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Introduction

Les malformations vasculaires thoraciques et cervicales sont nombreuses et trés variées, tant
chez le chien que chez I’Homme. En médecine humaine elles ont été¢ bien étudiées, tandis qu’en
médecine vétérinaire elles restent pour la plupart mal ou non décrites. Si elles peuvent étre de
nature congénitale ou acquise, leur origine n’est pas toujours exactement connue. Leur
caractérisation et dépistage présentent un fort intérét lorsqu’elles ont des conséquences

hémodynamiques importantes. Pour les autres, il s’agit le plus souvent de découvertes fortuites.

Une avancée récente dans les techniques d’imagerie médicale a permis la découverte et la
caractérisation de nombreuses malformations cardiovasculaires. Les outils d’imagerie en coupe
comme le scanner et I’'[RM (Imagerie par résonance magnétique), ainsi que 1’échographie ont

remplacés 1’utilisation de 1’angiographie et des cesophagogrammes pour détecter ces anomalies.

Les objectifs de ce travail sont, tout d’abord, de décrire les malformations vasculaires
thoraciques et cervicales chez le chien, puis d’en étudier la prévalence au sein d’un échantillon de
298 individus. Nous proposons ainsi le résultat d’un protocole expérimental prospectif portant sur
298 patients canins, recus a la clinique VetRef, Angers. Ce protocole vise a identifier les
malformations vasculaires thoraciques et cervicales visibles au scanner dans I’espéce canine, que
ces anomalies soient symptomatiques ou de découverte fortuite, en nous concentrant sur les
malformations congénitales et acquises des vaisseaux thoraciques et cervicaux, artériels et veineux.
Les malformations cardiaques strictes, les sténoses congénitales et les malformations des vaisseaux

coronaires ont été exclues de la description.
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Partie I : Embryologie vasculaire thoracique et cervicale

Afin de permettre une meilleure compréhension de la définition des différentes
malformations vasculaires, il est nécessaire de comprendre les mécanismes de leur formation. Cette
premicre partie est ainsi consacrée aux mécanismes du développement vasculaire embryonnaire
normal. Il sera fait tout d’abord, un bref rappel sur le développement embryonnaire du coeur primitif
et des gros vaisseaux, suivi de la description de I’embryologie du systéme artériel et du systeme

veineux.
Le systeme circulatoire comprenant le cceur, les arteres, les veines et le sang commence a se

développer dés la 3° semaine de gestation chez le chien et devient ainsi le premier organe
fonctionnel de I’embryon. (Hyttel ez al. 2010).

1. Développement embryonnaire du coeur et ses gros vaisseaux.

A. Le cceur primitif

Le cceur primitif est formé a partir du tube cardiaque (forme de fer a cheval), et se localise
en position ventrale apres l’incurvation de ’embryon. Il est rejoint par les aortes dorsales
cranialement et le systéme veineux caudalement.

Les deux parties du tube cardiaque fusionnent ensuite pour former le cceur tubulaire simple.
Certaines parties de ce tube se dilatent et le coeur tubulaire simple devient alors segmenté, avec dans
I’ordre caudo-cranial (Figure 1) :

- le sinus veineux (sinus venosus) qui regoit les terminaisons veineuses,

- Datrium primitif,

- le ventricule primitif,

- le bulbe primitif (bulbus cordis),

- le tronc artériel duquel émergent les aortes ventrales.

Aortes dorsales

Aortes dorsales

Aortes

ventrales
A ; B Bulbe Ventricule Atrium
TalicCartingoe primitif primitif primitif

Figure 1: (A) Tube cardiaque (B) Coeur tubulaire simple (modifié d'apres Hyttel et al. 2010)
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Le tube cardiaque est tapissé de cellules endothéliales et le ceelome qui I’entoure devient la
cavité péricardique. Le myocarde est formé a partir des myoblastes entourant le tube cardiaque, et
enfin, 1’épicarde est formé a partir du feuillet viscéral de la cavité péricardique.

Pour devenir le cceur a 4 cavités que nous connaissons (deux atriums et deux ventricules), le
cceur tubulaire simple subit une évolution complexe a la fois externe et interne, que nous ne

détaillerons pas ici.

B. Septation du Cono-troncus

Le cono-troncus correspond a la voie d’éjection du sang depuis les ventricules primitifs vers
les aortes ventrales, et est composé (Chetboul et al. 2018):
- d’une partie conale (conus cordis) qui sera a I’origine des chambres de chasse des deux
ventricules,
- d’une partie troncale (fruncus arteriosus) qui sera a 1’origine de 1’aorte et du tronc
pulmonaire.
La jonction entre le conus cordis et le tronc artériel correspond a la localisation des futures valves

sigmoides (artérielle et pulmonaire).

Canal
arrloventriculaire
droit

\'\.
.
vertricl: Septa aorto-pulmo-
drait naires

Septurm Intarvanerl Septum inperventrs.

culnire culaire
T B mambraneu

BT ;""_""“ BT ____k"‘_'““*
& -
Truncus \\I
= B |

Conus

CROISSANCE DES SEPTA AORTO-PULMONAIRES

Ejection gauche » Ejection drolte
Figure 2: Septation du cono-troncus (Chetboul & Taton, 2018)
BC = Bourrelet du conus cordis ; BT = Bourrelet du truncus arteriosus ; Ao = Aorte ; TP = Tronc pulmonaire ;
VA = Valve aortique ; VP = Valve pulmonaire ; CCVG = Chambre de chasse du ventricule gauche ;
CCVD = Chambre de chasse du ventricule droit
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Le cono-troncus se scinde en deux canaux, émergeant respectivement des ventricules droit et
gauche. La septation s’effectue grace a la formation de deux bourrelets, opposés 1’un a ’autre, au
sein des parois respectives du conus cordi et du troncus arteriosus. Ceux-ci fusionnent sur la ligne
médiane formant alors le septum aorto-pulmonaire. Leur croissance hélicoidale permet ainsi de
séparer le cono-troncus en deux canaux (future aorte et futur tronc pulmonaire) disposés en spirale

et abouchant dans les aortes ventrales (Figure 2).

2. Développement embryonnaire du systéme vasculaire artériel

Les vaisseaux sanguins se forment a partir d’ilots sanguins, produits dans le mésoderme et
formés d’angioblastes, qui s’assemblent bilatéralement de chaque c6té de I’embryon.

Le systeme artériel cranial se développe principalement a partir des arcs aortiques et des
portions craniales des aortes ventrales et dorsales, tandis que le systéme artériel caudal se développe

a partir des artéres intersegmentaires provenant de 1’aorte dorsale caudale.

A. Arcs aortiques

Les principales artéres de I’embryon sont constituées d’une paire d’aortes dorsales et d’une
paire d’aortes ventrales, reliées entre elles par six paires d’arcs aortiques (Figure 3). Les aortes
ventrales proviennent du tronc artériel (voie d’¢jection artérielle) et s’étendent cranialement
jusqu’aux aortes dorsales. Les arcs aortiques entourent le pharynx primordial, qui se divise ensuite
pour former I’cesophage et la trachée. La jonction entre les arcs aortiques et le tronc artériel,
nommeée le sac aortique, est dilatée (Mcgeady et al. 2017).

Les arcs aortiques se développent de manicre séquentielle a partir de la deuxiéme semaine,
et ne sont pas présents dans le méme temps (Ellison, 1980; Helphrey, 1979). Certains régressent
tandis que d’autres persistent (Figure 3), de maniére a former le systéme aortique mature que nous

connaissons (Figure 4) :

- Les 1°F et 2¢ arcs aortiques dégéncrent mais leurs racines ventrales forment, avec les

aortes ventrales, les artéres carotides externes.

- Les 3¢ arcs aortiques forment les artéres carotides communes et établissent la
connexion avec les artéres carotides internes, elles-mémes formées a partir des aortes

dorsales cranialement.

Les aortes dorsales entre le 3° et le 4° arc aortique dégénerent.

- Le 4° arc aortique droit devient la partie proximale de I’artere subclaviere droite.
Le 4¢ arc aortique gauche s’¢largit et forme ’arc aortique définitif conjointement avec

I’aorte dorsale gauche.
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- Les 5¢ arcs aortiques dégéncrent

- Le 6° arc aortique gauche donne naissance a I’artére pulmonaire gauche et au canal
artériel gauche.
Le 6° arc aortique droit donne naissance a 1’artére pulmonaire droite et au canal artériel

droit, ce dernier involuant avant la naissance.

Le tronc brachiocéphalique est formé de I'union du sac aortique avec les 3° et 4° arcs aortiques
(Mcgeady et al. 2017).

L’aorte dorsale droite dégénére caudalement a 1’artére subclaviére droite ce qui permet a la trachée

et a ’cesophage de se positionner sans étre comprimés dans une « boucle ».

AA

N

VA

— DA

Figure 3: Développement embryonnaire des arcs aortiques (modifié d’apres Ellison 1980)
AA = Arcs aortiques (numérotés de 1 a 6) ; DA = Aortes dorsales ; VA= Aortes ventrales
A= Aorte ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artere carotide commune ; EC = Artére carotide externe ;
IC = Artere carotide interne ; LA = Ligament artériel ; LS = Artére subclaviere gauche ; RS = Artere subclaviere
droite ; MPA = Tronc pulmonaire ; LPA = Artére pulmonaire droite ; RPA = Artére pulmonaire droite ; CI = artéres

intersegmentaires cervicales
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Figure 4: Positionnement définitif de I’aorte et ses collatérales (Ellison 1980)
AA= Arc aortique ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artere carotide commune ; EC = Artere carotide externe ;
IC = Artere carotide interne ; LA = Ligament artériel ; LS = Artére subclaviere gauche ; RS = Artere subclaviere

droite ; MPA = Tronc pulmonaire

Ce modele permet d’expliquer la plupart des anomalies de 1’arc aortique que nous verrons ensuite.

B. Artéres intersegmentaires

Les aortes dorsales s’étendent caudalement avant de fusionner en une aorte descendante
unique. Les aortes dorsales donnent également naissance a plusieurs artéres intersegmentaires
dorsales, latérales et ventrales (Figure 5). Des anastomoses longitudinales se développent entre les

artéres intersegmentaires.

Figure 5: Disposition des arteres intersegmentaires (Hyttel et al. 2010)

1 : artere intersegmentaire dorsale ; 2 : artere intersegmentaire latérale : 3 : artére intersegmentaire ventrale
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En région cervicale, 7 paires d’artéres intersegmentaires dorsales proviennent de 1’aorte
dorsale. La 7°¢ arteére intersegmentaire gauche devient I’artére subclaviére a gauche, et migre ensuite
cranialement vers ’arc aortique, tandis que la 7° artére intersegmentaire droite devient la portion
distale de Dl’artére subclaviére a droite. Les six premicres paires se séparent de 1’aorte mais
s’anastomosent a cette 7° paire, et sont a I’origine des artéres vertébrales droite et gauche. En région
thoracique, les anastomoses entre artéres intersegmentaires sont quant a elles a 1’origine des artéres
thoraciques internes, et les artéres intersegmentaires dorsales donne naissance aux futures artéres

intercostales dorsales (Mcgeady et al. 2017).

Les artéres intersegmentaires latérales et ventrales sont principalement a 1’origine de

vaisseaux irriguant certains organes abdominaux et ne seront donc pas détaillées dans notre étude.

C. Artéres pulmonaires

Comme vu précédemment (cf I, 1, B), le tronc pulmonaire provient du développement du
cono-troncus et les artéres pulmonaires principales sont formées a partir des 6° arcs aortiques droit

et gauche.

Le plexus vasculaire se formant dans les bourgeons pulmonaires est primitivement connecté
aux artéres intersegmentaires provenant de I’aorte dorsale. Cette connexion primitive disparait au
cours du développement, lorsque le poumon est perfusé via le ventricule droit et les artéres
pulmonaires (Birch et al. 2016; Claretti ef al. 2018).

3. Développement embryonnaire du systéme vasculaire veineux

Le systéme veineux, symétrique a son commencement, se forme en parallele du systeme
artériel. On peut distinguer 3 paires de veines embryonnaires principales :
- Les veines vitellines (qui acheminent le sang depuis la vésicule vitelline, un réservoir de
substances nutritives).
- Les veines ombilicales (qui acheminent le sang depuis le placenta).

- Les veines cardinales (qui permettent le retour veineux embryonnaire primitif).

Nous nous intéresserons ici aux veines cardinales, qui sont les précurseurs du systéme

veineux thoracique.

A. Développement de la veine cave craniale

Les veines cardinales droite et gauche se forment peu aprés le développement des aortes

dorsales et sont toutes deux divisées en une portion craniale et une portion caudale.
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Au niveau du cceur primitif, les veines cardinales craniales et caudales se rejoignent pour
former les veines communes cardinales droite et gauche. Ces derniéres s’abouchent dans le sinus
veineux (sinus venosus), conjointement avec les veines vitellines et ombilicales, via ses cornes

gauche et droite (Figure 6).

La partie proximale de la veine cardinale craniale dégénére et se sépare ainsi de la corne
gauche du sinus veineux, qui devient le sinus coronaire (le sinus coronaire draine le sang veineux

myocardique et s’abouche dans 1’oreillette droite).

Une anastomose se crée entre les veines cardinales craniales droite et gauche, via les veines
thymiques et thyroidiennes, donnant naissance a la veine brachiocéphalique gauche (Figure 6).

La veine cave craniale est alors formée a partir de la veine cardinale craniale droite sur
laquelle s’abouchent les veines brachiocéphaliques droite et gauche (Chetboul et al. 2018; Zani et
al.2014).

Yeines sous-claviéres

Veines cardinales criniales

eines brachiocéphaliques

Veines vicellines

Velnes ombilicales
Velres cardinales caudales

Figure 6: Illustration de la formation embryonnaire de la veine cave craniale (modifié d apres Chetboul et al. 2018)
AG = Atrium gauche ; AD = Atrium droit ; VG = Ventricule gauche ; VD = Ventricule droit ; VCCr = Veine cave
crdniale ; APG = Artere pulmonaire gauche ; APD = Artere pulmonaire droite ; Ao = Aorte ; VP = Veines

pulmonaires ; VCC = Veine cave caudale
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B. Développement des veines jugulaires

Les veines jugulaires externes arrivent indépendamment d’ilots sanguins, depuis la région
mandibulaire, qui s’étendent et s’anastomosent pour former un plexus de vaisseaux qui fusionne
ensuite avec les veines brachiocéphaliques.

Au contraire, les veines jugulaires internes droite et gauche sont respectivement formées a

partir des veines cardinales craniales droite et gauche (Chapel et al. 2017).

C. Formation du systéme azygos

Dans le systeme veineux embryonnaire, deux paires de veines se drainent dans les veines
cardinales caudales : les veines sous-cardinales et les veines supra-cardinales. Ces deux paires de
veines bilatérales embryonnaires seront surtout a I’origine du systéme veineux abdominal (Mcgeady
etal. 2017).

Les veines azygos et hémi-azygos proviennent des portions craniales des veines cardinales
caudales et supra-cardinales. Dans I’espéce canine, seules les veines azygos droite et hémi-azygos

gauche persistent (Hyttel et al. 2010).

D. Développement des veines pulmonaires

Au stade le plus précoce du développement pulmonaire, le drainage veineux du bourgeon
pulmonaire primitif se fait vers les veines systémiques primitives. Par la suite, une veine
pulmonaire, commune aux 4 veines pulmonaires, s’abouche dans I'oreillette gauche primitive, pour
finalement s’incorporer a cette dernicre, créant alors un abouchement pour chacune des veines
pulmonaires (Figure 7) (Hyttel et al. 2010).

Simultanément, il y a involution de la connexion primitive entre les veines pulmonaires et

les veines systémiques primitives.

Figure 7: Incorporation des veines pulmonaires dans [’atrium gauche a deux stades de développement (4) et (B)
(modifié d'apres Hyttel et al. 2010)
1 =Veine pulmonaire commune aux quatre veines pulmonaires ; 2 = Atrium gauche ; 3 = Atrium droit ;

4 = Incorporation des veines pulmonaires
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Partie II : Anatomie vasculaire du thorax et du cou

1. Le systéme artériel

La vascularisation artérielle peut étre divisée en 2 systémes : un systéme artériel pulmonaire
approvisionnant les poumons et un systeme artériel systémique approvisionnant le reste de

I’organisme.

A. Vascularisation systémique : 1’aorte thoracique et ses collatérales

L’aorte recgoit le sang oxygéné provenant du cceur gauche et permet sa distribution
systémique a tous les organes du corps. Toutes les artéres systémiques sont issues de ce vaisseau
volumineux a paroi épaisse. On peut diviser 1’aorte en deux régions principales : aorte thoracique
d’une part, et aorte abdominale d’autre part, cette derni¢re étant hors du sujet de notre étude.

L’aorte thoracique peut elle-méme étre divisée anatomiquement en une partie ascendante
provenant du ventricule gauche, et une partie descendante qui court dans le thorax caudal, les deux

étant reliées par 1’arc aortique.

Origine : Ostium du ventricule gauche

Trajet et rapports : A son origine 1’aorte thoracique est située a gauche du plan médian,

I’ecesophage se trouvant sur sa droite. Unie au tronc pulmonaire et en grande partie située dans le
péricarde dans sa partie ascendante, elle est continuée par 1’arc aortique qui décrit une courbe dans
le médiastin. L’aorte descendante se situe dans le médiastin dorsal, dans lequel elle longe le rachis,
avant de traverser le hiatus aortique du diaphragme pour entrer dans 1’abdomen.

Juste distalement a I’émission de ’artére subclaviere gauche, elle recoit ’insertion du ligament

artériel au niveau de 1’isthme aortique.

Distribution : Nous décrirons ici les collatérales émises depuis [’aorte, jusqu’au
commencement de I’aorte abdominale. La premicre collatérale émergeant de 1’arc aortique est le
tronc brachiocéphalique (lui-méme a ’origine de diverses collatérales), puis I’artére subclaviere

gauche. Viennent ensuite les 12 arteres intercostales émises par paire.

Terminaison : La terminaison de 1’aorte est abdominale et ne sera donc pas décrite ici.
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Anére vertébrale Artére subclaviere droite
Tronge costo-cervical Trone brachiocéphalique

Artéres carotides communes Artére subclaviére gauche

Aorte thoracique descendante

Artére pulmonaire gauche

Arc aorlique

. . . Ventricule droil
Artére cervicale superficielle

Artére thoracigque inteme

Figure 8: Anatomie vasculaire de l'arc aortique et des vaisseaux artériels thoraciques, en vue latérale gauche

(modifié d'apres Evans et al. 2015)

La vascularisation de la téte, du cou, du thorax et des membres thoraciques est permise par
les deux principaux vaisseaux collatéraux provenant de 1’arc aortique : le tronc brachiocéphalique et

I’artére subclaviere gauche (Figure 8).

a. Tronc brachiocéphalique

Le tronc brachiocéphalique fait environ 4 cm de long chez le chien et progresse
cranialement a partir de I’arc aortique. Il donne naissance a ’artere carotide gauche, 1’artere

carotide droite et a I’artére subclaviere droite (Figure 8).

i. Arteres carotides communes

Les artéres carotides communes permettent la vascularisation de la téte et naissent
normalement du tronc brachiocéphalique. Elles cheminent cervicalement le long de la trachée et de
I’cesophage (Figure 9), et sont accompagnée de la veine jugulaire interne ipsilatérale.

L’artére carotide commune gauche a un trajet 1égerement plus long que la droite du fait de
son origine plus caudale. Les artéres carotides communes se divisent chacune en une artére carotide
interne et une artére carotide externe, au niveau de I’appareil hyoidien.

Les branches collatérales des deux carotides communes sont similaires et ne seront pas

détaillées dans ce travail.
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Glande thyroide Glande thyroide

Trachée

Artére carotide commune droite

(Esophage

Artére carotide
commune gauche

Artére vertebrale droite

Trone costo-cervical droit

Artére thoracique interme droite

Trone brachiocéphaligue Artére subclaviére gauche

Figure 9: Anatomie des arteres carotides communes, en vue ventrale (modifié d'aprés Evans et al. 2015)

il. Artere subclaviere droite

L’artére subclaviere droite est une des terminaisons du tronc brachiocéphalique et sera

décrite dans le paragraphe suivant.

b.  Artéres subclaviéres

Les artéres subclavieres sont les vaisseaux a 1’origine de la vascularisation des membres
thoraciques. Elles sont dissymétriques dans leur partie proximale, la droite provenant du tronc
brachiocéphalique, tandis que la gauche est directement originaire de ’arc aortique. Les arteres

subclavieres droite et gauche mesurent respectivement environ 2 cm et 6 cm de long.

Leurs rameaux collatéraux et terminaisons sont similaires (Figure 10) :
- Elles donnent chacune naissance a 4 rameaux collatéraux : 1’artére vertébrale, le tronc
costo-cervical, I’artére thoracique interne et enfin I’artére cervicale superficielle.
- Elles sont chacune continuées par 1’artére axillaire droite ou gauche, en regard de la

premigére cote, alimentant le membre thoracique correspondant.
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Figure 10: Anatomie vasculaire de l'arc aortique et des vaisseaux artériels thoraciques, en vue ventrale

(modifié d'apres Evans et al. 2015)

c.  Artéres intercostales dorsales

Constituées de 12 paires régulicres, les artéres intercostales dorsales vascularisent la paroi
thoracique dans toute son épaisseur (de la plévre a la peau).

Elles ont différentes origines : la 1°° artére intercostale provient du tronc costo-cervical, les
2° 3° et parfois 4° proviennent de 1’artere vertébrale et celles restantes sont des branches directes de
I’aorte descendante dans sa face dorsale (Figure 11). Chacune de ces artéres donne naissance a

plusieurs rameaux alimentant la moelle épinicre, les méninges, les muscles adjacents et la peau.
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Artére thomacique inteme gauche

Trone pulmonaire
Figure 11: Arteres du thorax, en vue latérale gauche (modifié d'apreés Evans et al. 2015)

B. Vascularisation pulmonaire

Le poumon est approvisionné par 2 systémes vasculaires artériels différents :

- Un systeme nutritionnel constitu¢ des artéres bronchiques provenant de l'artere

broncho-cesophagienne, qui apportent le sang oxygéné a haute pression au poumon, et ne

participent généralement pas aux échanges gazeux.

- Un systéme fonctionnel constitu¢ des artéres pulmonaires, qui apportent le sang

désoxygéné a basse pression au poumon, et participent aux échanges gazeux a travers la

membrane alvéolo-capillaire.

Dans le poumon normal, les artéres bronchiques communiquent avec les artéres pulmonaires

a travers un réseau de capillaires au niveau des bronchioles terminales, créant un léger shunt

gauche-droite sans conséquence (Ledda et al. 2015; Walker et al. 2015).
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a. Systéme fonctionnel (Tronc et Artéres pulmonaires)

Tronc pulmonaire :

Le tronc pulmonaire regoit le sang désoxygéné provenant du cceur droit, et se divise ensuite

pour donner naissance aux artéres pulmonaires, conduisant le sang désoxygéné aux poumons.

Origine : Le tronc pulmonaire prend naissance au niveau de 1’ostium du tronc pulmonaire

(limite avec le ventricule droit)

Trajet : Son trajet est bref (environ 4 cm), jusqu’a la bifurcation du tronc pulmonaire.

Rapports : Les trois quarts proximaux du tronc pulmonaire sont inclus dans le péricarde et
uni a 1’aorte par un tissus conjonctif dense. Juste avant sa terminaison et peu aprés sa sortie du
péricarde, le tronc pulmonaire est relié¢ a I’arc aortique par un cordon fibreux élastique, le ligament
artériel, vestige du canal artériel. Il est alors en rapport avec 1’aorte cranialement et a droite, avec

I’atrium gauche ventralement, et enfin avec la naissance des bronches principales dorsalement.

Terminaison : Le tronc pulmonaire donne naissance aux deux artéres pulmonaires droite et

gauche.

Artéres pulmonaires :

Les artéres pulmonaires droite et gauche rejoignent le hile du poumon correspondant,
ventralement a la bronche principale.

L’artére pulmonaire droite est plus longue (environ 2 cm de long) que la gauche, et croise
I’aorte en déviant vers la droite. Elle donne naissance a une premicre branche lobaire craniale qui
pénetre dans le lobe cranial droit, puis se divise en 2 branches lobaires moyenne et caudale qui
alimentent les lobes moyen, caudal droit et accessoire.

L’artére pulmonaire gauche se divise en deux branches lobaires alimentant respectivement,
la partie craniale du lobe cranial d’une part, la partie caudale du lobe cranial et le lobe caudal

gauche d’autre part.

b.  Systéme nutritionnel (Artéres broncho-esophagiennes)

L’ apport vasculaire nutritionnel aux poumons est principalement réalis¢ par les rameaux

bronchiques provenant de I’artére broncho-cesophagienne.

Le chien possede 2 arteres broncho-cesophagiennes : la gauche nait le plus souvent de 1’aorte

descendante tandis que la droite nait généralement de la 5° artére intercostale.
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Leur trajet est bref et elles donnent naissance a (Figure 12) :
- Des rameaux médiastinaux alimentant la plévre, les nceuds lymphatiques trachéo-
bronchiques, et la trachée.
- Des rameaux cesophagiens qui longent et approvisionnent I’cesophage, puis s’anastomosent
avec, les rameaux cesophagiens des artéres thyroides cranialement, et les rameaux
cesophagiens de I’artére gastrique gauche caudalement.

- Des rameaux bronchiques droit et gauche qui passent le hile du poumon correspondant.

Branches from thyroid srteries

NECK

Bronchial branches from
bronchoesophageal artery

Ezophageal branches from
bronchoesophageal artery

R {from & dorsal intercostal {frarm & dersal intercostal L
artary and directly from the artery]
aorta)

THORAX

Esophageal branches from left
DIAPHRAGHM gastric artery (from celiac
wrtery through the aortic latus)
. STOMACH Jr'
ABDOMEN J

Figure 12 : Schéma de la vascularisation de l'eesophage, de la trachée et des bronches par l’artére broncho-

cesophagienne (Ledda et al. 2015)

Cependant il existe de grandes variations individuelles concernant 1’origine des artéres
broncho-cesophagiennes. Elles peuvent provenir de 1’arc aortique, du tronc brachiocéphalique, des
artéres subclavieres, du tronc costo-cervical, des artéres pulmonaires, ou encore d’autres artéres
intercostales (Barone, 1996; Bertolini, 2017; Bezuidenhout, 1992; Ledda et al. 2015).
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2. Le systeme veineux

De la méme maniére que le systéme artériel, la vascularisation veineuse systémique peut
étre divisée en 2 systémes : un systéme veineux pulmonaire drainant les poumons, et un systéme
artériel veineux drainant tout le reste de I’organisme.

Contrairement aux arteres, il existe de nombreuses variations anatomiques de leur nombre

ou de leur trajet.

A. Vascularisation systémique (Veine cave craniale)

Le drainage systémique, ramenant le sang désoxygéné au cceur droit, est réalisé par deux
veines principales qui se réunissent pour former 1’atrium droit :
- laveine cave craniale, drainant la téte, le cou, le thorax et les membres thoraciques,
- la veine cave caudale qui traverse le médiastin caudal et draine une partie des organes

caudalement au diaphragme.

Nous ne détaillerons donc pas ici la veine cave caudale et ses affluents, mais uniquement le

domaine de la veine cave craniale (droite chez le chien) (Figure 13).

Racines : La veine cave craniale est formée de la jonction des veines brachio-céphaliques

droite et gauche.
Trajet : Elle court dans le médiastin cranial, ventralement a la trachée, de I’entrée du thorax
jusqu’a l’atrium droit et mesure entre 8 et 12 cm de long. Elle longe I’cesophage sur son coté

gauche.

