bande fibreuse reliant les muscles papillaires ou la paroi libre du ventricule gauche au
septum interventriculaire. Elle peut aussi prendre la forme d’un tube étroit et akinétique [29,46]. Il
en résulte la formation de gradients de pression intraventriculaire systolique et diastolique
identifiables par examen Doppler [29]. Comme chez I’Homme, une oblitération ventriculaire
apicale par fibrose peut étre observée chez le chat, réduisant ainsi la taille de la chambre
ventriculaire. Dans ce cas, la mobilité de la paroi ventriculaire peut étre réduite. Le mouvement de
cette derniere peut aussi étre dyskinésique ou paradoxal. Une insuffisance valvulaire
atrioventriculaire modeérée peut étre présente suite a une déformation des muscles papillaires par la
fibrose ou suite a l'attachement d'un cordage ou d’un feuillet (en particulier le feuillet postérieur). Il
peut aussi exister des régions focales d’hypertrophie concentrique du ventricule gauche [29,46].

Figure 22 : Echocardiographie en mode TM (image de gauche) et bidimensionnelle
(image de droite) enregistrée au niveau du muscle papillaire ventriculaire gauche d'un chat
atteint d’une myocardiopathie restrictive caractérisée par une fibrose endomyocardique,
d’aprés Fox [29].

La fibrose endomyocardique relie le septum interventriculaire postérieur et la partie antéro-
latérale de la paroi libre du ventricule gauche. La fibrose apparait sous la forme d’un signal
hyperéchogene sous le septum ventriculaire en mode TM (fleche), et d’un signal blanc, brillant, sur
I'image bidimensionnelle.
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(c)  Doppler continu et pulsé

Comme chez ’Homme, 1a myocardiopathie restrictive est caractérisée par une augmentation
de la vitesse de remplissage en protodiastole (E > 1 m/s), une diminution de la vitesse de
remplissage en télédiastole (A < 0,4 m/s), une augmentation du rapport E/A (E/A > 2) (Figure 23),
et une diminution du temps de relaxation isovolumique (normal 55 + 13 ms) [46]. Lorsque la
fréquence cardiaque dépasse 160 bpm, les ondes E et A ne peuvent plus étre distinguées. La plupart
de chats ayant une fréquence cardiaque élevée au moment de I’examen, il est bien souvent difficile
d’utiliser ces critéres diagnostiques [36].

Tous les chats atteints de fibrose endomyocardique n’ont cependant pas de signes de
remplissage restrictif [46].

Figure 23 : Examen Doppler pulsé du flux transmitral d'un chat atteint de
myocardiopathie restrictive, d’aprés Boon [11].

Le profil du flux transmitral dit restrictif observé en mode Doppler pulsé résulte de 1’élévation
importante de la pression atriale (a l’origine d’une vitesse protodiastolique E élevée) et du faible
remplissage ventriculaire gauche lors de la contraction atriale (a [’origine d’une vitesse
télédiastolique A faible).
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(d)  Doppler tissulaire

Le Doppler tissulaire peut étre utile pour identifier une anomalie diastolique. Une étude
portant sur des chats atteints de myocardiopathie restrictive ou non classée s’est intéressée a
I’examen Doppler tissulaire. Dans cette étude, tous les chats avaient une dilatation atriale gauche ou
biatriale sans hypertrophie concentrique et une fonction diastolique altérée. Pour la majorité de ces
chats, la mobilité de 1’anneau mitral et de la paroi libre du ventricule gauche étaient diminuée. Le
temps de relaxation isovolumique était aussi diminué [46].

(3) IRM — Scanner

D’autres techniques d’imagerie peuvent étre utiles au diagnostic de myocardiopathie
restrictive [29]. En particulier, I’examen scanner permet de visualiser la fibrose endomyocardique et
I’oblitération ventriculaire qu’elle génere [52]. L’IRM est également utilisable pour le diagnostic de
fibrose endomyocardique [33]. Cet examen est cependant rarement pratiqué en médecine
Vveétérinaire.

C) Cathétérisme cardiaque

Chez les chats atteints de myocardiopathie restrictive, la pression capillaire pulmonaire est
généralement augmentée. Comme chez ’Homme, le profil de pression ventriculaire gauche prend
une forme caractéristique en « racine carrée » (pression proche de zéro en début de remplissage
ventriculaire, puis augmentation rapide de la pression, et enfin stabilisation en milieu de diastole).
Des déformations de la chambre ventriculaire et de la surface endocardique sont parfois observées
par angiographie [30]. Enfin cette technique permet de mettre en évidence une dilatation atriale
gauche, une dilatation et une déformation des veines pulmonaires, un reflux mitral et la présence
des thrombi intracardiaques [36].

d) Examen nécropsique

Les modifications cardiaques post-mortem sont spécifiques de cette forme de
myocardiopathie et peuvent étre utilisées pour la différencier d’autres cardiopathies.

Le poids du cceur et le rapport du poids cardiaque sur le poids corporel sont habituellement
discretement a moyennement augmentés (poids cardiaque > 16 g ; poids cardiaque/poids corporel >
4,8 0,1 g/kg) [42].

L’anomalie caracteéristique de la myocardiopathie restrictive est un dép6t de tissu fibreux
endocardique, sous-endocardique ou myocardique, diffus ou en plaques. L’endocarde apparait gris-
blanchatre, opaque, et épaissi (Figures 16 a 18 et Figure 24). Des adhérences fibreuses entre les
muscles papillaires et le myocarde, des déformations et une fusion des cordages et des feuillets
mitraux peuvent également étre observées. Dans des cas extrémes, la cavité ventriculaire gauche
peut étre partiellement obstruée [36].
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Figure 24 : Coeur entier de chat atteint d’une myocardiopathie restrictive carctérisée
par une fibrose endomyocardique, d’aprés MacDonald [46].

Les lésions observées sur cette image sont : une large bande fibreuse (fleche) reliant les muscles
papillaires et la paroi libre du ventricule gauche a la base du septum interventriculaire, une fibrose
endomyocardique importante et diffuse responsable de I'aspect blanc et épaissi de I'endomyocarde,
une dilatation atriale gauche (LA) importante, secondaire a la perte de compliance et a
I'augmentation de la pression de remplissage ventriculaire gauche.

Les lésions peuvent atteindre les quatre chambres ventriculaires, bien que le ventricule
gauche soit le plus fréquemment affecté. Le ventricule droit peut étre dilaté, hypertrophié, ou
normal. Une dilatation atriale et auriculaire gauche importante est fréquente, mais les deux atria
peuvent étre simultanément dilatés. Le volume de la chambre atriale peut méme dépasser largement
celui du ventricule gauche. Une hypertrophie atriale existe chez certains chats. Pour d’autres,
I’atrium et 1’auricule gauches sont extrémement amincis et apparaissent presque translucides. Ceci
résulte d’une perte massive de myocytes atriaux et de leur remplacement par du collagéne (fibrose)
[29]. Souvent, le septum interventriculaire et/ou la paroi libre du ventricule gauche sont
discretement hypertrophiés et trés remaniés [29]. Des infarcti myocardiques sont parfois présents
dans le ventricule gauche, apparaissant comme des plages pales en dépression par rapport au tissu
sain environnant [29].

Des thrombi peuvent étre présents dans I’atrium gauche, ’auricule gauche ou le ventricule
gauche [29]. Les thrombo-embolies systémiques sont fréquentes [36], en particulier dans les artéres
rénales et dans ’aorte distale [29].

Lors d’insuffisance cardiaque, une congestion pulmonaire et des épanchements sont
observés. L’épanchement péricardique est généralement faible, tandis que les épanchements
thoraciques et abdominaux sont, lorsqu’ils sont présents, plutot abondants. Les épanchements
chroniques s’accompagnent d’une fibrose pleurale et d’une congestion hépatique et splénique [29].
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e) Examen histologique

Chez les chats atteints de myocardiopathie restrictive, I’examen histologique peut révéler un
épaississement endomyocardique important (Figure 25D) du a la fibrose interstitielle [29,36]. Les
bandes fibreuses (Figure 25H) sont constituées d’un tissu fibreux, parsemé d’un tissu hyalin et d’un
tissu conjonctif élastique [29]. A cela s’ajoute un tissu de granulation lache, cellulaire (histiocytes
majoritairement) et fibreux, adjacent au myocarde, contenant occasionnellement des éléments de
métaplasie chondroide [29,36]. Les tissus fibreux et de granulation s’étendent sur des distances
variables dans le sous-endocarde et le myocarde.

Les parois atriales peuvent étre épaissies par la fibrose intertitielle, ou au contraitre amincies
en raison d’une nécrose diffuse des myocytes. Dans certains cas, une nécrose diffuse des myocytes
et leur remplacement par un tissu fibreux conduisent & un amincissement des parois atriales et
auriculaires [29]. Ces modifications sont similaires a celles décrites chez I’homme [73].

Une endomyocardite est parfois diagnostiquée. Dans ce cas, les infiltrats endomyocardiques
sont habituellement composés de cellules mononuclées et macrophages, avec parfois des
neutrophiles (Figure 25K). I est possible d’observer une hypertrophie des myocytes, de la nécrose,
une fibrose interstitielle, et une artériosclérose coronaire (Figure 25J) associés.

Dans les coeurs de chats normaux, la matrice extracellulaire est constituée de fibres de

collagene de types I et Ill, tandis que lors de fibrose endomyocardique les fibres de type | sont
prédominantes (Figure 26) [5].
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Figure 25 : Coeur de chat atteint de myocardipathie restrictive par fibrose
endomyocardique (chat de la Figure 16E), d’apres Fox [29].

A : Vue latérale gauche. Sur cette vue une dilatation auriculaire gauche (LAu) importante est
visible. B : Coupe grand axe, quatres cavités, obtenue par section du coeur dans un plan
longitudinal passant par les deux valves atrioventriculaires. Sur cette vue, une dilatation biatriale
et une hypertrophie biventriculaire sont présentes. C : Coupe biventriculaire longitudinale prise de
B. Le rectangle blanc définit la coupe histologique D. D : Coupe histologique montrant la paroi
ventriculaire droite (RW) et une portion de septum interventriculaire. Un épaississement
endocardique (coloration bleue) est présent a la surface septale du ventricule apical. Trichrome de
Masson. Le rectangle noir definit la coupe histologique E. E : Cette coupe représente le plaque
endocardique fibreuse vue en D. La fibrose de remplacement est visible dans la paroi ventriculaire
droite apicale (fleche). Trichrome de Masson, Gx100. F : Coupe longitudinale prise de B. Le
rectangle blanc définit la coupe histologique G. G : Coupe histologique montrant la paroi
ventriculaire gauche (LVW) et une portion de septum interventriculaire. Cette coupe met en
évidence une fibrose endomyocardique diffuse (coloration bleue). Trichrome de Masson. Le
rectangle noir définit la coupe histologique H. H : La fibrose interstitielle endomyocardique diffuse
est bien visible sur cette coupe (coloration bleue). La fibrose envahit le septum interventriculaire
(fleche), et le muscle papillaire. Trichrome de Masson, Gx100. | : Coupe histologique H en
coloration H&E. Gx100. Le rectangle noir définit la coupe histologique J. J : Le tissu fibreux est
visible entre 2h et 6h. En partie centrale et en bas de la coupe, on observe des plages de nécrose
myocytaire. Une fibrose réparatrice et petit amas de cellules adipeuses sont présents. Coloration
H&E, Gx200. Le rectangle noir définit la coupe histologique K. K : Sur cette coupe un infiltrat
inflammatoire de cellules mononucléées est observé. Ce dernier est associé a la mort des myocytes.
Coloration H&E, Gx400.
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Figure 26 : Coupe histologique d'un coeur de chat de race Exotic shorthair agé de 7
ans atteint de myocardiopathie restrictive, d’aprés Aupperle et al. [5].
A : De larges plages de fibrose myocardique apparaissent en rouge sur la coupe A. Coloration

rouge Picrosirius. B : Les plages de fibrose sont principalement constituées de collagene de type I,
révélé par la lumiére polarisée (jaune). Coloration rouge Picrosirius en lumiere polarisée.

f) Examen immunohistochimique

Comme expliqué précédemment (1.A.5.a), la fibrose endomyocardique implique un
remodelage complexe mettant en jeu les myocytes cardiaques. Une étude immunohistochimique
récente ( Aupperle H. et al. [5]) a pu mettre en évidence certaines caractéristiques de cette fibrose,
en utilisant une réaction basée sur une peroxydase anti-peroxydase (PAP). Cette derniére permet
d'identifier les antigenes d'isoformes TGF-f, de MMP et de TIMP dans les tissus.

Les myocytes cardiaques de coeurs de chats sains expriment les métalloprotéinases
matricielles (MMP)-2, MMP-9, MMP-14, l'inhibiteur tissulaire de métalloprotéinase matricielle
(TIMP)-2 et le facteur de croissance transformant (TGF)-B2. Les fibroblastes de coeurs sains
expriment seulement TIMP-2. Dans les coeurs atteints de fibrose myocardique, I'expression de
MMP-2 (Figure 27), TIMP-3 et TGF-B2 par les myocytes cardiaques est significativement
augmentée, mais l'expression de TIMP-2 est diminuée (Figure 28). Les fibroblastes des chats
atteints de myocardiopathie restrictive peuvent exprimer MMP-14 [5].
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Figure 27 : Comparaison de I'expression de MMP-2 par des myocardes de chats sain
(A) et atteint de fibrose myocardique (B) par examen immunohistochimique (technique PAP),

d’aprés Aupperle et al. [5].

A : Coeur de chat européen de 8 ans, sain. Dans un myocarde sain, [’expression de MMP-2
(coloration orange) par les myocytes cardiaques est faible. B : Coeur de chat européen de 5 ans,
atteint de fibrose myocardique. L’expression de MMP-2 (coloration orange) par les myocytes
cardiaques est augmentée.

Figure 28 : Comparaison de I'expression de TIMP-2 par des myocardes de chats sain
(A) et atteint de fibrose myocardique (B) par examen immunohistochimique (technique PAP),

d’apres Aupperle et al. [5].

A : Coeur de chat européen de 3 ans, sain. Les myocytes cardiaques sains expriment fortement
TIMP-2 (coloration orange). Les fibroblastes et médiamyocytes expriment également cette
molécule. B : Coeur de chat Maine Coon de 16 ans, atteint de fibrose myocardique. L expression de
TIMP-2 (coloration orange) par le myocytes cardiaques est significativement diminuée.
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8.  Diagnostic différentiel

La présentation clinique et échocardiographique de la myocardiopathie restrictive est proche
de celle des myocardiopathies non classées. En effet, généralement, le terme de myocardiopathie
non classée est utilisé lorsque des caractéristiques structurales de myocardiopathie restrictive sont
présentes sans preuve de défaut de remplissage diastolique. Dans certains cas, une myocardiopathie
hypertrophique évoluée, avec un amincissement de la paroi ventriculaire, peut egalement avoir une
présentation similaire & la myocardiopathie restrictive. Il n'est d'ailleurs pas toujours possible de
différencier avec certitude une myocardiopathie restrictive d’une myocardiopathie hypertrophique
terminale ou d’une myocardiopathie non classée. Cependant, la distinction a ce stade n'est pas
essentielle puisque la prise en charge et le pronostic seront semblables [18].

9. Pronostic

Il est difficile de prévoir I'évolution spontanée de la myocardiopathie restrictive, cette
derniére pouvant rester asymptomatique pendant des mois voire des années. La vitesse de
progression de I’altération de la fonction diastolique n'a pas été déterminée. Fréquemment, la
myocardiopathie restrictive évolue de maniere insidieuse, consuisant progressivement a une
insuffisance cardiaque congestive [30]. Le pronostic est cependant le plus souvent mauvais, avec
une médiane de survie de 132 jours [27,46]. Cette médiane de survie est faible comparée aux
myocardiopathies hypertrophiques (492 jours) et aux myocardiopathies non classées (925 jours),
mais plus élevée que celle des myocardiopathies dilatées (11 jours) [27]. L'existence d'une
tachyarrythmie, comme la fibrillation atriale, assombrit le pronostic [30], tout comme la présence
d’une insuffisance cardiaque réfractaire au traitement ou d’une complication de thrombo-embolie
aortique [36]. Bien qu'une réponse au traitement standard soit initialement possible, une
insuffisance cardiaque progressive et réfractaire se développe dans la majorité des cas.

