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AG : Diamétre interne de I'atrium gauche

Ao : Diamétre interne de l'aorte
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BD : Bidimensionnel

Bpm : Battements par minute

DIVG : Diamétre interne du ventricule gauche
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Lexique

Alaskan : Type de chien croisé qui n'est pas défini par une standardisation sous forme
de race, mais par sa fonction, qui est d'étre un chien d'attelage efficace en milieu

nordique.

Coupe échographique : Position du plan des ultrasons par rapport a 'organe exploré

Eurohound : Chien de traineau et de course issu d'un croisement entre un Alaskan

Husky et un pointer, principalement utilisé sur courte et moyenne distances.
Incidence échographique : Position de la sonde par rapport a 'animal
Musher : Conducteur de traineau a neige tiré par un attelage de chiens
Rookie : Athléte n’ayant jamais participé a une compétition sportive

Senior : Athléte ayant déja participé a au moins une compétition
Sonde phased-array : Sonde sectorielle a balayage électronique contenant
seulement un petit nombre de cristaux qui sont fixés et fonctionnent en déphasage

électronique pour créer une image de type éventalil.

Télédiastole : La télédiastole correspond au dernier instant de la diastole, phase
passive dans le cycle cardiaque, qui correspond au remplissage des cavités. Elle est
repérée par début du complexe gRs pour le ventricule et fin de 'onde P pour l'oreillette

sur le tracé ECG concomitant.

Télésystole : La télédiastole correspond au dernier instant de la systole, phase de
contraction de contraction cardiaque, qui correspond a la vidange des cavités. Elle est
repérée par la fin de 'onde T pour le ventricule et au début du complexe gqRs pour

I'oreillette sur le tracé ECG concomitant.
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Introduction

Au début des années 1990, pour la premiere, Il est fait mention dans la
littérature médicale humaine, de résultats d'étude démontrant I'existence de
modifications cardiovasculaires secondaires a la pratique d’'une activité sportive a haut
niveau. Ces premiéres observations font état d’'une bradycardie au repos (WHITE,
1942). Par la suite, des observations semblables sont rapportées chez le chien. Dans
cette espéce, la population sportive est essentiellement constituée des chiens de
traineaux et de chiens de course de vitesse qui ont été le support de I'ensemble des
travaux s’intéressant a I'impact du sport chez le chien (VAN CITTERS, et al., 1969;
CONSTABLE, et al., 1994).

En paralléle, certains auteurs ont suspecté par 'examen clinique la présence
de modifications morphologiques du cceur, en plus des variations hémodynamiques
déja observées chez les athletes (HENSCHEN, 1899; DARLING, 1899). Le
développement de la radiographie thoracique et de la lecture électrocardiographique
ont permis d’apporter des preuves supplémentaires de cette morphologie adaptative,
aussi bien chez ’homme que chez le chien. Il est alors admis, a ce stade, que le sport
induit, chez ces deux espéces, un élargissement cardiaque par hypertrophie
ventriculaire gauche (GOTT, et al., 1968; WYATT, et al., 1974; ZEHENDER, et al.,
1990; CONSTABLE, et al., 1994; BJORNSTAD, et al., 1994).

Le développement de I'échocardiographie a permis une description plus précise
de la morphologie et de la fonctionnalité cardiaque. Ainsi, une hypertrophie cardiaque
gauche secondaire a la pratique sportive est largement décrite chez ’'homme, celle-ci
pouvant étre excentrique ou concentrique selon le type d’exercice (MORGANROTH,
et al., 1975; PLUIM, et al., 2000; SHAVE, et al., 2017). Elle est accompagnée d’une
dilatation atriale gauche (KROL, et al., 2016). Ces modifications n’ont, a priori, aucun
impact néfaste sur la fonction du cceur et correspondent a une adaptation
physiologique a des charges hémodynamiques augmentées (PLUIM, et al., 2000;
SHAVE, et al., 2017). L'ensemble de ces modifications ont été regroupées sous le
terme de syndrome du « cceur d’athlete ». La description exhaustive de celui-ci permet

aujourd’hui aux cardiologues de pouvoir différencier phénoménes adaptatifs
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physiologiques et pathologies cardiaques (PELLICCIA, et al., 2010; NAGASHIMA, et
al., 2003; GEORGE, et al., 1991).