Affluents : Elle possede 3 affluents principaux, les veines thoraciques internes, les veines

costo-cervicales et la veine azygos qui seront décrites ci-apres.

Terminaison : Sa partie terminale est située dans le péricarde avant de se jeter dans I’atrium
droit.
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Figure 13: Anatomie du cceur et ses vaisseaux, en vue ventrale (modifié d'aprés Evans et al. 2015)

a. Veines brachiocéphaliques

Les veines brachio-céphaliques droite et gauche résultent de 1’'union de la veine jugulaire
externe et de la veine subclaviere du coté correspondant (Figure 13). Elles cheminent ventralement
a la trachée et a I’cesophage. Elles mesurent chacune 2 cm environ, la gauche étant légérement plus

longue que la droite car elle traverse le plan médian pour former la veine cave craniale droite.

Les veines brachiocéphaliques posseédent un ou deux affluents :
- La veine thyroidienne caudale, impaire chez le chien, qui s’abouche dans la veine brachio-
céphalique gauche ou au niveau de la fusion des deux veines.
- Les veines jugulaires internes, qui dans certains cas, se jettent directement dans la veine

brachio-céphalique du méme coté.
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i. Veines jugulaires

Le drainage de la téte et du cou est réalis¢ par les deux veines jugulaires, internes et
externes, droite et gauche (Figure 14).

Chez le chien, la veine jugulaire externe est plus développée que la veine jugulaire interne.

La veine jugulaire externe assure le drainage veineux de la face, des structures externes du
crane et d’une partie de la région ventrale du cou. (Barone, 1996). Son trajet est majoritairement
sous-cutané. Elle recoit différents affluents, la veine omo-brachiale, la veine cervicale superficielle,
et la veine céphalique qui ne seront pas détaillés ici, et enfin la veine jugulaire interne médialement,

juste avant sa terminaison dans la veine brachio-céphalique.

La veine jugulaire interne assure le drainage de I’encéphale et du crane. Elle chemine le
long de la trachée en compagnie de I’artére carotide commune du méme co6té, et s’abouche dans la
veine jugulaire externe ou, plus rarement, dans la veine brachio-céphalique ipsilatérale. Elle recoit

différents affluents qui ne sont pas détaillés ici.

Glande thyroide
Veine jugulaire externe
Trachée (Esophage
o L Veing jugulaire interne
Veine jugulaire interne gauche

. . Veine omo-brachiale
Veines thyroides caudales = ;
Veine cervicale
superficielle

Veine céphalique

Veine subclaviére

Veines thoraciques internes N 3 . .
¥ a‘! Veine brachiocéphalique

Veine cave criniale

"11T Veine costo-cervicale

Figure 14: Anatomie des veines du cou, en vue ventrale (modifié d'apreés Evans et al. 2015)
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ii. Veines subclavieres

Les veines subclaviéres droite et gauche proviennent de la veine axillaire de chacun des
membres correspondants, et ne possédent aucun affluent. Elles drainent ainsi les membres

thoraciques et restent de ce fait, hors du sujet de notre étude.

b.  Veines thoraciques internes

Les veines thoraciques internes droite et gauche se terminent habituellement par un tronc
commun d’environ 2 cm, qui se jette ventralement dans la veine cave craniale (Figure 14).
Des variations existent et elles peuvent s’aboucher séparément, la droite habituellement dans la
veine cave craniale, et la gauche dans la veine brachiocéphalique gauche. Elles recoivent elles-

mémes plusieurs affluents, qui ne seront pas détaillés ici.

c.  Veines costo-cervicales

La veine costo-cervicale est bilatérale, volumineuse mais courte, et s’unit a la veine
vertébrale avant sa terminaison dans la veine brachio-céphalique (Figure 15). Elle posséde quatre
affluents principaux : la veine scapulaire dorsale, la 1% veine intercostale dorsale, la veine cervicale

profonde, et enfin la veine intercostale supréme.

Les veines costo-cervicales aboutissent généralement dans la veine cave craniale, cependant

la gauche se jette parfois dans la veine brachio-céphalique gauche.

De méme que pour les artéres du méme nom, le chien posséde 12 paires de veines
intercostales dorsales. La 1%° rejoint la veine costo-cervicale du coté correspondant. Les deux
suivantes sont drainées par la veine intercostale supréme ou la veine vertébrale du coté

correspondant. Les 9 paires restantes sont décrites dans la partie suivante.
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Figure 15: Schéma des principales veines thoraciques du chien, en vue latérale droite (modifié d'aprés Barone 1996)

d. Veine azygos

La veine azygos droite est une veine asymétrique chez le chien. Elle commence au niveau
abdominal, en regard des premicres vertebres lombaires, au niveau desquelles une communication

avec la veine cave caudale est souvent présente.

Racines : La veine azygos est formée de la fusion des 3 premicres paires de veines lombaires
abdominales.

Trajet : Elle traverse le diaphragme en compagnie de ’aorte, dont elle suit le trajet le long
des vertébres thoraciques en se situant sur sa droite. Elle quitte ensuite le rachis en suivant 1’arc

aortique dans le médiastin moyen, avant de rejoindre veine cave craniale (Figure 15).
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Affluents :
Elle regoit sur son trajet :
- la veine hémi-azygos gauche (qui draine les 3 ou 4 derniéres veines intercostales dorsales
gauches, et qui peut également communiquer avec la veine cave caudale en abdominale),
- les 9 derniéres paires de veines intercostales dorsales restantes,
- les veines broncho-cesophagiennes que nous décrirons ci-apres.

La disposition des veines dans cette région thoracique est tres variable (Barone, 1996).

Terminaison : Elle se jette dans la veine cave craniale juste en avant de I’entrée de cette

derniere dans le péricarde.

Le systéme azygos est un intermédiaire important entre les veines caves craniale et caudale.

B. Vascularisation pulmonaire

De la méme maniére que pour le systéme artériel, le poumon est drainé par 2 systémes
vasculaires veineux différents :
- Un systeme fonctionnel, constitué¢ des veines pulmonaires qui apportent le sang oxygéné par
les poumons au cceur gauche.
- Un systéme nutritionnel, constitué¢ des veines broncho-cesophagiennes qui drainent le

poumon.

a. Veines pulmonaires (systéme fonctionnel)

Les veines pulmonaires rapportent le sang nouvellement oxygéné depuis les poumons vers
I’atrium gauche. Chacun des lobes pulmonaires posséde une veine pulmonaire associée qui pénétre
dans I’atrium gauche, excepté pour les veines pulmonaires des lobes caudaux droit et gauche et du

lobe accessoire qui fusionnent fréquemment.

b.  Veines broncho-cesophagiennes (systéme nutritionnel)

Les veines broncho-cesophagiennes droite et gauche drainent les poumons via ses rameaux
bronchiques, ainsi qu’une partie de [’cesophage via ses rameaux cesophagiens. Elles se jettent

normalement ventralement dans la veine azygos droite.

Il existe cependant des variations anatomiques de la terminaison des veines broncho-
cesophagiennes : elles peuvent également rejoindre la veine cave craniale, la veine costo-cervicale

ou une veine intercostale dorsale (Barone, 1996).
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Partie III : Malformations vasculaires thoraciques et
cervicales rapporteées dans la littérature vétérinaire

Une malformation vasculaire congénitale est définie comme une erreur embryologique dans

I’établissement de la morphogenése vasculaire conduisant & des anomalies structurelles.

En médecine vétérinaire, leur caractérisation repose sur leur absence, présence, nombre,
volume, origine, terminaison ou trajet aberrant, en décrivant le vaisseau concerné. La plupart de ces
malformations sont également décrites en médecine humaine, ce qui nous amene a les comparer a

celles décrites chez ’Homme, en termes de variations épidémiologique et anatomique.

L’embryologie et I’anatomie permettent de comprendre et décrire la plupart des
malformations vasculaires connues. Ainsi beaucoup de malformations résultent de la persistance de
segments embryonnaires normalement dégénérés chez le nouveau-né, tandis que d’autres résultent
de modifications de connections entre segments vasculaires a 1’état embryonnaire (Barone, 1996).

Cependant certaines restent également incomplétement expliquées, ce qui justifie notre
choix de présenter les anomalies suivantes selon une classification anatomique et non
embryonnaire. Cela nous améne a les séparer en 3 parties : les malformations artérielles, les

malformations veineuses et enfin les connexions systémo-pulmonaires.

Pour la grande majorité¢ des malformations décrites dans cette étude, il sera présenté son

origine embryonnaire, sa description anatomique, ainsi que ses potentielles conséquences.

1. Malformations vasculaires artérielles

Les anomalies artérielles peuvent étre qualifiées de fréquentes mais concernent le plus
souvent les vaisseaux de moyen ou petit calibre. Fonctionnellement, elles restent insignifiantes tant
que tous les organes sont vascularisés selon leurs besoins (Barone, 1996) et que leur présence ne
provoque pas de géne anatomique adjacente. On peut ainsi les découvrir de maniere fortuite a
I’occasion d’un examen d’imagerie médicale réalis¢ dans le cadre de I’exploration d’une autre
affection. En revanche, dés qu’une artére de gros calibre est concernée, la vascularisation est
modifiée et cela peut entrainer des conséquences fonctionnelles parfois graves sur la distribution
sanguine. Les malformations artérielles sont alors symptomatiques et doivent étre recherchées. Les
plus connues et les plus décrites tant chez le chien que chez I’Homme, sont les malformations de

I’arc aortique.

Cette premicere partie présente les différentes anomalies artérielles rencontrées chez le chien,

qu’elles soient symptomatiques ou de découverte fortuite.
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1. Malformations des vaisseaux artériels principaux du thorax

Les malformations vasculaires les plus décrites en médecine vétérinaire concernent surtout
les vaisseaux principaux du thorax, soit I’aorte, le tronc brachiocéphalique et les artéres sous
clavieres droite et gauche.

Un certain nombre de ces anomalies sont regroupées sous le nom « d’anneaux vasculaires »,

classification que nous étudierons en détail dans la seconde partie.

A. Défauts cono-troncaux

a. Tronc artériel commun (TAC)

Un tronc artériel commun (TAC) ou « truncus arteriosus » est une anomalie congénitale
extrémement rare, caractérisée par la présence d’un vaisseau unique provenant de la région
ventriculaire du cceur, et donnant a la fois naissance a 1’aorte, aux artéres pulmonaires, ainsi qu’aux

artéres coronaires (Figure 16).

Origine embryonnaire : Cette malformation est une affection cono-troncale. Elle résulte d’un

défaut de développement complet du septum aorto-pulmonaire du tronc artériel, formant alors un
vaisseau large et unique provenant de la base du cceur, en I’absence de séparation entre 1’aorte et le
tronc pulmonaire. Le septum aorto-pulmonaire participant a 1’élaboration du septum
interventriculaire (Serres et al. 2009), une communication interventriculaire est é¢galement présente

en cas de tronc artériel commun.

Chez le chien, quelques cas de tronc artériel commun ont été rapporté post-mortem (Chen et
al. 1972; Mierop et al. 1978), ou ante-mortem (Serres et al. 2009). Les conséquences de cette
malformation sont graves, car elle induit une hypoxie chronique. A I’examen clinique peuvent étre
observés, une cyanose, une intolérance a 1’effort, une tachypnée, un souffle cardiaque. Cependant
un cas de un tronc artériel commun a ét¢ détecté de manicre fortuite chez un chien adulte ne
présentant aucun symptome (Serres et al. 2009).

Le tronc artériel commun entraine également une hypervascularisation pulmonaire, pouvant

a son tour provoquer une insuffisance cardiaque congestive gauche (Chetboul ef al. 2018).
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Figure 16: Schéma d'un tronc artériel commun (Chetboul et al. 2018)
TAC = Tronc artériel commun ; CIV = Communication inter-ventriculaire ; SIV = Sillon inter-ventriculaire ;

AG= Atrium gauche ; VG = Ventricule gauche ; VD = Ventricule droit ; VM = Valve mitrale ; VT = Valve tricuspide

Plusieurs classifications morphologiques du tronc artériel commun ont été proposées, nous
décrirons ici celle de Collett et Edwards (Figure 17) qui est la plus utilisé€e, et qui a pu étre adaptée

au chien (Collett et al. 1949).

Type | Type ll Type lll Type IV

CEET

Figure 17: Classification de Collett et Edwards du tronc artériel commun (Chetboul et al. 2018)

- Type I : l’aorte et le tronc pulmonaire naissant du tronc artériel commun sont
individualisés (septum cono-troncal partiellement formé), et le tronc pulmonaire se divise en deux
branches correspondant aux deux artéres pulmonaires.

- Type II : en ’absence de tronc pulmonaire, les deux artéres pulmonaires naissent toutes
deux du tronc artériel, et leurs origines sont proches.

- Type III : en I’absence de tronc pulmonaire, les deux artéres pulmonaires naissent toutes

deux du tronc artériel, mais sont situées de part et d’autre du tronc artériel.
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- Type IV (qualifi¢ également de « pseudo-truncus »): absence d’artéres pulmonaires
émergeant du tronc artériel ascendant, la circulation étant alors assurée par des artéres collatérales

provenant du tronc artériel descendant.

Chez I’Homme c’est une malformation également rare, représentant moins de 1% des
cardiopathies congénitales (Hoffman ef al. 2002). Le type 1 est le plus décrit (Deshpande et al.
1992). Le tronc artériel commun provient dans 42% des cas du ventricule droit, dans 42% des cas
des 2 ventricules, et dans le reste des cas (16%) du ventricule gauche. (Butto ef al. 1986). De
nombreuses malformations ont été rapportées en association avec un tronc artériel commun
(anomalies coronariennes notamment). En I’absence de traitement chirurgical cette malformation

est souvent mortelle chez les trés jeunes enfants, méme si certains atteignent 1’age adulte.

b.  Fenétre aorto-pulmonaire

Aussi dénommée « défaut septal aorto-pulmonaire », la fenétre aorto-pulmonaire est une
anomalie congénitale rare, caractérisée par une communication entre I’aorte et le tronc pulmonaire,

juste au-dessus des valves aortiques et pulmonaires séparées.

Origine embryonnaire : Cette malformation est également une affection cono-troncale. Elle

a pour origine une fusion incompléte du septum aorto-pulmonaire lors de la septation du tronc

artériel.

Cette anomalie présente des caractéristiques hémodynamiques similaires a la persistance du
canal artériel et au tronc artériel commun, cependant leurs anatomies diffeérent. Le souffle cardiaque
audible est en général systolique et non continu. La présence d’un shunt gauche-droite provoque
cliniquement, une intolérance a 1’exercice, de la dyspnée, une possible cyanose, et
radiographiquement, des signes d’hypervascularisation pulmonaire et une hypertrophie du ceeur
gauche ou cardiomégalie secondaire. Les complications possibles sont une insuffisance cardiaque
congestive et I’hypertension pulmonaire. Le pronostic reste mauvais en absence de correction

chirurgicale (Jung et al. 2012).

Le diagnostic définitif se fait grace aux techniques d’imagerie (échocardiographie, scanner,
IRM) ou post-mortem.

Cette anomalie a été rapportée par plusieurs auteurs en médecine vétérinaire (Nelson 1986;
Guglielmini et al. 2001; Pascon et al. 2010; Jung et al. 2012; Kocatiirk et al. 2015).

Un cas de fenétre aorto-pulmonaire non classique a également été décrit: dans cette
variante, un vaisseau connecte 1’aorte ascendante a 1’artére pulmonaire droite. Les auteurs
présument qu’il s’agit d’une variante de fenétre aorto-pulmonaire, dans laquelle celle-ci est

matérialisée par un vaisseau tubulaire (Scollan ef al. 2011).
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Plusieurs classifications ont été proposées chez I’Homme. Un consensus proposé par Jacobs
et al. 2000 peut étre adapté au chien (Figure 18) :

- Type I (Défaut proximal) : fenétre localisée entre 1’origine de 1’aorte ascendante et le tronc
pulmonaire juste au-dessus des valves semi-lunaires.

- Type II (Défaut distal): connexion localisée dans la partie la plus distale de 1’aorte
ascendante

- Type III (Défaut total) : la fenétre implique la majorité de I’aorte ascendante

- Type IV (Défaut intermédiaire) : similaire au type III mais la fenétre est de taille plus

réduite

4 '_mﬁé L;f? %?
(Type I - Proximal defect | Type II - Distal defect
/' [Mori et al] ET Mori et al]

 Intermediate defect

Type 111 - Total defect Srm
) ¥ [Ho et al]

L [Mori et al]
Figure 18: Classification des fenétres aorto-pulmonaires (Jacobs et al. 2000)

En médecine humaine, la fenétre aorto-pulmonaire est rare et souvent associée a d’autres
malformations cardiaques. Le type I est le plus fréquemment rapporté chez I’Homme (Richardson et
al. 1979; Tkebuchava et al. 1997).

c. Ventricule a double issue

Le ventricule a double issue est caractéris€¢ par une anomalie de position de I’aorte ou du
tronc pulmonaire, qui naissent entiérement ou principalement de la méme cavité ventriculaire (en

grande majorité a droite) (Walters et al. 2000).
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Cette malformation est associée dans tous les cas a une communication interventriculaire

(voie d’éjection pour le ventricule opposé) (Chetboul et al. 2018).

Quelques cas ont été rapportés chez le chien, a droite (Figure 19) (Chetboul et al. 2020; Koo
et al. 2016), et a gauche (Figure 20) (Vos et al. 1984).

Les signes cliniques sont variables et peuvent associer un retard de croissance, de la toux,
une intolérance a I’exercice, une léthargie et de la cyanose. A I’examen clinique un souffle

cardiaque est audible.

Une classification a été proposée en médecine humaine (Lev ef al. 1972), et distingue 4
types de ventricule droit & double issue selon la position de la communication interventriculaire
(Walters et al. 2000).

Le diagnostic est tout d’abord échographique, néanmoins, le scanner apparait comme une

option intéressante avant toute chirurgie, afin de mieux caractériser cette malformation complexe.

Cette malformation est rare chez I’Homme (estimée de 1 a 3 % des anomalies cardiaques

congénitales (Obler ef al. 2008)), et souvent associée a d’autres anomalies cardio-vasculaires.

DISSECTION VIRTUELLE DE LA PAROI
DUVENTRICULE DROIT

DISSECTION OBLIQUE A TRAVERS
LA CHAMBRE DE CHASSE
DUVENTRICULE DROIT

~——% Flux provenant du vencricule gauche 4 travers la CIV.
Cette CIV peut étre de localization variable, En fonction
de sa localisation, be flux peut Etre prédominant dans
aorre ou le tronc pulmonaire (cf. figure 9.5)

—— Flux en provenance du ventricule droit.

Figure 19 : Ventricule droit a double issue (Chetboul et al. 2018)
Ao = Aorte ; TP= Tronc pulmonaire ; VT = Valve tricuspide ; VM = Valve mitrale
VD = Ventricule droit ; VG = Ventricule gauche
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Figure 20 : Schéma d'un ventricule gauche a double issue (Vos et al. 1984)
Ao = Aorte ; TP= Tronc pulmonaire ; RA = Atrium droit ; LA = Atrium gauche ;

RV = Ventricule droit ; LV = Ventricule gauche

B. Malformations de ’aorte

Les malformations de l’aorte ont été largement décrites en médecine humaine, et sont

¢galement rapportées en médecine vétérinaire.

a. Persistance de 1’arc aortique droit (PRAA)

La persistance de 1’arc aortique droit (PRAA pour « Persistent Right Aortic Arch ») est la
malformation vasculaire la plus fréquente chez le chien. Les chiens de race, plus particulierement le
Berger allemand mais aussi les Setter irlandais et les Greyhound, semblent prédisposés au PRAA
dans la plupart des études (Buchanan 2004; House et al. 2005; Christiansen et al. 2007; Biasato et
al. 2017; Morgan et al. 2019). Une exception est notée dans une étude récente (Schorn et al. 2021),
dans laquelle le Labrador retriever est sur-représenté. Cependant, I’auteur explique ce résultat
comme un biais di a I’importante population de Labradors suivie dans leur hopital. Il ne semble pas

y avoir de prédisposition selon le sexe (Buchanan, 2004).

Origine embryonnaire : Comme décrit précédemment, 1’aorte est normalement formée a

partir du 4° arc aortique gauche. Dans le cas d’une persistance de 1’arc aortique droit, 1’aorte est
formée a partir du 4° arc aortique droit tandis que I’arc aortique gauche régresse. Le 4° arc aortique

gauche forme alors la portion proximale de I’artére subclaviere gauche.
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La dextroposition de I’aorte peut passer inapergue si le ligament artériel reliant 1’aorte au
tronc pulmonaire est lui aussi positionné a droite, passant alors ventralement a 1’cesophage sans
causer de constriction de ce dernier. En revanche, un ligament artériel positionné a gauche passe
dorsalement a I’cesophage, et compléte alors une « boucle » qui encercle 1’cesophage et la trachée.
Cette boucle est formée (Figure 21) :

- de la base du cceur ventralement,
- duligament artériel a gauche et dorsalement,
- de ’aorte a droite.

Figure 21: Arc aortique droit persistant (Ellison 1980)

RAA= Arc aortique droit ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artere carotide commune ; EC = Artére carotide
externe ; IC = Artere carotide interne ; LA = Ligament artériel ; LS = Artere subclaviere gauche ; RS = Artere

subclaviére droite ; MPA = Tronc pulmonaire

Dans I’é¢tude de Schorn, tous les chiens possédant un arc aortique droit ont 1’cesophage
comprimé par le ligament artériel gauche (Schorn et al. 2021). Cela a pour conséquence une
constriction de ’cesophage a la base du cceur, et sa dilatation en amont. Les premiers signes
cliniques apparaissent dés le sevrage du jeune chien, avec I’ingestion d’aliments solides : sont
observées des régurgitations post-prandiales dues a la constriction de 1’cesophage. On peut
¢galement observer une perte de poids.

Le traitement est chirurgical, et ne sera pas détaill¢ ici.

Un PRAA peut étre suspecté a la radiographie dans un premier temps, en observant :
- Une dilatation de I’cesophage cranialement au coeur en vue latérale
- Une déviation a gauche de la trachée juste cranialement au cceur, en vue de face (dorso-

ventrale ou ventro-dorsale) (Buchanan, 2004)
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Les PRAA sont souvent associés a d’autres malformations que nous présenterons plus loin
dans notre travail. La malformation la plus fréquemment rapportée en association avec un PRAA
est une artére subclaviére gauche aberrante (Figure 22), dans 33% des cas (Buchanan 2004; Kim et
al. 2012; Christiansen et al. 2007; Bottorff et al. 2012).

L. subclavian artery (retroesophageal)

Figure 22 : Persistance de I’arc aortique droit associé a un ligament artériel gauche et une artére subclaviere gauche
aberrante, en vue latérale gauche (Buchanan, 2004)

PA= Tronc pulmonaire ; LA = Atrium gauche ; RA = Atrium droit ; RV = Ventricule droit ; LV = Ventricule gauche

Le tableau suivant résume 1’ensemble des malformations qui ont été trouvées en association
avec un PRAA dans I’étude de Buchanan (Buchanan, 2004) (Tableau I).

Tableau I : Malformations vasculaires associées avec un PRAA ( d'aprés Buchanan 2004)

Nombre %
Chiens avec un PRAA 52
Anomalies en association avec un PRAA
- Artére subclaviere gauche aberrante 17 33
- Double arc aortique 6 12
- Persistance du canal artériel 6 12
- Persistance de la veine cave craniale gauche 6 12
- Présence d’une veine hémi-azygos gauche 3 6
- Persistance d’un canal artériel droit 2 4
- Artére subclaviere gauche aberrante associée a un ligament 1 2
artériel droit
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Ces malformations peuvent s’associer, ainsi Christiansen décrit le cas d’un chiot, Berger
allemand de 3 mois présentant des régurgitations, chez lequel a été diagnostiquée une persistance de
I’arc aortique droit associée a 4 autres anomalies : une persistance du canal artériel, une artére
subclavieére gauche aberrante, une persistance de la veine cave craniale gauche et enfin une veine

azygos gauche (Christiansen et al. 2007).

Un cas particulier associe un PRAA et un ligament artériel, qui s’étend du tronc pulmonaire
a I’artére subclaviere gauche aberrante au lieu de 1’aorte, et qui passe également dorsalement a
I’cesophage (Figure 23). Cette malformation a ét¢ décrite par plusieurs auteurs (House et al. 2005;
Menzel et al. 2011; Biasato et al. 2017), chez des chiens présentant des régurgitations ainsi que des
retards de croissance pour certains. La constriction de 1’cesophage est plus ou moins sévere selon les
cas et peut entrainer la formation d’un méga-cesophage. Il n’y a pas de constriction de la trachée.

Cette variante a ¢galement €té décrite en association avec une persistance de la veine cave
craniale gauche (PLCVC) (Biasato et al. 2017).
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Figure 23: Ligament artériel reliant le tronc pulmonaire a [’artére subclaviere gauche aberrante, dans un contexte de

PRAA (modifié d'aprés House et al. 2005)

Origine embryonnaire supposée : Cette variante serait le résultat du développement du 6° arc

aortique gauche et de I’involution du 4° arc aortique gauche proximal. Le ligament artériel relie
alors le tronc pulmonaire a I’artére subclaviére gauche aberrante, vestige du 4¢ arc aortique gauche
(Figure 24).
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Figure 24 : (4) Développement normal des arcs aortiques numérotés de 1 a 6. (B) Développement des arcs aortiques
d’un PRAA associé a une artere subclaviere gauche aberrante, a laquelle est attachée le ligament artériel
EC = Artere carotide externe ; IC = Artere carotide interne ; LS = Artere subclaviere gauche ;

RS = Artére subclaviere droite (House et al. 2005)

b.  Double arc aortique

Un double arc aortique est formé d’un arc aortique gauche et d’un arc aortique droit, n’ayant
pas régressé durant le développement embryonnaire, et qui sont tous deux fonctionnels : 1’aorte
ascendante se sépare alors en 2 branches passant de part et d’autre de I’cesophage et de la trachée, et
qui se rejoignent ensuite pour former I’aorte descendante. Cet anneau vasculaire entraine une

constriction de I’cesophage et de la trachée (Figure 25).

Figure 25: Double arc aortique (Ellison 1980)

DAA= Double arc aortique ; LAA = Arc aortique gauche ; RAA= Arc aortique droit ; BCT = Tronc
brachiocéphalique ; CC = Artere carotide commune ; EC = Artére carotide externe ; IC = Artére carotide interne ; LA

= Ligament artériel ; LS = Artere subclaviere gauche ; RS = Artére subclaviere droite ; MPA = Tronc pulmonaire
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Plusieurs types de doubles arcs aortiques ont été décrits chez le chien :
- persistance de I’arc aortique droit et arc aortique gauche atrésique (Buchanan, 2004),
- arc aortique droit dominant et arc aortique gauche de taille inférieure (Ferrigno et al. 2001),
- arc aortique gauche dominant et arc aortique droit de taille inférieure (Moonan et al. 2007),

- double arc aortique symétrique (Du Plessis et al. 2006).

Quant au reste des vaisseaux provenant normalement de I’aorte, deux schémas ont été visualisés :
- le tronc brachiocéphalique et I’artére sous claviere gauche naissent normalement de 1’arc
aortique gauche (Vianna et al.2004),
- chaque arc aortique donne naissance a ’arteére sous claviere correspondante, plus ou moins
le ligament artériel du méme coté, et les artéres carotides droite et gauche proviennent de la

base ventrale de 1’aorte, juste avant la bifurcation aortique (Du Plessis et al. 2006).