10. Traitement

Le choix de la mise en place d'un traitement et des molécules utilisées dépend
essentiellement de I'état d'avancement de la myocardiopathie et de la présentation clinique de
I'animal (Tableau 5).

Il n'existe aucun consensus quant au traitement a utiliser, en particulier pour les chats
asymptomatiques, pourtant considérés comme individus a haut risque de décompensation cardiaque.
Aucune étude prospective a ce jour n'a prouve le bénéfice de la mise en place d'un traitement ce
stade [45]. Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IECA) sont en général
utilisés chez les chats asymptomatiques ayant une dilatation atriale [45].

La plupart de chats atteints de myocardiopathie restrictive ont cependant des signes
d'insuffisance cardiaque congestive. Dans ce cas, le traitement est symptomatique et palliatif.

A court terme, le but est de traiter I'nypoxémie et de diminuer la pression atriale tout en

améliorant les fonctions hémodynamiques. Ce dernier point est particulierement difficile a atteindre
lors de dysfonctionnement diastolique majeur [45].
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Lors d'insuffisance cardiaque gauche congestive aigué, le traitement comprend une
oxygenothérapie, des diurétiques et des vasodilatateurs veineux. Un traitement d'urgence de
'eedéme pulmonaire ou de I'épanchement pleural est souvent nécessaire. Si I'épanchement pleural
entraine une détresse respiratoire, une thoracocentese doit étre effectuée lorsqu’elle est possible. Un
traitement médical est aussi indispensable. 1l consiste en une sédation (butorphanol 0,1 mg/kg IM,
répétable jusqua 0,3 mg/kg), une oxygenothérapie et une thérapie diurétique aggressive
(furosémide 2 a 4 mg/kg IM ou IV g2-4h). Dés que la fréquence respiratoire commence a diminuer,
la dose de furosémide peut étre diminuée a 1-2 mg/kg q6-12h [36,45]. Un suivi de la fonction
rénale, des électrolytes et de la pression artérielle est indispensable lors d'utilisation de furosemide.
Par leur effet vasodilatateur, les IECA peuvent également étre bénéfiques, mais sont a utiliser avec
précaution chez les chats hypotendus. Il est conseillé de ne les utiliser que pour des chats dont la
pression artérielle dépasse 90 mmHg et hors d’un contexte d’urgence [45].

Certains chats développent des signes de déficit éjectionnel. La présentation clinique inclut
alors typiquement une hypothermie, une bradycardie et une hypotension sévére (pression artérielle
systolique (PAS) < 70 mmHg). Dans ce cas, l'utilisation d'inotropes positifs est indiquée. La
dobutamine améliore efficacement I'éjection cardiaque et les signes cliniques associés au déficit
¢jectionnel. La dose initiale est comprise entre 1 et 2 pug/kg/min et peut étre augmentée jusqu'a 5
ug/kg/min au bout de plusieurs heures. Le but de la thérapie est d'augmenter la pression artérielle
systolique jusqu’a ce qu’elle dépasse 100 mmHg, d'augmenter la fréquence cardiaque, et de
normaliser la température corporelle. Dans les rares cas ou le déficit éjectionnel n'est pas associe a
une insuffisance cardiaque congestive, une fluidothérapie doit étre entreprise avec précaution [45].

Le traitement a long terme doit prévenir les récidives d'insuffisance cardiaque congestive,
prévenir la rétention hydrosodée, moduler l'activation neurohormonale, ralentir le remodelage
myocardique et prévenir les accidents thromboemboliques [36,45]. Le furosémide est ainsi utilisé a
une dose habituellement comprise entre 1 et 3 mg/kg toutes les 8 a 24h par voie orale. La dose
choisie doit permettre de résoudre 1'ccdéme pulmonaire et I'épanchement pleural. Une fois les signes
de congestion disparus, la dose de furosémide doit étre diminuée jusqu'a la dose minimale assurant
la stabilité de I'animal. Chez les chats hypotendus, les IECA doivent étre introduits avec précaution,
a une dose 2 a 4 fois plus faible que la dose classique. Ces chats parviennent généralement sur le
long terme a supporter la dose complete d'IECA. Il n'existe pas d'avantage évident d'une molécule
par rapport a une autre. L'énalapril (0,25 a 0,5 mg/kg g24h PO), le bénazépril (0,25 a 0,5 mg/kg
g24h PO) et le ramipril (0,5 mg/kg g24h PO) ont tous trois été utilisés lors de myocardiopathie
restrictive [45].

Les thrombo-embolies aortiques sont fréquentes chez le chat, en particulier a un stade
avancé de la maladie myocardique.

Les anticoagulants sont utilisés afin de prévenir I'extension du thrombus. Aspirine, héparine
non fractionnée (100 a 500 Ul/kg V) et héparine de faible poids moléculaire sont utilisées.

Il est intéressant de mettre en place un traitement anticoagulant prophylactique. Il n'existe
pas de consensus quant au traitement anti-thrombotique préventif optimal. L'aspirine a été utilisée
pendant de nombreuses années mais son efficacité n'a pas été démontrée. Les effets secondaires de
I’aspirine sont rares a faible dose (le plus souvent ulcération gastrointestinale). La warfarine n'est
pas utilisée car ses effets secondaires sont trop nombreux. Le pimobendane possederait également
un effet anti-thrombotique. Le clopidogrel (PLAVIX®, 18,75 mg/chat g24h PO) est un anti-
plaquettaire qui semble étre bien toléré chez le chat. Il peut étre combiné a I'aspirine, utilisée a sa
dose minimale [45].
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Lors d’insuffisance cardiaque congestive recidivante ou réfractaire, les propriétaires, s'ils
I'acceptent, peuvent réaliser des injections sous-cutanées de furosemide (1 mg/kg) deux a trois fois
par semaine. La dose d'IECA peut étre augmentée. De nombreux chats peuvent tolérer entre 0,25 et
0,5 mg/kg d'énalapril ou de bénazépril deux fois par jour. La spironolactone peut aussi étre prescrite
pour son action diurétique et modulatrice du systeme neurohormonal. Un diurétique thiazidique
comme I'hydrochlorothiazide peut étre ajouté a raison de 1 a 2 mg/kg toutes les 12 a 24 heures par
voie orale. Il est conseillé de commencer par la dose minimale et d'augmenter progressivement tout
en surveillant la fonction rénale et les électrolytes sanguins. L'utilisation de pimobendane (0,625 a
1,25 mg/kg deux fois par jour) peut aussi s'avérer bénéfique. Des thoracocentéses, de breves
hospitalisations et I'administration de diurétiques par voie parentérale peuvent étre nécessaires lors
de crises dyspnéiques [45].

La tachycardie augmente la pression de remplissage diastolique lors de dysfonctionnement
diastolique. Il importe donc de la traiter. Le choix des antiarrythmiques n'est pas limité puisque la
fonction systolique est normale. Les tachyarrythmies supraventriculaires (fibrillation atriale,
tachycardie supraventriculaire) peuvent étre traitées par de I'atenolol ou du diltiazem (7,5 mg/chat
g8h), en ajoutant de la digoxine (1/4 de comprimé 0,125mg q24-48h) si nécessaire. Les arythmies
ventriculaires peuvent étre traitées par de I'atenolol ou du sotalol [46].

Les B-bloquants (atenolol) réduisent la consommation myocardique en oxygeéne. lls
diminuent la fréquence cardiaque et prolongent ainsi le remplissage diastolique. La dose utilisée est
comprise entre 1 et 4 mg/kg/j en une a deux prises par jour. Certains cliniciens adaptent la dose
d'atenolol a la fréquence cardiaque, le but étant d'atteindre une fréquence de 120 a 160 bpm au
moment de l'examen clinique. Les effets secondaires de I'atenolol sont une bradycardie excessive,
une hypokinésie myocardique et une dilatation cardiaque [45].

Les inhibiteurs des canaux calciques (diltiazem) améliorent la relaxation ventriculaire. Le
diltiazem diminue également la fréquence cardiaque, avec une moins bonne efficacité que I'atenolol.
La dose standard est de 7,5 mg toutes les 8 heures par voie orale. Certaines préparations permettent
une distribution de 15 a 30 mg toutes les 12 a 24 heures, moins contraignante pour les propriétaires.
Les effets secondaires du diltiazem incluent I'anorexie, la perte de poids et des Iésions cutanées
[45].
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Tableau 5 : Médicaments utilisés pour le traitement de la myocardiopathie restrictive
féline en fonction du stade de la maladie, d’aprés Luis Fuentes [45].

ICC : Insuffisance Cardiaque Congestive; IECA : Inhibiteur de I'Enzyme de Conversion de
I'Angiotensine.

- : pas d'indication; % : pas d'indication claire ou indication pour certains cas; + : indiqué.
* non commercialisé en France

Asymptomatique | ICC aigué d'?ji]::atlijén mcl)ggrée ICC refractaire
Furosemide - + + + +
Nitroz%z/iérine i + + i +
+
IECA * * Attention a * i
I'nypotension!

Aténolol - - - - -

Diltiazem - - - - +

Spironolactone + - - + +

Diurétique i i i i +

thiazidique -

Digoxine - - - - +

Pimobendane - - t + *

Thérapie gnti- + + + + +
thrombotique
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11. Complications et suivi

Les chats souffrant de myocardiopathie restrictive ont un risque accru d’accident
thromboembolique. Les propriétaires doivent étre avertis de l'apparition possible d'une paralysie
aigué, touchant préférentiellement les membres postérieurs, mais atteignant parfois les membres
antérieurs.

L'insuffisance cardiaque congestive est une complication fréquente. Il est conseillé de
demander aux propriétaires de surveiller la fréquence respiratoire de leur chat, lorsqu'il est au repos,
une fois par jour si possible. Idéalement, la fréquence ne devrait pas dépasser 30 mouvements pas
minute. Une augmentation de la fréquence respiratoire peut indiquer la mise en place d'un oedéme
pulmonaire ou d'un épanchement pleural.

Une fois le diagnostic établi, |le traitement doit étre réévalué et ajusté en fonction des signes
cliniques. Cet ajustement se base sur fes observations des propriétaires (fréquence respiratoire
quotidienne), I'examen clinique, les images radiographiques thoraciques et de la mesure de pression
artérielle. Le suivi de la fonction rénale (urée, créatinine) et des électrolytes sériques peut étre une
aide a la démarche thérapeutique. Une échocardiographie de contréle n'est réellement nécessaire
qu'en cas de changements soudains, tels qu'une décompensation aigué ou l'apparition de signes de
thrombo-embolie [18].
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II. La myocardiopathie restrictive, étude rétrospective
epidemiologique, clinique, écho-Doppler et pronostique de
112 cas (2000-2011)

A. Objectifs de I'étude

Cette étude rétrospective a eu pour objectif de déterminer les principales caractéristiques
épidemiologiques, cliniques, échocardiographiques, Doppler et pronostiques de la myocardiopathie
restrictive féline diagnostiquée a I'Unité de Cardiologie d'Alfort (UCA, Ecole Nationale Vétérinaire
d'Alfort, ENVA) entre 2000 et 2011. De facon plus précise, les objectifs de cette étude ont été :

e de compléter les connaissances épidémiologiques (prédispositions raciale et sexuelle, ge au
diagnostic, association a d'autres affections) ;

e de préciser le tableau clinique de cette cardiopathie ;

e de décrire les modifications échocardiographiques et Doppler associées et d’en déduire des
critéres diagnostiques quantitatifs précis (inexistants a I’heure actuelle) ;

e de fournir des données pronostiques en analysant le temps de survie des animaux atteints en
fonction de différents critéres potentiellement prédictifs.

B. Matériel et méthodes

1. Animaux

L'inclusion s'est faite de maniére rétrospective entre janvier 2000 et décembre 2011, a partir
des archives de I'UCA. Les critéres d'inclusion étaient les suivants :

e dilatation atriale gauche (AG/AO >1,2) [16] ;

e parois ventriculaires normales (septum interventriculaire en diastole SIVd et paroi libre du
ventricule gauche en diastole PPVGd < 6 mm) a modérément augmentées [16] ;

e fraction de raccourcissement normale a modérément diminuée donc comprise entre 33 et
66% [16].

Les chats présentant des parois trés hypertrophiées (> 7 mm en diastole) ou une fraction de
raccourcissement trés diminuée (< 25%) ont été exclus de I’étude en raison de la confusion possible
avec une myocardiopathie hypertrophique et dilatée, respectivement. Cent-douze chats ont ainsi été
inclus dans I’étude et 34 exclus.
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2. Criteres étudiés

a) Criteres épidémiologiques et clinigues

Pour chaque chat, les informations suivantes ont été collectées lorsqu'elles étaient
disponibles : le numéro de dossier, le nom du propriétaire, le signalement (nom du chat, race, sexe,
age, date de naissance), le poids, la date de I'examen échocardiographique, le motif de I'examen.
Trois classes d’ages ont été définies : les jeunes (< 2 ans), les adultes (entre 2 et 12 ans) et les
adultes agés (> 12 ans).

De méme, ont été notés : les symptdmes, les anomalies détectées a l'auscultation cardiaque,
les éventuelles affections concomitantes, les infections intercurrentes respiratoires et non
respiratoires. Les symptdmes et anomalies & l'auscultation cardiaque pris en compte ont été ceux
détectés le jour de I'examen échocardiographique. Chaque auscultation a été réalisée par un membre
qualifié de 'UCA (dipldmé ECVIM, résident ou praticien avec au moins 3 ans d'expérience a
I'UCA).

Lorsque des examens complémentaires avaient été effectués, les résultats ont été rapportés :
sérologie et/ou PCR FIV, FeLV, coronavirus, calicivirus et herpesvirus, analyses biochimiques
récentes (urée, créatinine, glucose, phosphore, ALAT, PAL), ionogramme (Na™, K, Ca*"),
numération formule sanguine (hématocrite, hémoglobine), dosage de T4 totale sanguine, et densité
urinaire. Etaient considérés comme azotémiques, les chats ayant une urémie supérieure a 0,6 g/L
et/ou une créatininémie supérieure a 16 mg/L.

La PAS a été mesurée par la technique Doppler. Sa mesure a été rapportée lorsqu'elle a été
prise.

Les anomalies électrocardiographiques et la valeur de la fréquence cardiaque ont été
rapportées pour certains chats. L'électrocardiographie était couplée a I'examen écho-Doppler.

Enfin, les informations concernant les anomalies radiographiques thoraciques (incidences
latérale gauche - latérale droite et ventro-dorsale ou dorso-ventrale), les signes d'insuffisance
cardiaque, le traitement en cours au moment de l'examen, et le traitement mis en place apres
I'examen sont venus completer les données précédentes.

b) Examen écho-Doppler

L'examen échocardiographique et Doppler a été effectué sur animal debout, vigile, par voie
transthoracique comme validé dans 1’unité (Chetboul et al. [17]). Chaque examen a été réalisé par
un manipulateur expérimenté de I'UCA (diplomé ECVIM, résident ou praticien avec au moins 3 ans
d'expérience). Le nom du manipulateur a été précisé pour chaque échocardiographie. Les
échographes utilisés étaient des appareils Vingmed system 5, Vivid 3, Vivid 5, Vivid 7 et Vivid 9
de General Electric Medical System (General Electric Medical System, Waukesha, Wisconsin,
USA) et le SIM 7000 Challenge de Esaote Biomedica (Esaote Biomedica, Milan, Italie).
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Ces appareils étaient équipés de sondes a balayage électronique :

- Vivid 7 : sonde 3S (1,5-3,5 MHz), sonde 5S (2,2-5 MHz), sonde 7S (3,5-8 MHz), sonde 10S
(5-11,5 MHz) ;

- Vivid 9 : sonde 5S (1,5-4,6 MHz), sonde 6S (2,4-6,2 MHz), sonde 12S (4,5-12 MHz).

