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Faits cliniques
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ANAMNESE

Un étalon demi-sang de 7 ans nous a
été présenté pour abattement important
et gonflement sous-ventral étendu, de-
puis trois jours. Ce cheval avait effec-
tué une saillie trois semaines auparavant;
le propriétaire n’avait alors décelé au-
cune anomalie.

EXAMEN CLINIQUE

L’examen clinique a révélé :
— un état général grave avec prostra-
tion, adynamie et anorexie ;

— un important cedéme sous sternal et
sous ventral s’étendant au niveau du
fourreau ;

— une réplétion des jugulaires ;

— une température rectale de 39°2 ;

— une respiration accélérée est exagéré-
ment profonde ;

— un pouls facial irrégulier, faible et
rapide (115 battements/min.) ;

Manuscrit déposé le 4-5-1981.

— un choc d’apex cardiaque violent ;
— des bruits cardiaques d’intensité va
riable.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Les dosages sanguins, rassemblés dans
le tableau 1, décelent un taux trop élevé
en urée, créatinine, S.G.O.T. et L.D.H.
1.

Le test de Coggins pour I'anémie in-
fecticuse équine s’est révélé étre négatif.

Une légere protéinurie de filtration a
¢été observée.

L’électrocardiogramme a mis en évi-
dence un rythme rapide et totalement
irrégulier, 'absence d’ondes P et la pré-
sence de complexes ventriculaires nor-
maux. Ce type de tracé plaide pour une
fibrillation auriculaire avec tachycardie
(fig. 1).

TRAITEMENTS ET EVOLUTION

Dés l'arrivée du cheval des antibioti-
ques ont ét¢ administré (pénicilline-strep-
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Fig. 1. — ECG du cheval le jour de son hospitalisation montrant la tachycardie, I'arrythmie et
I'absence d’'ondes P.
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Fig. 2. — ECG du cheval 2 jours aprés son arrivée et 30 min. aprés la perfusion de chlorhydrate
de dihydroquinidine. On peut observer le ralentissement dela fréquence cardiaque, la régularisation
du rythme et I'apparition d’ondes P.
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Fig. 3. — ECG du cheval 4 jours aprés son arrivée. On note l'apparition d’extrasystoles ventricu-
laires (ESV) probablement dues au phénoméne dz ré-entrée ; en effet, leur relation avec I'onde T
précédente est constante.
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Fig. 4. — ECG du cheval 10 jours aprés son arrivée ; les ESV sont de plus en plus fréquentes.

Remarque : I'électrocardiogramme a été enregistré par télémétrie *, en utilisant la dérivation bipo-
laire : garrot (électrode négative) et appendice xyphoide (électrode positive). Vitesse de déroule-
ment : 25 mm/s. Amplitude : 1 mV = 1 cm.

* Danica Elektronik, DK 2880 Bagsvaerd, Danemark ; cet appareil nous a été gracieusement offert
par le PMU belge.

observé des modifications brutales au ni-
veau du tracé de 'ECG :

— apparition d’ondes P ;

tomycine) ainsi que des digitaliques (di-
goxine a la dose de 14 gamma/kg). La
fréquence cardiaque est alors descendue
a 90 battements/min mais le rythme est

resté irrégulier.

Deux jours plus tard, nous lui avons
administré du chlorhydrate de dihydro-
quinidine en injection intraveineuse len-
te et continue (200 mg/min). Apres
avoir injecté 3 grammes, nous avons

— régularisation du rythme ;

— ralentissement de la fréquence a 80
battements/min (fig. 2).

De plus, un souffle systolique maxi-
mum en pointe est apparu a [’ausculta-
tion.



Malgré une amélioration passagére de
I’appétit et du psychisme, I'état général
s’est progressivement détérioré avec:
— anorexie ;

— toux et dyspnée de plus en plus in-
tense ;

— diarrhée aqueuse ;

— oligurie puis anurie ;

— urémie et créatininémie grave (voir
tableau 1) ;

— extrasystoles ventriculaires de plus en
plus fréquentes (fig. 3 et 4).

Devant le sombre pronostic de la car-
diopathie en décompensation et 1’aggra-
vation de I'état général, le cheval a été
euthanasie 11 jours aprés son arrivée.
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EXAMEN NECROPSIQUE

L’examen nécropsique a mis en évi-
dence :
— un cedéme, particuliérement impor-
tant dans la région sous ventrale ;
— les poumons, le foie et les reins de
type cardiaque ;

— une dilatation cardiaque bilatérale
trés importante ;

— de nombreuses zones décolorées au
niveau de tout le myocarde ;

— une endocardite végétante au niveau
de la valvule aortique (nodule de la
grosseur d’une noix) et au niveau de
la valvule mitrale (nodule de la gros-
seur de petits pois).