Les signes cliniques causés par la constriction de I’cesophage sont généralement remarqués
au moment du sevrage et sont principalement caractérisés par des régurgitations post prandiales
(Vianna et al. 2004). Une dyspnée peut également étre provoquée par une fausse déglutition et la
constriction simultanée de la trachée. En amont de la constriction, 1’cesophage est dilaté. Apres
correction chirurgicale du double arc aortique un traitement médical pourra étre requis durant des
mois, voire durant la vie de I’animal : en effet la dilatation engendre une hypomotilité de
I’cesophage souvent irréversible (Ferrigno ef al. 2001). Cependant, si la prise en charge chirurgicale

est réalisée suffisamment précocement le mégacesophage peut se résoudre spontanément.

En médecine humaine, le double arc aortique est 1’anomalie vasculaire causant une
constriction de I’cesophage et de la trachée la plus fréquente chez les jeunes enfants. La
conformation la plus commune est un arc aortique droit dominant, associé a un arc aortique gauche

étroit voire atrésique.

c.  Persistance du canal artériel (PCA)

Chez le feetus le canal artériel est une connexion vasculaire entre ’aorte et le tronc
pulmonaire permettant au sang de contourner le territoire pulmonaire non fonctionnel.
Anatomiquement, il s’agit d’un canal composé presque exclusivement de fibres musculaires lisses
s’étendant de la bifurcation du tronc pulmonaire jusqu’a l’aorte, en aval du départ du tronc
brachiocéphalique et de I’artére subclaviere gauche (Figure 26) (Chetboul et al. 2018). Ce canal se
ferme normalement par vasoconstriction dans les premicres heures apres la naissance. Dans le mois
suivant, il devient le ligament artériel, reliquat fibreux imperméable séparant les deux vaisseaux de

maniére définitive.
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Figure 26 : Anatomie du canal artériel (Chetboul et al.2018)

APG= artere pulmonaire gauche ; APD= artére pulmonaire droite ; Ao = aorte ;

CA= canal artériel ; TP= tronc pulmonaire

La persistance du canal artériel (PCA) correspond a I’absence de fermeture de ce canal, ce
qui engendre alors un shunt gauche-droite continu, de 1’aorte vers le tronc pulmonaire. C’est une
des cardiopathies congénitales les plus fréquentes chez le chien pouvant représenter jusqu’a 25 a
30% des cas dans certaines séries (Chetboul et al.2018).

Les petites races (Caniche, Yorkshire, Bichon, Cavalier King Charles, Chihuahua) semblent
prédisposées et représentent 80% des cas en moyenne (Chetboul ef al. 2018). Chez le Caniche nain
une origine héréditaire a été démontrée (Buchanan et al. 2003). Quelques grandes races semblent
¢galement prédisposées (Labrador retriever, Berger allemand, Springer spaniel, Doberman). La
persistance du canal artériel semble rencontrée plus fréquemment chez les femelles que les males
(Patterson 1968; Oliveira et al. 2011; Wesselowski et al. 2019).

A T’examen clinique un souffle continu systolo-diastolique basal gauche de forte intensité
est évocateur d’une PCA, qui doit étre confirmée par échocardiographie Doppler. Le patient peut
présenter des signes d’insuffisance cardiaque congestive (léthargie, intolérance a I’exercice, toux,
tachypnée) et des arythmies. Les sujets peuvent ¢galement étre complétement asymptomatiques
(Jusqu’a 50% des chiens (Wesselowski ef al. 2019)).

La PCA peut étre concomitante d’une ou plusieurs autres malformations cardiaques: sténose
subaortique, sténose pulmonaire ou persistance de la veine cave craniale par exemple (Oliveira et
al. 2011; Wesselowski et al. 2019).

Le traitement est chirurgical (occlusion du canal). Il est alors nécessaire d’avoir un

diagnostic précis de la taille et de la forme du canal artériel afin de choisir I’option chirurgicale la
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plus adaptée. En effet, le choix de la technique d’occlusion repose sur une caractérisation du
diamétre et de la morphologie du canal artériel en amont de l’intervention chirurgicale. Ainsi

plusieurs classifications anatomiques du PCA ont été proposées.

En médecine humaine, la classification de Krichenko est basée sur une évaluation
morphologique du canal artériel (Krichenko et al. 1989) : 5 groupes ont été individualisés en se

basant sur la partie la plus étroite du canal artériel (Figure 27).

Type A : forme conique, avec rétrécissement au niveau de

I’insertion sur ’artére pulmonaire.

Type B : canal court se rétrécissant au niveau de I’insertion sur
’aorte.

Type C : canal tubulaire sans constriction.

Type D : canal complexe avec de multiples constrictions du canal.

=
)
<l

Type E : canal conique allongé avec constriction pulmonaire a

distance du bord antérieur de la trachée.

Figure 27 : Classification de Krichenko (Philip et al. 2015)
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Chez le chien, la classification de Miller (Figure 28) inclut moins de catégories que celle de

Krichenko en médecine humaine, et se base sur la localisation et le degré de rétrécissement du canal

artériel (Miller ef al. 2006) :

| |
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LAl |

4
»
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4

Figure 28: Classification de Miller (Chetboul et al.2018)

Type I : diminution progressive

du diamétre du canal artériel

| depuis  l'aorte  jusqu'au  tronc

pulmonaire. L’angle formé par les

-1 parois du canal est inférieur a 15°.

Type II : diminution brutale du
diamétre du canal de plus de 50%
juste avant son insertion dans le

tronc pulmonaire.

- Type IIA = la portion
proximale du canal est cylindrique

(parois relativement paralléles)

- Type IIB = La portion
proximale du canal est conique.
L’angle formé par les parois du

canal est entre 30 et 60°.

Type III : forme tubulaire
(réduction peu marquée du

diametre du canal artériel)
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En mettant en relation les classifications humaine et vétérinaire, le type IIA est comparable
au type E, le type 1IB au type A, et le type III au type C de Krichenko.

Le type IIA est identifi¢ comme le phénotype le plus fréquent chez le chien (54% des cas
pour (Miller et al. 2006) ; 83% des cas pour (Wesselowski et al.2019) )

La classification de Miller a été réalisée a partir de techniques d’angiographies
conventionnelles seulement, ce qui comporte une limite : une approche en 2 dimensions comme
I’angiographie ou I’échocardiographie ne permettent pas de caractériser complétement un objet en 3
dimensions.

L’angiographie scanner est une méthode d’imagerie en 3-dimensions non invasive,
d’acquisition rapide et de haute résolution spatiale qui permet un meilleur diagnostic des anomalies
thoraciques dont la PCA (Figure 29) (Henjes et al. 2011). Le scanner permet également une

reconstruction en 3-dimensions (Figure 30).

Figure 29: Canal artériel chez un chien Border collie (A) coupe oblique sagittale, (B) coupe dorsale,
(C) coupe transverse (Henjes et al.2011)
Ao= Aorte ; AAo= Aorte ascendante ; DAo= Aorte descendante ; LA= Atrium gauche ; LV= Ventricule gauche ;

PA= Tronc pulmonaire ; LPA= Artére pulmonaire gauche ; PDA= Canal artériel

L’inconvénient du scanner reste la nécessité d’une anesthésie notamment chez des chiens
avec des problémes vasculaires. Cependant, étant donné la rapidité d’acquisition des images, la
prise en charge chirurgicale peut €tre programmée juste apres le scanner au cours de la méme

anesthésie. Le rapport bénéfice/risque reste raisonnable dans ces conditions.
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Figure 30: Reconstruction en 3-dimensions au scanner d'une persistance du canal artériel chez un chien

Ao = Aorte ; PDA = Canal artériel ; PA = Tronc pulmonaire (Henjes et al. 2011)

L’échographie trans-cesophagienne a permis de proposer 2 nouvelles catégories (Doocy et
al. 2018), aux trois déja proposées par Miller :
- Type IV : canal artériel avec de multiples rétrécissements (pouvant correspondre au type D
de la classification de Krichenko).
- Type V : morphologies inhabituelles.
Cette ¢tude démontre également que la plupart des chiens possédent un canal artériel ovale et non
circulaire, ce qui peut conduire a une différence de mesure selon la localisation et I’angle de I’'image

obtenue par la méthode d’imagerie utilisée (Doocy et al. 2018).

La présence d’un canal artériel entraine également un remodelage des cavités cardiaques :
I’atrium gauche se dilate, suivi d’une dilatation ventriculaire gauche en diastole puis en systole, et
enfin d’une dilatation cardiaque globale. On peut ¢galement observer une dilatation de 1’aorte et du
tronc pulmonaire. L’occlusion du canal artériel a pour conséquence une diminution du diamétre

diastolique dans les heures qui suivent. (Chetboul ef al. 2018)

Avant correction chirurgicale, il est également nécessaire de rechercher les complications
inhérentes a la présence d’un PCA pour étayer le pronostic (Chetboul et al. 2018) :

- Une hypertension artérielle pulmonaire : [’augmentation de débit dans les artéres

pulmonaires entraine un remodelage pariétal et une réduction de leur diamétre.

- Une inversion de shunt, lorsque la pression artérielle pulmonaire dépasse la pression

artérielle systémique, conduisant a une hypoxie chronique (Figure 31). Cela entraine
cliniquement une diminution puis une disparition du souffle, et I’occlusion du canal artériel

devient alors contre-indiquée.
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- Des Iésions de dissection artérielles du tronc pulmonaire : une déchirure puis le détachement

de I’intima conduit a I’infiltration de sang entre I’intima et la média de I’artére augmentant
le risque de rupture artérielle et de mort subite. Ce phénoméne est rare mais a déja été décrit
(Scansen et al. 2015).

~ SHUNT GAUCHE-DROIT | SHUNT DROIT-GALCHE

Arttre b
Soas-cliaviere

Eaucha

Tranc Il'
brachbocéphalique

Figure 31: Illustration de l'inversion de shunt (Chetboul et al., 2018)

d. Présence d’un ligament artériel droit ou d’un canal artériel droit
RDA

L’arc aortique gauche est normal mais la présence d’un ligament artériel droit reliant 1’aorte
descendante au tronc pulmonaire exerce une compression sur 1’cesophage (Hurley et al. 1993).

Cette malformation est le miroir de la persistance d’un arc aortique droit.

Origine embryonnaire : Cette malformation provient de la persistance du 6° arc aortique

droit, et dégénérescence du 6° arc aortique gauche qui est habituellement a I’origine du ligament

artériel.

De méme qu’en cas de PRAA, la compression de I’cesophage en avant du cceur entraine des
régurgitations post-sevrages. Un ligament artériel droit peut également étre observé en cas de
persistance de 1’arc aortique droit, cependant, du fait de sa position ipsilatérale, il ne comprime pas

I’cesophage et reste asymptomatique (Joly et al. 2008).

Un canal artériel droit (RDA pour « Right Ductus Arteriosus), originaire du coté droit de
I’aorte descendante et connecté au tronc pulmonaire, peut étre observé en cas de non-fermeture de
ce canal a la naissance (Figure 32) (Holt et al. 2000). Les symptomes sont les mémes que ceux de

de la persistance d’un canal artériel gauche (souffle cardiaque de forte intensité, régurgitations).
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Figure 32: Persistance du canal artériel droit (Ellison 1980)

AA = Arc aortique gauche ; RDA = Canal artériel droit ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artére carotide
commune ; EC = Artere carotide externe ; IC = Artére carotide interne ; LA = Ligament artériel ;

LS = Artere subclaviere gauche ; RS = Artere subclaviere droite ; MPA = Tronc pulmonaire

e. Hypoplasie aortique et coarctation

Hvpoplasie aortique :

En médecine humaine, 1’hypoplasie aortique est définie comme une diminution du diametre
externe de ’arc aortique, et doit mesurer moins de 50% du diametre de 1’aorte ascendante

(Hanneman et al. 2017). L’origine de cette anomalie reste inconnue.

L’hypoplasie aortique est extrémement rare chez le chien : un cas post-mortem, chez un
chiot décédé a 1 jour, est rapporté en médecine vétérinaire et décrit une hypoplasie marquée de
I’aorte ascendante, transverse, et des segments proximaux de I’aorte descendante (Robinson et al.
2010).

Coarctation aortique :

La coarctation aortique est tres rare chez le chien. Elle est définie comme une sténose focale
congénitale de 1’aorte thoracique, localisée a 1’isthme thoracique ou s’insére le ligament artériel,
c’est-a-dire en aval de I’artére subclaviere gauche, a la jonction entre la crosse aortique et 1’aorte

descendante.

La sténose peut étre en position pré-ductale, ductale ou post-ductale. La coarctation peut étre
courte (dite « en diaphragme ») ou longue (dite en « en sablier ») (Figure 33) (Chetboul ef al. 2018).
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ASPECT EN DIAPHRAGME ASPECT EM SABLIER

Figure 33 : Coarctation de I’aorte (Chetboul et al. 2018)

La radiographie peut montrer une dilatation pré et/ou post-sténotique de 1’aorte descendante,

qui peut ensuite étre confirmée au scanner en méme temps que la coarctation (Figure 34).

Figure 34: (A) Radiographie thoracique ventro-dorsale, et (B) image scanner sagittale, montrant la dilatation de
l'aorte descendante et une coarctation préductale, distalement a [’artere sous claviere gauche (Cuddy et al. 2013)

LS = Artere subclaviere gauche dilatée ; Dao = Dilatation post-sténotique de [’aorte ; (Fleche noire) = Coarctation

Le mécanisme physiopathologique a I’origine de cette malformation n’est pas bien connu, et
plusieurs hypothéses ont été proposées, dont 2 principales théories :

- Théorie du tissu du canal artériel ectopique (Russell et al. 1991) : la coarctation aortique

résulterait d’une persistance du tissu du canal artériel réparti de fagon circonférentielle au
sein de la paroi de ’aorte.
- Théorie hémodynamique (Rudolph et al. 1972) : La coarctation aortique résulterait d’une

diminution du flux sanguin a travers 1’arc aortique (causé par un flux pré-ductal anormal, ou
di a un angle anormal entre 1’aorte et ce canal artériel, causant une augmentation du shunt
droite-gauche a travers le canal artériel)

Dans les deux cas la fermeture du canal artériel par la suite entraine une sténose aortique.
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En médecine vétérinaire de rares cas ont été décrits chez le chien, post mortem (Herrtage et
al. 1992; Eyster et al. 1976), ou au scanner (Cuddy et al. 2013).

Cette malformation a pour conséquence une augmentation de la pression artérielle en amont
de la sténose, une diminution de la pression artérielle en aval, a 1’origine d’une diminution plus ou
moins importante du pouls fémoral. Les complications possibles sont 1’anévrisme, la dissection
aortique, I’insuffisance cardiaque congestive (Torok et al. 2015). Une circulation collatérale pour
permettre la vascularisation post-sténotique peut se développer via le tronc costo-cervical et les
artéres intercostales (Herrtage ef al. 1992).

L’acquisition de cette malformation se fait avec la fermeture du canal artériel ce qui laisse le
temps au ventricule gauche de s’adapter a la surcharge volumique, et a la circulation collatérale de
se développer, n’entrainant pas toujours ’apparition de signes cliniques (Herrtage et al. 1992).
Ainsi, son importance clinique est variable. Dans un des cas mentionnés, la faiblesse chronique des
membres pelviens, l’ataxie, la diminution du pouls fémoral, et 1’hypertension des membres

thoraciques, étaient considérées comme des conséquences de la coarctation (Cuddy et al. 2013).

Cette anomalie vasculaire est fréquente chez I’Homme, et représente 4 a 7% des anomalies
cardiovasculaires congénitales (Hoffman et al. 2002) Il existe une large variét¢ de présentations
cliniques (asymptomatique jusqu’a des insuffisances cardiaques).

La coarctation aortique est souvent associée a des hypoplasies de I’arc aortique ou d’autres
malformations cardiaques (communication interventriculaire, bicuspidie aortique..), mais rarement
associ¢ a des PRAA (Hanneman et al. 2017).

C. Malformations du tronc brachiocéphalique

a. Absence de tronc brachiocéphalique

En I’absence de tronc brachiocéphalique, les deux carotides et I’artére subclaviere droite
naissent directement de 1’arc aortique (Figure 35). L’absence de tronc brachiocéphalique a été
rapportée dans I’espece canine (Joly ef al. 2008; Pownder et al. 2008), et cette malformation était

sans conséquence clinique et de découverte fortuite dans les 2 cas rapportés ci-dessus.
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Figure 35: Absence de tronc brachiocéphalique chez un chien avec un PRAA concomitant (reconstruction scanner en
3-dimensions) (Joly et al. 2008)
Ao = Aorte ; E = (Esophage ; T = Trachée ; LS = Artere subclaviere gauche ; RS = Artére subclaviere droite ;

C = Arteres carotides

b.  Tronc brachiocéphalique situé a gauche

Un tronc brachiocéphalique situé a gauche est associé¢ a une persistance du 4° arc aortique
droit (PRAA). Cette conformation est une image en miroir du tronc brachiocéphalique classique sur
un arc aortique gauche normal (Figure 36). Le tronc brachiocéphalique est alors constitué¢ des deux
artéres carotides communes et de I’artére subclaviere gauche, 1’artére subclaviére droite provenant
directement de I’aorte.

Le ligament artériel est généralement gauche, mais peut, plus rarement, étre a droite : on
obtient alors une véritable image en miroir.

Origine embryonnaire : Cette anomalie résulte de la régression de 1’aorte dorsale gauche

distalement a I’origine de la 7° artére intersegmentaire. De ce fait, le 4° arc aortique gauche devient

la partie proximale de 1’artére sous claviére gauche au lieu de I’arc aortique définitif.

Figure 36: Reconstruction d'un tronc brachiocéphalique situé a gauche au scanner (Schorn et al. 2021)

A = Aorte ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; RSA = Artere subclaviere droite ; LSA = Artére subclaviére gauche
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Cette anomalie a été rapportée pour la premicre fois chez le chien (Schorn et al. 2021), avec

une prévalence de 14,3% parmi les chiens présentant un arc aortique droit.
En médecine humaine, cette malformation est fréquemment associée a la persistance d’un

arc aortique droit. Elle est également trés souvent concomitante de maladies cardiaques

congénitales (Hanneman et al. 2017).

D. Malformations des artéres subclaviéres

a. Artere subclaviére gauche aberrante

La présence d’une artére subclaviere gauche aberrante est associée a la persistance de 1’arc
aortique droit (PRAA). Prenant son origine de 1’aorte dorso-latérale a gauche, elle court
dorsalement a 1’cesophage, et participe a sa constriction (méme si dans ce cas, la majeure partie de

la constriction provient du ligament artériel) (Figure 37).

Origine embryonnaire : Cette anomalie résulte de la régression de 1’aorte dorsale gauche

cranialement a 1’artére subclaviére droite. Ainsi 1’aorte dorsale gauche distale devient la base de
I’artére subclaviere gauche et est alors liée a 1’arc aortique droit de manicre distale (Hanneman ef al.
2017)

Figure 37: Artere subclaviere gauche aberrante (Ellison 1980)

RAA = Arc aortique droit ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artére carotide commune ; EC = Artére carotide
externe ; IC = Artére carotide interne ; LA = Ligament artériel ; LS = Artere subclaviére gauche ; RS = Artere

subclaviere droite ; MPA = Tronc pulmonaire

Une autre configuration existe (Joly et al. 2008): la présence d’une artére subclaviere

gauche aberrante associée a un ligament artériel droit (Figure 38).
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Dans ce cas, la compression de 1’cesophage est modérée et plus craniale que celle vue
habituellement en cas de PRAA. Une artére subclaviére gauche aberrante peut, a elle seule,

provoquer des signes cliniques chez un chien (régurgitations).

Figure 38: Artere subclaviere gauche aberrante associé a un ligament artériel droit (Ellison 1980)
RAA = Arc aortique droit ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artére carotide commune ; EC = Artere carotide
externe ; IC = Artére carotide interne ; LA = Ligament artériel ; LS = Artere subclaviére gauche ; RS = Artere

subclaviere droite ; MPA = Tronc pulmonaire

Figure 39: Images scanner en vue transversale illustrant la compression de [’esophage par [’artére subclaviere gauche

aberrante dans un contexte de PRAA chez un chien (Joly et al. 2008)

Ao = Aorte ; E = (Esophage ; LS = Artére subclaviére gauche ; T = Trachée ; CrVC = Veine cave craniale
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Le diagnostic de cette malformation se fait grace aux examens d’imagerie en coupe (Figure
39). Quelle que soit sa conformation, sa prise en charge est chirurgicale (dissection et ligature des

vaisseaux comprimant 1’cesophage).

En médecine humaine une artére subclaviére aberrante gauche est la malformation la plus

fréquente associée a la persistance d’un arc aortique droit (Hanneman et al. 2017).

b.  Autres anomalies de 1’artére subclaviére gauche

Origine de D’artére subclaviére gauche aberrante a partir d’un canal artériel gauche

persistant :
Dans un contexte de PRAA, I’artére subclaviere gauche aberrante prend son origine sur un

canal artériel gauche persistant (Figure 40).

Origine embryonnaire : Cette conformation provient de la régression de I’arc aortique

gauche cranialement et caudalement a 1’artére subclaviére gauche, qui reste alors connectée au 6°

arc aortique gauche, soit le canal artériel gauche (Hanneman et al. 2017)

En médecine vétérinaire, cette malformation est actuellement rapportée chez 4 chiens
(Saunders et al. 2013; Scansen et al. 2014; Schorn et al. 2021). Les signes cliniques observés
(intolérance a I’effort, régurgitations) sont expliqués par la présence des PRAA et PCA.

Cette rare anomalie a déja été rapportée en médecine humaine (Siekert, 1949).

Figure 40: Reconstruction en 3-dimensions d'une artére subclaviere gauche aberrante naissant d'un canal artériel
gauche chez un chien présentant un PRAA (Saunders et al. 2013)
RAA = Arc aortique droit ; PDA = Canal artériel ; RSA = Artére subclaviere droite ; LSA = Artére subclaviere

gauche ; RC = Artere carotide commune droite ; LC = Artére carotide commune gauche
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Hvpoplasie de ’artére subclaviére gauche aberrante :

En présence d’un PRAA, Dartére subclaviére gauche aberrante, passant dorsalement a
I’ecesophage, est uniformément petite en taille (jusqu’a 5 fois plus petite que I’artére subclaviere
droite) (Figure 41). Cette anomalie a été¢ décrite chez 2 chiens (Bottorff et al. 2012; Scansen et al.
2014). Dans ces deux cas, la perfusion du membre thoracique gauche était assurée par d’autres
artéres dilatées (notamment les artéres intercostales).

Des atrésies ou sténoses de 1’artére subclaviére gauche ont déja été rapportées en médecine
humaine (Drnovsek et al. 1996; Antia et al. 1966).

R 4
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Figure 41 : Hypoplasie de l'artére subclaviere gauche aberrante, en vie transversale au scanner (Bottorff et al. 2012)
LS = Artere subclaviere gauche ; RS = Artere subclaviere droite ; CC = Tronc bicarotidien ; CrVC = Veine cave

craniale ; E = (Esophage, T = Trachée

Isolement de ’artére subclaviére gauche :

L’artere subclaviére gauche est, dans ce cas, anatomiquement séparée de 1’arc aortique droit,
et reliée au tronc pulmonaire par le ligament artériel, ou canal artériel gauche. Cette anomalie, rare,

a ¢t¢ décrite chez I’ Homme (Hanneman et al. 2017).

Origine embryonnaire : Cette anomalie résulte de la régression de 2 segments de 1’arc

aortique gauche (cranialement et distalement a 1’artére subclaviere gauche).

Un peu différemment (Scansen et al. 2014) rapporte, chez un chien, 1’existence d’une artére
subclaviére gauche isolée de I’arc aortique, et perfusée par un flux rétrograde provenant de I’artere
vertébrale gauche. Une connexion avec un canal artériel n’est pas décrite dans ce cas, mais on
pourrait supposer que cette artére subclaviére gauche soit reliée au ligament artériel gauche comme

cela est décrit chez I’Homme.

Origine anormale de I’artére subclaviére gauche :

Un chien a été identifi¢ avec une anomalie de 1’origine de 1’artére subclaviere gauche, qui
provient de I’aorte ascendante, latéralement, et avant 1’émergence du tronc bicarotidien (Scansen et
al. 2014).
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c. Dilatations focales de I’artére subclaviére droite ou gauche

Cette anomalie a été rapportée chez deux chiens qui présentaient une dilatation de 1’artére

subclaviere gauche ou droite (Figure 42), sans conséquence clinique aucune (Schorn et al. 2021).

Figure 42: Dilatation focale de l'artére subclaviére droite (RSA) (Schorn et al. 2021)

A = Aorte ; RSA = Artére subclaviere droite ; LSA = Artére subclaviere gauche ; CA = Artere carotide commune

En médecine humaine les dilatations des artéres subclaviéres, sont nommées « diverticule de
Kommerell » : un diverticule de Kommerell est une dilatation de la portion proximale de 1’artere
subclavicre aberrante, et est considérée comme un vestige de ’aorte dorsale.

A Dorigine ce terme désignait seulement la dilatation de I’artére subclaviére droite, mais a

finalement été également étendu a I’artére subclaviére gauche aberrante (Hanneman et al. 2017).

Une dilatation d’une artéere subclaviere est considérée comme un diverticule de Kommerell
quand le diametre de celle-ci a son origine aortique fait au moins deux fois la taille de son diameétre
distal (Donnelly ef al. 2002). Le diverticule comprime la trachée et I’cesophage indépendamment du
PRAA et du ligament artériel gauche. La correction est chirurgicale (Backer ef al. 2002).

Dans les deux cas décrits chez le chien, la dilatation était trop distale pour étre un diverticule
de Kommerell, néanmoins, selon les auteurs, cela pourrait en étre une variante. Une dilatation
modérée de ’artere subclaviére gauche a son origine a également été rapporté par House chez deux
chiens et par Henjes chez quatre autres chiens (House et al. 2005; Henjes et al. 2011). Les

conséquences de ces dilatations dans I’espéce canine restent imprécises.
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d.  Artére subclaviére droite aberrante (ARSA)

Une artere subclaviere droite aberrante (ARSA pour « Aberrant Right Subclavian Artery »)
est associée a un arc aortique gauche normal. Elle nait directement de la surface dorsolatérale droite
de la crosse aortique, au lieu du tronc brachiocéphalique, distalement a 1’artére subclaviere gauche,
et passe du coté droit du médiastin dorsalement a 1’cesophage (Figure 43) (Bezuidenhout, 1989;
Yoon et al. 2018). L’artére subclaviére droite aberrante peut également provenir de 1’aorte a la

méme localisation que 1’arteére subclaviere gauche (Figure 45) (Miller et al. 2015).

Origine embryonnaire : L’aorte dorsale droite, cranialement a 1’artére subclaviére droite,

dégénere de maniere anormale. Ainsi 1’aorte dorsale droite distale devient la base de 1’artére
subclaviere droite, et est alors liée a 1’arc aortique gauche de maniere distale (Hanneman et al.
2017).