L'épaisseur en millimetres du septum interventriculaire en diastole (SIVd) et en systole
(SIVs), le diamétre en millimétres du ventricule gauche en diastole (VGd) et en systole (VGSs),
I'épaisseur en millimétres de la paroi libre du ventricule gauche en diastole (PPVGd) et en systole
(PPVGs), le diametre en millimétres du ventricule droit en diastole (VDd), I'épaisseur en
millimétres de la paroi du ventricule droit en systole (PVDs) ont été mesurés sur la coupe TM
tranventriculaire obtenue a partir de la coupe 2D petite axe transventriculaire par voie parasternale
droite. Ces mesures ont permis d'évaluer la fraction de raccourcissement exprimée en pourcentage
(FR = (VGd-VGs)/VGd), indice de la fonction systolique ventriculaire gauche.

Le diamétre en millimétres de I'atrium gauche (AG) et le diamétre en millimetres de I'aorte
(A0) ont été mesurés en mode 2D, sur la coupe petit axe transaortique obtenue par voie parasternale
droite. Le rapport des deux mesures précédentes (AG/A0) a été calculé. Il indique la présence d'une
dilatation atriale gauche lorsque sa valeur dépasse 1,2 [16].

De plus, la coupe 2D grand axe quatre cavités obtenue par voie parasternale droite a permis
de mesurer I'épaisseur en millimetres du feuillet antérieur mitral, la largeur en millimétres de
I'atrium droit (hAD), la largeur en millimetres de I'atrium gauche (hAG). Le rapport de ces deux
mesures a été calculé. L'épaisseur en millimetres du septum interventriculaire sous-aortique en
diastole (SA-SIVd) a été mesurée sur la coupe 2D grand axe cing cavités obtenue par voie
parasternale droite.

La vitesse transaortigue maximale (Vmax A0) et la vitesse transpulmonaire maximale
(Vmax pulm) exprimées en meétres par seconde ont été mesurées par examen Doppler pulsé a partir
de la coupe 2D petit axe transaortique obtenue par voie parasternale droite avec déroulement du
tronc pulmonaire et a partir de la coupe 2D cing cavités obtenue par voie parasternale gauche
respectivement. Le Doppler continu a été utilisé si un phénomeéne d’aliasing était constaté.

La vitesse de I'onde E mitrale et la vitesse de I'onde A mitrale ou la vitesse de lI'onde E'
mitrale (lors de fusion EA), ainsi que la vitesse du reflux tricuspidien (Vmax tricus), exprimées en
meétres par seconde, ont été mesurées par méthode Doppler a partir de la coupe 2D quatre cavites
obtenue par voie parasternale gauche. La rapport des vitesses des ondes E et A a été calculé, lorsque
celles-ci étaient distinctes.

La méthode Doppler a églement permis de mesurer le temps de relaxation isovolumique
exprimé en millisecondes (TRIV), sur la coupe grand axe cing cavités obtenue par voie parasternale
droite.

Les mesures prises en mode Doppler couleur ont été : la surface de reflux mitral (surface
IM) et la surface de reflux tricuspidien (surface IT) exprimées en millimétres carrés.

La forme de myocardiopathie restrictive (myocardique versus endomyocardique) a été notée
lorsque celle-ci était connue.
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C) Analyse de survie

Pour I'étude pronostique, les informations suivantes ont été récoltées : la date et I'dge au
diagnostic, la date et I'age a la premiere décompensation, le type de décompensation, le nombre de
récidives, I'dge de la mort et la cause de la mort, la date et la cause de fin de suivi, I'age en fin de
suivi. La date de fin de suivi correspond soit a la date de la mort, soit a la derniére date connue ou
I'animal était encore en vie (dernier contr6le, dernier entretien téléphonique). Ces informations ont
été collectées par contact téléphonique des propriétaires. Un suivi complet n'a pu étre effectué que
pour 60 des 112 chats inclus dans I'étude. Les causes d'exclusion étaient de trois types : numéro de
téléphone inexistant ou incorrect, trois tentatives d'appel sans réponse, propriétaires dans
I'incapacité ou refusant de fournir les renseignements souhaités.

3. Analyse des données

Les résultats sont exprimés sous forme moyenne + écart type, médiane et valeurs minimale
et maximale.

Les tests statistiques de Student, ANOVA, Kruskal-Wallis ont été utilisés pour comparer des
moyennes et médianes entre différents groupes d’animaux. Le test du khi* a été utilisé pour
comparer des prévalences dans différentes populations. Les courbes de survie ont été tracées par la
méthode de Kaplan-Meier et comparées grace a un test log-rank.

Une différence était considérée comme significative lorsque la valeur de p était inférieure a
0,05.
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C. Résultats
1.  Critéres épidémiologiques

a) Prédisposition sexuelle

Parmi les 112 chats de I'étude atteints de myocardiopathie restrictive, 54 étaient des femelles
(48,2%) dont 35 des femelles stérilisées (31,3%), et 58 étaient des males (51,8%) dont 33 des males
castrés (29,5%). Soixante-huit chats étaient stérilisés (60,7%).

b) Prédispositions raciales

La race la plus représentée était la race européenne, avec 82 animaux (73,2%). La
distribution des races dans la population étudiée est donnée dans le Tableau 6.

Tableau 6 : Distribution des races dans la population atteinte de myocardiopathie
restrictive féline (n=112)

Race Nombre de chats Pourcentage
Européen 82 73,2%
Persan 9 (dont 1 croisé) 8,0%
Siamois 5 4,5%
Sacré de Birmanie 5 4,5%
Chartreux 3 (dont 1 croisé) 2,7%
Maine coon 2 1,8%
Angora turc 2 1,8%
British shorthair 1 0,89%
Rex devon 1 0,89%
Somali 1 0,89%
Non renseigné 1 0,89%
TOTAL 112

c)

Poids corporel des chats

Les valeurs de poids corporel étaient disponibles pour 82 chats de I'étude. Le poids corporel
était de 4,0 + 1,2 kg [1,1-7,3]. Les chats de moins de 2 ans pesaient en moyenne 2,9+0,8 kg [1,1-
3,8], tandis que les chats agés de 2 a 12 ans et les chats de plus de 12 ans pesaient respectivement
4,2+1,2 kg [2,2-7,3] et 4,0+1,0 kg [2,0-5,9].
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d) Motif de I'examen échocardiographigue et Doppler

Le motif de I'examen était :

- la présence de symptdmes physiques ou fonctionnels pour 73 chats sur 112 (65,2%) dont 6
chats sur 112 (5,4%) pour l'exploration d'un cedéme pulmonaire ou d’un épanchement
pleural post-castration ;

- la présence d'un souffle pour 14 chats sur 112 (12,5%) ;

- la présence d'une arythmie pour 12 chats sur 112 (10,7%) ;

- un bilan pré-anesthésique pour 7 chats sur 112 (6,3%) ;

- un référé pour 7 chats sur 112 (6,3%) ;

- le suivi d'une autre cardiopathie pour 2 chats sur 112 (1,8%) ;
- un bilan cardiaque pour 1 chat sur 112 (0,9%) ;

- inconnu pour 1 chat sur 112 (0,9%).

Parmi les 6 chats présentés pour I’exploration d’un cedéme post-stérilisation, 4 avaient
moins de 2 ans (66,7%). Cing chats sur 112 (4,5%) ont été examinés pour plusieurs motifs :
référé et exploration d'un arythmie (n=2), exploration souffle et arythmie (n=2), référé et
exploration des symptémes (n=1).

e)  Age au diagnostic

L'age au diagnostic (n=112) était de 10,0 + 4,8 ans [0,1-18,9]. La répartition des ages au
diagnostic en fonction des races est détaillée dans le Tableau 7. Le Persan était significativement
plus jeune que les autres races (p<0,05).

Aucune différence significative d’dge au diagnostic n’a été constatée entre les males (9,4 +
5,0 ans [0,1-18,9]) et les femelles (10,5 + 4,6 ans [0,5-16,4]), ni entre les animaux castrés (9,9+4,9
ans [0,1-18,9]) et entiers (9,9+4,7 ans [0,5-18,0]).

La distribution des ages au diagnostic a permis de définir 3 classes d’ages : les jeunes (< 2
ans), les adultes (entre 2 et 12 ans) et les adultes agés (> 12 ans). Cinguante quatre chats avaient
entre 2 et 12 ans au moment du diagnostic (48,2%), 46 chats avaient plus de 12 ans (41,1%) et 12
chats avaient moins de 2 ans (10,7%).
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Tableau 7 : Age au diagnostic de myocardiopathie restrictive des 112 chats inclus dans
I’étude, en fonction de la race.

Age au diagnostic (ans)

Race n Moyenne * écart-type | Médiane | Min | Max
Toutes 112 10,0+4,8 11,5 0,1 18,9
Européen 82 105+4,6 11,7 0,1 18,9
Persan 9 6,3£5,1* 4,3 0,7 15,9
Siamois 5 104 +£4,7 11,3 3,0 14,5
Sacré de Birmanie 5 75%+6,9 5,0 0,9 16,6
Chartreux 3 11,6 £0,5 11,9 11,0 | 12,0
Maine coon 2 9,7+9,6 9,7 2,9 16,4
Angora turc 2 8,437 8,4 58 11,0
British shorthair 1 0,7
Rex devon 1 14,4
Somali 1 14,3
Non renseigné 1 12,0

* Significativement différent des autres races (p<0,05)

f) Association a d'autres affections

Soixante dix-neuf chats sur les 112 souffraient d’une maladie concomitante (70,5%) a la
myocardiopathie restrictive. L’age des ces chats était de 10,9+4,4 ans [0,1-18,0] versus 7,6+5,1 ans
[0,5-18,9] pour les chats ne souffrant d’aucune autre pathologie. Ces résultats étaient
significativement différents (p<0,05).

Les maladies concomitantes étaient variées. Les dysendocrinies prédominaient (22/79,
27,9%), ainsi que les affections uro-néphrologiques (22/79, 27,9%). Venaient ensuite les tumeurs
(19/79, 24,1%), les maladies digestives (18/79, 22,8%), les infections bactériennes (10/79, 12,7%),
les maladies respiratoires (9/79, 11,4%), les troubles hématologiques (7/79, 8,9%), les atteintes
oculaires (6/79, 7,6%), les atteintes neurologiques (6/79, 7,6%), les maladies de I’appareil
reproducteur (6/79, 7,6%), les affections orthopédiques autres que thromboemboliques (5/79,
6,3%), les cardiopathies (2/79, 2,5%), les dermatoses (2/79, 2,5%), et enfin les viroses (1/79, 1,3%).
Toutes les affections concomitantes rencontrées dans la population d’étude sont détaillées dans le
Tableau 8. Cinquante-deux chats souffraient d’une affection concomittante unique (65,8%), tandis
que les 27 autres présentaient plusieurs affections (34,2%) .

Dix-sept chats étaient atteints par une ou plusieurs infections intercurrentes (15,2%), dont 7
une infection respiratoire (41,2%). Les infections observées étaient : coryza (n=4), infection urinaire
(n=2), pyométre (n=2), hydrometre (n=1), PIF (n=2), cholangiohépatite suppurée (n=2), abcés
(n=1), phlébite (n=1), péritonite (n=2), pyothorax (n=1), infection pulmonaire (n=1). Toutes ces
infections sont incluses dans les affections decrites ci-dessus, excepté les coryzas non cliniques.
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Tableau 8 : Distribution des pathologies concomitantes diagnostiquées chez 79 des 112
chats de I’étude atteints de myocardiopathie restrictive.

Pathologie concommittante Nombre de chats %
Abces 1 0,9%
Acromégalie 1 0,9%
Anémie 6 5,4%
Asthme félin 3 2, 7%
Ataxie 2 1,8%
Cécité 1 0,9%
Cholangio-hépatite 3 2,7%
Cholélithiase 1 0,9%
Communication interatriale 1 0,9%
Conjonctivite 2 1,8%
Corps étranger digestif 1 0,9%
Coryza (clinique) 2 1,8%
Crises convulsives 3 2, 7%
Cushing 1 0,9%
Cystite/Infection du Tractus Urinaire 4 3,6%
Dermatite allergique 2 1,8%
Diabéte sucré 5 4,5%
Fibrosarcome 2 1,8%
Fracture 3 2,7%
Hémobartonellose 1 0,9%
Hémothorax 1 0,9%
Hépatite 1 0,9%
Hydrometre 1 0,9%
Hyperthyroidie 15 13,4%
Hyphema 1 0,9%
Infection pulmonaire 1 0,9%
Insuffisance rénale (clinique) 17 15.2%
Lymphome 4 3,6%
Maladie valvulaire mitrale 1 0,9%
Masse cutanée 1 0,9%
Masse pulmonaire 1 0,9%
Mélanome 2 1,8%
Neurofibrosarcome 1 0,9%
(Edéme chaud du membre 1 0,9%
Pancréatite 3 2,7%
Péritonite 2 1,8%
Phlébite 1 0,9%
Péritonite Infectieuse Féline 1 0,9%
Pyometre 2 1,8%
Pyothorax 1 0,9%
Rupture du ligament croisé 1 0,9%
Syndrome urinaire félin 1 0,9%
Tumeur digestive 4 3,6%
Tumeur du conduit lacrymal 1 0,9%
Tumeur mammaire 3 2,7%
Vomissements chronigues 3 2,7%
Toutes 79 70,5%
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Des résultats de tests FIV étaient disponibles pour 20 chats. La nature de ces tests n’était
malheureusement connue pour aucun d’entre eux. Parmi ces chats, 16 étaient testés négatifs (80%).
Des résultats de tests FeLV étaient disponibles pour 16 chats, tous négatifs. Des résultats de tests
PIF étaient disponibles pour 9 chats. Parmi eux, 2 étaient positifs (22,2%) et 7 négatifs (77,8%).
Quatre chats étaient porteurs de virus du coryza (3,6%).

9) Analyses sanguines

Les valeurs d’analyses sanguines des 112 chats de 1’étude sont données dans le Tableau 9.

Les valeurs de dosage d’urée et de créatinine sanguines €taient disponibles pour 80 chats.
Parmi eux, 53 étaient azotémiques (66,3%), c’est a dire avaient une urémie et/ou une créatininémie
supérieures aux valeurs usuelles. Vingt-quatre des 53 chats azotémiques (45,3%) avaient une
augmentation seule de I'urée, 6/53 (11,3%) avaient une augmentation de la créatinine seule, et
23/53 (43,4%) avaient a la fois une augmentation de I’urée et de la créatinine. Parmi les 24 chats
présentant une augmentation seule de 1’urée, 19 recevaient du furosémide. Trente d’entre eux
avaient plus de 12 ans (56,6%), 18 avaient entre 2 et 12 ans (34,0%) et 5 avaient moins de 2 ans
(9,4%).

La prévalence des hyperthyroidiens parmi les chats de 1’étude était de 13,4%. Tous les
hyperthyroidiens de 1’étude avaient plus de 11 ans au moment du diagnostic de myocardiopathie
restrictive. Parmi les 46 chats de plus de 12 ans, onze étaient hyperthyroidiens (23,9%).

Tableau 9: Résultats d’analyses sanguines des 112 chats de DI’étude atteints de
myocardiopathie restrictive.

Parametre n Moyenne + écart-type Min | Max

. Tous 80 0,95+0,96 g/L 0,27 | 6,00

Uree Azotémiques | 53 1,21+1,08 g/L 027 | 6,0

Non azotémiques | 27 0,43+£0,09 g/L 0,27 | 0,58
e Tous 80 20,8+19,3 mg/L 6,0 | 100,0
Examen | Creatinine = témiques | 53 25,7+22,2 mg/L 8,8 | 100,0
biochimique Non azotémiques | 27 11,3+3,3 mg/L 6,0 16,0
PAL 32 82,7+108,3 UI/L 16 |589,0
ALAT 32 99,6+152,9 UI/L 1,6 |808,0

Glycémie 33 1,8+0,7 g/L 0,8 3,9
T4 totale Tous 27 80,4+97,3 nmol/L 1,6 |308,9
Hyperthyroidiens | 15 187,6+104,5 nmol/L 45,6 | 308,9
Na" 22 152,7+7,5 nmol/L 126,0 | 164,0
lonogramme K* 38 4,1+0,7 nmol/L 2,9 6,3
Ca” 15 24,9+41,0 nmol/L 1,12 | 102,2
H,PO, 11 60,8+42,1 nmol/L 16 |161,0
Numération | Hématocrite 22 28,2+11,7% 16 | 450
formule e Sglobine 30 9,2+3,9 g/dL 14 | 13.9
sanguine
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2. Critéres cliniques

a)

Symptomes

Parmi les 112 chats de I'étude, 94 étaient symptomatiques au moment du diagnostic (83,9%)
et 18 ne I'étaient pas (16,1%). Ce décompte ne prend pas en compte les symptdmes liés aux
affections concomitantes diagnostiquées et décrites précédemment.