TABLEAU 1. — Evolution des constantes sanguines.

Unités le 24/11 le 4/12
Na meq/1 146 117
K meq/1 2,3 3
SGOT sfu 296 380
CPK Ul/1 b 5
Urée mg/dl 65 375
Créatinine mg/dl 4.4 23
Prot. totales g/dl 71 7,9
LDH Ul/1 113 (1:29;2:22;3:36;4:11;5:2%).

EXAMEN HISTO-PATHOLOGIQUE

Les coupes effectuées au niveau des
oreillettes montrent la dégénérescence fi-
breuse du tissu musculaire.

L’examen des fibres musculaires au
niveau des ventricules met en évidence
plusieurs anomalies :

— perte de la striation transversale et
longitudinale ;
— infiltration graisseuse ;

— vacuolisation ;
— transformation en fibres collagénes
(fig. 5).

Quant aux nodules d’endocardite, ils
sont composés uniquement de tissu né-
Crosé.

DISCUSSION

L’examen clinique et I’examen nécrop-
sique confirment la décompensation car-



Fig. 5. — Coupe effectuée au niveau du myocarde ventriculaire, montrant la perte de striation des
fibres musculaires (1) et leur transformation en fibres collagenes (2).

diaque bilatérale ; la dyspnée et 'edéme
pulmonaire traduisent I'insuffisance gau-
che, alors que les cedemes périphériques
et les lésions intra-abdominales font suite
a linsuffisance droite.

1l faut cependant reconnaitre qu’a I'ex-
ception des troubles du rythme, 'EGC
chez le cheval ne nous renseigne guere
sur ’état du myocarde ventriculaire. En
effet, la dépolarisation de ce dernier est
en grande partie muette sur I'EGC
(Muyle, 1975) et on ne connait encore
que peu de choses sur I'interprétation de
I'onde T dans cette espece.

La digitalisation par la digoxine, telle
gu'elle est recommandée par Button et
al. (1979), a induit un ralentissement de
la fréquence cardiaque. De plus, la per-

fusion par une solution contenant 1 %
de chlorhydrate de dihydroquinidine a
permis d’obtenir une cardioversion tres
rapide avec de faibles quantités de médi-
cament. Ce résultat confirme les expé-
riences décrites antérieurement (Gerber
et al., 1972 ; Lekeux et al., 1981).

Néanmoins, ces thérapeutiques n’ont
guére modifié I'état de décompensation
cardiaque et I'apparition d’extrasystoles
ventriculaires dues au phénomene de ré-
entrée semble témoigner de I'extension du
processus dégénératif au niveau des ven-
tricules.

Quant a I'étiologie du trouble, elle de-
meure obscure. Si les lésions d’endocar-
dite valvulaire et de fibrose auriculaire
semblent dater d’un certain temps, il n’en



est pas de méme pour les anomalies ob-
servées au niveau du myocarde ventricu-
laire. En fait, les résultats des examens
histopathologiques plaident en faveur
d’un phénomeéne de dégénérescence
ischémique. Cette observation est & met-
tre en rapport avec les travaux de Else
(1971) et surtout ceux de Cranley (1981);
ce dernier examina le cceur et 'aorte de
plus de 2 000 chevaux et il en retira trois
observations primordiales :

— présence fréquente de 1ésions de dé-
générescence ischémique au niveau du
myocarde (14,3 % des ceeurs exami-
nés) ;

— présence d’artériosclérose occlusive

au niveau de ces lésions et nulle part
ailleurs ;

— interrelation trés significative entre la
présence de lésions aortiques proxi-
males dues a des larves de S. Vulga-
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ris et la présence de foyers d’infarctus
dans le myocarde.

Cranley émet I'hypothése que les mi-
croembols, issus des lésions parasitaires
de I'aorte proximale, engendreraient des
lésions d’obstruction et de prolifération
dans les artérioles intramyocardiques, en-
trainant une ischémie localisée.

Ce type d’étiologie, bien qu’encore hy-
pothétique, a le mérite de tenter d’expli-
quer de nombreux cas de Iésions myocar-
diques qui ne semblent pas relever uni-
quement de problémes infectieux, toxi-
ques ou carentiels.
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