Figure 43: Artere subclaviere droite aberrante (Ellison 1980)

AA = Arc aortique ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; CC = Artere carotide commune ; EC = Artere carotide
externe ; IC = Artére carotide interne ; LA = Ligament artériel ; LS = Artere subclaviére gauche ; RS = Artere

subclaviere droite ; MPA = Tronc pulmonaire

Cette conformation peut entrainer une constriction de 1’cesophage de facon inconstante
(Figure 44) (Schorn et al. 2021). Ainsi la majorit¢ des chiens sont asymptomatiques. La
constriction, lorsqu’elle est présente, peut provoquer des signes cliniques de type régurgitation post-
prandiale ou pneumonie par fausse déglutition. Certains chiens restent méme asymptomatiques
plusieurs années (Tavares et al. 2020). Le traitement peut étre chirurgical mais parfois un traitement
médical peut suffire pour la gestion des régurgitations (Miller et al. 2015)

La prévalence de cette malformation n’a été rapportée en médecine vétérinaire que par
Schorn et Sebastian-Marcos (respectivement de 0,9 % (7/802 chiens) et de 1,4 % (3/213 chiens))
(Schorn et al. 2021; Sebastian-Marcos et al. 2019).
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Figure 44: Angioscanner illustrant la compression de l'eesophage par l'artere subclaviéere droite aberrante.
Ao = Aorte ; E = (Esophage, T = Trachée ; RSA = Artere subclaviere droite ; LSA = Artere subclaviére gauche ;
CrVC = Veine cave craniale ; MPA = Tronc pulmonaire ; RA = Atrium droit (Yoon et al. 2018)

En médecine humaine, la présence d’une artére subclaviere droite aberrante est une des
anomalies vasculaires de I’arc aortique les plus fréquentes. Elle est souvent asymptomatique, mais
elle peut, comme chez le chien, provoquer de la dysphagie (« dysphagia lusoria ») (Ka-Tak et al.
2007). En effet, 10% des adultes avec cette anomalie présentent des signes cliniques de dysphagie
(Hanneman et al. 2017)

Figure 45 : Reconstruction en 3-dimensions au scanner d’un chien avec une artere subclaviere droite aberrante
originaire de l’aorte au méme niveau que l’artere subclaviere gauche (Miller and al. 2015)
Ao = Aorte ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; RSA = Artere subclaviere droite ; LSA = Artére subclaviere gauche ;
LA = Atrium gauche ; Lau = Auricule gauche ; LV = Ventricule gauche ; CrVC = Veine cave craniale ; ITV = Veine

thoracique interne
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e. Tronc bi-subclaviere

Lors de tronc bi-subclaviere, I’artére subclaviere gauche et 1’artére subclaviere droite
aberrante, forment un tronc commun provenant directement de 1’arc aortique gauche, distalement a
un tronc bicarotidien (Figure 46). L’artére subclaviére droite aberrante passe du coté droit du
médiastin en comprimant 1’cesophage dorsalement, cependant, comme vu précédemment, elle n’est
pas forcément associée a une dilatation de 1’cesophage, ni symptomatique.

Cette anomalie a été rapportée post-mortem chez le chien (Kamali et al. 2015; Nam et al.
2003; Wyatt et al. 2022).

Figure 46: Dissection chez un chien mettant en évidence un tronc bi-subclaviere, vue latérale gauche
(Kamali et al. 2015)
AA = Arc aortique ; TA = Aorte thoracique ; E = (Esophage, T = Trachée ; BST = Tronc bi-subclaviere ; ARS = Artere

subclaviere droite aberrante ; LS = Artere subclaviere gauche ; BCT = Tronc brachiocéphalique ; VN = Nerf vague

5 Origine embryonnaire :

= W = Pour rappel, I’artere sous claviere droite est formée a partir
du 4° arc aortique droit, de [’aorte dorsale droite et de la 7°
artere intersegmentaire dorsale droite.

La dégénérescence de I’arc aortique dorsal droit entre le 4°
arc aortique et la 7° artére intersegmentaire dorsale droite,
n M puis la migration craniale des artéres subclavieres droite et
N gauche, qui fusionnent ensuite, seraient a 1’origine du tronc
bi-subclaviere (Figure 47) (Kamali et al. 2015).

W Figure 47: Développement embryonnaire normal et hypothétique chez un
g chien présentant un tronc bi-subclaviere (Wyatt et al. 2022)

Les arcs aortiques sont numérotés de 1 a 6 ; DA = Aortes dorsales
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E. Malformations du tronc et des artéres pulmonaires

a. Atrésie pulmonaire

Malformation congénitale trés rare, 1’atrésie pulmonaire est caractérisée par une absence de
communication entre le ventricule droit et le tronc pulmonaire. Elle résulte de 1’échec de

développement du tronc pulmonaire lors de I’embryogeneése.

En médecine humaine elle peut étre classée en 2 entités distinctes (Gatzoulis ef al. 2018) :
- Atrésie pulmonaire avec septum interventriculaire intact.
o Le sang retourne au cceur gauche via un défaut septal auriculaire, et la persistance du
canal artériel permet d’alimenter les artéres pulmonaires droite et gauche.
o Le ventricule droit est hypoplasique et I’oreillette droite dilatée.
- Atrésie pulmonaire avec communication interventriculaire.
o Le sang retourne au coeur gauche via un défaut septal ventriculaire.
o L’apport sanguin aux poumons est assuré plusieurs arteéres collatérales aorto-
pulmonaires provenant de 1’aorte descendante.
o Cette forme d’atrésie pulmonaire peut également étre identifié¢e comme un tronc
artériel persistant de type IV (c¢f I 1. A. a.) ou tétralogie de Fallot dans une forme

séveére.

Différentes variantes anatomiques existent concernant la vascularisation pulmonaire (Figure 48) :
(A)Le flux sanguin pulmonaire provient de la persistance d’un canal artériel, et toutes les
artéres intra-pulmonaires communiquent avec les artéres pulmonaires droite et gauche
confluentes.

(B) Les arteres pulmonaires droite et gauche sont confluentes mais hypoplasiques, et le flux

sanguin pulmonaire provient d’artéres collatérales aorto-pulmonaires majeures
(MAPCA).

(C) Le poumon est strictement perfusé par les artéres collatérales aorto-pulmonaires.

Figure 48: Variantes d'anatomie artérielle pulmonaire en cas d'atrésie pulmonaire (Gatzoulis et al. 2018)
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Les arteres collatérales aorto-pulmonaires majeures (MAPCA) sont des vaisseaux provenant
généralement de I’aorte descendante ou de ses branches. Elles seront décrites en détail plus loin

dans notre étude.

Chez I’Homme, le pronostic est variable et dépend de I’approvisionnement sanguin des
poumons. Dans le cas d’une atrésie pulmonaire avec septum interventriculaire intact, la fermeture
du PCA a la naissance engendre progressivement une cyanose. Pour les deux entités, la correction

est chirurgicale.

L’atrésie pulmonaire a rarement été décrite chez le chien et seuls deux cas sont recensés
dans la littérature vétérinaire. L’un possédait une atrésie pulmonaire avec communication
interventriculaire (Tou et al. 2011), tandis que le deuxiéme était un chiot possédant une atrésie
pulmonaire avec septum interventriculaire intact (Brown et al. 1989). Chez ce dernier, un canal
artériel n’a pas été mis en évidence, et la vascularisation pulmonaire était ainsi maintenue par des

artéres bronchiques élargies.

b.  Atrésie unilatérale d’une artére pulmonaire

Egalement nommée « absence unilatérale de I’artére pulmonaire », cette malformation
congénitale rare est caractérisée par une interruption de l’artére pulmonaire droite ou gauche
proximale.

Les branches distales de I’artére pulmonaire concernée restent en général intactes, et sont
alimentées par des artéres collatérales aorto-pulmonaires majeures (MAPCA) provenant de la

circulation systémique.

Origine embryonnaire : Cette anomalie provient de la dégénérescence du 6° arc aortique

proximal, et de la persistance de la connexion entre 1’artére pulmonaire intrapulmonaire et le 6° arc
aortique distal. Suite a ce développement incomplet, des connexions artérielles normalement
transitoires persistent en tant qu’artére collatérale systémo-pulmonaire (MAPCA) (Kruzliak et al.,
2013).

Deux cas sont rapportés dans I’espece canine (Birch et al. 2016; Sanford et al. 2021), I’un
concernant I’artére pulmonaire droite, et 1’autre I’artére pulmonaire gauche. La vascularisation
pulmonaire des lobes concernés était assurée dans un cas, par de multiples artéres collatérales aorto-
pulmonaires provenant de 1’aorte descendante (entrainant une surcharge volumique gauche
secondaire) (Figure 49), et dans le deuxiéme cas, par une artére broncho-cesophagienne gauche
dilatée. Le deuxieme chien présentait également une coarctation de 1’artére pulmonaire droite.

Seul le premier chien présentait une intolérance a 1’effort, 1’autre était asymptomatique.
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Figure 49: Angiographie par tomodensitométrie du thorax en vue dorsale chez un chien. Les collatérales aorto-
pulmonaires (*) provenant de l'aorte descendante (Ao) alimentent le plexus de petits vaisseaux (fleche)

(Birch et al., 2016)

En médecine humaine, I’atrésie unilatérale d’une artére pulmonaire est une malformation
congénitale rare, parfois isolée, et souvent en association avec d’autres malformations cardiaque
congénitales, comme la tétralogie de Fallot, des malformations septales, une coarctation de I’aorte,
ou une persistance de 1’arc aortique droit (Kruzliak et al. 2013). Deux présentations cliniques
existent : le nourrisson présente généralement une insuffisance cardiaque congestive associée a de
I'hypertension pulmonaire, tandis que les patients adultes sont généralement asymptomatiques. Ces
derniers peuvent cependant présenter une intolérance a 1’effort, une hémoptysie, voire des infections

pulmonaires récurrentes a cause de la mauvaise vascularisation d’un poumon.

Le pronostic dépend des affections cardiovasculaires concomitantes et du degré
d’hypertension pulmonaire. Il n’y a actuellement pas de consensus concernant le traitement de cette
affection (Kruzliak et al. 2013).

2. Les anneaux vasculaires

Les anneaux vasculaires sont des anomalies développementales des arcs aortiques
embryonnaires, qui aboutissent a des malformations congénitales des grands vaisseaux et des
structures associées, formant des boucles vasculaires complétes ou partielles autour de 1’cesophage
et de la trachée, et pouvant étre a I’origine de compressions de ces structures. Ils ont été bien décrits
dans I’espece canine (Helphrey 1979; Ellison 1980; Joly et al. 2008). Tous les anneaux vasculaires
résultent d’un développement anormal des 3°, 4° et 6° arcs aortiques. Selon Buchanan, le PRAA et

ses anomalies associées représente 95% des anneaux vasculaires (Buchanan, 2004).

L’héritabilité¢ des anneaux vasculaires n’a pas été prouvée mais une suspicion persiste,
certaines malformations ayant ét¢ identifiées chez les animaux d’une méme portée. Ainsi la

recommandation reste la stérilisation des chiens concernés (Morgan et al. 2019).
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Une étude rétrospective récente (Schorn et al. 2021) évalue la prévalence des différents
types d’anneaux vasculaires a partir de 213 scanners thoraciques, chez des chiens pour lesquels on
suspectait ou non un anneau vasculaire. Ils ont été répartis selon les 2 catégories suivantes :

- 21/213 chiens soit 9,9 % présentaient un arc aortique droit associé a un ligament artériel
gauche, entrainant une compression de I’cesophage.
- 192/213 chiens soit 90,1 % présentaient un arc aortique gauche normal sans compression de

I’cesophage.

Pour chaque catégorie les malformations vasculaires concomitantes ont ét¢ identifiées et
répertoriées (Tableau II). Tous les chiens possédant une persistance de 1’arc aortique droit avaient

un tronc brachiocéphalique anormal.

Tableau Il : Nombre et pourcentage de malformations concomitantes parmi 213 chiens possédant une persistance de

["arc aortique droit, ou un arc aortique gauche normal (Schorn et al. 2021)

Malformations concomitantes Nombre %
- Artére subclaviere gauche aberrante | 16 76,2
Persistance de I’arc (dont 2 originaires du canal artériel)
aortique droit (PRAA) - Tronc brachiocéphalique situé a gauche | 3 14,3
21/213 chiens soit 9,9% - Tronc bicarotidien 17 81
- Double arc aortique 1 4,8
- Artére subclaviere droite originaire de | 21 100

I’aorte directement

Arc aortique gauche - Artere subclaviére droite aberrante 3 1,6
normal - Connection systémo-pulmonaire 2 1
192/213 chiens soit - Dilatation focale d’une artere | 2 1
90,1% subclaviere (droite ou gauche)
- Tronc bicarotidien 1 0,5

Le diagnostic d’anneau vasculaire repose sur 1’anamnese, la présentation clinique, et les
techniques d’imagerie mises en ceuvre (radiographie thoracique, échocardiographie, angioscanner,
IRM). Comme rapporté plus haut, les signes cliniques associés sont les régurgitations et les fausses
déglutitions secondaires.

Classification :
Les anneaux vasculaires sont actuellement classés en 7 types causant une constriction de

I’cesophage plus ou moins importante (Helphrey 1979; Joly et al. 2008) (Figure 50) :
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- Type I : Persistance de I’arc aortique droit avec un ligament artériel gauche.

- Type II : Persistance de ’arc aortique droit avec un ligament artériel droit mais avec une
artére subclaviere gauche aberrante.

- Type III : Persistance de 1’arc aortique droit avec un ligament artériel gauche et une artere
subclaviere gauche aberrante.

- Type IV : Double arc aortique.

- Type V : Arc aortique gauche normal avec persistance du ligament artériel droit.

- Type VI: Arc aortique gauche normal avec un ligament artériel gauche mais avec une
artére subclaviere droite aberrante.

- Type VII: Arc aortique gauche normal avec persistance du ligament artériel droit et une

artére subclaviére droite aberrante.

Figure 50 : Classification des anneaux vasculaires actualisée (Schorn et al. 2021)
(0) Anatomie normal de I’arc aortique ; de (1) a (9) les types d ’anneau vasculaire
RS= Artere subclaviere droite ; LS = Artere subclaviere gauche ; RC = Artére carotide commune droite ; LC = Artere

carotide commune gauche
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Schorn propose 1’ajout de 2 nouvelles catégories aux sept déja existantes (Figure 50) :
- Type VIII : Persistance de 1’arc aortique droit avec une artére subclaviere gauche originaire
du canal artériel gauche

- Type IX: Persistance de ’arc aortique droit avec un tronc brachiocéphalique situé a gauche
Les types III et VII peuvent entrainer une compression de 1’cesophage sur 2 sites différents.

On peut qualifier ces différents anneaux vasculaires de « complet » ou « incomplet » :
- Les anneaux complets encerclent enti¢rement la trachée et I’cesophage et incluent ainsi les
types L, 111, IV, V, VII, VIII et IX.
- Les anneaux incomplets n’encerclent pas complétement la trachée et 1’cesophage mais

peuvent cependant les comprimer, et incluent ainsi les types Il et VI.

Dans 1’étude de Schorn, 16 des 21 chiens (soit 76,2 %) possédant une persistance de ’arc
aortique droit, avaient un anneau vasculaire de type IlI, soit plus que les 33% décrits par Buchanan,
et les 60% décrits par Henjes (Buchanan 2004; Henjes et al. 2011; Schorn et al. 2021). Cette
différence peut étre expliquée par le fait que dans la littérature plus ancienne, le diagnostic se faisait
par chirurgie ou post-mortem exclusivement. En effet le diagnostic uniquement chirurgical sous-
estime les malformations vasculaires concomitantes. Contrairement a 1’étude de Helphrey, dans
laquelle le type I est le plus décrit, Schorn ne rapporte aucun anneau vasculaire de type I (Helphrey,
1979).

Il existe d’autres anomalies de 1’arc aortique décrites chez I’Homme qui a notre
connaissance n’ont pas encore €té¢ rapportées chez le chien (persistance du 5° arc aortique, arc

aortique cervical, interruption de I’arc aortique...) (Hanneman et al. 2017).

Le traitement est chirurgical et permet de relacher la compression exercée sur I’cesophage et
la trachée. Il doit étre adapté en fonction de I’anneau vasculaire diagnostiqué. Une correction
chirurgicale rapide deés le diagnostic est préférable, pour prévenir et limiter la dilatation de
I’ecesophage cranial avant passage a la chronicité. Cela permet aussi de prévenir les risques de

pneumonie par fausse déglutition.

3. Malformations artérielles annexes rapportées dans la littérature

Il existe également des malformations vasculaires annexes concernant d’autres vaisseaux

artériels que 1’aorte.
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A. Tronc bi-carotidien

Un tronc bi-carotidien nait du tronc brachiocéphalique, ou directement de l’aorte en
I’absence de tronc brachiocéphalique, et se divise pour donner les artéres carotides communes
droite et gauche (Figure 51). Ces derniéres sont de taille normale et en position physiologique sur le

reste de leur trajet. Cette malformation est sans conséquence et généralement de découverte fortuite.

Cette anomalie a ét¢ décrite de nombreuses fois en médecine vétérinaire, et peut étre sous-
estimée du fait de son caractére asymptomatique ( Bezuidenhout 1989; Nam et al. 2003; Pownder et
al. 2008; Henjes et al. 2011; Bottorff et al. 2012; Saunders et al. 2013; Kamali et al. 2015;
Sebastian-Marcos et al. 2019; Schorn ef al. 2021; Wyatt et al. 2022).

Figure 51 : Reconstruction en 3-dimensions d'un tronc bi-carotidien chez un chien présentant également un PRAA et
une artere subclaviere gauche aberrante, en vue dorsale (Henjes et al. 2011)
PRAA = Persistance de I’arc aortique droit ; ALSA = Artere subclaviere gauche aberrante ; RSA = Artere subclaviere

droite ; BCT= Tronc bi-carotidien ; RCA = Artere carotide commune droite ; LCA = Artére carotide commune gauche

Une ¢tude (Bezuidenhout, 1989) décrit un cas ou I’artére carotide commune droite,
provenant d’un tronc bi-carotidien, était partiellement occluse & son origine. L’artére vertébrale
droite (originaire de 1’artére subclaviere droite) s’anastomosait alors avec 1’artére carotide commune

droite, prenant alors en charge son domaine d’approvisionnement vasculaire.

B. Absence d’une artére vertébrale

Un cas d’absence de 1’artere vertébrale droite a été décrit une fois chez un chien lors de

I’examen post-mortem, sans signe clinique associ¢ décrit (Bezuidenhout, 1992).
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C. Malformations des arteéres intercostales dorsales

Quelques malformations des arteres intercostales dorsales sont rapportés occasionnellement
dans la littérature vétérinaire (Bezuidenhout 1992; Bottorff et al. 2012). Elles sont, dans ces deux
cas, la conséquence d’une autre malformation (hypoplasie de I’artére subclaviére gauche ou absence
d’une artére vertébrale). Les anomalies observées concernent leur origine, ainsi que la formation

d’anastomoses avec d’autres arteres.

2. Malformations vasculaires veineuses

Les malformations veineuses ayant des conséquences sur la circulation concernent
principalement les gros vaisseaux veineux, soit la veine cave craniale et les veines pulmonaires.
D’autres malformations annexes concernant d’autres veines sont asymptomatiques, et peuvent étre
découvertes de maniere fortuite.

Cette deuxiéme partie présente les différentes anomalies veineuses rencontrées chez le
chien, qu’elles soient symptomatiques ou de découverte fortuite.

1. Malformations des vaisseaux veineux principaux du thorax

A. Malformations de la veine cave craniale

La malformation veineuse la plus fréquente rapportée chez le chien est la persistance de la

veine cave craniale gauche. Il existe ¢galement des variantes anatomiques de cette anomalie.

a. Persistance de la veine cave criniale gauche (PLCVC)

La persistance de la veine cave craniale gauche (PLCVC pour « Persistent Left Cranial Vena
Cava) est I’anomalie congénitale la plus commune du systéme veineux thoracique chez le chien.
Cette anomalie est caractérisée par la présence d’une veine cave craniale gauche aberrante, qui
draine le sang de la partie craniale gauche du corps et s’abouche dans le sinus coronaire alors dilaté
(Figure 52). Elle passe latéralement et ventralement a I’atrium gauche avant de se connecter au

sinus coronaire. Dans la majorité des cas, les deux veine caves craniales persistent (Figure 53).
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Figure 52 : Schémas en vue ventrale, représentant (A) la veine cave craniale droite normale et les veines associées ;
(B) le type de persistance de la veine cave craniale gauche le plus commun (Choi et al., 2016)
RA= Atrium droit ; CrVC = Veine cave craniale ; CVC = Veine cave caudale ; RBCV = Veine brachiocéphalique
droite ; LBCV = Veine brachiocéphalique gauche ; RCCV = Veine costo-cervicale droite ; LCCV = Veine costo-
cervicale gauche ; Az = Veine azygos ; RCrVC = Veine cave crdniale droite ;

PLCVC = Persistance de la veine cave craniale gauche ; CS = Sinus coronaire

Origine embryonnaire : Cette anomalie est liée a la persistance de la partie terminale de la
veine cardinale craniale gauche, qui conserve alors une connexion embryologique avec la corne
gauche du sinus venosus (devenant le sinus coronaire). Persiste alors une veine cave craniale gauche

s’abouchant dans le sinus coronaire.

Figure 53 : Images d'angioscanner en vue ventrale, chez (4) un chien normal , (B) un chien avec une persistance de la
veine cave craniale gauche (Choi et al., 2016)

(*) = Veine cave craniale droite ; (pointe de fleche) = Persistance de la veine cave craniale gauche
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Il existe 2 types de persistance de veine cave craniale gauche (J. Buchanan, 1963; Fernandez
del Palacio ef al. 1997) :
- persistance compléte,
- persistance incompléte : la portion distale de la veine cardinale craniale gauche s’atrophie,
tandis que la portion proximale persiste et recoit la veine hémi-azygos, ou une veine qui

draine le tronc costo-cervical gauche.

En médecine vétérinaire, la premicre description de cette malformation a été faite par
Buchanan (Buchanan, 1963), puis elle a été rapportée de nombreuses fois par différents auteurs, que
ce soit ante ou post-mortem (Larcher et al. 2006; Christiansen et al. 2007; Cunningham et al. 2007;
Zani et al. 2014; Choi et al. 2016; Biasato et al. 2017). Dans une étude récente (Choi et al. 2016),
les cas de PLCVC ont ét¢ identifiés chez 2,6 % (soit 26/997) des chiens de la population d’étude, et
tous étaient de type complet. Il ne semble pas avoir de prédisposition raciale, excepté pour une
¢tude (Choi et al. 2016), ou les Shi Tzu et Pékinois étaient sur-représentés. Aucune prédisposition

sexuelle n’a été mise en évidence.

Cette malformation est asymptomatique dans sa forme classique (abouchement dans
I’atrium droit), et en I’absence d'autres anomalies cardiovasculaires. Ainsi le diagnostic est le plus
souvent fortuit, lors d’examens d’imagerie ou d’intervention chirurgicale, comme par exemple
durant le placement d’un pacemaker (Cunningham et al. 2007). Un cas cependant fait exception : la
persistance de la veine cave craniale gauche forme une bande fibreuse dans sa partie distale, causant

un méga-cesophage et donc des régurgitations post-prandiales (Figure 54) (Larcher et al. 2006).

Figure 54 : Examen post-mortem d'une persistance de la veine cave craniale gauche causant un méga-cesophage, vue
latérale droite (Larcher et al. 2006)
PLCVC = Persistance de la veine cave craniale gauche ; RA = Atrium droit ; FB = bande fibreuse ; LCCT = tronc

costo-cervical gauche ; RCrVC = Veine cave craniale droite ; RCAVC = Veine cave caudale
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Chez I’Homme, la persistance de la veine cave craniale gauche est également la
malformation congénitale veineuse thoracique la plus fréquente (0,3% a 0,5% de la population
générale) (Povoski et al. 2011; Irwin et al. 2012). Elle reste, comme chez le chien, probablement

sous-estimée en I’absence de conséquences hémodynamiques.

Chez le chien, comme chez I’Homme, cette anomalie est souvent associée a d’autres
cardiopathies congénitales comme :
- Une persistance de I’arc aortique droit : 12% des anneaux vasculaires avec un PRAA sont
associés une PLCVC (Buchanan, 2004).
- Une persistance du canal artériel (Christiansen et al. 2007; Wesselowski et al. 2019).

- Une sténose pulmonaire (Zani et al. 2014).

Bien que cette malformation soit asymptomatique, les chirurgiens doivent y étre attentifs,
notamment en cas de ligature d’un canal artériel par thoracotomie gauche : en effet, la veine cave
craniale gauche passe au-dessus du cceur gauche et peut masquer le canal artériel (Wesselowski et
al. 2019). Cette anomalie peut également compliquer certaines techniques chirurgicales, comme le

cathétérisme du cceur droit par les veines jugulaire ou subclaviere gauches (Ratliff ez al. 2006).

b.  Cas spécifiques

Plusieurs variantes anatomiques de la persistance de la veine cave craniale ont été décrits :

Atrésie de la veine cave criniale droite :

Rarement, 10% des cas selon Buchanan, la veine cave craniale droite régresse et devient
atrésique (Buchanan, 1963; Choi et al. 2016). Tout le retour veineux systémique de la téte et du
thorax se fait alors par la veine cave craniale gauche (Figure 55 et 56). Cette anomalie peut étre
associée a des arythmies, car la dilatation du sinus coronaire entraine I’étirement du nceud
atrioventriculaire et du faisceau de His. Cette configuration est également rare chez I’Homme, et
représente 20 % des cas de PLCVC (Pugliese et al. 1984).
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RECY V LBCW

Figure 55 : Schéma représentant une PLCVC avec atrésie de la veine cave craniale droite, la veine costo-cervicale
droite et la veine azygos se jetant dans l'atrium droit (Choi et al. 2016)
RA= Atrium droit ; CVC = Veine cave caudale ; RBCV = Veine brachiocéphalique droite ; LBCV = Veine
brachiocéphalique gauche ; RCCV = Veine costo-cervicale droite ; LCCV = Veine costo-cervicale gauche ; Az = Veine

azygos ; PLCVC = Persistance de la veine cave craniale gauche ; CS = Sinus coronaire

Figure 56: Angioscanner en vue ventrale d 'une PLCVC (*) avec atrésie de la veine cave craniale droite. Les veines

brachiocéphaliques droite et gauche se jettent dans la veine cave craniale gauche (Choi et al. 2016)

Veine cave craniale gauche abouchant dans Patrium gauche :
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L’abouchement de la veine cave craniale gauche dans I’atrium gauche cause un shunt droite-
gauche, qui reste généralement trop peu conséquent du fait de sa petite taille pour créer une cyanose
et une hypoxémie (Figure 57).

D¢ja décrit en médecine humaine (Hulten et al. 2012), Zani est le premier a rapporter cette
anomalie chez un chien Bouledogue frangais également porteur d’une sténose pulmonaire (Zani et
al. 2014).

WCCrG

Figure 57: Veine cave craniale gauche abouchant dans [’atrium gauche, associé a une connexion entre les deux veines

caves (Chetboul et al. 2018)

Anastomose entre la veine cave craniale gauche et la veine cave craniale droite :

Dans certains cas, une veine peut relier les veines caves craniale gauche et droite au niveau
de I’entrée du thorax (Figure 58). L’incidence de cette variante anatomique n’est pas connue chez le
chien, tandis que chez ’Homme, elle est observée dans 30% des cas de PLCVC (Choi et al. 2016).

Cette anomalie est sans conséquence.