La distribution des symptémes est donnée par le Tableau 10.

49/58 (86%) males et 45/54 (83,3%) femelles étaient symptomatiques. La proportion de
males et de femelles symptomatiques n’était pas significativement différente. L’a4ge des chats

symptomatiques n’était pas significativement différent de celui des chats asymptomatiques (9,6+5,0
ans [0,1-18,9] versus 11,7+3,8 ans [4,3-18,0]).

Tableau 10 : Distribution des symptdmes détectés chez 94 chats des 112 de I’étude
atteints de myocardiopathie restrictive.

Nombre de chats %
Abattement 32 34,0
Anorexie/dysorexie 32 34,0
Symptomes généraux Amaigrissement 15 16,0
Déshydratation 8 8,5

Hypothermie/choc 7 7,4

Adypsie 3 3,2
Discordance 38 40,4
Dyspnée 24 25,5
@ R Difficultés respiratoires 11 11,7
S Symptomes Polypnée 8 8,5
g respiratoires Toux 7 7.4
a Tachypnée 4 43
- Orthopnée 1 1,1
c Cyanose 1 1,1
g . Crépitements 7 7,4
< Ausc_ultat_|on Bruits respiratoires augmentés 5 5,3
respiratoire Sifflements 2 2,1

Rales 1 1,1
Distension abdominale (ascite) 16 17,0

Boiterie/parésie 9 9,6

Fatigabilité/intolérance a I'effort 9 9,6

Autres Oedémes déclives 5 53

Syncopes 2 2,1

Vomissements 2 2,1

Mugueuses pales 1 1,1
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Les symptdmes respiratoires prédominaient (71/94, 75,7%), suivis par les symptdmes
géneraux (54/94, 57,5%). Les symptdbmes respiratoires se présentaient majoritairement sous la
forme d'une détresse respiratoire aigué, avec une discordance (62/94, 66,0%) ou non. L'ascite a été
observée chez 16 chats (17,0%). Les 9 cas de boiterie ou parésie observés (9,6%) étaient dus a une
thrombo-embolie artérielle. Seuls 22 chats avaient un seul symptéme (23,4%), les 72 autres
présentant I’association de plusieurs (2 a 6) symptomes (76,6%).

b) Radiographie thoracigue

Une radiographie thoracique a été effectuée sur 82 des 112 chats de I'étude. Parmi eux, 4
chats ne présentaient pas d'anomalie radiographique (4,9%). Diverses anomalies ont été détectées
chez les 78 autres tandis que les 78 autres (95,1%), détaillées dans le Tableau 11.

Tableau 11 : Résultats des clichés radiographiques réalisés chez 82 des 112 chats de
I’étude atteints de myocardiopathie restrictive.

Anomalies radiographiques thoracigues Nombre de chats Pourcentage
Epanchement pleural 58 70,7%
(Edéme pulmonaire 24 29,3%
Gauche 1 1,2%
T Globale 36 43,9
Cardiomegalie Dilatation atriale gauche 1 1,2%
Dilatation biatriale 3 3,7%
Total 41 50,0%
Congestion vasculaire 7 8,5%
Hépatomégalie 2 2,4%
, . Lobe crénial gauche 3 3,7%
Atélectasie Lobe moyen droit 1 1,2%
Total 4 4,9%
Densification Interstitielle 2 2,4%
Bronchique 2 2,4%
Pulmonaires 3 3,7%
Masses Médiastinale 2 2,4%
Total 5 6,1%
Signes d'hypovolémie 1 1,2%
Aucune 4 4,9%
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C) Fréquence cardiaque

Les données de fréquence cardiaque étaient disponibles pour 25 des 112 chats de 1’étude. La

fréquence cardiaque était de 194,1 + 36,7 bpm [100-260]. La répartition des fréquences cardiaques
parmi les 25 chats de I'échantillon est présentée dans la Figure 29.

Pour 2 chats était rapportée une tachycardie et pour 2 autres, une bradycardie. Pour ces 4
cas, aucune valeur de fréquence cardiaque n’était donnée.

Figure 29 : Répartition des fréquences cardiaques chez 25 des 112 chats de I’étude
atteints de myocardiopathie restrictive pour lesquels I’information était disponible.

Pour chaque chat, la fréquence cardiaque moyenne est représentée par un point vert et [’intervalle

de fréquences cardiaques atteintes au cours de [’examen échocardiographique est représenté par
une ligne grise. Les chats sont numérotés de 1 a 25.

min : minimum ; max : maximum ; moy : moyenne
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d) Souffles cardiaques

Les données auscultatoires étaient disponibles pour 111 des 112 chats de la population
étudiée. Soixante-treize chats avaient un souffle (65,8%), 34 ne présentaient pas de bruits
cardiaques anormaux (30,6%) et 4 avaient une auscultation difficile en raison d'un assourdissement
des bruits cardiaques (3,6%). Parmi les 73 souffles détectés, 66 étaient des souffles systoliques
apexiens gauches (90,4%), 4 des souffles systoliques mediothoraciques gauches (5,5%), 2 étaient de
nature non renseignée (2,7%), et les derniers étaient un souffle systolique apexien droit (1,4%) et un
souffle systolique médiothoracique droit (1,4%). Un chat sur les 73 avait a la fois un souffle gauche
et un souffle droit.

Le grade du souffle était précisé pour 65 chats. L'intensité du souffle, quelle qu’en soit la
localisation, était de 2,9 £ 0,9 sur 6 [1-5]. Les résultats en fonction de la nature du souffle sont
donnés dans le Tableau 12. Aucune différence significative n’a été notée.

Tableau 12 : Intensité du souffle en fonction de sa localisation chez 65 des 112 chats de
I’étude atteints de myocardiopathie restrictive.

SSAG : Souffle Systolique Apexien Gauche ; SSG : Souffle Systolique Gauche; SSD : Souffle
Systolique Droit.

Intensité du souffle

n Moyenne + écart-type | Médiane | Min | Max

Tous 65 29+09/6 3,0/6 1/6 | 5/6

SSAG 59 29+09/6 3,0/6 1/6 | 5/6

SSG médio-thoracique 4 3,0+1,4/6 3,5/6 1/6 | 4/6
Souffle de nature non renseignée 1 3/6
SSAG + SSD médiothoracique 1 3/6

* Significativement différent des autres (p<0,05)

e) Arythmies

Un bruit de galop etait audible sur 35 des 112 chats de 1’étude au moment du diagnostic
(31,3%).

Un électrocardiogramme a été réaliseé chez 27 des 112 chats de I'étude. La distribution des
diverses anomalies observées est donnée dans le Tableau 13.
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Tableau 13 : Distribution des anomalies électrocardiographiques chez 27 des 112 chats
de I’étude atteints de myocardiopathie restrictive pour lesquels I’information était disponible.

ESV : Extrasystole ventriculaire ; ESVD : Extrasystole ventriculaire droite ; ESVG : Extrasystole
ventriculaire gauche ; FA : Fibrillation atriale ; ESSV : Extrasystole supraventriculaire ; AV :
Atrioventriculaire ; TV : Tachycardie ventriculaire ; BAV : Bloc atrioventriculaire ; EchSV :
Echappement supraventriculaire ; EchV : Echappement ventriculaire ; TS : Tachycardie sinusale.

Nombre de chats Pourcentage
Toutes 12 44,4%
ESV ESVD 6 22,2%
ESVG 5 18,5%
FA 6 22,2%
ESSV 6 22,2%
Dissociation AV 5 18,5%
TV 3 11,1%
Arythmie indéterminée 3 11,1%
Rythme idioventriculaire 2 7,4%
Normal 2 7,4%
BAV 1 3,7%
EchSV 1 3,7%
EchVv 1 3,7%
TS 1 3,7%
Oreillette silencieuse 1 3,7%

Douze chats souffraient de plusieurs anomalies concomitantes a 'ECG (44,4%) : ESVG et
ESVD (n=3), FA et ESV (n=2), ESV et ESSV (n=1) notamment.

f) Pression artérielle systolique (PAS)

La PAS a été mesurée sur 55 des 112 chats de 1’étude (161,0+49,2 mmHg [70,0-300,0]).
Parmi eux, 26 (47,3%) souffraient d’hypertension artérielle systémique (PAS > 160 mmHg). La
PAS des chats hyperthyroidiens (193,5+53,3 mmHg [90,0-280,0]) était significativement différente
(p<0,05) de celle des chats non hyperthyroidiens (150,0+43,3 mmHg [70,0-300,0]). En revanche,
elle était comparable entre les chats azotémiques (170,6+55,0 mmHg [70,0-300,0]) et non
azotémiques (145,7+34,4 mmHg [90,0-220]).
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3. Examen échocardiographique et Doppler

a) Rapport AG / Ao

Tous les chats de 1’étude avaient une dilatation atriale gauche, soit un rapport AG/Ao
supérieur a 1,2 puisqu’il s’agissait d’un des Critéres d’inclusion.

Les valeurs des diametres de AG et Ao et du rapport AG/Ao, en fonction de la race et de la
classe d’age, sont données dans le Tableau 14. Aucune différence significative entre les races n’a
été notée pour AG et pour le rapport AG/Ao. En revanche, une différence significative existait entre
les races pour Ao (p<0,05). Les Sacrés de Birmanie avaient une aorte significativement plus petite
ques les autres races, et les Chartreux une aorte significativement plus grosse. Le diametre de
’aorte des chats de moins de 2 ans était significativement plus faible que celui des chats plus agés.

Le rapport AG/Ao était de 1,7+£0,6 [1,2-2,9] chez les animaux asymptomatiques versus
1,9+0,5 [1,2-3,3] pour les chats symptomatiques. La différence n’était cependant pas
statistiquement significative.

Les valeurs des diametres AG et Ao étaient significativement plus élevées (p<0,05) chez les
males (18,4+5,1 mm [10,5-34,0] et 9,6+1,3 mm [7,0-13,8] respectivement) que chez les femelles
(15,943,3 mm [10,6-24,4] et 9,0£1,3 mm [5,7-12,0]). En revanche, le rapport AG/A0 n’était pas
significativement différent entre les males (1,9+0,6 [1,2-3,3]) et les femelles (1,8+0,4 [1,2-2,9]).

Le degré de dilatation atriale gauche n’était pas non plus significativement différent entre les

chats ayant une insuffisance mitrale détectée au Doppler couleur (1,9+0,5 [1,2-3,3]) et les autres
(2,0+0,8 [1,2-3,3]).
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Tableau 14 : Diamétre de ’atrium gauche (AG), diamétre de ’aorte (Ao) et rapport AG/Ao mesurés chez les 112 chats de I’étude
atteints de myocardiopathie restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.

Moy =+ o : moyenne + écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum

AG (mm) Ao (mm) AG/Ao0
n Moy t6 | Méd | Min-Max n Moy o | Méd | Min-Max n Moy te | Méd | Min-Max
Race
Toutes 112 | 17,2445 | 16,3 | 10,5-34,0 | 112 | 9,313 9,3 5,7-13,8 112 | 19405 1,8 1,2-3,3
Européen 82 | 17,4446 | 16,5 | 10,5-34,0 82 9,4+1,1 9,5 7,1-13,8 82 1,940,5 1,8 1,2-3,3
Persan 9 15,3+4,2 | 14,6 | 10,9-25,8 9 9,0£1,8 9,4 6,6-11,3 9 1,7£0,4 1,6 1,3-2,3
Siamois 5 17,5+54 | 16,8 | 10,6-25,6 5 8,6+0,7 8,8 7,8-9,3 5 2,0+0,6 1,9 1,4-2,9
Sacré de Birmanie 5 16,2+3,4 | 16,3 | 11,5-21,0 5 7,8£1,4* | 8,3 5,7-9,0 5 2,1+0,5 2,3 1,4-2,8
Chartreux 3 19,2+75 | 16,1 | 13,8-27,8 3 |11,0+0,9* | 11,0 | 10,1-119 3 1,8+0,8 1,4 1,3-2,8
Maine coon 2 19,0£3,3 | 19,0 | 16,6-21,3 2 11,0£3,8 | 11,0 8,3-13,7 2 1,840,3 1,8 1,6-2,0
Angora turc 2 17,248 | 17,2 | 13,8-20,6 2 8,2+1,6 8,2 7,0-9,3 2 2,2+1,0 2,2 1,5-2,9
British shorthair 1 17,7 1 9,4 1 1,9
Rex devon 1 12,6 1 8,2 1 1,5
Somali 1 14,4 1 10,8 1 14
Non renseigne 1 15,6 1 10,4 1 1,5
Classe d’age
<2ans 12 | 14,9436 | 145 | 10,5-22,8 12 | 8,3+15* | 8,1 5,7-10,7 12 1,940,5 1,8 1,2-2,8
[2-12] ans 54 | 17,650 | 16,2 | 10,6-34,0 54 9,3+1,3 9,2 7,0-13,7 54 1,940,6 1,8 1,2-3,3
> 12 ans 46 | 17,3+4,0 | 16,6 | 10,8-26,8 46 9,6+1,2 9,6 7,1-13,8 46 1,8+0,4 1,7 1,2-3,0

* Significativement différent des autres (p<0,05)




b) Rapport largeur atriale droite / largeur atriale gauche

Les valeurs de largeurs atriale gauche et atriale droite ont été collectées pour 101 chats de
I’étude.

Les valeurs de largeurs atriale gauche et atriale droite, et de rapport des deux valeurs, en
fonction de la race et de la classe d’age, sont données dans le Tableau 15. Aucune différence
significative n’a été notée entre les différentes races pour le rapport hAD/hAG. Il existait toutefois
une différence significative entre les races pour la largeur de I’atrium droit et la largeur de I’atrium
gauche (p<0,05). Les Persans avaient des largeurs atriales gauche et droite significativement plus
petites ques les autres races. Les Chartreux avaient une largeur atriale droite signifcativement plus
élevée que les autres chats. Aucune différence significative n’existait entre les différentes classes
d’ages.

Le rapport hAD/hAG était de 0,86+0,16 [0,63-1,24] pour les chats asymptomatiques versus
0,87+0,20 [0,38-1,55] pour les chats symptomatiques. Ces valeurs n’étaient pas significativement
différentes.

Les valeurs moyennes des largeurs atriales droite et gauche étaient significativement plus
élevées chez les males (15,943,2 mm [8,6-24,9] et 19,4+4,7 mm [10,7-33,4] respectivement) que
chez les femelles (14,1+£3,2 mm [5,0-22,5] et 16,3+£3,2 mm [10,8-25,4]). En revanche, le rapport
hAD/hAG n’était pas significativement différent entre les males (0,9+0,2 [0,5-1,3]) et les femelles
(0,9+0,2 [0,4-1,6]).