Veine azvgos abouchant dans la veine cave crianiale gauche

La position de la veine azygos ou hémi-azygos peut étre variable en présence d’'une PLCVC.
En effet, I’une ou I’autre peut s’aboucher dans la veine cave craniale gauche persistante, au lieu de
la veine cave craniale droite (Figure 59) (Buchanan, 1963; Choi et al. 2016). La veine azygos droite
cheminant du c6té du droit de 1’aorte, passe alors dorsalement a 1’aorte avant de rejoindre la veine
cave craniale gauche. Cette variante anatomique reste sans conséquence. Des variantes anatomiques
incluant la veine azygos ont également ét¢ rapportées chez I’ Homme (Heye et al. 2007; Uemura et
al. 2009).
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RBCV LBC

Figure 58: (A) Schéma en vue ventrale, d'une anastomose entre les veines caves craniales gauche et droite ;
(B) lllustration a I’angioscanner de ['anastomose (fleche), montrant également un sinus coronaire (*) sévérement
dilaté (Choi et al. 2016)
RA= Atrium droit ; CVC = Veine cave caudale ; RBCV = Veine brachiocéphalique droite ; LBCV = Veine
brachiocéphalique gauche ; RCCV = Veine costo-cervicale droite ; LCCV = Veine costo-cervicale gauche ; Az = Veine
azygos ; RCrVC = Veine cave craniale droite ; PLCVC = Persistance de la veine cave craniale gauche ; CS = Sinus

coronaire ; BV = Anastomose entre les deux veines caves craniales

RBCY LBCY

Figure 59: Schéma en vue ventrale d’un cas de PLCVC avec une veine azygos se drainant dans la veine cave craniale
gauche aberrante (Choi et al. 2016)
RA= Atrium droit ; CVC = Veine cave caudale ; RBCV = Veine brachiocéphalique droite ; LBCV = Veine
brachiocéphalique gauche ; RCCV = Veine costo-cervicale droite ; LCCV = Veine costo-cervicale gauche ;
Az = Veine azygos ; RCrVC = Veine cave craniale droite ; PLCVC = Persistance de la veine cave crdniale gauche ;

CS = Sinus coronaire
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B. Malformations des veines pulmonaires : Retours veineux pulmonaires
anormaux

Les retours veineux pulmonaires anormaux sont des anomalies d’abouchement des veines
pulmonaires, et se subdivisent en retours veineux pulmonaires anormaux partiels et totaux.
L’incidence chez le chien est inconnue ; dans une étude épidémiologique (Oliveira et al. 2011), sur
un total de 976 chiens présentant diverses malformations cardiovasculaires, seul I’un d’entre eux

présentait cette anomalie. Chez ’Homme, I’incidence est également tres faible.

Origine embryonnaire : Cette anomalie résulte de ’agénésie de la veine pulmonaire

commune, entrainant une persistance de la connexion primitive des veines pulmonaires vers une des

veines systémiques (Hogan et al. 2002).

a. Retours veineux pulmonaires anormaux partiels (PAPVC)

Les retours veineux pulmonaires anormaux partiels (PAPVC pour « Partial Anomalous
Pulmonary Venous Connection ») sont définis comme une absence partielle de communication
entre une partie des veines pulmonaires, et I’oreillette gauche. Anatomiquement, une ou plusieurs
veines pulmonaires provenant d’un seul lobe pulmonaire convergent ensemble pour donner
naissance a une veine qui se jette dans I’atrium droit, créant un shunt gauche-droite (Figure 60). On

peut observer par conséquent une dilatation du cceur droit.

Cette malformation, trés rare, a été décrite seulement quatre fois chez le chien dans la
littérature vétérinaire (Fujii et al. 2014; Thorn et al. 2017; Mizuno et al. 2020). Chez ’Homme,

cette malformation est également rare, avec une incidence d’environ 0,5% (Demos et al. 2004).

Pour chacun des quatre cas décrits dans 1’espéce canine, le lobe concerné était le lobe
pulmonaire cranial droit, et le drainage veineux s’abouchait dans I’atrium droit. Trois de ces chiens
étaient asymptomatiques ; seul 'un d’entre eux présentait des symptomes et une communication
inter-auriculaire associée. Une intervention chirurgicale a ét¢é menée avec succes chez ce dernier, et
a permis de corriger ces deux anomalies cardio-vasculaires.

Ainsi, les signes cliniques observés (intolérance ou dyspnée a 1’exercice) sont le plus

souvent dus a une anomalie concomitante, comme une communication inter-atriale.
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Figure 60: Angioscanner en vue dorsale, montrant une veine pulmonaire aberrante entrant caudo-latéralement a
l'atrium droit (Thorn, et al. 2017)

ARPYV = Retour veineux pulmonaire anormal ; RA = Atrium droit ; LA = Atrium gauche

Chez ’'Homme, le poumon droit est impliqué dans 80% des cas, et plus particulicrement le
lobe pulmonaire supérieur droit. Le vaisseau pulmonaire aberrant se connecte le plus fréquemment
a la veine cave antérieure, postérieure, ou a l'atrium droit, et plus rarement a la veine
brachiocéphalique, azygos ou porte (Ammash et al. 1997).

De méme que chez le chien, cette malformation est en général asymptomatique et de
découverte fortuite. Elle n’a pas de conséquence hémodynamique, excepté en cas de maladie
cardiaque congénitale concomitante ou de syndrome pulmonaire hypogénétique (hypoplasie

pulmonaire le plus souvent droite associé¢e a un PAPVC) (Demos et al. 2004).

Une correction chirurgicale n’est pas indiquée, excepté chez les patients présentant des

symptomes cardiovasculaires et/ou une communication interauriculaire.

b.  Retours veineux pulmonaires anormaux totaux (TAPVC)

Les retours veineux pulmonaires anormaux totaux (TAPVC pour « Total Anomalous
Pulmonary Venous Connection ») sont définis comme une absence totale de communication entre
les veines pulmonaires et 1’oreillette gauche. Le flux veineux pulmonaire oxygéné s’abouche
anormalement a 1’oreillette droite dans sa totalité, directement ou indirectement, créant un shunt
gauche-droite. Anatomiquement, toutes les veines pulmonaires provenant du poumon se rejoignent

pour former deux veines pulmonaires droite et gauche distinctes, qui s’unissent ensuite pour donner
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naissance a une seule large et tortueuse veine (Figure 61). Cette derniere rejoint l'atrium droit
directement ou indirectement via la veine cave craniale (Bode et al. 2019). Le sang oxygéné se
mélant au sang désoxygéné en rejoignant directement la circulation veineuse, la survie n’est alors
possible que grace a un shunt auriculaire droite-gauche, avec 1’existence d’une communication

inter-auriculaire entre 1’oreillette droite et 1’oreillette gauche (Hogan et al. 2002).

Figure 61: Angioscanner en vue latérale gauche, montrant un large vaisseau anormal (fleche) cheminant dans le
thorax dorsal et rejoignant la veine cave craniale (Bode et al. 2019)

RA = Atrium droit ; CrVC = Veine cave craniale

Figure 62: Images scanner en 3-dimensions, vue dorsale, montrant les veines pulmonaires des différents lobes se

rejoignant en un large vaisseau aberrant, qui se jette dans la veine cave craniale (Bode et al. 2019).
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Cette malformation, trés rare, a été décrite seulement 3 fois chez le chien grace a I’imagerie

médicale, puis confirmée post-mortem (Hilwig ef al. 1975; Hogan et al. 2002; Bode et al. 2019).

Du développement embryonnaire peut découler une classification (établie en médecine
humaine) selon la localisation de I’union veineuse anormale au cceur (Demos et al. 2004) :
- supra-cardiaque : drainage de la veine aberrante dans la veine cave supérieure ou la veine
brachiocéphalique gauche,
- cardiaque : drainage de la veine aberrante dans le sinus coronaire ou I’atrium droit,
- infra-cardiaque : drainage de la veine aberrante dans les veines porte ou hépatiques,
- mixte : drainage de la veine aberrante a plusieurs niveaux.
Chez I’Homme les types les plus communs sont les types supra-cardiaques et cardiaques (Turkvatan
et al. 2017). Chez le chien, parmi les trois cas décrits, deux d’entre eux peuvent €tre classés comme

cardiaque, et le dernier comme supra-cardiaque (Figure 62).

Cliniquement, les patients sont cyanosés et présentent des dyspnées et une intolérance a
I’exercice. A 1’auscultation un souffle cardiaque est audible. Ils sont également rapidement sujets a
I’hypertension artérielle pulmonaire, et présentent une dilatation du cceur droit et de D’artere
pulmonaire. L’état cyanotique est dépendant de la quantité de sang oxygéné distribuée dans I’atrium

droit, et du volume de sang passant dans I’atrium gauche via la communication inter-atriale.

Chez I’Homme la correction est chirurgicale et non sans risque. Elle n’a encore jamais été

tentée chez le chien, les moyens financiers étant limités dans les cas décrits.

2. Malformations annexes veineuses rapportées dans la littérature
Il existe d’autres malformations veineuses thoraciques annexes décrites dans la littérature

vétérinaire, qui n’ont pas de conséquences hémodynamiques sur la circulation veineuse, et sont le

plus souvent découvertes de manicre fortuite.

A. Malformations des veines jugulaires

Les anomalies des veines jugulaires sont hémodynamiquement insignifiantes, cependant
elles peuvent avoir un impact sur les interventions diagnostiques ou chirurgicales tels que les
cathétérismes par voie jugulaire. Elles peuvent également compliquer 1’acte simple qu’est la prise
de sang a la veine jugulaire. On peut les suspecter en cas de difficulté a localiser la veine jugulaire

externe a la palpation et a 1’échographie.
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L’absence d’une veine jugulaire externe peut étre congénitale, mais également acquise a la

suite d’un traumatisme (iatrogéne ou non) ou d’une thrombose veineuse.
Chez I’'Homme, la veine jugulaire interne est plus développée que la jugulaire externe, et

plusieurs études ante ou post-mortem rapportent des absences de veines jugulaires internes (Miller,
2011) ou externes (Abhinitha et al. 2013).

a. Absence bilatérale de veines jugulaires externes

Dans la littérature vétérinaire, un seul rapport (Yoon et al. 2018) illustre un cas d’absence de
veines jugulaires externes droite et gauche chez le chien. De ce fait, le drainage des veines
maxillaires, linguo-faciales, cervicales superficielles se faisait dans les veines jugulaires internes.
Cette anomalie a été découverte fortuitement, lors d’un angioscanner réalis¢ dans le cadre de

I’exploration d’un anneau vasculaire.

b.  Présence d’une seule jugulaire externe latéralisée

Egalement de découverte fortuite lors d’angioscanners, il existe plusieurs combinaisons
concernant les malformations des veines jugulaires : il peut manquer une jugulaire interne ou

externe a droite ou a gauche, voire une interne et une externe en méme temps.

En médecine vétérinaire, deux cas sont rapportés (Chapel et al. 2017): 2 chiens
Bouledogues anglais, référés dans le cadre d’une exploration de sténose pulmonaire, ont été
diagnostiqués avec une seule jeune jugulaire externe latéralisée (droite pour I’un et gauche pour
I’autre) (Figure 63). Chez I’un des deux chiens, en 1’absence de veine jugulaire externe gauche, les
veines maxillaire et linguo-faciales gauches se drainaient dans la veine jugulaire interne gauche,
alors dilatée. La veine jugulaire interne droite était également présumée absente, car non

visualisable a I’angioscanner.
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Figure 63 : Images d’angioscanner du cou de Bouledogues, en vue transversale (Chapel et al. 2017)
(4) : normal (B) Absence de veine jugulaire externe gauche (C) : Absence de veine jugulaire externe droite
Veines jugulaire externe droite (fleche noire élargie) et gauche (fleche blanche élargie)

Veines jugulaires internes droite (petite fleche noire) et gauche (petite fleche blanche)

Artéres carotides droite (téte de fleche noire) et gauche (téte de fleche blanche)

B. Varices esophagiennes et péri-cesophagiennes

Le plexus veineux oesophagien et péri-cesophagien se draine dans la veine cave
craniale (Bertolini, 2017) :
- dans sa partie craniale, via les veines broncho-cesophagiennes et thyroides,
- dans sa partie moyenne, via les veines azygos et hémi-azygos,
- dans sa partie distale thoracique et abdominale, via la veine azygos. Il rejoint également la

circulation porte via la veine splénique, ou directement via la veine porte.

Les varices cesophagiennes (veines sous-muqueuses) et péri-cesophagiennes sont définies
comme des dilatations anormales des veines du plexus veineux cesophagien. Les varices
cesophagiennes se localisent dans la sous-muqueuse de I’cesophage tandis que les varices péri-
cesophagiennes forment un réseau vasculaire dense autour de 1’cesophage (Figure 64). Elles font
suite & une augmentation de la résistance veineuse dans la veine cave craniale ou dans le systeme

veineux porte.

90



Figure 64 : Angioscanner du thorax en vue dorsale, montrant le réseau de varices autour de l'cesophage (non visible).
La veine broncho-cesophagienne (fleche noire) et les vaisseaux pulmonaires (fleches blanches) sont élargis. Ao =

Aorte ; Az = Veine azygos ; CrVC = Veine cave craniale (Bertolini et al. 2007)

Elles peuvent étre classées en deux catégories (découlant de la nomination en médecine
humaine) selon la cause sous-jacente (Bertolini, 2017) :

- Varices eesophagiennes montantes ou "uphill varices" : Ce sont les plus courantes, elles
sont classiquement causées par de I'hypertension portale. Elles servent de voie collatérale
entre la veine porte et la veine cave craniale via la veine azygos. Elles sont fréquemment
rapportées en médecine humaine comme complication de la cirrhose hépatique. Elles
concernent généralement 1’cesophage caudal.

- Varices eesophagiennes descendantes ou "downhill varices" : Plus rares chez ’Homme,
elles se forment en cas de résistance accrue ou d'obstruction de la veine cave craniale. Elles
servent alors de branches collatérales pour surpasser l'obstruction via la veine azygos, ou
pour drainer le systéme veineux supérieur en cas d’obstruction simultanée de la veine cave
craniale et de la veine azygos (exemple : obstruction ou compression par des masses
médiastinales ou tumeurs pulmonaires). Les varices concernent 1'cesophage cranial quand
'obstruction est craniale a la veine azygos. Elles concernent tout I'cesophage quand
l'obstruction est caudale ou implique la veine azygos (le sang retourne au cceur via la veine
hémi-azygos, les veines cesophagiennes et portes).

Plusieurs cas de varices cesophagiennes ont été rapportés en médecine vétérinaire (Bertolini
et al. 2007; Bertolini 2010; Ledda et al. 2015; Myers et al. 2018; Slead et al. 2022).
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Certains cas en médecine vétérinaire décrivent des varices broncho-cesophagiennes d’origine
inconnues et présumées alors secondaires a une fistule artério-veineuse qui entrainerait une sur-

circulation dans le plexus veineux cesophagien (Bertolini et al. 2007; Myers et al. 2018).

Cette affection est généralement asymptomatique, excepté en cas de projection des varices
dans la lumicre de 1’cesophage : en effet chez I’Homme elles peuvent provoquer une hémorragie
variqueuse grave pouvant étre mortelle. Les symptomes exprimés sont alors une hématémese, un
méléna, des syncopes voire un choc hypovolémique.

L’examen sous vidéo-endoscopie est nécessaire pour identifier le diamétre et ’apparence des
varices et juger de leur risque de rupture. L’hémorragie variqueuse est une séquelle courante de

varices cesophagiennes montantes.

L’importance clinique des varices cesophagiennes semble minime chez le chien : en effet
cette complication n’a été décrite qu'une seule une fois, chez un chien (Myers ef al. 2018) qui

présentait des épisodes de ptyalisme et hématémese apres 1’exercice (Figure 65).

Figure 65 : Vidéo endoscopie de la lumiere aesophagienne montrant les varices aesophagiennes chez un chien (1)

(Myers et al. 2018)

C. Malformation des veines costo-cervicale

Un cas unique de malformation de la veine costo-cervicale gauche est rapporté post-mortem
chez un chien (Nam et al. 2003). Pour rappel, anatomiquement, la veine costo-cervicale gauche
passe latéralement a I’artére subclaviere gauche avant de se jeter dans la veine cave craniale. Or
dans le cas décrit, la veine passait caudalement et ventralement a l'arc aortique avant de se jeter
directement dans le ventricule droit (Figure 66). De plus cette veine costo-cervicale gauche était
partiellement occluse a son origine, et son diamétre particulierement réduit par rapport a la veine

costo-cervicale droite. Aucune répercussion cardiovasculaire n’a été observée.
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Figure 66: Schéma représentant l'abouchement aberrant de la veine costo-cervicale gauche dans le ventricule gauche
(Nam et al. 2003)
LA = Atrium gauche, RV = Ventricule droit, LV = Ventricule gauche ; AC = Arc aortique
a = Tronc bicarotidien ; b = Artere carotide commune gauche ; ¢ = Artére carotide commune droite ; d = Artere

subclaviere gauche ; e = Veine costo-cervicale gauche ; f = Trachée ; g = (Esophage

Ce cas est le premier et le seul actuellement a décrire une malformation de la veine costo-
cervicale chez le chien.

D. Malformations des veines azygos

Persistance de la veine azvgos gauche :

Cette malformation résulte de la persistance de la veine azygos gauche durant

I’embryogenese.

En médecine vétérinaire, 3 cas sont rapportés dans ’espéce canine (Sammarco et al. 1995;
Christiansen et al. 2007; JANG et al. 2018). Dans deux de ces cas, la veine azygos gauche
persistante s’abouchait dans une veine cave craniale gauche aberrante (PLCVC) (Christiansen et al.,
2007; JANG et al., 2018). Dans le dernier cas, la veine azygos persistante établissait une connexion
anormale avec la veine cave caudale abdominale drainant ainsi une partie du sang veineux dans
I’atrium droit via le sinus coronaire (Sammarco et al. 1995).

Cette anomalie était dans tous les cas sans conséquence clinique et de découverte fortuite.

onnexion aberrante entre la veine azygos et I’atrium gauche :
C b t tre l t Pat h

Un cas unique, rapporté¢ chez un chien, décrit la présence d’un vaisseau aberrant entre la
veine azygos modérément dilatée et I’oreillette gauche (Dennler et al. 2019). Cette anomalie a été
découverte a 1’occasion d’examens d’imagerie et confirmée a 1’autopsie, et était ainsi a 1’origine

d’un shunt droite-gauche.
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3. Malformations systémo-pulmonaires

Les malformations systémo-pulmonaires sont des connections aberrantes entre le systeme
artériel systémique de la grande circulation d’une part, et la petite circulation (artéres ou veines
pulmonaires) d’autre part.

Ces malformations sont le plus souvent asymptomatiques mais peuvent, dans certains cas, avoir des

conséquences hémodynamiques.

1. Connexion artérielle systémique avec le systéme artériel
pulmonaire

De nombreuses malformations congénitales ou acquises, sans exclure la persistance du canal
artériel décrit plus haut, établissent une connexion anormale entre le systéme artériel systémique et
le systéme artériel pulmonaire. Cette connexion est réalisée via des anastomoses entre les artéres
pulmonaires d’une part, et des artéres systémiques hypertrophiées et/ou aberrantes d’autre part.
Appartiennent a cette description, les hypertrophies des artéres broncho-cesophagiennes (BEAH),
les fistules systémo-pulmonaires (SPAVF) et enfin les artéres collatérales aorto-pulmonaires
majeures (MAPCA) déja mentionnées plus haut (¢f 1. 1. 1. E. a et b).

A. Hypertrophie des artéres broncho-aesophagiennes

L’hypertrophie des artéres broncho-cesophagiennes (BEAH pour « BronchoEsophageal
Artery Hypertrophy ») est une connexion systémo-pulmonaire, entre les artéres broncho-
cesophagiennes (BE) hypertrophiées et les artéres pulmonaires. Cette affection peut étre séparée en

2 catégories : hypertrophie congénitale et hypertrophie acquise (Bertolini, 2017).

L’hypertrophie congénitale associe (Ledda et al. 2015) :
- une origine aberrante de I’artére BE droite (originaire du tronc brachiocéphalique),
- une origine normale de I’artére BE gauche de diamétre élargi,
- un ¢élargissement des branches cesophagiennes et bronchiques formant un réseau vasculaire
dense autour de la trachée et de I’cesophage distal. Un vaisseau provenant de ce réseau dense
décrit quelques boucles puis se jette dans 1’artére pulmonaire proximale droite ou gauche a

travers un orifice de petite taille (Figure 67 et 68).

Origine embryonnaire : L’origine de cette hypertrophie congénitale reste inconnue. Une des

hypotheses établit que cette anomalie résulterait de la persistance d’une connexion embryonnaire
systémo-pulmonaire, de la méme maniere que la persistance du canal artériel (PCA) (Ledda et al.
2015).
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Cette affection a été rapportée chez 8 chiens (Ledda ez al. 2015; Yamane ef al. 2001). Aucun
des cas décrits ne présentait de maladie pleurale ou pulmonaire concomitante, ce qui a permis de
déduire I'origine congénitale de la malformation. Le vaisseau aberrant se jetait majoritairement

dans I’artére pulmonaire gauche (6/8 chiens, dont un ou I’abouchement exacte n’est pas connu).

Figure 67: Hypertrophie congénitale des arteres BE avec une origine aberrante de l'artere BE droite ;
ltBea= artére BE gauche, rtBea= arteére BE droite ; BT= tronc barchiocéphalique ; ItSa : artére subclaviere gauche

(Ledda et al. 2015)

Figure 68: Hypertrophie congénitale des arteres broncho-esophagiennes Ao= aorte, ltBea= artére BE gauche, It PA=
artere pulmonaire gauche. On peut observer la connexion entre I’artére BE gauche élargie et [’artére pulmonaire
gauche a travers l'orifice (fleche noire) et le réseau vasculaire dense autour de I’esophage (fleche blanche pointillée)

(Ledda et al. 2015).
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L’hypertrophie acquise associe (Ledda et al. 2015) :
- une origine normale des deux artéres BE,
- un ¢largissement et un trajet tortueux des artéres bronchiques (originaires des artéres BE) le
long des bronches périphériques, qui s’anastomosent finalement avec les arteres
pulmonaires (Figure 69).

Figure 69: Hypertrophie acquise des artéeres BE. On peut noter les vaisseaux bronchiques tortueux (fleches blanches)

(Ledda et al. 2015)

L’hypertrophie acquise est secondaire a une diminution du flux sanguin artériel pulmonaire
et a des états d’hypoxie chronique (maladie inflammatoire chronique pulmonaire, thromboembolie
pulmonaire, maladie pulmonaire obstructive chronique) et permet ainsi de maintenir le flux sanguin
vers le poumon concerné et de participer aux échanges gazeux a travers une anastomose systémo-
pulmonaires (Do et al. 2001; Walker et al. 2015).

Tous les chiens ayant cette affection possédaient également des images de maladie pleurale
ou pulmonaire (dirofilariose, thrombose pulmonaire chronique...) (Liu et al. 1969; Le Roux et al.
2013; Ledda et al. 2015). Ainsi une maladie pleurale ou pulmonaire devrait étre recherchée chez les
chiens présentant une hypertrophie broncho-cesophagienne acquise.

Il existe un risque de rupture de ces vaisseaux dilatés, conduisant a une hémoptysie massive chez

I'humain, mais cela n’a pas été décrit chez le chien (Ledda ef al. 2015).

Dans 1I’étude de Ledda, les chiens diagnostiqués avec une BEAH congénitale ou acquise
¢taient présentés pour d’autres raisons que cette anomalie vasculaire (large variété de signes
cliniques). Seul un des chiens présentait de I’hypertension pulmonaire (orifice systémo pulmonaire
le plus large du lot).
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Seule I’imagerie angioscanner a permis de diagnostiquer ces deux entités, la radiographie
étant inutile dans ce cas, et 1’échocardiographie permettant simplement d’identifier la présence d’un

flux systémo-pulmonaire.

B. Fistules systémo-pulmonaires (SPAVF)

Les fistules systémo-pulmonaires peuvent étre définies comme une connexion anormale
entre l'aorte descendante et les artéres pulmonaires a différents niveaux. Ces malformations ont été
nommées SPAVF par Claretti (pour Systemic to Pulmonary Arteriovenous Fistula), cependant il
s’agit d’un abus de langage, ces vaisseaux aberrants reliant deux artéres, et non une artére a une
veine (Claretti et al., 2018).

On les différencie des artéres collatérales aorto-pulmonaires majeures (MAPCA), que nous
décrirons ci-apres, qui persistent en cas de vascularisation insuffisante du tissu pulmonaire. En
médecine vétérinaire 1'étiologie de cette malformation reste inconnue : une maladie respiratoire est
peu probable (Claretti et al., 2018).

Origine embryologique : Les SPAVF proviendraient d’une persistance anormale des

branches aortiques primitives approvisionnant le bourgeon pulmonaire avant développement des

artéres pulmonaires.

Cette malformation est similaire a la persistance du canal artériel (PCA) sur plusieurs points
(Claretti et al., 2018) :

- elle est congénitale,

- elle résulte de la persistance d'une connexion systémo-pulmonaire embryonnaire,

- elle engendre un shunt gauche-droit.
Cependant elle differe du PCA d’une part, par sa localisation (originaire de l'aorte descendante
caudalement a la localisation du PCA), et d’autre part par la vélocité du flux associé (vélocité < 5
m/s ce qui est plus faible que les PCA). La faible vélocité peut expliquer l'absence ou la faible
intensité des souffles cardiaques chez ces patients. Cette anomalie peut étre intégrée au diagnostic
différentiel du PCA (Culshaw et al., 2013).

Une étude rétrospective récente (Claretti et al., 2018) décrit cette malformation chez 13
chiens. Cette malformation a également ét¢ décrite précédemment chez le chien (Fujii ef al. 2009;
Leach et al. 2010; Culshaw et al. 2013) portant le nombre de cas total a 21 chiens.

Dans 1’é¢tude de Claretti, I'échocardiographie a permis de suspecter un SPAVF chez 7/13

chiens : un ou plusieurs vaisseaux anormaux entraient dans le tronc pulmonaire, avec un flux

turbulent continu gauche-droite et une vélocité comprise entre 2 et 5 m/s (Figure 70).
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Figure 70: Echocardiographie montrant plusieurs SPAVF s'abouchant dans ['artere pulmonaire gauche

PA = Artére pulmonaire ; SPAVF = Fistule systémo-pulmonaire (Claretti et al., 2018)

Le diagnostic du reste des cas a été réalisé a 1’aide de diverses techniques d’imagerie comme
I’échocardiographie trans-cesophagienne, I’angiographie ou 1’angioscanner. Chez quasiment tous les
chiens, plus de 2 vaisseaux aberrants ont été identifiés.

Cette anomalie a également été décrite en association avec d’autres malformations, comme un PCA

ou une sténose pulmonaire (Claretti et al., 2018).

La plupart des animaux sont asymptomatiques, excepté en cas de shunt gauche-droit
conséquent, qui peut conduire a une insuffisance cardiaque congestive gauche. (Culshaw et al.,
2013; Leach et al., 2010)

Il existe un cas de variante de SPAVF, dans laquelle un vaisseau aberrant relie 1’aorte
ascendante et le tronc pulmonaire, causant un shunt gauche-droite (Markovic et al., 2014). Cette
anomalie ne rentre pas clairement dans la définition des SPAVF car elle concerne 1’aorte ascendante

et non descendante, cependant elle établit une communication entre les mémes vaisseaux.

C. Arteres collatérales aorto-pulmonaires majeures (MAPCA)

Les arteres collatérales aorto-pulmonaires majeures (MAPCA pour « Major
AortoPulmonary Collateral Artery ») sont des artéres aberrantes connectant le plus souvent ’aorte

descendante aux artéres pulmonaires. Elles pénétrent dans le poumon par la région hilaire.
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Origine embryonnaire : Les MAPCA sont des artéres intersegmentaires qui se développent

normalement de manicre transitoire chez le feetus primitif pour fournir du sang aux poumons. Elles
régressent normalement, une fois les artéres pulmonaires développées, mais peuvent cependant
persister si ’apport sanguin aux poumons est insuffisant, par exemple en cas d’atrésie pulmonaire

comme nous ’avons vu plus haut dans ce travail (Tou et al. 2011; Birch et al. 2016).

En médecine humaine il est commun d’observer des MAPCA de tailles différentes, qui
peuvent Etre partiellement sténosées. Cela peut avoir pour conséquence des hypertensions
pulmonaires, ou au contraire des défauts de perfusion de certains segments pulmonaires. (Tou et al.
2011 d'apres O’Leary et al. 2013). Cette variation de taille des MAPCA a ¢été observé dans le cas

d’un chien présentant une atrésie pulmonaire (Tou et al. 2011).

2. Connexion artérielle systémique avec le systeme veineux
pulmonaire

Lors de vascularisation artérielle systémique anormale au poumon on peut distinguer
différentes entités : les apports artériels anormaux au poumon normal (ASALN), ainsi que les
séquestrations pulmonaires.

Le diagnostic définitif est déterminé en fonction de plusieurs critéres :

- la vascularisation systémique aberrante d’une partie du poumon,

- laprésence d’un arbre bronchique normal ou anormal,

- le retour veineux de la partie du poumon concerné.
D’autres anomalies de connexions artérielles systémiques avec le systéme veineux pulmonaire
existent chez I'Homme, comme le syndrome hypogénétique du poumon. Nous ne les décrirons pas

ici car elles n’ont pas été rapportées dans I’espece canine.

L’angioscanner est 1’examen d’imagerie médicale le plus adapté pour détecter ces

anomalies.

A. Apport artériel systémique anormal au poumon normal (ASALN)

L’apport artériel systémique anormal au poumon normal (ASALN pour « Anomalous
Systemic Arterial supply to Normal Lung ») est une anomalie congénitale caractérisée par une
vascularisation aberrante d’une partiec du poumon par une ou plusieurs artéres systémiques
provenant directement ou indirectement de l'aorte. L’arbre trachéobronchique est normal et le

drainage via les veines pulmonaires est normal.
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Deux sous-types d’ASALN sont décrits chez I’Homme :

- apport systémique artériel isolé : atrésie des branches artérielles pulmonaires du lobe
concerné,

- double vascularisation artérielle : le poumon est normalement vascularisé par une artere
pulmonaire (Walsworth et al. 2015).

Origine embryonnaire : la cause de I'ASANL reste inconnue. Cependant une persistance

anormale des branches aortiques primitives approvisionnant le bourgeon pulmonaire (avant le
développement des artéres pulmonaires) est suspectée. Selon certains auteurs, cette affection
pourrait également étre acquise notamment en cas de traumatisme, de maladie cardiovasculaire ou
pulmonaire (Walsworth ef al. 2015).

Cette malformation congénitale a été rapportée pour la 1% fois chez le chien par (Shimbo et
al. 2021). Cette étude récente a permis de caractériser cette anomalie dans 1’espéce canine. Parmi
les 1950 chiens de 1’¢tude, 48 d’entre eux, soit 2.4%, présentaient un ASALN. Parmi ces derniers,

les Shetlands, les Teckels miniatures, ainsi que les Labradors retriever étaient sur-représentés.

Les lobes caudaux droit et gauche semblent affectés avec la méme incidence, une atteinte
bilatérale étant rapportée mais rare. L’origine des vaisseaux aberrants est variable : artére gastrique
gauche, aorte thoracique descendante, artére cceliaque, et artére splénique (Figure 71). Dans une

partie des cas 1’origine n’a pu étre identifiée.

Figure 71: ASALN du lobe pulmonaire caudal droit chez un chien. Le vaisseau aberrant (fleche) originaire de ['aorte

irrigue la périphérie du lobe caudal droit (pointes de fleches) (Shimbo et al. 2021)

Cette affection semble asymptomatique et de découverte fortuite chez le chien, cependant
les conséquences cliniques restent méconnues. Un des risques potentiels pourrait €tre un saignement

important durant une lobectomie des lobes concernés.
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Chez ’'Homme, cette malformation est également rare et découverte fortuite, la plupart des
patients étant asymptomatiques. Le symptome le plus couramment rapporté est une hémoptysie,
voire de la dyspnée ou de la toux. Une hypertension pulmonaire et une insuffisance cardiaque
peuvent se manifester suite au développement de ce shunt gauche-gauche. En médecine humaine,
les lobes concernés par cette affection sont majoritairement les segments basaux du lobe inférieur
gauche (Mautone et al. 2014).

Les auteurs ne sont pas en accord sur le traitement de cette affection : certains préconisent
un traitement chirurgical pour prévenir ces risques tandis que d’autres recommandent de ne pas

traiter en I’absence de signes cliniques (Mautone et al. 2014; Walsworth et al. 2015)

B. Séquestrations pulmonaires

Les séquestrations pulmonaires sont des anomalies congénitales rares, caractérisées par une
masse de parenchyme pulmonaire non fonctionnel, sans communication avec l'arbre trachéo-
bronchique ou les artéres pulmonaires. Elles sont vascularisées par une artére aberrante provenant

de l'aorte, et le drainage veineux se fait via les veines pulmonaires ou bien peut étre systémique.

a. Malformations de Pryce

Le terme de “séquestration” a été introduit par Pryce en 1946 et décrivait alors une masse de

parenchyme bronchopulmonaire alimentée par une vascularisation systémique artérielle anormale.

Une classification a alors ¢été établie (Figure 72) (Abbey et al. 2009 d’apres Pryce 1946) :
- Type 1: D’artéere systémique vascularise le parenchyme pulmonaire normal, les connections
avec I’arbre trachéobronchique étant normales.
- Type 2: L’artere systémique anormale vascularise le parenchyme pulmonaire non
fonctionnel séquestré ainsi que le parenchyme sain adjacent
- Type 3: lartére systémique vascularise uniquement le parenchyme séquestré, isolé de

I’arbre trachéobronchique.
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Figure 72: Classification des séquestrations intra-lobaires selon Pryce (Coolen-Allou et al. 2016)

Plusieurs auteurs ont par la suite remis en question cette classification, en différenciant les
séquestrations (perte des connections avec 1’arbre trachéobronchique), des ASALN (connections
avec I’arbre trachéobronchique conservées). Le type 1 décrit par Pryce correspond ainsi a un
ASALN.

D’autres tentatives de classification ont été proposées par différents auteurs, comme le
« spectre de malinosculation pulmonaire » (Clements et al. 1987), une approche anatomique qui
inclut toutes les malformations pour lesquelles il existe une ou plusieurs connexions anormales
entre 1’arbre trachéobronchique, le parenchyme pulmonaire, la vascularisation artérielle, et le

drainage veineux.

b.  Séquestrations pulmonaires intra et extra-lobaires

Il existe 2 types de séquestrations pulmonaires en fonction de leur rapport a la plévre (Figure
73) (Lee et al. 2008; Abbey et al. 2009; Kheirandish et al. 2012):

- Séquestration intra-lobaire (ILS) : la plus fréquente chez I’Homme (75-85 %), elle se

localise dans le parenchyme pulmonaire normal et ne posseéde pas d'enveloppe pleurale viscérale.
Le drainage se fait généralement par les veines pulmonaires et cette malformation est rarement

associée a d’autres anomalies congénitales.

- Séquestration extra-lobaire (ELS) : moins fréquente (15-25%), elle est localisée en

dehors du poumon normal et posséde sa propre enveloppe pleurale viscérale (comme un lobe

accessoire). Le drainage veineux est souvent systémique via la veine azygos ou la veine cave, et
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cette malformation est rarement associée a d’autres anomalies congénitales. Les ELS concernent le

plus souvent les individus masculins.

Les séquestrations pulmonaires concernent le plus souvent les lobes inférieurs, surtout le
lobe inférieur gauche (Abbey et al., 2009; Coolen-Allou et al., 2016). Ceci est d’autant plus vrai

pour les séquestrations extra-pulmonaires.

Intralobar Secuestration  Extralobar Sequestration

Figure 73: Illustration des séquestrations intra et extra lobaires (Berrocal et al., 2004)

Origine embryonnaire : L’origine de cette malformation n’est pas connue avec certitude et

reste encore débattue. Elle proviendrait d’un bourgeon pulmonaire anormal alimenté par les
vaisseaux splanchniques primitifs entourant 1’intestin primitif. Ces connections artérielles
subsisteraient pour former l'alimentation systémique du séquestre (Abbey et al. 2009 d’aprées
Rosado-de-Christenson et al. 1993).

Le développement du bourgeon pulmonaire au début de la période embryonnaire,
entrainerait alors la formation d'une séquestration intra-lobaire, tandis que le développement
ultérieur du bourgeon pulmonaire accessoire entrainerait le type extra-lobaire. (Kheirandish et al.
2012). Les séquestrations pulmonaires sont ainsi considérées comme des malformations
congénitales, cependant certaines séquestrations intra-lobaires semblent acquises (Abbey et al.
2009).

En médecine humaine, les ELS sont fréquemment diagnostiquées chez les nouveau-nés qui
présentent une détresse respiratoire, une cyanose tandis que les ILS peuvent se manifester a un age
plus tardif sous la forme de toux chronique, pneumonies récurrentes, douleur a la poitrine, et/ou
hémoptysie (Lee et al. 2008; Abbey et al. 2009).
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En médecine vétérinaire, & notre connaissance, un seul rapport post-mortem décrit cette
malformation chez un chien qui ne présentait aucun signe clinique li¢ a cette malformation
(Kheirandish et al. 2012). Le diagnostic de séquestration pulmonaire extra lobaire a été confirmé

par histologie.
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Partie IV : Partie experimentale

Un certain nombre de malformations vasculaires thoraciques et cervicales sont décrites chez
le chien: si une majorit¢ d’entre elles sont rapportées de maniére individuelle, peu d’études
épidémiologiques décrivent la prévalence de ces malformations, de maniére systématisée, au sein
d’une population de grande taille. Ces quelques études sont toutes de nature rétrospective et
concernent principalement les vaisseaux principaux du thorax.

Ainsi, I’objectif de notre étude est de décrire la prévalence de I’ensemble de ces
malformations thoraciques et cervicales, de maniére prospective, au sein d’une population de 298

chiens.

1. Matériel et méthodes

A. Critéres d’inclusion

Les chiens inclus dans cette étude, quel que soit leur 4ge, genre ou poids, ont tous passé un
scanner a la clinique VetRef (Angers, Maine et Loire) entre juillet 2021 et mars 2022. Ils ont été
recus par les différents services de la clinique (chirurgie, médecine interne, urgences), et les raisons
les orientant vers un examen scanner, dans le cadre des soins, étaient variés (Annexe 1). A cette

occasion, un angioscanner du thorax et du cou a été réalisé pour chaque sujet.

B. Critéres d’exclusion

Aprées examen, certains individus ont été exclus de I’étude lorsque :
- les images ¢étaient de qualité insuffisante pour permettre une identification de tous les
vaisseaux thoraciques,
- les explorations du thorax ou du cou étaient incomplétes,
- les chiens présentaient une 1ésion thoracique induisant un remaniement vasculaire,

- les images n’étaient pas exploitables pour une raison technique autre.

C. Protocole expérimental

Protocole anesthésique

Avant de procéder a I’examen scanner, chaque animal a subi un examen clinique général,
afin de vérifier qu’il ne présentait aucune contre-indication majeure a I’anesthésie.
Le protocole anesthésique utilisé était adapté au besoin du patient. La grande majorité des

patients ont bénéficié du protocole suivant :
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- Diazépam (VALIUM ROCHE ®) par voie intra-veineuse, a la dose de 0,25 mg/kg,

- Alfaxolone (ALFAXAN ®) par voie intra-veineuse, a la dose de 2 mg/kg (dose ajustée a
chaque individu),

- Isoflurane par inhalation aprés intubation (dose ajustée en fonction de la profondeur de
I’anesthésie obtenue).

Conditions de réalisation de I’examen

Le patient était positionné en décubitus sternal sur la table d’examen, les membres

thoraciques étendus cranialement.

L’appareil tomodensitométrique utilisé est un scanner Aquilion 16 Slice de la marque
TOSHIBA ®/ CANON, et I’acquisition est réalisée de maniere hélicoidale.

Les paramétres du scanner ont été¢ systématisés pour tous les chiens : les images ont été
acquises a 120 kV et 300 mAs, et les paramétres d’acquisition et de reconstruction sont résumés

dans le tableau suivant (Tableau III).

Tableau III : Parameétres d’acquisition et de reconstruction selon la taille des chiens

Chien de grande taille Chien de petite taille
Epaisseur d’acquisition 2 mm I mm
Epaisseur de reconstruction 2 mm I mm
Intervalle de reconstruction 1,6 mm 0,8 mm

L’acquisition était réalisée de la 1°° vertébre cervicale jusqu’a la deuxiéme vertébre

lombaire, de maniére a englober le cou et le thorax dans leur totalité.

Dans un premier temps, une premicre acquisition était réalisée sans produit de contraste afin
de visualiser les structures thoraciques, avec un filtre de reconstruction dit « Tissus mous » et un
deuxiéme dit « Pulmonaire ». Puis dans un second temps, un produit de contraste iodé
hydrosoluble était injecté a ’animal par voie intraveineuse stricte dans la veine céphalique, de

maniére a rehausser les vaisseaux et les zones hypervascularisées.

Le produit de contraste utilisé était du iopamidol (IOPAMIRON 300 ®). Il était injecté a
’aide d’un injecteur automatique de la marque GUERBET ®, a la vitesse de 3 mL/seconde pour les
animaux de grande taille, et & une vitesse entre 1 et 2,5 mL/seconde (qui dépend de la taille du
cathéter utilisé) pour les animaux de petite taille. L’injection durait ainsi entre 10 et 30 secondes.

Au total une dose d’environ 2 mL/kg, soit 600 mg d’iode’/kg, de produit de contraste a été

injectée a chaque animal.
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Une premiere phase d’acquisition, dite « artérielle », était initiée juste avant la fin, ou a la fin
de I’injection du produit de contraste. Puis une deuxiéme séquence, dite « phase veineuse », était
lancée 40 a 60 secondes apres la premiere injection.

L’ensemble des examens était archivé en fichier DICOM.

Lecture et exploitation des résultats

La lecture des images scanner a été réalisée sur le logiciel Horos ®, en coupe transversale et
reconstruction MPR (Multi Planar Reconstruction). Le fenétrage et le contraste étaient adaptés
progressivement a la lecture, qui était réalisée systématiquement en phase artérielle et veineuse.

Le protocole de lecture visait a vérifier la présence, 1’origine, le trajet et I’abouchement des
différents vaisseaux thoraciques et cervicaux. La présence de duplication vasculaire, de vaisseau
aberrant surnuméraire a également été recherchée.

Dans un souci d’exhaustivité, la lecture des vaisseaux a toujours été réalisée dans le méme

ordre :

1) Etude de I’aorte et du tronc pulmonaire :
- positionnement
- conformation
- diametre

- existence de communications aberrantes

2) Etude des artéres thoraciques et cervicales :
- tronc brachiocéphalique (positionnement, conformation, collatérales)
- artéres subclavieres (positionnement, conformation, origine, diameétre)
- artéres carotides (conformation, origine)

- autres arteéres macroscopiques (artéres vertébrales, artéres thoraciques internes...)

3) Etude des veines thoraciques et cervicales :
- veines jugulaires (nombre, veines internes et externes)
- veine cave craniale (positionnement, conformation, abouchement)
- veines pulmonaires (trajet, abouchement)
- autres veines macroscopiques (veines vertébrales, veine azygos, veines thoraciques

internes...)

4) Recherche de connections systémo-pulmonaires :
- arteéres broncho-cesophagiennes (origine, congestion, connexion aberrante)
- fistules systémo-pulmonaires

- vascularisations systémiques anormales du poumon.
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Ainsi, pour chacun des patients, I’objectif était de rechercher la présence d’une ou plusieurs
malformations vasculaires thoraciques et cervicales, et d’en déterminer leur nature, leur type et

leurs conséquences sur les structures adjacentes.

L’interprétation des images scanner a ¢té réalisée par le méme lecteur ayant 12 années

d’expérience en lecture de scanners, Dr Renaud JOSSIER, tout au long de I’¢tude.

D. Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées a 1’aide du logiciel XLSTAT 2022 ®.
L’influence du genre (male ou femelle) sur la présence de malformation vasculaire a ét¢ étudiée a
I’aide d’un test du khi-deux. De méme, I’influence du type morphologique (race brachycéphale ou
non) sur la présence de malformations vasculaires a été étudiée a I’aide d’un test exact de Fisher, les

conditions de réalisation du test du Khi-deux n’étant pas respectées pour ces variables.

2. Résultats

A. Population d’étude

La population initiale recrutée pour notre étude était constituée de 308 chiens. Sur la base
des critéres d’exclusion présentés précédemment (cf IV. 1. B.), 10 chiens sur les 308 individus ont
été exclus de 1’étude :

- pour 3 d’entre eux les explorations scanner €taient incompletes,

- pour 2 d’entre eux une Iésion thoracique induisait un remaniement vasculaire

(infiltration tumorale vasculaire a ’origine d’une hypertrophie des artéres broncho-
cesophagiennes ; masse médiastinale craniale infiltrante),

- pour les 5 restants, les images n’étaient pas exploitables pour une autre raison technique.

Apres exclusion de ces cas, la population finale de notre étude était constituée de 298 chiens.

Races

Une tres grande variété de races était présente dans notre é¢tude (Tableau IV). Les races les
plus représentées étaient les Bouledogues frangais (42/298 soit 14,1% de la population), les
Labradors (25/298 soit 8,4%) et les Golden Retrievers (14/298 soit 4,7%).

La population a également ¢été séparée selon le caractére morphologique brachycéphale ou
non : au total 65 sur 298 individus ont ¢été classifiés comme brachycéphale selon leur race
(Affenpinscher, Bouledogue anglais, Bouledogue francais, Boxer, Carlin, Cavalier King Charles,
Lhassa Apso, Pékinois, et Shih Tzu).
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Tableau IIV : Répartition de la population par race

Bouledogue frangais
Labrador
Golden Retriever
Bouvier bernois
Jack Russel Terrier
Teckel
Berger australien d'Amérique
Cocker anglais
Berger belge malinois
Boxer
Caniche
Chihuahua
Husky sibérien
Epagneul breton
Fox Terrier
Beagle
Berger de Beauce
Border Collie
Cane Corso
Croisé
Berger allemand
Braque de Weimar
Carlin
Cavalier King Charles
Staffordshire Bull Terrier
Whippet
Affenpinscher
Bichon
Rottweiler
Samoyede
Welsh Corgi
American staffordshire terrier
Bouledogue anglais
Dogue de bordeaux
Griffon d’arrét a poil dur
Montagne des Pyrénées
Pointer anglais
Setter Gordon
Setter Irlandais
Shih Tzu

42
25
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Springer Spaniel anglais
Terre neuve
Yorkshire Terrier
Basset Hound
Berger belge tervueren
Berger blanc suisse
Berger des pyrénées
Berger hollandais a poil court
Border Terrier
Bouledogue américain
Braque d’Auvergne
Braque hongrois a poil court
Chien courant italien a poil ras

Chien d’arrét allemand a poil long

Chowchow
Cocker américain
Coton de Tuléar
Dalmatien
Dobermann
Dogue des canaries
Dogue allemand
Dogue argentin
Epagneul picard
Eurasier
Grand Griffon Vendéen
Landseer
Leonberg
Lévrier polonais
Lhassa apso
Malinois
Pékinois
Pinscher moyen
Pinscher nain
Rhodesian Ridgeback
Saint Bernard
Saint Hubert
Shar Pei
Teckel nain
Terrier Ecossais
West Highland White Terrier

e e e e ek e e e e e b ek b b e b e b ek e e e e e b e b e b ek e e e e = = DN DN ND

80 races au total (298 chiens)
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Age

Les chiens de notre étude étaient agés de 4 mois a 198 mois (soit 16 ans et 6 mois) au
moment du scanner. La moyenne était de 79,5 mois (soit 6 ans et 7 mois) et la médiane de 83 mois

(soit 6 ans et 11 mois). Nous les avons regroupés en 5 catégories (Figure 74).

Répartition de la population par age
125
100
75
50
25
Inférieur a 1 an De1a4ans De 4 a8ans De 8a 12 ans Supérieur a 12 ans

Figure 74 : Répartition de la population selon [’age

Genre

Concernant la répartition par genre, la population étudiée regroupait 47% de femelles contre
53% de males, soit exactement 69 femelles entiéres, 71 femelles stérilisées, 105 males entiers et 53

males stérilisés (Figure 75).

Répartition de la population par genre

Femelles entiéres
23,2%

Males entiers
35,2%

Femelles stérilisées
23,8%

Males stérilisés
17,8%

Figure 75 : Répartition de la population selon le genre
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Motifs de consultation

Les motifs de consultation nécessitant un examen scanner €taient également variés (Annexe
I). On peut les regrouper en 6 catégories (Tableau V) : affections neurologiques, affections
orthopédiques, affections respiratoires, affections auriculaires, oncologie, et une derniére catégorie

nommeée « Divers », qui comprend d’autres affections plus anecdotiques.

Tableau V : Tableau récapitulatif de la répartition de la population étudiée selon le motif de consultation

Catégorie Nombre de chiens Pourcentage représenté
appartenant a la catégorie
(sur 298)

Affections neurologiques 131 44 %
Oncologie 61 20,5 %
Affections orthopédiques 39 13,1 %
Affections respiratoires 24 8,1 %
Affections auriculaires 11 3,7 %
Divers 32 10,7 %

La majorité des motifs de consultation a 1’origine d’un scanner, appartenaient aux affections
neurologiques (44 % des chiens soit 131/298 chiens) (Figure 76). Les symptomes neurologiques a
I’origine d’un examen scanner étaient divers (crises convulsives, syndromes vestibulaires, ataxies
ou encore parésies et paralysies). Au sein de cette catégorie, la majorité des diagnostics finaux

¢taient les hernies discales (57/131 chiens soit 43,5 % des affections neurologiques).

L’oncologie était le deuxiéme motif de consultation au sein de notre population et regroupait
20,5% des chiens (Figure 76). Cette catégorie concernait notamment les bilans d’extension a la suite
d’un diagnostic de tumeur, les explorations de divers types de masses et les 1ésions agressives

suspectées tumorales.

La troisieme catégorie la plus représentée étaient celle des affections orthopédiques
(boiteries, dorsalgies, recherche de dysplasies des coudes ou des hanches) et concernait 13,1% des

chiens (Figure 76).

Les affections respiratoires (toux, rhinites, €pistaxis) et auriculaires (otites moyennes)
représentaient respectivement 8,1% et 3,7% des sujets (Figure 76).

Le reste des cas (10,7% des chiens) a été regroupé sous la dénomination « Divers » et
comprenait toutes les affections isolées, ne pouvant étre classées dans les catégories citées
précédemment (abces, incontinence urinaire, shunt hépatique, hernies diaphragmatiques, ou encore

hémopéricarde).
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Répartition de la population selon le motif du scanner

Affection orthopédique
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Affections auriculaires
3,7%

Affections neurologiques
44.0%

Oncologie
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Divers
10,7%

Affections respiratoires
8,1%

Figure 76 : Répartition de la population selon le motif du scanner

B. Malformations détectées a 1’angioscanner

Au total, 15 de nos 298 patients, (soit 5% des chiens) ont été diagnostiqués avec une
malformation vasculaire thoracique ou cervicale (Tableau VI et VII).

Tableau VI : Nombre et pourcentage de malformations vasculaires thoraciques et cervicales parmi les 298 chiens de

notre étude

Malformation vasculaire Nombre dans | Pourcentage dans la population
notre étude globale
Apport artériel systétmique anormal au 4 1,3 %
poumon normal (ASALN)
Arteére subclaviere droite aberrante 3 1%
(ARSA)
Absence de veine jugulaire externe droite 2 0,7 %
Persistance de la veine cave craniale 1 0,33 %
gauche (PLCVC)
Retour veineux pulmonaire anormal 1 0,33 %
partiel (PAPVC)
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Hypertrophie des artéres broncho- 1 0,33 %
cesophagiennes (BEAH)
Duplication locale de la veine azygos 1 0,33 %
Duplication proximale d’une veine 1 0,33 %
pulmonaire
Anastomose Pulmonaire Veineuse 1 0,33 %

Interlobaire Droite (APVILD)

Tableau VII : Description des malformations vasculaires présentes chez 15 des chiens de notre étude

Malformation Race Age Genre Description / conséquences
vasculaire (mois)
Welsh 177 | Femelle Sans conséquence
Artére subclaviére Corgi stérilisée
droite aberrante Coton de 42 Femelle Sans conséquence
(ARSA) Tulear entiere
Braque de 149 | Femelle Sans conséquence
Weimar entiere
Bouledogue | 63 Male Sans conséquence
Persistance de la Frangais entier
veine cave criniale
gauche (PLCVC)
Border 18 Femelle
Retour veineux Terrier enticre Retour veineux pulmonaire du lobe
pulmonaire caudal droit dans la veine azygos.
anormal partiel
(PAPVC) Distension de la veine azygos
Terrier 145 Male
Absence de veine Ecossais stérilisé Congestion de la veine jugulaire
jugulaire externe ipsilatérale
droite
Bouvier 68 Male Sans conséquence
Bernois entier
Carlin 106 | Femelle
Duplication locale stérilisée Sans conséquence

de la veine azygos
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Bouledogue | 49 Femelle | Partie proximale de la veine pulmonaire
Duplication Francais enticre du lobe cranial droit
proximale d’une
veine pulmonaire Sans conséquence
Berger 6 Male
Hypertrophie des Blanc stérilis¢é | L’arteére broncho-cesophagienne droite
artéres broncho- Suisse est originaire du tronc brachio-
cesophagiennes céphalique (origine aberrante) et
(BEAH) s’anastomose avec 1’artére pulmonaire
gauche
(Origine
congénitale) Congestion péri-cesophagienne diffuse
Cocker 67 Maile
Anglais entier Vaisseau aberrant originaire de ’artére
gastrique gauche, qui approvisionne le
lobe pulmonaire caudal gauche
Sans conséquence
Braque de 9 Male
Weimar entier | Vaisseau aberrant supposé originaire de
I’artére ceeliaque, qui approvisionne le
Apport artériel lobe pulmonaire caudal droit
systémique )
anormal au Sans conséquence
poumon normal Teckel 37 Femelle
(ASALN) entiere | Vaisseau aberrant originaire de 1’aorte,
qui approvisionne le lobe pulmonaire
caudal droit
Sans conséquence
Berger de 62 Male
Beauce entier | Vaisseau aberrant supposé originaire de
I’artére gastrique gauche, qui
approvisionne le lobe pulmonaire caudal
gauche
Congestion pariétale bronchique minime
Leonberg 90 Femelle
enticre Veine pulmonaire de faible calibre,
Anastomose originaire du lobe accessoire, traversant
Pulmonaire la région pleurale interlobaire et
Veineuse rejoignant la vascularisation veineuse du

Interlobaire Droite

(APVILD)

lobe caudal droit.

Sans conséquence
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Etude de I’échantillon

Les chiens diagnostiqués avec une anomalie vasculaire thoracique ou cervicale étaient de
races différentes (excepté pour deux Bouledogues frangais et deux Braques de Weimar).

Ils étaient agés de 6 mois a 177 mois (soit 14 ans et 9 mois) au moment du scanner. La
moyenne ¢était de 72,5 mois (soit 6 ans) et la médiane de 63 mois (soit 5 ans et 3 mois).

Concernant la répartition par genre, 1’échantillon regroupait 53,3 % de femelles contre 46,6
% de males, soit exactement 6 femelles enticres, 2 femelles stérilisées, 5 males entiers et 2 males
stérilisés.

Une comparaison entre le genre (male ou femelle) et la présence d’anomalies vasculaires a
¢té évaluée grace a une analyse statistique du Khi-deux. Ce test a démontré I’absence de lien entre
la présence de malformation vasculaire et le genre (p-value = 0.613 et donc p >0,05). De méme, un
test exact de Fisher a démontré 1’absence de lien entre le caractére brachycéphale et la présence
d’anomalie vasculaire (p-value = 1 et donc p >0,05). Quant a I’age, cela semblait peu significatif,
car les chiens présentaient des malformations de type congénitales, et donc non relatives a 1’age.