Le rapport hAD/hAG n’était pas non plus significativement différent entre les chats ayant

une insuffisance tricuspidienne détectée au Doppler couleur (0,9+0,2 [0,5-1,6]) et les autres
(0,8+0,2 [0,4-1,3]).
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Tableau 15 : Largeurs de I’atrium droit (hAD) et de ’atrium gauche (hAG) et rapport hAD/hAG mesurées chez les 112 chats de
I’étude atteints de myocardiopathie restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.
Moy + o : moyenne + écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum.

hAD (mm) hAG (mm) hAD/hAG
n Moy t6 | Méd | Min-Max n Moy o | Méd | Min-Max n Moy te | Méd | Min-Max
Race

Toutes 101 | 15,0£3,3 | 15,0 5,0-24,9 101 | 17,8+4,2 | 17,6 | 10,7-33,4 | 101 | 0,940,2 0,9 0,4-1,5
Européen 73 | 15,1+3,2 | 15,0 5,0-22,5 73 18,244 | 184 | 10,8-334 | 73 0,940,2 0,8 0,4-1,5
Persan 9 |11,8+2,3*| 114 8,6-15,9 9 | 15,0+3,1* | 14,4 | 10,7-20,3 9 0,8+0,2 0,8 0,6-1,1
Siamois 4 15,0+1,7 | 15,7 12,5-16,1 4 15,3+0,9 | 15,2 14,4-16,5 4 1,0£0,1 1,0 0,9-1,1
Sacré de Birmanie 4 16,1+25 | 16,4 12,8-18,9 4 15,4+2,3 | 15,9 12,3-17,6 4 1,0£0,1 1,0 0,9-1,2
Chartreux 3 |209+45*| 219 | 16,0-249 3 20,8+6,9 | 16,9 | 16,8-28,8 3 1,0£0,2 0,9 0,8-1,3
Maine coon 2 17,434 | 17,4 | 15,0-19,8 2 20,0£1,5 | 20,0 | 18,9-21,0 2 0,940,2 0,9 0,7-1,1
Angora turc 2 13,1+4,2 | 13,1 | 10,1-16,0 2 21,437 | 21,4 | 18,7-24,0 2 0,6+0,1 0,6 0,5-0,7

British shorthair 1 15,8 1 19,4 1 0,8

Rex devon 1 13,5 1 16,2 1 0,8

Somali 1 15,5 1 18,3 1 0,8

Non renseigne 1 13,1 1 17,0 1 0,8

Classe d’age

<2ans 11 | 13,7+2,7 | 125 | 10,2-18,9 11 15,7+4,3 | 16,3 | 11,0-254 | 11 0,940,2 1,0 0,5-1,3
[2-12] ans 47 | 15,136 | 14,8 8,6-24,9 47 18,745 | 18,4 | 10,7-334 | 47 0,8+0,2 0,8 0,5-1,4
> 12 ans 43 | 153£3,0 | 155 5,0-20,6 43 17,5+3,8 | 18,1 | 10,8-27,3 | 43 0,940,2 0,9 0,4-1,6

* Significativement différent des autres (p<0,05)




C) Diametres des ventricules

Les valeurs des diamétres ventriculaires gauches en diastole et en systole et ventriculaires
droits en diastole, en fonction de la race et de la classe d’age, sont données dans le Tableau 16. Les
Persans avaient un ventricule gauche de diameétre significativement plus petit, en systole et en
diastole, que les autres races (p<0,05). Les Sacrés de Birmanie et Chartreux avaient un ventricule
droit en diastole significativement plus gros ques les autres races. Le ventricule gauche en diastole
des chats de moins de 2 ans était significativement plus petit que celui des chats ages de plus de 2
ans.

Les diameétres ventriculaires droit en diastole et gauche en systole et en diastole n’étaient pas
significativement différents entre les chats symptomatiques (6,5+3,2 mm [1,0-14,1], 8,7+2,7 mm
[4,6-16,0] et 16,2+3,0 mm [10,2-24,7] respectivement) et asymptomatiques (5,9£3,3 mm [1,2-12,1],
8,2+2,3 mm [5,3-12,2] et 16,3+2,4 mm [13,0-20,8]).

Le ventricule gauche en diastole était significativement (p<0,05) plus gros chez les males
(17,1+2,8 mm [11,8-24,7]) que chez les femelles (15,4+2,7 mm [10,2-23,9]), tandis que le
ventricule gauche en systole et le ventricule droit en diastole n’étaient pas significativement
différents selon le sexe (9,0+2,8 mm [4,6-16,0] et 6,6+3,5 mm [1,2-14,1] respectivement pour les
males versus 8,1+2,3 mm [4,6-15,0] et 6,2£2,9 mm [1,0-13,5] pour les femelles).
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Tableau 16 : Diametres ventriculaires mesurés chez les 112 chats de I’étude atteints de myocardiopathie restrictive, en fonction de la
race et de la classe d’age.

VGd : diamétre du ventricule gauche en diastole ; VGs : diamétre du ventricule gauche en systole ; VDd : diamétre du ventricule droit en diastole ; Moy + o :

moyenne + écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum.

VGd (mm) VGs (mm) VvDd (mm)
n Moy te6 | Méd | Min-Max n Moy o | Méd | Min-Max n Moy te | Méd | Min-Max
Race
Toutes 112 | 16,329 | 16,2 | 10,2-24,7 | 112 8,6+2,6 8,3 4,6-16,0 101 | 6,432 5,8 1,0-14,1
Européen 82 16,6+2,9 | 16,6 | 10,7-24,7 82 8,8+2,6 8,6 4,6-16,0 73 5,9+3,0 5,2 1,2-13,5
Persan 9 | 139+£2,7*| 13,3 | 10,2-19,9 9 6,7£1,6* | 6,0 4,9-9,7 8 5,2+2,6 5,6 1,0-8,5
Siamois 5 16,2+3,2 | 16,1 | 11,3-19,3 5 8,8+2,9 7,7 5,4-12,5 5 8,7+2,8 7,7 59-12,1
Sacré de Birmanie 5 13,9+0,8 | 13,8 12,915,2 5 7,4+2,1 7,2 4,6-9,8 5 9,4+32* | 8,1 6,2-14,1
Chartreux 3 16,7+1,1 | 16,6 | 15,6-17,8 3 8,8+3,0 9,1 5,7-11,6 3 |11,0+0,3* | 10,9 | 10,8-114
Maine coon 2 17,854 | 17,8 | 13,9-21,6 2 10,5+7,5 | 10,5 5,2-15,8 1 11,7
Angora turc 2 16,5+0,3 | 16,5 | 16,3-16,7 2 8,7+0,7 8,7 8,2-9,2 2 6,0+4,2 6,0 3,0-8,9
British shorthair 1 12,5 1 6,0 1 7,3
Rex devon 1 16,4 1 8,3 1 2,6
Somali 1 18,0 1 8,6 1 11,8
Non renseigné 1 18,2 1 10,10 1 3,20
Classe d’age
<2ans 12 | 14,4+28* | 13,7 | 11,1-198 12 7,2£1,6 7,1 4,9-10,1 11 5,3+2,1 4,8 2,5-8,5
[2-12] ans 54 | 16,5+3,2 | 16,3 | 10,2-24,7 54 8,7+2,9 8,2 5,2-16,0 48 6,6+3,2 59 1,0-13,5
> 12 ans 46 | 16,5+24 | 16,5 | 12,1-23,9 46 8,9+2,3 8,6 4,6-15,0 42 6,5+3,5 57 1,2-14,1

* Significativement différent des autres (p<0,05)




d) Septum interventriculaire et parois ventriculaires gauches et droites

Les valeurs d’épaisseurs de la paroi libre du ventricule gauche en diastole et en systole, et de
la paroi ventriculaire droite en systole, en fonction de la race et de la classe d’age, sont présentées
dans le Tableau 17. Les valeurs d’épaisseurs du septum interventriculaire en diastole et en systole
et du septum interventriculaire sous-aortique en diastole, en fonction de la race et de la classe d’age,
sont detaillées dans le Tableau 18. Aucune différence significative n'a été notée entre les races pour
les épaisseurs de parois ventriculaires gauche en systole (PPVGs) et de septum interventriculaire en
diastole (SIVd, SA-SIVd). Le Maine Coon avait une paroi libre du ventricule gauche en diastole
significativement plus épaisse que les autres races (p<0,05). La paroi ventriculaire droite en systole
des Chartreux était significativement plus épaisse ques les autres. Les Siamois et Sacrés de
Birmanie avaient un septum interventriculaire en systole significativement moins épais que les
autres races. Aucune différence significative n’a été notée en fonction de 1’age.

La paroi libre du ventricule gauche, le septum interventriculaire en systole et en diastole et la
paroi du ventricule droit en diastole étaient significativement plus épais chez les males (SIVs:
7,7x1,2 mm [4,9-10,1] chez les males versus 6,7£1,5 mm [2,3-9,4] chez les femelles ; PPVGs:
8,1+1,3 mm [4,5-12,0] chez les males versus 7,3+1,3 mm [3,4-9,7] chez les femelles ; PVDs:
4,5£1,6 mm [1,8-9,7] chez les males versus 3,8+1,0 mm [2,3-7,3] chez les femelles).

Une ou plusieurs bandes fibreuses ont été observées chez 16 chats de la population étudiée
(14,3%). Parmi eux, 15 étaient symptomatiques (93,8%) et tous avaient une insuffisance mitrale.
Ces résultats ne sont toutefois pas significativement différents de ceux obtenus chez les chats sans
bande fibreuse. Le diamétre atrial gauche et 1’age au diagnostic n’étaient pas significativement
différents entre les chats présentant un bande fibreuse et ceux qui en étaient exempts.
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Tableau 17 : Epaisseurs de la paroi libre ventriculaire gauche et de la paroi ventriculaire droite mesurées chez les 112 chats de
I’étude atteints de myocardiopathie restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.

PPVGd : Paroi libre du ventricule gauche en diastole ; PPVGs : Paroi libre du ventricule gauche en systole ; PVDs : Paroi du ventricule droit en systole ; Moy +
o . moyenne * écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum.

PPVGd (mm) PPVGs (mm) PVDs (mm)
n Moy te6 | Méd | Min-Max n Moy o | Méd | Min-Max n Moy te | Méd | Min-Max
Race
Toutes 112 | 4,810 4,8 2,5-7,0 112 7,714 7,9 3,4-12,0 69 4,2+1.4 4,0 1,8-9,7
Européen 82 4,8+0,9 4,8 2,5-7,0 82 7,814 7,9 4,5-12,0 53 4,2+1,5 3,9 1,8-9,7
Persan 9 4,8+0,9 4,6 3,9-6,3 9 7,8+0,8 8,0 6,8-8,8 5 4,2+0,7 4,2 3,2-4,9
Siamois 5 4,4+1.2 4.4 3,0-6,0 5 7,2+0,9 7,7 5,8-8,0 3 4,5+0,7 4.3 4,0-5,3
Sacré de Birmanie 5 3,9+1,2 4,1 2,6-5,2 5 6,6+2,2 7,0 3,4-9,2 2 2,9+0,4 2,9 2,9-3,2
Chartreux 3 4,4+13 3,9 3,4-59 3 6,9+1,8 7,2 5,0-8,6 2 6,2+0,0* | 6,2 6,2-6,2
Maine coon 2 6,2+0,0* | 6,2 6,2-6,2 2 9,3+0,4 9,3 9,0-9,6 0
Angora turc 2 5,5+1,3 55 4,5-6,4 2 8,3+0,1 8,3 8,2-8,4 1 3,5
British shorthair 1 4.8 1 8,3 1 4,0
Rex devon 1 4,3 1 7,2 1 3,4
Somali 1 4,7 1 8,3 1 3,5
Non renseigné 1 4,8 1 8,0 0
Classe d’age
<2ans 12 4,6+1,0 4,8 2,7-6,0 12 7,5£2,0 7,6 3,4-12,0 8 4,2+1,0 4,0 3,2-5,5
[2-12] ans 54 4,8+1,0 4,7 2,5-7,0 54 7,610 79 4,9-10,2 31 4,4+1,7 4,2 1,8-9,7
> 12 ans 46 4,8+1,0 4,8 2,6-6,8 46 7,915 8,2 4,5-10,5 30 3,9+1,1 3,6 2,3-6,8

* Significativement différent des autres (p<0,05)




Tableau 18 : Epaisseur du septum interventriculaire mesurée chez les 112 chats de I’étude atteints de myocardiopathie restrictive, en
fonction de la race et de la classe d’age.

SIVd : Septum interventriculaire en diastole ; SIVs : Septum interventriculaire en systole ; SA-SIVd : Septum interventriculaire sous-aortique en diastole ; Moy *
o . moyenne * écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum.

Sivd (mm) SIVs (mm) SA-SIVd (mm)
n Moy te6 | Méd | Min-Max n Moytze | Méd | Min-Max | n | Moyte | Méd | Min-Max
Race
Toutes 112 47+1,0 4,7 1,9-7,0 111 7,214 7,3 2,3-10,1 83 | 45%1,2 4,4 2,3-7,48
Européen 82 4,710 4,7 2,7-6,62 81 7,314 7,3 3,5-10,1 | 62 | 4,6%1,2 4,5 2,4-7,3
Persan 9 4,7+0,8 4,7 3,9-6,3 9 7,311 7,2 5,0-8,9 7 4,9+15 4,8 3,3-7,48
Siamois 5 4,1+1,0 4,2 3,1-5,5 5 5, 70,7 | 6,0 4,9-6,3 3 3,8+1,0 4,1 2,7-4,7
Sacré de Birmanie 5 4,1+2,0 4,2 1,9-7,0 5 58+25* | 6,1 2,3-9,2 4 3,615 34 2,3-54
Chartreux 3 4,8+0,6 52 4,1-5,2 3 7,2+0,5 75 6,6-7,5 2 4,0+0,6 4,0 3,6-4,4
Maine coon 2 6,0+-0,1 | 6,0 5,9-6,0 2 8,4+0,6 8,4 8,0-8,8 1 6,3
Angora turc 2 4,615 4,6 3,5-5,6 2 7,2+0,1 7,2 7,1-7,3 1 4,5
British shorthair 1 5,3 1 8,2 1 4.4
Rex devon 1 4,7 1 79 1 4.4
Somali 1 4,3 1 8,0 1 4.4
Non renseigne 1 6,9 1 9,9 0
Classe d’age
<2ans 12 4,1+1,2 4,1 1,9-6,5 12 6,4+1,9 6,6 2,3-9,7 9 3,4+0,7 3,4 2,4-4,4
[2-12] ans 54 4,7+0,9 4,7 3,1-6,9 53 7,3+1,2 7,3 4,1-101 | 40 | 4,5£1,0 4.4 2,6-7,5
> 12 ans 46 4,8+1,1 4,8 2,7-7,0 46 7,315 7,5 3,5-10,1 | 34 | 4,9+1.3 4,7 2,3-7,3

* Significativement différent des autres (p<0,05).
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e) Fraction de raccourcissement

Les valeurs de la fraction de raccourcissement, en fonction de la race et de la classe d’age,
sont présentées dans le Tableau 19. Aucune différence significative n’a été notée.

La fraction de raccourcissement n’était pas non plus significatvement différente entre les
sexes (47,5+8,8 % [27,4-64,1] pour les femelles versus 47,8+10,3 % [27,0-67,0] pour les males), ni
entre les chats symptomatiques (47,2+9,6 % [27,0-67,0]) et asymptomatiques (50,1+9,7 % [30,8-
65,0]).

Tableau 19 : Fraction de raccourcissement (FR) mesurée chez les 112 chats de I’étude
atteints de myocardiopathe restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.

FR (%)
n Moyenne + écart-type | Médiane | Minimum-Maximum
Race

Toutes 112 47,6%9,6 48,0 27,0-67,0
Européen 82 47,4494 47,2 27,4-65,0
Persan 9 51,449,3 51,0 35,0-64,0
Siamois 5 46,518,2 52,0 34,0-52,2
Sacré de Birmanie 5 46,8+14,0 48,0 28,31£67,0
Chartreux 3 47,0£16,5 48,0 30,0-63,0
Maine coon 2 44,5247 445 27,0-62,0
Angora turc 2 47,5%£3,5 47,5 45,0-50,0

British shorthair 1 51,9

Rex devon 1 50,0

Somali 1 52,0

Non renseigne 1 45,0

Classe d’age

<2ans 12 49,346,9 47,2 42,0-64,0
[2-12] ans 54 48,0+9,8 48,4 27,0-64,1
> 12 ans 46 46,8+10,1 47,2 27,4-67,0

* Significativement différent des autres (p<0,05)
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f)

Flux aortigue et pulmonaire

Les vitesses maximales des flux transaortique et transpulmonaire, en fonction des races et
des classes d’ages, sont données dans le Tableau 20. La vitesse maximale transaortique n’était pas
significativement différente entre les races, tandis que la vitesse maximale transpulmonaire était
significativement plus élevee chez les Angoras turcs. Aucune différence significative entre les ages

n’a été relevée.

Il n’existait pas non plus de différence significative entre les sexes.

Tableau 20:

Vitesses maximales des flux transaortigue (Vmax aortique) et
transpulmonaire (Vmax pulmonaire) mesurées chez les 112 chats de I’étude atteints de
myocardiopathie restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.

Moy * o : moyenne + écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum.

Vmax aortique (m/s)

Vmax pulmonaire (m/s)

n Moy + 6 | Méd | Min-Max n Moy + 6 | Méd | Min-Max
Race
Toutes 105 | 1,104 | 11 0,5-2,3 110 | 0,9+0,4 | 0,9 0,4-2,9
Européen 76 1,104 | 11 0,5-2,3 80 0,9+0,3 | 0,9 0,4-2,5
Persan 9 1,2¢04 | 1,0 0,8-1,9 9 1,1+05 | 1,0 0,6-2,4
Siamois 4 1,0+0,1 | 0,9 0,9-1,2 5 0,9+0,3 | 0,8 0,6-1,4
Sacré de Birmanie 5 0,9+0,6 | 0,6 0,5-2,0 5 0,7£0,4 | 05 0,4-1,2
Chartreux 3 1,1+0,3 | 1,2 0,8-1,3 3 0,6+0,1 | 0,7 0,4-0,7
Maine coon 2 16+04 | 16 1,3-1,8 2 0,9+0,1 | 0,9 0,9-1,0
Angora turc 2 0,8+0,0 | 0,8 0,8-0,8 2 19+15* | 19 0,8-2,9
British shorthair 1 0,9 1 0,6
Rex devon 1 1,5 1 0,4
Somali 1 1,1 1 0,8
Non renseigne 1 1,1 1 0,9
Classe d’age
<2ans 11 1,104 | 0,9 0,5-1,7 11 0,8+0,3 | 0,8 0,4-1,4
[2-12] ans 49 1,1+0,3 | 1,0 0,5-1,9 53 0,904 | 0,9 0,4-2,9
> 12 ans 45 12404 | 1,1 0,6-2,3 46 0,9+0,3 | 0,8 0,4-2,5

* Significativement différent des autres (p<0,05)
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9) Valve mitrale

L’épaisseur du feuillet antérieur mitral était de 1,5+0,7 mm [0,6-4,2], sans différence
significative entre les races et classes d’ages.

L’épaisseur du feuillet antérieur mitral était de 2,08+1,09 mm [0,70-4,20] pour les chats sans
insuffisance mitrale versus 1,45+0,62 mm [0,60-4,20] lors d’insuffisance mitrale. Le feuillet
antérieur mitral était significativement plus fin en présence d’une insuffisance mitrale.

Trente chats (26,8%) avaient un profil de remplissage restrictif, avec un rapport E/A
augmenté (>2). Les vitesses des ondes E et A mitrales et le rapport E/A mitral, en fonction de la
race et de la classe d’age, sont donnés dans le Tableau 21. Aucune difference significative n’a été
constatée.

Les chats asymptomatiques avaient un rapport E/A de 1,8+0,9 [0,6-3,1], non
significativement différent de celui mesuré chez les chats symptomatiques (2,2+1,0 [0,8-4,7]).

Le rappport E/A n’était pas non plus significativement différent entre les males et les
femelles.

Les ondes E et A mitrales étaient fusionnées pour 28 chats (25%). L’onde résultant de cette
fusion, E’ mitrale, avait une valeur de 1,1 £ 0,5 m/s [0,6-2,7]. 1l n’existait aucune différence
significative entre les races pour la valeur de I’onde E’ mitrale.

L’insuffisance mitrale était fréquente, observée au mode Doppler couleur chez 102 chats sur
112 (91,1%). La surface de I’insuffisance mitrale était donnée pour 60 chats. Elle était de 76,5 +
70,5 mm? [4,0-365,0]. Il n’existait aucune différence significative entre les races pour cette variable
Doppler.
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Tableau 21 : Vitesses des ondes E et A mitrales et rapport de ces vitesses (E/A) chez les 112 chats de I’étude atteints de
myocardiopathie restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.

Moy + o : moyenne + écart-type ; Méd : médiane ; Min-Max : minimum-maximum.

E mitral (m/s) A mitral (m/s) E/A mitral
n Moy+te | Méd | Min-Max n Moyte | Méd | Min-Max | n | Moytxe | Méd | Min-Max
Race
Toutes 61 1,0£0,3 0,9 0,5-2,2 61 0,5+0,2 0,5 0,2-1,2 61 | 2,210 2,0 0,6-4,7
Européen 43 1,0£0,3 1,0 0,5-2,2 43 0,6%0,3 0,5 0,2-1,2 43 | 2,1+0,9 2,0 0,6-4,7
Persan 7 1,0£0,5 1,0 0,4-1,8 7 0,5+0,3 0,6 0,2-0,8 7 2,714 2,7 0,8-4,7
Siamois 4 0,9+0,4 0,8 0,6-1,4 4 0,5+0,2 0,5 0,3-0,8 4 2,1+1,2 1,9 0,8-3,7
Sacré de Birmanie 4 0,8+0,2 0,8 0,6-1,0 4 0,4+0,2 0,4 0,2-0,7 4 2,2+0,9 2,1 1,4-3,3
Chartreux 2 0,9+0,1 0,9 0,7-1,0 2 0,6+0,4 0,6 0,3-0,9 2 1,740,7 1,7 1,2-2,2
Maine coon 0 0 0
Angora turc 0 0 0
British shorthair 0 0 0
Rex devon 1 1,4 1 0,8 1 1,8
Somali 0 0 0
Non renseigne 0 0 0
Classe d’age
<2ans 8 1,0+0,3 0,9 0,6-1,4 8 0,5+0,2 0,5 0,2-0,8 8 2,2+0,8 2,0 1,2-3,5
[2-12] ans 29 1,0£0,4 0,9 0,5-2,2 29 0,6+0,3 0,6 0,2-1,2 29 | 2,2+1,1 2,0 0,8-4,7
> 12 ans 24 1,0+0,3 1,0 0,5-1,6 24 0,5+0,2 0,5 0,2-0,9 24 | 2,210 2,0 0,6-4,7

* Significativement différent des autres (p<0,05)
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h) Reflux tricuspidien

L’insuffisance tricuspidienne concernait 53 chats sur 112 (47,3%). La surface du reflux était
de 126 + 102 mm?[2,3-330]. La vitesse maximale du reflux tricuspidien était de 2,4 + 0,5 m/s [1,4-
3,0], sans différence significative entre races. La vitesse de reflux tricuspidien était donnée pour un
seul chat asymptomatique. Il n’était donc pas possible de rechercher une association entre la
présence de symptdmes et la vitesse de ce reflux.

)} Temps de relaxation isovolumique

La temps de relaxation isovolumique a ét¢ mesuré chez 77 des 112 chats de 1’étude.
Quatorze chats (12,5%), 37 chats (33,0%) et 26 chats (23,2%) présentaient un temps de relaxation
isovolumique respectivement diminué (< 34 ms), normal ([34-56] ms) et augmenté (> 56 ms) [17].
Le temps de relaxation isovolumique, en fonction des races et des classes d’ages, est présenté dans
le Tableau 22. Aucune différence significative n’a été notée. Aucune différence de ce temps n’a été
constatée entre les chats symptomatiques et asymptomatiques.

Tableau 22 : Temps de relaxation isovolumique (TRIV) mesuré chez 77 des 112 chats
de I’étude atteints de myocardiopathie restrictive, en fonction de la race et de la classe d’age.

TRIV (ms)
n Moyenne + écart-type | Médiane | Minimum-Maximum
Race
Toutes 77 51,3+18,8 48,0 11,0-99,0
Européen 58 50,1+19,0 44,5 11,0-99,0
Persan 7 53,3+10,0 56,0 31,0-60,0
Siamois 4 63,3+24,4 66,0 33,0-88,0
Sacré de Birmanie 2 62,0+38,2 62,0 35,0-89,0
Chartreux 2 55,5+31,8 55,5 33,0-78,0
Maine coon 0
Angora turc 1 55,0
British shorthair 1 48,0
Rex devon 1 45,0
Somali 1 35,0
Non renseigne 0
Classe d’age
<2ans 9 54,2+20,9 52,0 28,0-89,0
[2-12] ans 33 50,7+14,2 47,0 30,0-78,0
> 12 ans 35 51,2+22,2 48,0 11,0-99,0

* Significativement différent des autres (p<0,05)
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J) Autres observations

Au cours de I’examen échocardiographique, un épanchement péricardique a €té détecté chez
46 des 112 chats de I’étude (36,6%) et des thrombi intracavitaires chez 2 d’entre eux (1,8%),
localisés dans I’atrium droit.

4. Traitement

Trente-neuf chats sur les 112 inclus dans I’étude (4/18 chats asymptomatiques et 35/94 chats
symptomatiques) avaient déja regu un traitement avant 1’examen échocardiographique. Douze
recevaient un IECA, bénazépril (n=11) ou ramipril (n=1), a des doses comprises entre 0,25 et 1,25
mg/kg/j. Vingt-six chats avaient recu du furosémide, a des doses comprises entre 0,9 et 7 mg/kg/j.
Quatre chats étaient traités avec des anti-coagulants, aspirine (n=3) ou héparine (n=1) et deux chats
avec un inhibiteur calcique, I’amlodipine, a 0,2 mg/kg/j.

Suite au diagnostic de myocardiopathie restrictive, le traitement a été poursuivi sur 35 des
39 chats déja traités, avec modification pour certains. La thérapie entreprise était inconnue pour les
4 autres chats déja traités. Un traitement a été prescrit pour la premiére fois pour 60 des 73 chats
non traités. En regroupant 1’ensemble des animaux dont le traitement était connu, le détail est le
suivant :

- des IECA ont été prescrits a 55 chats (49,1%), bénazépril (n=45) ou imidapril (n=1), a des
doses comprises entre 0,22 et 0,65 mg/kg/j ;

- lors d’insuffisance cardiaque congestive (épanchements et cedémes pulmonaires), des
diurétiques ont été prescrits a 82/112 chats (73,2%) : du furosémide a 78/112 chats (69,6%),
a des doses allant de 0,5 a 6 mg/kg/j, de la spironolactone a 23/112 chats, en association ou
non au furosémide, a des doses variant de 0,85 a 4 mg/kg/j ;

- vingt-deux chats (19,6%) ont recu une prescription d’anti-coagulants : aspirine (n=18),
héparine (n=3) ou association des deux (n=1) ;

- des inhibiteurs calciques ont été prescrits a 7 chats (62,5%), amlodipine (n=4) ou diltiazem
(n=2).

D’autre part, 43 chats recevaient un autre traitement en parallele du traitement cardiaque.

Ceci est a mettre en relation avec les grand nombre de maladies concomitantes a la myocardiopathie
restrictive.
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5. Suivi et analyses de survie

La date de fin de suivi de I’animal correspondait soit a la date de la mort, soit a la derniére
date connue ou I'animal était encore en vie (dernier contrdle, dernier entretien téléphonique). La fin
de suivi était la mort de 1’animal pour 51 des 112 chats de la population (45,5%), le dernier contréle
a I’'UCA pour 53 chats (47,3%) et le dernier appel aux propriétaires pour 8 chats (7,1%). La date de
fin de suivi correspondait a la date du diagnostic pour 29 des 53 chats suivis jusqu’au dernier
controle a ’'UCA. L’age de fin de suivi (n=112) était de 10,4+4,9 ans [0,1-18,9].

a) Age a la premiére décompensation cardiaque

Sur la durée du suivi, 87 chats ont décompensé au moins une fois. L’dge au premier
événement cardiaque (n=87) était de 9,8+5,0 ans [0,05-18,8]. La répartition des ages a la premiére
décompensation cardiaque en fonction des races est données dans le Tableau 23. Aucune différence
significative n’a été notée entre les races.

Tableau 23: Age a la premiére décompensation de myocardiopathie restrictive
déterminée chez 87 des 112 chats de I’étude ayant présenté des symptdmes fonctionnels liés a
la cardiopathie au moment du diagnostic et lors du suivi, en fonction de la race.

Age a la premiére décompensation cardiaque (ans)

Race n Moyenne + écart-type | Médiane | Min | Max
Toutes 87 9,845,0 11,5 0,05 | 18,8
Européen 63 10,2+4,6 11,5 0,05 | 188
Persan 7 6,3+5,8 4,0 0,7 15,9
Siamois 4 9,7+5,8 11,3 2,0 14,4
Sacré de Birmanie 5 7,546,9 5,0 0,9 16,6
Chartreux 3 11,6+0,5 11,9 11,0 | 12,0
Maine coon 1 16,4
Angora turc 1 11,0
British shorthair 1 0,7
Rex devon 1 14,9
Somali 1 14,3
Non renseigne 0

L’age a la premic¢re décompensation cardiaque était de 10,5 + 5,2 ans [0,5-16,4] pour les
femelles versus 9,3 + 4,8 ans [0,05-18,8] pour les méles. Cette différence n’était pas significative.
Elle ne I’était pas non plus entre les animaux castrés et entiers.

La premiere décompensation cardiaque était antérieure ou concomitante au diagnostic pour
85 des 87 chats ayant décompensé. Pour les deux autres chats, la décompensation est survenue 175
jours et 315 jours apres le diagnostic. Le premier était traité au moment du diagnostic.
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b) Type de décompensation

Quatre-vingt cing chats ont montré des signes d'insuffisance cardiaque congestive ou
circulatoire (75,9%) au moment du diagnostic ou au cours du suivi. Le « type » de décompensation
correspondant, détecté par ’examen clinique, radiographique et/ou 1’échocardiogaphie est detaillé
dans le Tableau 24. Vingt-neuf chats avaient plusieurs signes de décompensation concomitants :
¢panchement pleural et ascite (n=14), épanchement pleural et cedéme pulmonaire (n=13)
notamment.

Tableau 24 : Distribution des types de décompensation cardiaque observeés chez 85 des
112 chats de I’étude atteints de myocardiopathie restrictive décompensée au moment du
diagnostic ou au cours du suivi.

Type de décompensation Nombre de chats Pourcentage
Epanchement pleural 58 68,2%
(Edéme pulmonaire 28 32,9%
Ascite 19 22,4%
Thrombo-embolie aortique 8 9,4%
Syncopes 1 1,2%
(Edémes périphériques 1 1,2%
Thrombo-embolie pulmonaire 1 1,2%

Au cours du suivi, les récidives de décompensation cardiaque (n=65) chez les animaux ayant
déja décompensé était au nombre de 0,8+1,9 [0-12]. Quarante chats n’ont jamais présenté de
récidives (61,5%), 16 chats ont souffert d’une récidive au cours du suivi (24,6%), 6 chats en ont
subi 2 (9,2%) et 3 chats ont dépassé les 2 récidives (4,5%). L’age au diagnostic ne changeait pas
significativement le nombre de récidives de décompensation cardiaque.

c) Analyse de la mortalité

Cinquante et un chats sur les 112 inclus dans 1’étude sont décédés pendant la période de
suivi (de 0 a 2522 jours apres le diagnostic). L’age de la mort, connu pour 50 des 51 chats décédés,
était de 11,4+4,6 ans [0,7-17,2]. Parmi les chats &gés de moins de 2 ans au diagnostic, 4 sont
décédés, de mort cardiaque, a un age de 1,0+0,4 ans [0,7-1,6]. Cet &ge était trés significativement
inférieur (p<0,05) a celui des chats agés de plus de 2 ans (12,3+3,6 [3,0-17,2]).

Trente-trois chats des 51 chats décédés (64,7%) sont morts de leur cardiopathie (euthanasie,
n=23 ou mort spontanée, n=10) et 14/51 chats d’une cause non cardiaque (27,5%). Quatre chats
sont morts sans que l’origine (cardiaque ou non cardiaque) ne soit précisée. L’age de la mort
cardiaque était de 10,8+5,1 ans [0,7-16,6] versus 12,3+3,4 ans [3,0-16,6] pour les morts non
cardiaques. Cette différence n’était pas significative. Les causes de mort sont décrites dans le
Tableau 25.
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Trente et un des 51 chats morts ont été euthanasiés (60,8%). Parmi eux, 23 I’ont été a cause
de leur cardiopathie (74,2%) et 8 pour une autre raison (25,8%). Vingt-deux des 23 chats
euthanasiés a cause de leur cardiopathie (95,7%) présentaient des signes d’insuffisance cardiaque
congestive (épanchement pleural, cedéme pulmonaire), et un seul a ¢été euthanasié pour
complications de thrombo-embolie aortique.

Tableau 25: Causes de mort chez 47 des 112 chats de D’étude atteints de
myocardiopathie restrictive, décédés au cours du suivi et pour lesquels I’origine de la mort
était connue.