L’interprétation exacte des résultats est peu significative du fait de la petite taille de
I’échantillon obtenu, mais il ne semble ressortir aucune prédisposition liée au caractere

morphologique brachycéphale, ou au genre.

Etude des malformations

Aucun des chiens concernés ne présentait de signe clinique li¢ a son anomalie vasculaire :
toutes les malformations vasculaires thoraciques de notre échantillon étaient donc de découverte
fortuite. De plus, nous n’avons pas mis en évidence I’existence de deux malformations vasculaires
concomitantes.

Dans notre étude, nous avons retrouvé davantage de malformations touchant le systéme
veineux (7/15) par rapport au systéme artériel (3/15), ainsi qu’un certain nombre de
communications systémo-pulmonaires (5/15). Parmi les quinze malformations décrites dans le
tableau ci-dessus (Tableau VII), douze d’entre elles sont connues et conformes a la description

réalisée dans notre Partie I11.

L’apport artériel anormal au poumon normal (ASALN) est la malformation la plus
fréquente de notre série (4/298 soit 1,3 % des cas), et touche de maniere égale les lobes caudaux
droit et gauche. Dans notre série, le vaisseau aberrant provient de I’artére gastrique gauche ou de
I’aorte pour deux des cas. Son origine est incertaine pour les deux derniers cas, et supposée provenir
de I’artere gastrique gauche ou de I’artére ceeliaque. Dans tous les cas, ce vaisseau aberrant traverse
I’espace pleural depuis le médiastin (Figure 77). Chez trois des chiens, cette malformation s’est
révélée sans conséquence, tandis que chez le dernier chien une congestion artériolaire pariétale

bronchique est visible, mais ne semble avoir aucune répercussion clinique.
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Figure 77 : ASALN du lobe pulmonaire caudal droit provenant de I’aorte (4) et (B) chez un chien ; ASALN du lobe
caudal gauche provenant de [’artere gastrique gauche (C) chez un chien (®VetRef)

Ao = Aorte ; (Pointe de fleche) = Vaisseau aberrant

La deuxiéme malformation la plus fréquente dans notre série (3/298 soit 1 % des cas) était la
présence d’une artere subclaviére droite aberrante (correspondant & un anneau vasculaire
incomplet de type VI). Pour chacun des trois cas, cette anomalie ne causait pas de constriction de

I’cesophage et demeurait asymptomatique (Figure 78).

Figure 78 : Artére subclaviere droite aberrante chez un chien (A) en coupe frontale, (B) en vue transversale,

(C) reconstruction en 3-dimensions (®VetRef)
eche rouge) = Artere subclaviere droite aberrante ; (fleche bleue) = Artere subclaviere gauche ;
g b
(fleche blanche) = Tronc brachiocéphalique ; Ao = Aorte ; VCCr = Veine cave craniale ;

TP = Tronc pulmonaire, AD = Atrium droit

La troisiéme (2/298 soit 0,7 % des cas), était I’absence de veine jugulaire externe droite.
La seule conséquence visible de cette anomalie, chez un des chiens, était une congestion de la veine
jugulaire interne ipsilatérale ; celle-ci prenant en charge le retour veineux du territoire,

habituellement couvert par la veine jugulaire externe manquante (Figure 79).
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Figure 79 : Absence de veine jugulaire externe droite chez un chien (A) en coupe transversale, (B) reconstruction en 3-
dimensions (®VetRef)
(fleche blanche) = Veine jugulaire externe gauche ; (fléche rouge) = Veine jugulaire interne droite congestionnée ;

(pointes de fleche blanches) =Arteres carotides

Le reste des malformations connues, et retrouvées isolément dans cette série, étaient :

- Une persistance compléte de la veine cave craniale gauche (PLCVC), sans

conséquence hémodynamique (Figure 80).

Figure 80 : Persistance de la veine cave craniale gauche chez un chien, en vue ventrale (®VetRef)
VCCr = Veine cave craniale droite ; VCCd = Veine cave caudale ;

(pointe de fleche) = Persistance de la veine cave craniale gauche
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- Un retour veineux pulmonaire anormal partiel (PAPVC) ; une veine aberrante de 5
mm de diametre drainait une partie du lobe caudal droit, traversait la plévre et
s’abouchait dans la veine azygos. Cette anomalie était a 1’origine d’une distension de la
veine azygos, mais sans répercussion clinique, la chienne ne présentant aucun signe
clinique cardiovasculaire ou respiratoire (Figure 81).

|

Figure 81 : PAPVC du lobe pulmonaire caudal droit vers la veine azygos chez un chien (A) en coupe transversale ; (B)

reconstruction en 3-dimensions, vue latérale droite (®VetRef)
Ao = Aorte ; (fleche bleue) = Veine azygos ; (*) = Portion distendue de la veine azygos ;

(pointe de fleche) = Vaisseau aberrant

Une hypertrophie des artéres broncho-cesophagiennes congénitale (BEAH), avec une
origine aberrante de ’artére broncho-cesophagienne (BE) droite (provenant du tronc
brachiocéphalique) qui se connecte avec ’artére pulmonaire gauche, a I’origine d’une

congestion péri-cesophagienne diffuse, et sans répercussion clinique (Figure 82).
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Figure 82 : Hypertrophie congénitale des artéres broncho-esophagiennes chez un chien (4) vue transverse, (B) vue
latérale gauche ; (C) reconstruction en 3-dimensions en vue latérale droite (®VetRef)
Ao = Aorte ; APG = Artere pulmonaire gauche ; APD = Artére pulmonaire droite ; TBC = Tronc brachiocéphalique ;
(fleche blanche) = origine aberrante de [’artere BE droite ; (fleche bleue) = Réseau vasculaire péri-cesophagien
congestionne ; (*) = Artére BE droite;

(pointe de fleche) = Abouchement de [’artére BE droite dans [’artere pulmonaire gauche

Certaines des malformations découvertes parmi nos quinze chiens n’ont jamais été
mentionnées dans la littérature. C’est le cas de la duplication locale de la veine azygos (Figure 83)
et de la communication veineuse interlobaire, nommée par le lecteur « Anastomose Pulmonaire
Veineuse InterLobaire Droite » (APVILD) (Figure 84). Ces malformations étaient également
bénignes et ne semblaient pas avoir de conséquences hémodynamiques, ni de répercussions
cliniques.

L’une d’entre elle reste également incertaine : en effet, on peut s’interroger sur le cas de la
duplication de la veine du lobe pulmonaire cranial droit (Figure 85), qui pourrait étre
simplement une hypertrophie d’une veine de petite taille, normalement présente a 1’état

microscopique.
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Figure 83 : Duplication locale de la veine azygos chez un chien, (4) vue transverse ; (B) vue dorso-ventrale ; (C)
reconstruction en 3-dimensions (®VetRef)

Ao = Aorte ; Az = Veine azygos ; (pointes de fleches) = Duplication de la veine azygos

Figure 84 : Anastomose pulmonaire veineuse interlobaire droite chez un chien, en vue transverse
Lb Cd D = Lobe caudal droit ; Lb Acc = Lobe accessoire ; (ligne rouge) = région pleurale interlobaire
(fleche bleue) = veine pulmonaire originaire du lobe accessoire, traversant la région pleurale interlobaire et rejoignant

la vascularisation veineuse du lobe caudal droit. (®VetRef)

" Eas Lis o

Figure 85 : Duplication d’une veine pulmonaire chez un chien (A) vue transverse, (B) vue oblique

Ao = Aorte ; (pointes de fleches) = duplication de la veine pulmonaire du lobe craniale droit (®VetRef)
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3. Conclusions expérimentales

Ainsi, 5% (soit 15/298) des chiens de notre étude possédaient une atypie vasculaire (de type
artérielle, veineuse, ou de type communication systémo-pulmonaire), qui a été découverte lors de
I’angioscanner thoracique et cervical. Toutes ces malformations ont été découvertes fortuitement,

les animaux ne présentant aucun symptome lié¢ a ces anomalies vasculaires.

De ces résultats, nous pouvons supposer qu’il existe un grand nombre de malformations
vasculaires asymptomatiques et sans conséquences hémodynamiques chez le chien, que 1’imageur
peut découvrir de maniére fortuite a I’occasion d’un examen d’imagerie en coupe.

4. Discussion sur les résultats obtenus

A. Choix de la technique d’1magerie

L’objectif de cette étude était d’étudier la prévalence des malformations vasculaires
thoraciques et cervicales, au sein d’une population de chiens, a I’aide d’une technique d’imagerie en

coupe.

Le scanner est une technique non invasive d’acquisition rapide, permettant une vision en 3-
dimensions des structures anatomiques d’un individu. L’angiographie scanner (CTA) est
actuellement la technique la plus utilisée en médecine vétérinaire, pour le diagnostic des anomalies
vasculaires. Elle posséde en effet de nombreux avantages comparés aux autres techniques
d’imagerie médicale classiques, comme la radiographie thoracique, 1’échocardiographie et

I’angiographie conventionnelle.

La radiographie thoracique est abordable et facile d’acceés pour les vétérinaires, mais elle
ne permet cependant pas un diagnostic précis des malformations vasculaires, seulement une
suspicion. Nous en avons vu un exemple dans I’étude de Buchanan, ou la radiographie
conventionnelle permettait de suspecter une persistance de 1’arc aortique droit (J. W. Buchanan,
2004).

L’échocardiographie trans-thoracique est également abordable pour les vétérinaires ayant
réalisé une formation adéquate. Elle permet de détecter une partie des malformations vasculaires
thoraciques, lorsque ces derni€res concernent les gros vaisseaux du cceur. C’est actuellement la
méthode la plus utilisée en pratique pour le diagnostic de la persistance du canal artériel (PCA).
Cependant cette technique d’imagerie est limitée : elle ne permet pas de mettre en évidence tous les

vaisseaux du thorax, ni de caractériser leur morphologie et trajet en 3-dimensions.
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L’angiographie conventionnelle est la méthode historique de diagnostic des anomalies
vasculaires. Elle consiste en 1’injection de produit de contraste radio-opaque par voie intraveineuse,
avant de prendre un cliché radiographique de la zone d’intérét. Cependant elle posséde de
nombreux inconvénients : la vision en 2-dimensions ne permet pas de distinguer et de suivre le
trajet des différents vaisseaux avec précision, et elle nécessite la pose d’une voie artérielle, ce qui

majore les risques de thrombo-embolie.

Il existe également une autre méthode d’imagerie, moins courante et peu utilisée en
pratique vétérinaire : 1’échocardiographie transcesophagienne.

L’échocardiographie transeesophagienne permet de réaliser une échocardiographie du
cceur et des gros vaisseaux a travers 1’cesophage, grace a un transducteur monté sur un endoscope
modifié (Figure 86). C’est une technique couramment utilisée en médecine humaine, car elle permet
d’obtenir des images de haute résolution, en temps réel, et sans rayonnements associés, grace a la
proximité anatomique avec le cceur (Domenech ef al. 2013). Son utilisation est multiple : outil
diagnostique, surveillance peropératoire, ou encore guidage de chirurgies cardiaques mini-
invasives. Concernant 1’étude des malformations vasculaires thoraciques chez le chien, cette
procédure a permis le diagnostic de fistules systémo-pulmonaires (Claretti et al., 2018), d’une
atrésie pulmonaire (Tou et al. 2011), et d’une fenétre aorto-pulmonaire non classique (Scollan ef al.
2011). Son utilisation est également pertinente lors de caractérisation de taille et de morphologie de
PCA (Saunders et al. 2007).

Zonde
échographique

Figure 86 : Exemple de position de la sonde lors d'échocardiographies transoesophagiennes

(modifié d'aprés Domenech et al. 2013)

L’angiographie scanner (CTA) pallie aux différents inconvénients des techniques décrites
ci-dessus. Elle permet de mettre en évidence avec précision ; le vaisseau concerné, le type de
malformation, ainsi que ses relations en 3-dimensions avec les structures adjacentes. Elle n’a besoin
que d’une seule injection de produit de contraste par voie veineuse et permet, a partir d’une
acquisition, de visualiser puis de reconstruire en 3-dimensions les structures thoraciques choisies.
(Pownder et al. 2008).
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Les inconvénients de cette méthode restent le colt, la nécessité d’une anesthésie générale, et la
visualisation limitée de certains vaisseaux de petit diametre. En effet dans notre cas, les arteres
broncho-cesophagiennes n’étaient pas visibles sur un nombre conséquent de cas (193/298 soit
64,7% des chiens).

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est une méthode d’imagerie en coupe
¢galement adaptée pour le diagnostic des anomalies vasculaires. Seulement son coit, le temps
d’examen, et sa faible disponibilité en médecine vétérinaire, n’en font pas 1’examen de choix pour
la recherche de malformations vasculaires thoraciques. Sa résolution demeure par ailleurs une

limitante majeure lorsqu’il s’agit de décrire les vaisseaux de plus petit calibre.

B. Recrutement des animaux

Notre étude a ét¢ menée de maniere prospective sur 8 mois : la population étudiée a ainsi été
recrutée de maniere aléatoire parmi la clientéle de la clinique VetRef, sans tenir compte de la race,
du poids, de 1’age ou du genre.

De cette manicre, 1’échantillon constitué¢ est représentatif des conditions que tout imageur
peut rencontrer lors de son exercice, mais ne représente pas la population canine générale de
France. En effet, les chiens de notre étude sont des sujets ayant nécessité un scanner, et n’ont pas
¢té choisis aléatoirement parmi toute la clientéle. De plus les populations canines rencontrées
peuvent également varier selon les régions, et notre population de chiens appartient a une seule

clientele.
Grace a cette vision prospective, le recrutement ainsi que le protocole ont pu étre

standardisés pour I’ensemble des cas, permettant une uniformisation des conditions de 1’étude. Nos

résultats mettent en avant la variabilité des malformations vasculaires existantes chez le chien.

C. Comparaison des résultats a la littérature vétérinaire

Toutes les ¢études épidémiologiques existantes, concernant les malformations cardio-
vasculaires, sont de nature rétrospective et s’étendent sur plusieurs années (Oliveira et al. 2011;
Patterson, 1968; Schorn et al. 2021; Sebastian-Marcos et al. 2019) (Tableau VIII).

A notre connaissance, une seule étude récente (Sebastian-Marcos et al. 2019), se porte
uniquement sur la prévalence des malformations vasculaires thoraciques chez le chien, en excluant
les malformations cardiaques congénitales (les chiens atteints de cardiopathie congénitale ayant été
exclus). Cette étude est la premiére ayant pour objectif d’établir une prévalence des malformations
thoraciques strictement vasculaires, en recherchant les anomalies des vaisseaux artériels et veineux

principaux.
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Notre travail est a notre connaissance, la premicre ¢étude prospective concernant les
malformations vasculaires thoraciques et cervicales au scanner, n’incluant pas les malformations
cardiaques congénitales. Nous avons également inclus dans notre étude la recherche des anomalies
des vaisseaux de plus petit calibre, et des connections systémo-pulmonaires. Une étude a plus
long terme et sur une population de plus grande taille, pourrait permettre de préciser la prévalence
des malformations que nous avons obtenues.

Un résumé des études comparatives sur des populations de grande taille est visible dans le

tableau suivant (Tableau VIII).

Tableau VIII :

thoraciques du chien

Tableau comparatif des différentes études de grande ampleur sur les malformations vasculaires

Etude de la | Année Objectif de I’étude Modalités Nombre
littérature de
vétérinaire chiens
Patterson 1968 Evaluer I’épidémiologie, la Rétrospectif sur 13 ans 290
prévalence et la génétique des
maladies cardiovasculaires Autopsie,
congénitales cathétérisme cardiaque,
chirurgies,
¢lectrocardiographie
Oliveraeral. | 2011 Evaluer I’incidence et la Rétrospectif sur 13 ans 4 480
prévalence des malformations
cardiovasculaires congénitales et Radiographie,
leurs prédispositions raciales et ¢lectrocardiographie,
sexuelles échocardiographie,
angiographie, et autopsie
Chot et al. 2016 Décrire les différents types Rétrospectif sur 3 ans et 997
morphologiques de PLCVC et 2 mois
établir leur prévalence, et
prédispositions Angioscanner (phases
veineuses)
Sebastian- 2019 Evaluer la prévalence des Rétrospectif sur 3 ans 802
Marcos et al. anomalies des vaisseaux
thoraciques de grand calibre Angioscanner (phases
post-contraste non
précisées)
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Schorn et al. | 2021 Evaluer les anomalies de 1’arc Rétrospectif sur 19 ans 213
aortique et leurs prévalences
Angioscanner (phases
artérielles pour 53 cas et
phases veineuses pour

tous les cas)

Shimbo et 2021 Caractériser les ASALN, leurs Rétrospectif sur 5 ans et 1950

al. conséquences et leurs 2 mois
prédispositions raciales
Angioscanner (phases
artérielles et veineuses)
Notre étude | 2022 Etudier la prévalence des Prospectif sur 8 mois a 298

malformations vasculaires
thoraciques et cervicales Angioscanner (phases

artérielles et veineuses)

Concernant la prévalence totale des malformations vasculaires thoraciques

La prévalence des anomalies vasculaires thoraciques dans notre population est d’environ
5 %. Cette valeur est supérieure a celle rapportée par Sebastian-Marcos, ou elle est évaluée a 1 %
(8 anomalies détectées parmi 802 chiens) (Sebastian-Marcos et al. 2019).

Cependant, contrairement a nous, les auteurs de cette étude ne considérent pas le tronc bi-
carotidien comme une malformation vasculaire ; or un tronc bi-carotidien est décrit chez 24 de leurs
802 chiens (soit 3%), dont 3 concomitants avec une autre malformation. En rajoutant ces 21 chiens
aux 8 malformations déja comptabilisées, on obtient une prévalence de 3,6 % (29/802 chiens), ce
qui se rapproche davantage de nos résultats. Néanmoins, cette considération peut nous amener a
nous questionner sur la qualification du tronc bi-carotidien comme « malformation » : en effet il est
possible que le tronc bi-carotidien soit simplement une variation anatomique du tronc

brachiocéphalique, d’autant plus qu’il n’a aucune répercussion clinique.

Par ailleurs, notre définition de malformation vasculaire thoracique est plus large que dans
I’¢tude de Sebastian-Marcos. En effet, nous incluons également les connections systémo-
pulmonaires dans nos recherches, or ces derniéres représentent cinq cas parmi les quinze
malformations que nous avons détectées, ce qui augmente ainsi notre prévalence finale. Ce type
d’anomalie n’a pas été recherché par les auteurs de 1’étude, d’autant plus que la plupart des

connections systémo-pulmonaires sont de découverte trés récente chez le chien.
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Il existe d’autres études épidémiologiques qui évaluent la prévalence des malformations
cardio-vasculaires dans une population de chiens, mais qui n’excluent pas les cardiopathies
congénitales (Oliveira et al. 2011; Patterson, 1968). Il est donc difficile de comparer nos résultats

aux incidences trouvées par ces auteurs.

Finalement, nous obtenons une faible incidence de malformations vasculaires thoraciques,
en ’absence de prédisposition liée a la race, 1’age, ou encore le genre. Ces résultats correspondent a

ceux trouvés dans la littérature vétérinaire.

Une des limites de notre étude concerne la lecture des images : en 1’absence de double
lecture des images scanners, il est possible que certaines malformations peu remarquables, et

concernant les vaisseaux de petit calibre notamment, aient pu passer inapergues.

Concernant les malformations vasculaires thoraciques en elles-mémes

En dehors de la persistance du canal artériel, et des anneaux vasculaires, peu d’études se

concentrent sur la prévalence des différentes anomalies vasculaires.

Dans la littérature vétérinaire, I’anomalie vasculaire artérielle la plus fréquemment rapportée
est la persistance du canal artériel (PCA) (Oliveira et al. 2011; Patterson, 1968). Cette anomalie a
une prévalence de 5,3 % (237/4480 chiens) dans I’étude de Oliveira, or dans notre étude nous
n’avons recensé aucun cas de PCA. Cette différence peut étre expliquée notamment par la méthode
de diagnostic des PCA, qui est généralement faite par échocardiographie plutdt que par scanner. Les
patients avec cette malformation congénitale sont donc automatiquement exclus de la population

¢tudiée, tous nos sujets ayant nécessité un scanner.

Concernant les anneaux vasculaires, trois artéres subclaviéres droites aberrantes (ARSA),
formant un anneau vasculaire de type VI, ont été recensées dans notre série. Cette anomalie est la
deuxieme plus fréquente de notre étude, avec une prévalence de 1%. Cette valeur concorde avec les
¢tudes de Sebastian-Marcos et de Schorn, dans lesquelles la prévalence de I’ARSA est
respectivement de 0,9 % (7/802 chiens) et de 1,4 % (3/213 chiens). L’artére subclaviére droite
aberrante représente 1’anomalie la plus fréquente de la série dans la premiére de ces deux études.

Par ailleurs, aucun de nos 298 chiens n’a ét¢ diagnostiqué avec une persistance de I’arc
aortique droit (PRAA). Ceci differe de I’étude de Schorn, dans laquelle 21 chiens sur 213 (soit 9,9
%) possédaient une persistance de I’arc aortique droit, tandis que Oliveira obtient une prévalence

inférieure a 1 %.

Contrairement a certaines études, qui décrivent un nombre conséquent de troncs bi-
carotidiens dans I’espéce canine (Schorn ef al. 2021; Sebastian-Marcos et al. 2019), nous ne

recensons aucun cas de malformation des artéres carotides dans notre série.
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L’anomalie vasculaire veineuse la plus rapportée dans la littérature vétérinaire est la
persistance de la veine cave craniale gauche (PLCVC) (Oliveira et al. 2011; Patterson, 1968).
Cependant la prévalence de cette anomalie diverge selon les études : Choi obtient une valeur de
2,6% (26/997 chiens), tandis que Sebastian-Marcos ne diagnostique aucun PLCVC (0/802 chiens)
(Choi et al. 2016; Sebastian-Marcos et al. 2019). Le nombre de chiens est similaire mais la
population différe entre ces deux études : les chiens de petite race, notamment les Shih Tzu (qui
semblent démontrer une prédisposition aux PLCVC), sont sur-représentés en Corée du Sud (196
Shih Tzu dans I’étude de Choi). L’étude de Sebastian-Marcos comprend seulement 4 Shih Tzu et la
nétre 2 Shih Tzu. Dans notre cas, une seule PLCVC sur les 298 chiens (soit une prévalence de
0,3%) a été diagnostiquée chez un Bouledogue frangais.

On peut ainsi supposer que les résultats obtenus dépendent en partie de la géographie et de

la population étudiée.

L’absence d’une seule veine jugulaire externe est une anomalie qui semble sous-estimée
par la littérature vétérinaire. En effet seuls deux cas sont décrits chez le chien, tandis que deux
autres cas ont ¢été diagnostiqués rien que dans notre étude. Cependant, toutes les études
épidémiologiques citées précédemment (Tableau VII) n’incluent pas la région cervicale dans leurs
recherches, ce qui est probablement a I’origine de cette dissimilitude. De plus, le caractére
asymptomatique, et 1’absence de conséquences hémodynamiques de cette malformation, la rende

méconnue des vétérinaires.

Notre série recense également un cas de retour veineux pulmonaire anormal partiel
(PAPVC), asymptomatique et sans communication inter-atriale associée. Cette anomalie a tres
rarement été décrite chez le chien (Fujii et al. 2014; Thorn et al. 2017; Mizuno et al. 2020), et dans
tous les cas cités, le drainage se faisait du lobe cranial droit vers I’atrium droit. Cette configuration
de PAPVC, drainant le lobe caudal droit et s’abouchant dans la veine azygos, n’a encore jamais été

décrite chez le chien.

Concernant les connexions systémo-pulmonaires, I’apport artériel systémique anormal au
poumon normal (ASALN) représentent la malformation la plus fréquente de notre étude avec une
prévalence de 1,3% (4/298 chiens). Cette valeur est proche de celle de I’étude de Shimbo, dans
laquelle la prévalence des ASALN est de 2,4 %. De plus les lobes pulmonaires affectés, et 1’origine
connue ou supposée des vaisseaux aberrants, correspondent a la description qui a été réalisée dans
cette méme étude (Shimbo ef al. 2021). Concernant les prédispositions raciales, parmi nos 4 cas
d’ASALN, seul un chien de race Teckel ressemble aux races surreprésentées dans I’étude de
Shimbo (Bergers des Shetland, Teckels miniatures et Labradors).

Cette malformation étant asymptomatique et de découverte récente chez le chien, elle pourrait étre

encore sous-estimée par de nombreux imageurs.
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Un autre type de connexion systémo-pulmonaire, une hypertrophie des artéres broncho-
esophagiennes (BEAH), a ¢été recensé dans notre série. Cette BEAH congénitale correspond a la
définition rapportée dans la littérature. La prévalence de cette anomalie reste néanmoins inconnue,

trop peu de cas étant actuellement décrits dans la littérature vétérinaire.

Finalement, les différences observées entre nos résultats et ceux des différentes études
épidémiologiques soulignent la grande variabilité des malformations vasculaires thoraciques. Seules
les prévalences de I’ARSA, et des ASALN de notre série, sont similaires a celles de la littérature

vétérinaire.

Notre travail a permis également de mettre en évidence des anomalies vasculaires qui n’ont
encore jamais été décrites dans la littérature vétérinaire. Ces trois malformations vasculaires ont été
nommeées « duplication locale de la veine azygos », « duplication d’une veine pulmonaire » et
« anastomose pulmonaire veineuse interlobaire droite » (APVILD). Aucune d’entre elle n’a de

conséquence clinique.

Par ailleurs, dans les mois précédents le début de notre recrutement, une autre anomalie, non
encore décrite dans la littérature vétérinaire, avait été remarquée par le Dr Renaud JOSSIER. 1l
s’agit d’un cas de tronc bi-jugulaire : ce tronc bi-jugulaire chemine en position médiale puis donne
naissance a deux jugulaires rostralement (Annexe 2). Cette malformation était également

asymptomatique et de découverte fortuite.

D. Comparaison avec I’Homme

Chez 1'Homme, en I’absence de malformation cardiaque congénitale concomitante, la
prévalence des anomalies artérielles thoraciques a été rapportée a 1,5 %, et les anomalies veineuses
a seulement 0,7 % (Berko et al. 2009). Cette étude, rétrospective sur 11 mois, incluait 1000 patients
ayant nécessité un angioscanner thoracique dans le cadre de la recherche des lésions de dissections
aortique ou d’embolisme pulmonaire. Elle avait pour but de décrire la prévalence des anomalies de
I’arc aortique et des veines principales du thorax parmi une population adulte.

Grace a cette ¢tude, une limite peut étre soulignée. En effet la prévalence des malformations
vasculaires, notamment veineuses, dans la littérature humaine, est généralement basé¢ sur des
extrapolations de séries post-mortem ou chez des enfants atteints de maladie cardiaque congénitale,
et non sur une population générale d’adultes. Nous pouvons supposer que cela induit un biais dans

les résultats obtenus.

L’artére subclaviére droite aberrante est une des anomalies vasculaires les plus
fréquentes : sa prévalence varie entre 0,4% et 2% selon les études (Berko et al. 2009), une valeur

semblable a celle de I’espéce canine.
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La persistance de la veine cave craniale gauche, également asymptomatique, est
considérée comme la malformation veineuse la plus fréquente : sa prévalence varie entre 0,3% et
0,5% de la population générale selon les études (Povoski ef al. 2011; Irwin et al. 2012). L’étude de
Berko n’a cependant recensé aucun cas dans la série étudiée. Cette observation se rapproche de

celle réalisée chez le chien, la prévalence des PLCVC semblant trés variable selon les études.

L’absence de veine jugulaire externe chez ’Homme est une malformation connue, mais
rare (Cvetko, 2015).