Cause de la mort Nombre de chats %
Epanchement pleural 12 36,4%
(Edéme aigu pulmonaire 11 33,3%
Mort cardiaque Thrombo-embolie aortique 1 3,0%
(n=33) Mauvais état généeral 1 3,0%
Mort brutale 3 9,1%
Cause cardiaque probable mais mal 5 15,2%
précisée par le propriétaire
Crises consulsives 1 7,1%
Mort non cardiaque Insuffisance rénale 4 28,6%
Tumeur 5 35,7%
(n=14) Mauvais état général 2 14,3%
Cause non cardiaque probable mais 2 14,3%
mal précisée par le propriétaire

d) Analyse de survie : survie globale

La courbe de survie globale (mort toutes causes confondues) obtenue a partir des 112 chats
atteints de myocardiopathie restrictive est représentée dans la Figure 30. La médiane de survie était
de 12,9 ans [0,7-17,2].

La courbe de survie globale comparant les chats symptomatiques et asymptomatiques au
moment du diagnostic de myocardiopathie restrictive est représentée dans la Figure 31. La médiane
de survie était de 14,9 ans pour les chats asymptomatiques versus 12,8 ans pour les chats
symptomatiques. Cette différence n’était cependant pas significative (p=0,459).

La durée de survie aprés le diagnostic était de 192+436 jours [0-2522], avec une médiane de
17 jours. Elle était significativement plus élevée (p<0,05) lors de mort extra-cardiaque (20 jours [O-
2522], n=14) que lors de mort cardiaque (8 jours [0-517], n=33), ainsi que chez les chats
asymptomatiques (246 jours [0-2522], n=6 versus 12 jours [0-1686] pour les chats symptomatiques,
n=45). Les 6 chats asymptomatiques morts au cours du suivi étaient traités.
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Figure 30 : Courbe de survie globale (mort toutes causes) des 112 chats de I’étude
atteints de myocardiopabhie restrictive féline.
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La courbe de survie globale comparant les chats azotémiques et non azotémiques au moment
du diagnostic de myocardiopathie restrictive est représentée Figure 32. La médiane de survie était
de 12,3 ans pour les chats non azotémiques et de 14,3 ans pour les chats azotémiques. Les chats
azotémiques étaient significativement plus agés a la date du déces que les chats non azotémiques
(p=0,018). Néanmoins, ils 1’étaient de méme au moment du diagnostic (11,6+4,6 ans [0,5-18,9]
pour les chats azotémiques versus 9,5+4,4 ans [0,1-14,6] pour les chats non azotémiques).

La durée de vie apres le diagnostic des chats azotémiques (14 jours [0-2522], n=30) n’était
d’ailleurs pas significativement différente de celle des chats non azotémiques (30 jours [0-583],
n=10).

Figure 32: Courbe de survie globale des 112 chats de I’étude atteints de
myocardiopathie restrictive, en fonction de I’azotémie.
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e) Analyse de survie : mort d'origine cardiaque

La mort cardiaque incluait les morts subites, les morts par cedéme aigu pulmonaire,
épanchement pleural, thrombo-embolie aortique, ainsi que les euthanasies justifiées par la présence
de symptdmes réfractaires ou récidivants de décompensation cardiaque.

La courbe de survie des chats atteints de myocardiopathie restrictive s’intéressant a la mort

cardiaque est représentée Figure 33. La mediane de survie était de 14,9 ans, donc plus élevée que
celle de la survie globale.
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La courbe de survie comparant les chats symptomatiques et asymptomatiques au moment du
diagnostic de myocardiopathie restrictive et s’ intéressant a la mort cardiaque est représentée Figure
34. La médiane de survie était de 15,9 ans pour les chats asymptomatiques (n=18) et de 16,0 ans
pour les chats symptomatiques (n=94) . Cette différence n’était pas significative (p=0,219).

Figure 33 : Courbe de survie des 112 chats de I’étude atteints de myocardiopathie
restritive. L’événement est la mort cardiaque.
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Figure 34 : Courbe de survie des 112 chats de I’étude atteints de myocardiopathie
restrictive, en fonction de la présence de symptdmes ou non au moment du diagnostic.
L’événement est la mort cardiaque.
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D. Discussion

1.  Critéres epidémiologiques, cliniques, écho-Doppler

Contrairement a 1’étude de Ferasin et al. [27], qui rapportait une prédisposition des femelles,
aucune prédisposition sexuelle n’a été mise en évidence dans cette étude ayant inclus 48,2% de
femelles et 51,8% de males. Une prédominance de chats stérilisés (59,8%) a été observée.
Cependant, il est difficile de conclure que la castration est un facteur de predisposition a la
myocardiopathie restrictive car le pourcentage de chats stérilisés dans une population de référence
contemporaine a celle de notre étude n’est pas connu.

La race la plus représentée était la race européenne, avec 82 chats au total, soit 73,2%.
Venaient ensuite les Persans, Siamois et Sacrés de Birmanie. Cette observation rejoint celles de
Ferasin et al. [27] et de Khan et al. [34]. Cependant, aucune prédisposition raciale autre n’a pu étre
mise en evidence. Ce résultat est a nuancer par le faible effectif d’animaux. Aucun Burmese n’a été
inclu dans 1’étude, ce qui semble aller a ’encontre d’un prédisposition de cette race [10]. En
revanche, ont été recrutés des chats de races Chartreux, Maine Coon, Angora turc, British shorthair,
Rex devon et Somali, mais en faibles nombres.

L’age des chats au diagnostic était trés varié, allant de 0,1 a 18,9 ans. Cette observation
appuie celle de Liu faite en 1988, qui rapportait des chats agés de 8 mois a 19 ans [42]. L'age au
diagnostic était de 10,0 £ 4,8 ans. Cette moyenne est plus élevée que celle obtenue par Ferasin et al.
(7,1+3,1 ans) [27]. Cependant, les deux études se caractérisent par des ecarts-types d’age élevés.
Dans I’étude présentée ici, I’dge au diagnostic était significativement plus faible pour les Persans
(6,3 £5,1 ans [0,7-15,9]). Il faut cependant tenir compte du faible nombre de réprésentants de cette
race, ne permettant pas d’avoir une puissance statistique suffisante. De plus, ’dge moyen a la
premiére décompensation cardiaque des Persans n’était pas significativement différent de celui des
autres races. Enfin, I’age au diagnosic ne semblait pas dépendre du sexe et du statut stérilisé ou non.

Le motif prédominant de I’examen écho-Doppler était la présence de symptémes (65,2% des
chats de 1’étude), et principalement une dyspnée aigué avec ou non discordance (66,0% des chats
symptomatiques de 1’échantillon), ayant conduit les propriétaires a consulter la plupart du temps en
urgence. Chez les chats de moins de 2 ans, le motif d’examen prédominant (33,3%) était
’apparition de ces symptomes dans les 5 jours suivant la stérilisation ou une anesthésie générale. Le
second motif d’examen était la présence d’anomalies a 1’auscultation cardiaque, souffle ou arythmie
(23,2%). Deux cas de myocardiopathie restrictive ont été diagnostiqués au cours d’un examen de
suivi d’une autre cardiopathie (1,8%). On pourrait imaginer ici que la myocardiopathie restrictive
soit le résultat de 1’évolution de ces cardiopathies, comme 1’avait évoqué Bonagura et Fox en 1995
[9]. Cependant, si I’une de ces deux cardiopathies était de nature inconnue, 1’autre était une maladie
valvulaire mitrale peu avancee, donc tres peu probablement a 1’origine de myocardiopathie au sens
large.

Quatre-vingt cinq chats montraient des signes d'insuffisance cardiaque au moment du
diagnostic (75,9%), principalement en raison de la présence d’un épanchement pleural (68,2%), a
I’origine de dyspnée rectrictive. Pour une grande majorité des chats, le diagnostic était donc
concomitant de la premiére décompensation cardiaque. Il n’est donc pas surprenant de trouver un
age au premier événement cardiaque trés proche de celui au diagnostic (9,8+5,0 ans [0,05-18,8]). La
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faible différence observée entre ces deux moyennes (17,7+113,8 jours [0,0-915]) pourrait
correspondre au temps €coulé entre 1’apparition des signes cliniques et la visite a 'UCA, temps
comprenant parfois plusieurs visites préalables chez le vétérinaire traitant.

La plupart des chats de 1’échantillon étaient atteints d’une ou de plusieurs affections
associées a la myocardiopathie restrictive (70,5%). Il s’agissait principalement de chats adultes
agés (10,9+4,4 ans [0,1-18,0]). Les maladies associées étaient variées, avec un grand nombre
d’endocrinopathies (27,9%), notamment hyperthyroidie (13,4%) et diabéte sucré (4,5%); de
maladies uro-néphrologiques (27,9%), principalement insuffisance rénale (15,2%) ; et de tumeurs
malignes diverses (24,1%). Ces maladies sont toutes des maladies fréquentes du chat &gé. Ceci
explique la différence d’age significative entre les chats atteints de maladies concomitantes et les
autres. La prévalence de I’hyperthyroidie dans la population d’étude était similaire a celle évaluée
par d’autres auteurs dans une population de chats tout-venant (11,4%) [51]. En revanche, la
prévalence des chats azotémiques était plus élevee que celle décrite dans la littérature (1,6% a 20%
des chats) [56]. Il existerait donc une association entre myocardiopathie restrictive et insuffisance
rénale, sans qu’une relation de cause a effet ne puisse étre établie. L’azotémie était principalement
associée a une augmentation seule de 1’urée (45,3%) ou a une augmentation conjointe de 1’urée et
de la créatinine (43,4%). Seulement 15,2% des chats souffraient d’une infection intercurrente. Cette
observation semble aller a I’encontre de I’hypothése d’une origine bactérienne de la
myocardiopathie restrictive [68]. Une seule virose clinique a été observée. Une origine virale de la
myocardiopathie restrictive semble donc peu probable [29,30,46,48]. Cette observation est appuyée
par le fait que trés peu de chats étaient porteurs des virus félins courants (coronavirus, FIV, FeLV,
calicivirus, herpesvirus). Toutefois, les tests n’avaient été effectués que sur un petit nombre
d’individus (FIV : n=20; FeLV : n=16; PIF: n=9; coryza: n=4). De plus, la nature des tests
n’ayant pas été précisée, leur fiabilité n’était pas assurée. Selon Fox [30], des métastases
cancéreuses, lymphomateuses notamment, pourraient étre a [’origine de myocardiopathies
restrictive par infiltration endomyocardique. Nous n’avons pas pu vérifier cette hypothése au cours
de cette étude, bien que nous ayons constaté un grand nombre de tumeurs associées, et notamment 4
cas de lymphomes. L’hypothése d’une forme primaire, congénitale, de myocardiopathie restrictive,
comme celle décrite chez I’enfant [38], est a mettre en avant, puisque de trés jeunes chats (< 2 ans)
atteints de myocardiopathie restrictive grave ont été observés (12/112). Ces chats ne présentaient
aucune pathologie associée pouvant expliquer I’apparition d’une cardiopathie secondaire. Ils
appartenaient a des races tres variées, ce qui éloigne aussi I’hypothése d’une forme génétique ou
familiale de myocardiopathie restrictive. Aucun cas de myocardiopathie restrictive familiale n'a a ce
jour été rapporté chez le chat dans la littérature [18],[46].

Les symptdmes étaient ceux de toute forme de myocardiopathie décrits dans la littérature
[18,27,30,36,46] , mais ils étaient souvent graves et d’apparition aigué. Plus de la moitié des chats
étaient présentés avec des signes cliniques de dyspnée associée ou non a de la discordance (66,0%),
traduisant la présence d’une insuffisance cardiaque gauche, conformément aux observations de
Kittleson et Kienle [36] et Macdonald [46]. La présence d’ascite était observée chez 17% des chats,
témoignant d’une insuffisance cardiaque droite. Neuf cas de parésie ont été rapportes, associés a
une thrombo-embolie artérielle. Les symptdmes généraux étaient fréquents (57,5%), seuls ou
associes aux symptdémes respiratoires pré-cités, et incluaient un mauvais état général, de la
faiblesse, de I’anorexie, un amaigrissement, une hypothermie, voire un état de choc. Les signes
fonctionnels de type intolérance a I’effort et toux étaient plus rarement observés (17%). A
’auscultation pulmonaire, les bruits respiratoires etaient augmentés pour 5,3% des chats et des
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crépitements étaient aussi audibles (7,4%) lors d’cedéme pulmonaire. Une large majorité des chats
révélait la présence d’un souffle a 1’auscultation cardiaque (65,8%), contrairement a ce qui est
rapporté dans la littérature (36,4%) [27,36,46]. Le souffle prédominant était un souffle systolique
apexien gauche d’insuffisance mitrale (90,4%), d’intensité moyenne (2,9+0,9 /6 [1-5]). Il faut noter
que la présence d’un épanchement pleural, fréquente dans cette maladie, peut conduire & un
assourdissement des bruits cardiaques et fausser 1’auscultation. La prévalence des souffles et leur
intensité ont donc pu étre sous-estimés. La prévalence des bruits de galop (31,3%) était supérieure a
la prévalence rapportée dans d’autres études (23%) [27]. Les arythmies étaient relativement peu
renseignées car ’ECG n’était disponible que pour 27 des 112 chats de 1’étude. Les extrasystoles
ventriculaires étaient les arythmies majoritaires (44,4%), suivies par les extrasystoles
supraventriculaires (22,2%) et la fibrillation atriale (22,2%). Ces observations sont différentes celles
de Ferasin et al. [27] qui rapportait moins d’extrasystoles ventriculaires (13,6%) et une
prédominance de tachycardies supraventriculaires (31,8%). La fibrillation atriale était souvent
associée a une dilatation atriale importante (AG/AO = 2,5+0,7 [1,6-3,3]), conformément aux
données de la littérature [18]. Aucune arythmie n’a nécessité la mise en place d’un traitement
spécifique.

Pres de la moitié des chats (47,3%) souffraient d’hypertension artéerielle systolique (PAS >
160 mmHg). La pression artérielle était de 161,0+49,2 mmHg [70,0-300,0], et significativement
plus élevée pour les chats hyperthyroidiens. Parmi les chats non hyperthyroidiens, la pression
artérielle systolique était dans les valeurs usuelles (150,0+43,3 mmHg [70,0-300,0]). Ces résultats
sont a nuancer par le fait que la plupart des chats subissent un stress au cours de 1’examen, ce qui
peut faire augmenter la valeur de pression artérielle. Ceci est également valable pour la fréquence
cardiaque qui était élevée au cours de 1’examen (194,1+36,7 bpm [100-260]), sauf pour 3 chats dont
la fréquence cardiaque était inférieure a 150 bpm.

Une cardiomégalie a été observée sur les clichés radiographiques thoraciques de la moitié
des chats (50,0%). Les dilatations atriale gauche (1,2%) et biatriale (3,7%), n’étaient pas trés
fréquentes, tandis qu’une cardiomégalie généralisée était fréquemment constatée (43,9%). L’image
caractéristique de coeur de "Saint-Valentin" n’a été observé que sur 3 chats (3,7%), contrairement a
ce qui est décrit dans la littérature (72,7% de cardiomégalies, avec dilatation atriale gauche majeure
ou biatriale importante) [30]. L'épanchement pleural était trés fréquent (70,7%), l'ccdéme
pulmonaire moins (29,3%). 1l faut toutefois noter qu’il est difficile d’interpréter une radiographie
thoracique lorsqu’un épanchement pleural majeur est présent, ce qui €tait le cas de la majorité des
chats, conduisant & une sous-estimation de la prévalence de I’cedéme pulmonaire. En effet, dans la
littératture, il est rapporté une prévalence d’cedéme pulmonaire de 40,9% et 54,5% d’épanchements
pleuraux [27,36,46].

A I’examen échocardiographique, tous les chats de I’étude avaient une dilatation atriale
gauche, par définition, car un rapport AG/Ao supérieur a 1,2 était un critére d’inclusion des
animaux. La valeur du rapport AG/Ao était de 1,9+0,5 [1,2-3,3], avec une valeur médiane de 1,8.
Contrairement a ce qui est rapporté par différents auteurs [18,29,30,36,46], la dilatation atriale
gauche était donc modérée pour la plupart des chats, et supérieure a 1,8 pour seulement la moitié
d’entre eux. Cependant cette différence peut s’expliquer par la méthode de mesure de I’AG, en
télédiastole, donc lorsque la courbe est la plus petite, dans notre étude. Le degré de dilatation atriale
gauche n’était pas significativement différent lors d’insuffisance mitrale, et la symptomatologie
n’était pas liée au degré de dilatation atriale gauche. La valeur du rapport hAD/hAG était de 0,9+0,2
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[0,4-1,5]. Le degré de dilatation atriale droite n’était pas significativement différent lors
d’insuffisance tricuspidienne, et la symptomatologie n’était pas liée au degré de dilatation atriale
droite. Les ventricules étaient de tailles normales & augmentées. Cing des 112 chats (4,5%) avaient
une dilatation ventriculaire gauche en diastole (VGd > 21,2 mm), 9/112 (8,0%) en systole (VGs >
12,7 mm), et 40/112 (35,7%) avaient une dilatation ventriculaire droite en diastole (VDd > 6,7
mm), selon les intervalles de référence [16]. Les parois ventriculaires étaient normales a Iégerement
épaissies, tout en restant inférieures a 7 mm en diastole. Dix-neuf des 112 chats de 1’étude (17,0%)
avaient une paroi ventriculaire gauche épaissie en diastole (PPVGd > 6 mm) et 3/112 (2,7%) en
systole. La paroi ventriculaire droite de 15/112 chats (13,4%) était épaissie en systole, aisni que le
septum interventriculaire de 13/112 chats (11,6%) en diastole. Pour ces cas, on ne peut totalement
exclure 1’hypothése d’une myocardiopathie hypertrophique. Une bande fibreuse, image
pathognomonique de fibrose endomyocardique [29,46] a été observée chez 14,3% des chats de
I’étude, ce qui reste donc une minorité. Le fonction systolique était normale a légérement diminuée,
avec une fraction de raccourcissement inférieure aux valeurs usuelles (<33%) pour 9/112 chats
(8,0%). Environ un quart seulement des chats de 1’étude avait un profil de remplissage ventriculaire
restrictif tel qu’il est décrit dans la littérature [44,46]. En effet, 26/112 chats (23,2%) avaient une
vitesse de I’onde E mitral augmentée (>1 m/s); 22/112 (19,6%) une diminution de A mitrale
(<0,4m/s) ; 28/112 (25%) une augmentation de E/A (>2) et 14/112 (12,5%) une diminution de
TRIV (< 34 ms). Les ondes E et A étaient fusionnées pour la moitié des chats. Cette fusion est
souvent la conséquence d’une tachycardie (FC > 180 bpm). Comme annoncé dans la littérature,
presque tous les chats avaient une insuffisance mitrale (91,1%), modérée a grave, a ’origine des
souffles systoliques apexiens gauches observés dans la population. L’insuffisance tricuspidienne
était moins fréquente (47,3%) mais généralement plus grave. Dans cette étude, et contrairement aux
observations de MacDonald [46], les thrombi intracardiaques étaient trés peu fréquents (1,8%
versus 22,7% selon MacDonald), et localisés uniquement dans I’atrium droit. Les épanchements
péricardiques étaient en revanche fréquents (36,6%) et généralement tres discrets. Les
caractéristiques échocardiographiques n’étaient pas significativement différentes entre les races, les
sexes, les classes d’ages.

2. Critéres pronostiques

L’age de la mort (n=50) était de 11,4+4,6 ans [0,7-17,2], avec une médiane de survie de 12,9
ans. La médiane de durée de survie apres le diagnostic était de 17 jours [0-2522], bien inférieure a
la médiane de survie apres le diagnostic donnée par Ferasin et al. (132 jours) [27]. Elle était
significativement plus élevée lors de mort extra-cardiaque (20 jours [0-2522]) que lors de mort
cardiaque (8 jours [0-517]), ainsi que chez les chats asymptomatiques (246 jours [0-2522] versus 12
jours [0-1686] pour les chats symptomatiques). Parmi les chats de moins de 2 ans, 4 sont décédés de
mort cardiaque, a un age de 1,0+0,4 ans [0,7-1,6], avec une médiane de durée de survie apres le
diagnostic de 2 jours [1-21]. Cette survie est tres significativement inférieure a celle des chats de
plus de 2 ans. La forme juvénile de myocardiopathie restrictive semble donc étre de pronostic plus
sombre que les formes touchant 1’adulte. Il faut toutefois nuancer cette observation en raison de la
faiblesse de I’effectif (n=4).

Trente-trois chats sont morts de leur cardiopathie (64,7%) et 14 chats d’une autre maladie
(27,5%). L’age a la mort cardiaque (10,8+5,1 ans [0,7-16,6]) était semblable a celui des morts
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extra-cardiaques (12,3+3,4 ans [3,0-16,6]). Autrement dit, les chats atteints de myocardiopathie
restrictive ne mourraient pas plus tot que les autres, bien que leur maladie cardiaque en soit souvent
la cause. Cependant le nombre de chats suivis et parmi eux, le nombre de morts non cardiaques,
était faible.

Les morts extra-cardiaques étaient principalement d’origine tumorale (35,7%) ou liées a une
insuffisance rénale (28,6%). La mort cardiaque était principalement due a une insuffisance
cardiaque congestive récidivante ou réfractaire caractérisée par la présence d’un épanchement
pleural (36,4%) ou d’un cedéme pulmonaire (33,3%), consuisant les propriétaires a demander
I’euthanasie de leur animal dans 45% des cas.

La présence de symptdomes au moment du diagnostic était un facteur pronostique négatif
dans cette étude. De fagon surprenante, les chats azotémiques ont vécu significativement plus vieux
que les chats non azotémiques, mais il faut une fois de plus prendre en considération la faiblesse des
effectifs. De surcroit, ’age des chats azotémiques et non azotémiques pourrait étre un biais
expliquant en partie ce résultat, puisque les animaux azotémiques étaient en moyenne plus vieux
(11,6+4,6 ans [0,5-18,9]) au moment du diagnostic de myocardiopathie restrictive que les non
azotémiques (9,5+4,4 ans [0,1-14,6]). La durée de vie apres le diagnostic des chats azotémiques (14
jours [0-2522], n=30) n’était d’ailleurs pas significativement différente de celle des chats non
azotémiques (30 jours [0-583], n=10).

3. Biais et limites

Les limites de cette étude sont propres a toute étude rétrospective :

e sélection a posteriori des animaux inclus, ce qui ne garantit pas une représentativité parfaite
de la population générale ;

e sélection parmi les patients de I'UCA, centre de référés en cardiologie, ce qui fausse
également la représentativité de I'échantillon ;

e absence de groupe témoin contemporain ;

e absence de suivi pour 52 chats (la date de fin de suivi correspond alors a la date du
diagnostic) ;

e subjectivité et approximation des réponses données par les propriétaires (notamment aux
questions sur la cause de la mort, la date de la mort, les signes cliniques) ;

e inconstance dans les traitements regus : certains chats ont regu un traitement, d'autres non, a
différentes posologies, avec une observance indéterminée.

Malgré les limites pré-citées, cette étude est la premiere a notre connaissance spécifiqguement
dédiée a la myocardiopathie restrictive féline.
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CONCLUSION

Cette étude rétrospective portant sur 112 cas de myocardiopathie restrictive féline
diagnostiqués a I’UCA entre 2000 et 2011 a permis de déterminer certaines caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, écho-Doppler et pronostiques de cette maladie. En effet, a ’heure
actuelle, la myocardiopathie restrictive féline reste une maladie peu décrite, ce qui donne tout son
intérét a cette etude.

Ce travail a permis de confirmer certaines observations faites lors de précédentes études :
pas de prédisposition raciale ou sexuelle, atteinte de chats d’ages trés variés avec une majorité de
chats adultes a agés (10,0+4,8 ans [0,1-18,9]), atteinte du coeur gauche majoritairement, symptomes
respiratoires prédominants (75,7%), épanchement pleural extrémement fréquent (70,7%), souffle
systolique gauche d’insuffisance mitrale fréquent (58,9%) et d’intensit¢ moyenne (2,9+0,9 sur 6).
Les critéeres échocardiographiques et Doppler ont été précisés : la dilatation atriale gauche est
présente dans tous les cas, 4,5% des chats ont une dilatation ventriculaire gauche et 35,7% une
dilatation du ventricule droit, les parois ventriculaires sont épaissies chez 21,4% des chats, la
fraction de raccourcissement diminuée dans 8% des cas, et environ un quart des chats ont un profil
de remplissage restrictif (E > 1 m/s, A < 0,4 m/s, E/A > 2, TRIV < 55ms). D’autre part, la présence
de bandes fibreuses est possible (14,3%) et les reflux atrioventriculaires sont fréquents (91,1%
d’insuffisances mitrales et 47,3% d’insuffisances tricuspidiennes). Cette étude se voulant surtout
descriptive, a permis avant tout de quantifier ces observations. Elle a également permis d’apporter
des informations complémentaires : diagnostic de la maladie souvent concomitant a la premiére
décompensation cardiaque (médiane de 1’age a la premiére décompensation : 11,5 ans), apparition
aigué de symptébmes graves des la premiére décompensation, décompensation fréquente chez le
jeune dans les jours suivant une anesthésie générale (33,3% des chats de moins de 2 ans), durée de
vie courte apreés le diagnostic (17 jours [0-2522]), sauf chez les animaux asymptomatiques (246
jours [0-2522]).

L’étiologie n’a pas été étudiée, mais les résultats obtenus au cours de ce travail ne semblent
vouloir favoriser aucune des hypothéses émises jusqu’alors : myocardiopathie restrictive résultant
de I’évolution d’une autre cardiopathie, origine infectieuse, origine néoplasique métastatique,
origine génétique ou familiale. L’observation d’un nombre non négligeable de myocardiopathies
restrictives chez des chats trés jeunes (moins de 2 ans) pourrait cependant corroborer I’hypothése de
I’existence d’une forme juvénile primaire idiopathique, semblable a celle décrite chez les jeunes
enfants. Dans cette étude, aucune des caractéristiques étudiées n’était significativement différente
chez les jeunes par rapport aux adultes, excepté le temps de survie, considérablement plus court
pour cette classe d’age (2 jours [1-21]). Une association entre la myocardiopathie restrictive et
I’insuffisance rénale a été¢ observée dans cette étude, mais aucune relation de cause a effet n’a pu
étre établie.

Afin de faire davantage avancer la recherche sur cette cardiopathie particuliére, il serait
pertinent d’effectuer des études prospectives associant les données épidémiologiques et cliniques a
des analyses histologiques et nécropsiques, ainsi que des études portant sur 1’efficacité des
traitements médicaux.
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LA MYOCARDIOPATHIE RESTRICTIVE FELINE : ETUDE
RETROSPECTIVE EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE, ECHO-
DOPPLER ET PRONOSTIQUE DE 112 CAS (2000-2011)

NOM et Prénom : BELLIN Justine

Résumé : Dans une premiére partie, ’auteur réalise une étude bibliographique de la
myocardiopathie restrictive humaine puis féline. La deuxiéme partie est consacrée a une étude
rétrospective portant sur 112 cas de myocardiopathie restrictive féline diagnostiqués a 1’Unité de
Cardiologie d’ Alfort entre 2000 et 2011.

La myocardiopathie restrictive est définie comme une maladie du muscle cardiaque caractérisée par
un dysfonctionnement diastolique. Celui-ci résulte d’une augmentation de la rigidité du myocarde.
Les causes de cette atteinte myocardique sont multiples et bien décrites chez ’Homme. Une fibrose
endomyocardique et des maladies infiltratives sont notamment mises en cause. Chez le chat, en
revanche, I’étiologie est encore inconnue. Les caractéristiques épidémiologiques et cliniques sont
peu spécifiques. Le diagnostic est basé sur des observations échocardiographiques et Doppler.
Aucun consensus n’a été établi quant au traitement a utiliser, et son efficacité reste a explorer.

Les objectifs de I’étude rétrospective présentée dans ce document étaient de déterminer les
caractéristiques épidémiologiques, cliniques, écho-Doppler et pronostiques de la myocardiopathie
restrictive féline. Les 112 animaux inclus ont été classés en 3 catégories en fonction de leur age :
jeunes (< 2 ans), adultes ([2-12] ans) et adultes agés (> 12 ans). Cette étude a bien confirmé
I’absence de prédisposition raciale ou sexuelle. Elle a également démontré que les chats de tout age
pouvaient étre touchés, avec une majorité de chats adultes agés (médiane: 11,5 ans). La
décompensation cardiaque était fréquente (75,9%), sous une forme aigué et grave, avec une
prédominance des symptomes respiratoires (75,7%) résultant de la présence d’un épanchement
pleural dans la majorité des cas (70,7%). Les souffles d’insuffisance mitrale étaient 1’anomalie
cardiagque auscultatoire la plus fréquente (58,9%). Cette étude a montré que 1’azotémie était souvent
associée a la myocardiopathie restrictive (66,3%), en particulier chez les chats adultes agés. Les
caractéristiques écho-Doppler n’étaient pas influencées par la race, le sexe ou 1’age de 1’animal.
Une dilatation ventriculaire diastolique gauche et droite a été observée chez respectivement 4,5% et
35,7% des chats. Les parois ventriculaires étaient épaissies chez 21,4% des chats et la fraction de
raccourcissement diminuée dans 8% des cas. Environ un quart des chats avait un profil de
remplissage restrictif (E > 1 m/s, A <0,4 m/s, E/A > 2, TRIV < 34 ms). Le pronostic était sombre,
avec une survie courte apres le diagnostic (17 jours [0-2 522]), ce d’autant que des symptomes
étaient présents au moment du diagnostic (12 jours [0-1 686] versus 246 jours [0-2 522] chez les
chats asymptomatiques) ou lorsque le diagnostic avait été établi avant 1’Age de 2 ans (2 jours [1-
21)).
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Summary: The author first presents a bibliographic review about human and feline restrictive
cardiomyopathy. Then the author discloses a retrospective study about 112 cases of feline restrictive
cardiomyopathy diagnosed at the Cardiology Unit of Alfort between 2000 and 2011.

Restrictive cardiomyopathy is a myocardial disease, which is characterized by diastolic dysfunction
due to increased myocardial stiffness. In humans, restrictive cardiomyopathy’s etiology is well
known. It may result from various disorders, such as endomyocardial fibrosis and infiltrative
diseases, whereas the etiology of feline restrictive cardiomyopathy is still unresolved.
Epidemiologic and clinical features are not specific. Diagnosis is based on echocardiographic and
Doppler findings. There is currently no consensus regarding the optimal therapy of feline restrictive
cardiomyopathy and its efficacy.

The aim of the retrospective study was to assess the epidemiologic, clinical, Doppler
echocardiographic and survival characteristics of feline restrictive cardiomyopathy. The 112
recruited animals were classified in three groups, according to the age at diagnosis: young (< 2
years), adults ([2-12] years) and old (> 12 years). This study confirmed the absence of sex or breed
predisposition. Cats were affected at any age, although there was a predominance of old recruited
cats (median: 11.5 years). Acute and severe heart failure was common (75.9%), with a
predominance of respiratory symptoms (75.7%) resulting from pleural effusion in most cases
(70.7%). The presence of a left apical systolic heart murmur reflecting mitral regurgitation was the
most common cardiac auscultation [abnormality| (58.9%). In this study, azotemia was associated
with restrictive cardiomyopathy in 66.3% of cases, especially in old cats. Echocardiographic and
Doppler features were not linked to sex, breed or age. The diastolic left and right ventricular
diameters were increased in respectively 4.5% and 35.7% of cases. Ventricular walls were
thickened in 21.4% of cats and shortening fraction was decreased in 8% of cases. About a quarter of
cats showed restrictive filling patterns (E > 1 m/s, A < 0.4 m/s, E/A > 2, TRIV < 34 ms). Prognosis
was poor, with a short survival time after the initial diagnosis (17 days [0-2522]), particularly for
symptomatic cats at diagnosis (12 days [0-1686] versus 246 days [0-2522] for asymptomatic cats)
and for young cats (< 2 years) at diagnosis (2 days [1-21]).
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