Un PAPVC entre le lobe droit et la veine azygos est une conformation existante mais rare
chez ’'Homme (Ammash et al. 1997). La prévalence des PAPVC chez ’'Homme est de 0,3 %
(3/1000 patients) (Berko et al. 2009), ce qui est semblable a celle obtenue dans notre étude.

Le diagnostic d’'une hypertrophie des artéres bronchiques congénitale chez I’Homme
répond a quatre critéres : un bilan sanguin sans anomalie associ¢é a des images pulmonaires
normales a la radiographie ou le scanner, aucun historique de maladie pulmonaire, et une absence
d’inflammation des tissus bronchiques, péri-bronchiques et du parenchyme pulmonaire a
I’histologie (Uchiyama et al. 2007). Les hypertrophies acquises, de méme que chez le chien, sont
secondaires a des états hypoxiques chroniques ou une réduction du flux sanguin pulmonaire (Ledda
et al. 2015). Cependant des différences subsistent entre ces deux especes : en effet le réseau de
multiples vaisseaux tortueux cesophagiens et péri-cesophagiens, décrit chez le chien, n’est pas
retrouvé chez ’Homme. De plus le chien ne semble pas sujet a 1’hémoptysie spontanée,
contrairement & ’Homme (une artére bronchique supérieure a 2 mm a 1’angioscanner peut étre
source d’hémoptysie (Bruzzi et al. 2006; Do et al. 2001)). Ces différences sont supposées d’origine
anatomique, la vascularisation bronchique chez le chien incluant également la vascularisation
cesophagienne (Ledda et al. 2015).

Concernant les ASALN, leur prévalence n’est pas connue chez 1'Homme, ils sont cependant
plus fréquemment décrits chez les patients d’origine asiatique (Shimbo et al. 2021). De méme que

chez le chien, ¢’est une anomalie asymptomatique le plus souvent.

Les trois malformations vasculaires que nous avons décrites (« Duplication locale de la
veine azygos », « Duplication d’une veine pulmonaire » et « Anastomose pulmonaire veineuse

interlobaire droite ») n’ont également jamais été décrites dans la littérature humaine.

Les malformations vasculaires sont généralement bien documentées en médecine humaine.
Il existe une classification internationale des anomalies vasculaires (classification ISSVA), créée et
mise a jour par la Sociét¢ Internationale pour I’étude des Anomalies Vasculaires (ISSVA)
(Kunimoto et al. 2022).
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Cette classification a été révisée pour la derniére fois en mai 2018, et divise les anomalies

vasculaires en tumeurs vasculaires d’une part, et malformations vasculaires d’autre part. Elle est

résumée dans le tableau suivant (Tableau IX).

Tableau IX : Classification ISSVA des anomalies vasculaires (Kunimoto et al. 2022)

ANOMALIES VASCULAIRES
Tumeurs Malformations vasculaires
vasculaires
Simples Combinées Des vaisseaux Associées a
-Bénignes principaux d’autres
-Localement anomalies
agressives -Capillaires Combinaison de | Anomalies de | Syndromes dans
- Malignes -Lymphatiques malformations | l’origine, course lesquels les
-Veineuses simples ou nombre des malformations
-Artérioveineuses vaisseaux vasculaires sont
-Fistules sanguins compliquées
artérioveineuses principaux d’autres

anomalies non

vasculaires

Les malformations que nous avons décrites précédemment (cf Partie III), appartiennent a la

catégorie des malformations vasculaires des vaisseaux principaux. Cette catégorie regroupe les

anomalies d’origine, de trajet, de nombre, de diametre / longueur, de valves, de communications

anormales, et enfin de persistance de vaisseaux embryonnaires.

Il existe un certain nombre de malformations décrites chez I’Homme, qui n’ont pas été

rapportées dans I’espéce canine : artéres brachiocéphaliques bilatérales, artére vertébrale provenant

directement de I’arc aortique, lobe azygos, veine brachiocéphalique gauche rétroaortique (Berko et

al. 2009) ...

La prise en charge médicale ou chirurgicale de 1’ensemble de ces malformations, est

¢galement bien plus avancée en médecine humaine, avec des techniques toujours plus innovantes et

mini-invasives.
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Conclusion

Les malformations vasculaires thoraciques et cervicales sont des anomalies rares tant chez le
chien que chez I’Homme, et représentent un formidable défi diagnostique et thérapeutique.
L’imagerie médicale joue un réle majeur dans leur diagnostic, notamment en ce qui concerne les
malformations vasculaires asymptomatiques.

Comme nous I’avons vu dans notre travail, certaines d’entre elles peuvent impacter la
réalisation de quelques procédures chirurgicales. Ainsi [’utilisation de I’imagerie médicale,
notamment de la tomodensitométrie, est fortement recommandée avant toute prise en charge
chirurgicale, afin de confirmer la nature de la malformation suspectée, et de rechercher la présence
d’autres malformations concomitantes. Un diagnostic précoce permet une meilleure prise en charge

de ces anomalies.

Ce travail aura permis en premier lieu de souligner la diversité et la variabilité de ces
malformations au sein de la population canine. Il aura également permis d’établir, une prévalence
(de 5%) des malformations vasculaires thoraciques et cervicales, et parmi elles, les anomalies les
plus fréquentes (apport systémique anormal au poumon normal, artére subclaviere droite aberrante
et absence unilatérale de veine jugulaire externe). Nous avons également pu mettre en évidence
certaines anomalies qui n’ont encore jamais été décrites dans la littérature vétérinaire et humaine.

Ainsi, de méme que chez I’Homme, la caractérisation des anomalies vasculaires chez le
chien est une science en mouvement. De nouvelles découvertes sont faites chaque année, et les

avancées dans ce domaine sont concomitantes des avancées de 1’imagerie médicale.
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Annexes

Numéro Race Age (en | Genre Motif du scanner Malformation
de mois) m/ vasculaire
patient MC/ F/
FC)
31966 Husky sibérien 42 MC  Tétraparésie
26630 Croisé ratier 198 FC  Toux
22568 Epagneul Breton 43 FC  Suivi masse encéphale
31985 | Setter Irlandais 89 FC Syndrome vesitbulaire
28079 Border Collie 26 FC  Suspicion CE migrant
28217 Golden Retriever 53 FC  Masse région créte occipitale
32001 | Caniche 95 MC  Atteinte nerveuse type MNC postérieure
21159 Caniche 46 FC  My¢élopathie stade 2
32033 | Setter Gordon 106 M Suspicion de CE nasal
32032 Bouledogue frangais 95 M Ptyalisme et myélopathie de stade 1
19085 Bouledogue francais 92 M My¢élopathie stade 2
15641 Teckel a poil dur 95 MC  Otite récidivante
32035 Labrador 105 FC  Troubles nerveux centraux
32066 Bouledogue francais 21 Syndrome vestibulaire
32044 Labrador 89 F Masse et douleur région de la machoire
32063 Bouledogue frangais 36 FC  Bilan oreilles
31986 | Chowchow 111 MC  Syndrome vestibulaire et otite externe droite
32046 Golden Retriever 159 Suspicion neuropathie périphérique - bilan
d'extension
32083 Berger allemand 83 Otite gauche et tympan perforé
31535 Fox terrier a poil dur 14 F Incontinence urinaire
32092 Boxer 110 MC  Masse abdominale et bilan d'extension
29645 Basset Hound 99 FC  Récidive masse maxillaire gauche - bilan d'extension
32102 Epagneul Breton 36 MC  Crises convulsives
32103 Teckel nain 73 MC  Atteinte nerveuse type MNC postérieure
32097 Boxer 132 FC  Parésie du train arricre
15808 Bouledogue francais 87 M Atteinte nerveuse type MNC postérieure
31762 Bouledogue anglais 97 FC  Rhinite chronique
32089 Border Collie 70 MC  Boiterie épaule droite
32122 Welsh Corgi 98 M Masse frontale gauche
32144 Bouledogue frangais 118 FC  Syndrome vestibulaire droit
32155 Bouvier bernois 12 MC  Faiblesse train arricre
32160 Setter irlandais 4 F Douleur de la région cervicale craniale
32109 Jack russell terrier 140 MC  Atteinte buccale
32158 Bouvier bernois 48 M Raideur des postérieurs
32187 Berger hollandais 94 FC  Dorsalgie thoraco-lombaire
32191 Whippet 58 M Dorsalgie
32223 | Chihuahua 33 M Crises épileptiformes
26253 Caniche 154 M Suspicion de hernie discale
12379 | Croisé beauceron 83 F Bilan d'extension mastocytome labial droit
32113 Labrador 66 FC  Suspicion lipome antérieur gauche
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32250
32251
32311
32319
32330
32325
25702
32425
32402
32432
32437
32439
28847
32370
32471
32284
32412
32147

32457
32489
32510
32277
32339
32360
32020
32414
32365
32508
30663
32072
32548
22287
32549
32556
32560
32333
32561

31909
32574
32491
32490
32594
6404

31211

Carlin

Jack russell terrier
Epagneul Breton
Bouledogue francais
Jack Russell terrier
Bouvier bernois
Bouledogue francais
Teckel a poils ras
Welsh Corgi
Bouledogue francais
Beagle

Rottweiler

Cane corso
Samoyéde

Setter Gordon
Bouvier bernois
Golden Retriever

Chien d'arrét
allemand
Golden Retriever

Epagneul Breton
Pékinois

Berger belge malinois
Labrador

Braque de Weimar
Golden Retriever
Fox terrier a poil dur
Bichon a poil frisé
Berger des Pyrénées
Bouledogue francais
Berger australien
Labrador
Bouledogue francais
Berger australien
Carlin

Labrador

Berger Australien

Carlin

Labrador

Croisé Yorkshire
Samoyede

Husky sibérien
Dogue de bordeaux

Bouledogue francais

Whippet

83
139

129
90

&9
177

104
92
92
121
123
10
93
18

76
96
94
134
46
86
16
116
112
80
46
10
158
47
68
29
41
25
106

163
65
166
59
125

124

MC
MC
FC

m <

32X

m <

T X=X

=23

MC
FC

MC
MC
FC
MC

FC

Ataxie postérieurs

Douleur cervicale

Epanchement pleural

Parésie brutale, syndrome médullaire T3L3
Cervicalgie

Masses spléniques

Myélopathie cervicale stade 1

Syndrome vestibulaire

Difficultés respiratoires, hépatomégalie
Paraparésie et incontinence fécale et urinaire
Bilan d'extension masse ulcérée linguale
Ascite et masse hépatique, bilan d'extension
Contréle masse thoracique

Dorsalgie intermittente

Masse cervicale, suspicion de sarcome
Boiterie épaule droite

Masse tarse droit, bilan d'extension

Hernie diaphragmatique ventrale chronique

Otite chronique oreille gauche

Crises épileptiformes

Abattement, anorexie et ataxie postérieure
Bilan d'extension masse splénique
Dorsalgie

Bilan d'extension masses spléniques
Dysplasie des 2 coudes

Paralysie des membres postérieurs

Masse truffe

Boiterie chronique

Paralysie train arriére

Boiterie membre thoracique droit
Syndrome vestibulaire

Dorsalgie et parésie postérieure

Reverse sneezing

Suspicion de torsion de lobe pulmonaire
Fistule thoracique caudale gauche
Suspicion d'atteinte du processus coronoide médial

Suspicion hernie discale

Ataxie

Syndrome vestibulaire gauche
Boiterie membre antérieur gauche
Bilan d'extension masse fourreau
Bilan masse cervicale

Parésie des postérieurs et incontinence
urinaire/fécale
Rhinite chronique et reverse sneezing

ARSA

Duplication locale de la

veine azygos
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32639
32575
32665
32660
32667
32669
32649
32707
31040

32721
32720
32733
32726
18443

32686
22247
32725
32756
32757

32758
32796

32772

32803
32826
23395
32859
32845
32908
29317
18472

25000
32956
32955
30877
26408
32976
32979
7567

32898
32998
32685
33011

Terre neuve

Berger de Beauce
Caniche

Braque hongrois
Labrador
Bouledogue frangais
Beagle

Golden Retriever
Labrador

Epagneul Breton
Rhodesian Ridgeback
Bouledogue frangais
Golden Retriever

Landseer

Berger belge malinois
Bouledogue francais
Coton de Tulear
Golden Retriever

Berger de Beauce

Carlin

Terrier écossais

Cavalier King
Charles
Labrador

Bouvier bernois
Bouledogue francais
Labrador

Eurasier

Cocker anglais

Fox terrier a poil dur

Cavalier King
Charles
Teckel a poil dur

Bouledogue frangais
Labrador
Bouledogue francais
Bouledogue frangais
Dogue argentin
Berger de Beauce

Grand griffon
Vendéen
Husky sibérien

Berger belge malinois
Berger allemand

Croisé

149
14

101
104
80
82
18

100
52
97
136
70

80
42
122
166

77
145

45

92
78
76
27
11
100
142
94

118
36
141
43
63
102
43
127

121

53

FC

FC
FC
MC

FC

MC
MC

QIS

FC
FC

FC
MC

MC

MC
MC
FC
FC
MC

FC

Suspicion de dysplasie des hanches

Masses cervicales

Recherche dysplasie coudes épaules

Dorsalgie

Rhinite chronique et masse nasale droite
Abattement, désorientation, vomissements, parésie
Constipation chronique, fécalome a répétition
Masse rétro-bulbaire gauche

Luxation de rotule et malformation bilatérale des
tibias

Crises convulsives

Masse abdominale et hémo-abdomen

Troubles neurologiques encéphaliques

Bilan d'extension thoracique et abdominal

Hyperthermie (contexte de lymphome
multicentrique)

Troubles respiratoires et suspicion mélanome buccal
Cervicalgie et suspicion de hernie discale
Affaiblissement, ataxie et marche sur le cercle ARSA
Masse cervicale

Boiterie antérieure gauche, suspicion de tumeur de
I'humérus
Suspicion de crises d'épilepsie
Absence de veine
jugulaire externe droite

Masse thoracique pulmonaire
Suspicion de hernie discale

Syndrome médullaire T3-L3 avec aggravation rapide
Syndrome vestibulaire central

Syndrome de queue de cheval

Abces région mandibulaire gauche

Masse rétro-mandibulaire gauche récidivante
Suspicion hernie discale

Masse hépatique, bilan d'extension

Crises convulsives

Dorsalgie persistante

Suspicion hernie discale

Toux chronique

Sérome récidivant

Cervicalgie

Hémiparésie gauche brutale

Masse sous cutanée chanfrein droit

Masse membre thoracique

douleur lombosacrée
Rhinite chronique bilatérale
dysplasie du coude droit et arthroscopie

AVP, suspicion d'arrachement du plexus brachial
droit
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33005
29759

33016
33015
21274

33028
19082
33053
33067
21207
29921

33068
33063
19202
33074
33078
33065
33088
33120
27006

33183
33197
33196
33190
33235
33213
33245
33218
33243
33241
33225
23682
33277
1218
33214
11030
18560
33314
33289
33313

33054
19557
28786

Cocker anglais

Montagne des
Pyrénées

Berger allemand
Whippet

American
staffordshire terrier
Jack Russell terrier

Cocker américain
Bouledogue francais
Labrador

Labrador

Teckel a poil dur

Bouvier bernois
Berger Australien
Bouledogue frangais
Golden Retriever
Berger blanc suisse
Affenpinscher
Labrador

Jack russell terrier

Cavalier King
Charles
Cocker anglais

Berger Australien
Teckel a poil dur
Bichon a poil frisé
Berger belge malinois
Bouvier bernois
Bouledogue frangais
Lévrier polonais
Braque d'auvergne
Epagneul Breton
Bouledogue anglais
Bouvier bernois
Labrador

Pinscher nain

Berger belge malinois
Boxer

Jack russell terrier
Teckel a poil dur
Border Collie

Bouledogue francais

Braque de Weimar
Jack russell terrier

Berger Australien

126
100

95
122
101

137
144
55
12
96
53

15
51

96
118
158
55

67
18
66
114
82

51
144
12
48
49
96
86
147
82
95
95
51
36
49

148
100

MC

MC
FC

<

MC
MC

MC
FC

MC
MC

<

Fracture vértébrale

Bilan d'extension masse hépatique

Parésie chronique des postérieurs
Parésie antérieure plus marquée a gauche

Epistaxis et géne respiratoire

Suspicion hernie discale

Otite bilatérale avec polype a droite
Atteinte nerveuse cervicale
Dépistage coude épaules

Atteinte chronique des coudes

Douleur cervicale ou portion proximale des
membres thoraciques
Infections urinaires récidivantes

Suspicion pyothorax

Cervicalgie

Tuméfaction masse région cervicale
Boiterie antérieur droit BEAH congénital
Hémopéricarde

Parésie postérieure

Toux chronique et masse pulmonaire

Syndrome vestibulaire

Dorsalgie ASALN
Crises convulsives

Suspicion hernie discale

Tétraparésie

Suspicion hernie discale

Cervicalgie

Cervicalgie

Douleur lombaire ou abdominale

Parésie postérieure, myélopathie T3-L3

Masse carpe droit

Suspicion hernie discale

Boiterie du membre antérieur droit et tétraparésie
Paralysie postérieur gauche

Hémiparésie droite, myélopathie cervicale stade 3
Gonflement intermittent du membre pelvien gauche
Parésie postérieur et antérieur droit

Episodes algiques et spondylose a la radiographie
Suspicion hernie discale, my¢lopathie T3-L3 stade 1
Crises convulsives

Dorsalgie d'origine imprécise

Exploration hernie phréno-péricardique ASALN
Troubles neurologiques centraux

Boiterie postérieur gauche et masse

Duplication proximale
d’une veine pulmonaire



22655

30837
33333
14902
33387

33398
33404
33413

33414
15874
33419
33425

33400
33455
33459
33470
33468
33472
33481
33483

33494
33531
33530
23799
33546
33557
33114
33550
19955
33589
8807
33598
33596
33593
33618
33619
33626
33627
33625
33636
33655
33621
33656

Berger Tervueren

Bouvier bernois
Bouledogue francais
Terre neuve

Montagne des
Pyrénées
Teckel a poil ras

Border Terrier

Bouledogue
ameéricain

Jack russell terrier
Golden Retriever
Bouledogue frangais

Staffordshire bull
terrier
Labrador

Saint Hubert

Beagle

Teckel a poil ras
Cane corso

Border collie
Bouledogue frangais

Staffordshire bull
terrier
Bouledogue frangais

Bouledogue francais
Dobermann

Griffon d'arrét

Cane corso

Boxer

Cane corso
Samoyéde

Caniche
Bouledogue francais
Golden retriever
Teckel a poil dur
Rottweiler

Berger de Beauce
Bouledogue francais
Malinois

Fox terrier a poil lisse
Chihuahua

Springer Spaniel
Chihuahua

Teckel a poil ras
Chien courant italien

Bouledogue francais

119

113
21
74
112

82
18
54

58
78
51
87

88
14
95
45
121
47
74
98

85
87
76
103

96
64
60
141
28
129
37
42
62
127
27
107
19
44
42
110
59
39

FC

MC

FC

L Z2-m-m=-m<ZmmZ L

=
IS

Bilan d'extension, suspicion ostéosarcome grasset
droit
Masse sous cutanée — bilan d’extension

Dorsalgie ou cervicalgie aigue
Bilan d'extension sur suspicion d'ostéosarcome

Parésie membre postérieur droit avec amyotrophie

Atteinte nerveuse de type MNC postérieure
Cervicalgie

Dorsalgie thoraco-lombaire

Crises convulsives
Dorsalgie aigue
Atteinte neurologique centrale

Boiterie chronique antérieur gauche, épaississement
du plexus brachial
Boiterie chronique membre thoracique gauche

Suspicion aspergillose nasale
Parésie postérieur droit

Paralysie bilatérale des postérieurs
Crises convulsives

Atteinte respiratoire haute
Cervicalgie

Crises convulsives

Cervicalgie

Crises convulsives

Cervicalgie, Myélopathie cervicale de stade 1
Exploration hypercalcémie

Fragmentation processus coronoide médial gauche
Masse hémiface gauche

Baisse de forme, boiterie et douleur chronique
Traumatisme cranien

Dorsalgie

Dorsalgie, myélopathie T3-L3 de stade
Cervicalgie

Atteinte neurologique de type MNC postérieur
Hémangiosarcome cutané

Atteinte nasale

Syndrome vestibulaire et nystagmus

Toux chronique

Paralysie postérieure

Crises convulsives

Corps étranger de la paroi thoracique

Crises convulsives

Paralysie postérieure

Masse flanc gauche

Dorsalgie

PAPVC

ASANL

ASALN
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33663
33667
31748
33694
31311
33738
30136
22829
33804
33805
22296
33808

33817
33648
33820
33821
33823
33832
9095
8058
33845
33847
33846
33620
33862
33756
33746
33758
33765
33764
33753
33864
33891

33890
33876
33889
30772
33899
33906
33931
33932
31422

4626
33970

Bouledogue francais
Chihuahua

Jack russell terrier
Bouledogue francais
Bouledogue frangais
Bouledogue frangais
Golden retriever
Bouledogue frangais
Shih Tzu

Boxer

Bouledogue frangais

American
staffordshire terrier
Braque de weimar

Dogue de bordeaux
Labrador

Whippet

Lhassa apso

Golden retriever
Labrador

Fox terrier a poil dur
Golden retriever
Yorkshire

Cocker anglais
Cocker anglais
Dalmatien

Husky sibérien
Husky sibérien
Cocker anglais
Welsh corgi cardigan
Beagle

Dogo canario

Fox terrier a poil dur

Cavalier King
Charles
Jack russell terrier

Affenpinscher
Beagle

West Highland terrier
Jack Russell terrier
Rottweiler

Springer spaniel
Caniche

Bouledogue frangais

Croisé Labrador
Chihuahua

51
90
114
48
43
96
157
63
93

87
102

17
118
132
59
102
158
152

96
127

37
145
84
36
129
138
115
156
128

163
103
148

178
10
96
12
46

129
51

m = £ XXX

£ XX

MC

MC
FC

Ataxie postérieure chronique
Recherche de shunt hépatique

Masses hépatiques

Atteinte médullaire cervicale stade 2
Parésie postérieurs

Atteinte médullaire cervicale stade 1 a 2
Syndrome vestibulaire

Ataxie, atteinte nerveuse thoraco-lombaire PLCVC
Atteinte neuro encéphalique

Ponction LCS, cervicalgie hyperthermie

Suspicion rechute HD cervicale

Crises convulsives

Hyperthermie et cervicalgie

Atteinte des coudes

Bilan extension masse pulmonaire

Suspicion hernie discale

Suspicion hernie discale, ataxie membres pelviens
Ataxie généralisée

Bilan d'extension d'une masse abdominale
Bilan d'extension d'une masse thyroidienne
Boiterie membres thoraciques

Bilan d'extension mastocytome

Suspicion hernie discale

Shunt hépatique

Crises convulsives

Bilan extension masse digestive

Crises convulsives + ponction LCS

Difficultés a se lever

Exploration structure kystique para-prostatique
Exploration masse abdominale

Bilan d'extension suspicion tumeur osseuse
Suspicion d'insulinome

Masse oreille droite

Parésie postérieurs, suspicion de hernie discale
Atteinte médullaire cervicale

My¢élopathie T3-L3 stade 2

My¢élopathie T3-L3 stade 2

Paralysie postérieurs

Boiterie chronique, bilan des coudes
Suspicion corps étranger cervical

Dépistage épaules et coudes

Dorsalgie lombaire et abdomen tendu (ingestion
d’os)
Atteinte sciatique

Crises convulsives
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33985
33993
33994
34003
33986
34016
34038
34037
15023
34043
34000
34062
34074
34077
34091
22241

34066
32743
34128
34138
34140
34142
20308
34146
34178
21010
34194
19463
34196
17671
34222
34225
34236
34237
34268

30672

34314

10127
34428
32385
34506
34568

Shar pei

Bichon havanais
Cane corso
Pointer anglais
Pinscher moyen
Affenpinscher
Labrador
Chihuahua
Bouledogue francais
Yorkshire

Dogue allemand
Labrador
Labrador

Husky sibérien
Berger de Beauce

Staffordshire bull
terrier
Shih tzu

Bouvier bernois
Cocker anglais
Labrador

Boxer

Bouledogue frangais
Labrador

Berger allemand
Bouledogue frangais
Bouledogue francais
Saint Bernard
Epagneul picard
Labrador

Pointer anglais
Berger australien
Berger australien
Teckel a poil long
Griffon d'arrét

Staffordshire bull
terrier
Bouvier bernois

Bouvier bernois

Braque de Weimar
Berger belge malinois
Border collie

Berger australien

Leonberg

85
148
85
62
20
55
144
119
78
131
58
141

50
14
57

10
65
110
126
95
53
96
106
43
71

83
137
143
116
42
153
107
37

68

38

149
110
79
131
90

FC
FC

FC

MC
MC

Toux chronique

Cervicalgie

Masse maxillaire droite

Pneumothorax récidivant

(Edeme membre postérieur gauche récidivant
Crises épileptiformes

Exploration masse axillaire gauche

Parésic membres antérieurs et port de téte bas
Troubles de l'appareil respiratoire haut
Atteinte nerveuse type MNC postérieure
Ataxie, désorientation

Masse thyroidienne gauche

Suspicion dysplasie coude droit

Crises convulsives

Jetage nasal et éternuements depuis 7 mois

Hydrocéphalie

Inconfort de I’arriére-train

Controle masse cervicale et bilan d'extension
Tétraparésie non ambulatoire

Bilan extension masse abdominale

Crises épileptiformes

Dorsalgie

Bilan extension masse mammaire

Parésie des postérieurs

Cervicalgie, myélopathie T3L3

Myélopathie T3-L3 stade 2

Boiterie antérieur droit

Dysplasie des coudes

Otite chronique

Douleur hanche droite + exploration hépatopathie
Bilan d'extension (nodule hépatique)

Crises convulsives

Suspicion hernie discale

Myélopathie lombo sacrée

Ataxie cérébelleuse
Hyperthermie et épanchement abdominal

Boiterie antérieur droit et masse en regard de
I'épaule

Syndrome vestibulaire et HTA

Masse sous cutanée épaule, bilan extension

Toux persistante et jetage nasal bilatéral

Atteinte neurologique associée a une hypoglycémie

Crises convulsives

Annexe 1 : Tableau récapitulatif des 298 cas expérimentaux

Absence de veine
jugulaire droite

ARSA

APVILD



Annexe 2 : (A) Coupe transversale du cou chez un chien montrant un tronc bi-jugulaire localisé médialement ; (B)
Reconstruction en 3-dimensions du tronc bi-jugulaire, qui donne naissance a 2 veines jugulaires rostralement

(fleche bleue) = Tronc bi-jugulaire ; (fleches blanches) = Veines jugulaires externes (®VetRef)
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RESUME

Les malformations vasculaires thoraciques et cervicales, contrairement a la médecine
humaine, restent un domaine peu exploré¢ de la médecine vétérinaire. Nombreuses et
variées, il s’agit le plus souvent de découvertes fortuites. La présente étude a pour objectif
de décrire les malformations vasculaires thoraciques et cervicales connues chez le chien,
puis d’en étudier la prévalence au sein d’une population de 298 chiens, de manicre
prospective a I’angioscanner. Les résultats de 1’é¢tude mettent en évidence une prévalence
de 5% de ces malformations, et une fréquence plus élevée pour certaines formes (artcre
subclaviere droite aberrante, apport artériel systémique anormal au poumon normal,
absence de veine jugulaire externe droite). D’autres anomalies, encore jamais décrites en
médecine vétérinaire ou humaine, ont également été découvertes lors de cette étude
(duplication locale de la veine azygos, anastomose pulmonaire veineuse interlobaire droite).
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