Chez le chien aussi, I'échocardiographie a permis de mettre en évidence une
dilatation ainsi qu’une hypertrophie du ventricule gauche secondaire a la pratique
sportive. Ainsi I'existence d’un syndrome « cceur d’athléte » canin, secondaire a des
modifications hémodynamiques, est fortement suspectée (LONSDALE, et al., 1998;
STEPIEN, et al., 1998; BENITO, et al., 2020). Cependant, I'état actuel des données
ne permet pas encore aux praticiens de faire la différence en pratique entre adaptation
physiologique et cardiopathie.

Dans ce cadre, notre étude consiste, dans un premier temps, a un recueil de
données sur la fonction cardiovasculaire de chiens entrainés a la traction en
montagne, par le biais d’'un examen clinique, suivi d’'un examen échocardiographique
et a étudier I'impact du niveau sportif, et des facteurs individuels, sur ces variables. Il
s’agit ensuite, de déterminer si celles-ci different des valeurs de référence
habituellement utilisées par les praticiens pour statuer sur le caractere pathologique
de leurs observations. In fine, I'objectif de ce travail est de déterminer si ces intervalles
de référence pourraient inadaptés au dépistage de cardiopathies chez le chien sportif
et d’apporter notre contribution a l'interprétation, faite par les praticiens, des valeurs
échocardiographiques mesurées chez le chien athlete. Elle sera précédée d’une
synthése bibliographique concernant la technique d’échocardiographie d’une part et
les adaptations cardiaques a la pratique sportive déja connues chez ’lhomme et chez

le chien d’autres part.
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Partie 1 : Synthese bibliographique

Cette synthese bibliographique permet de rappeler les grands principes de
I’échocardiographie, notamment les caractéristiques des coupes utilisées par la suite.
Elle fait également le point sur les connaissances actuelles concernant les adaptations
cardiologiques imputables a une pratique sportive réguliere chez le chien et chez

’'homme.

I Rappel sur la technique échocardiographique

L’échocardiographie est une méthode d’imagerie par ultrasons, non invasive

permettant une analyse qualitative et quantitative du coeur chez différentes espéces.
.1 Choix du matériel et des conditions d’échographie

I.1.a Approche anatomique chez le chien

Afin d’observer le tissu cardiaque, la sonde doit étre positionnée de sorte que
le parenchyme pulmonaire ne s’interpose pas sur le trajet des ultrasons. Sur la figure
1, on peut ainsi observer l'incisure cardiaque droite, a ce niveau le coeur est en contact
direct avec la paroi thoracique. Celle-ci se situe dans le tiers inférieur du thorax,
généralement au niveau des 4™ et 5éme espaces intercostaux. On peut ainsi définir
une voie d’abord par laquelle 'examen échocardiographique pourra étre réalisé
(LORIOT, 2014).
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Figure 1 : Incisure cardiaque droite (d’aprés LORIOT, 2014)

Celle-ci correspond & la fenétre acoustique parasternale droite. A partir cette
incidence parasternale droite, il est possible de réaliser plusieurs coupes sur lesquelles
sont realisées les différentes mesures permettant de décrire la morphologie et la
fonction cardiaque (CHETBOUL, et al., 1999; COLLET, 2012).

Il existe aussi une voie d’abord gauche et sous-xiphoidienne qui permettent
d’accéder a d’autres coupes et ainsi faire d’autres mesures (COLLET, 2012; LORIOT,
2014).

I.1.b Préparation de I'animal

Les examens échographiques peuvent étre réalisés sur animal debout ou en
décubitus latéral. La position couchée est généralement mieux tolérée par les animaux
mais elle nécessite une table d’examen trouée afin de permettre un acces a la fenétre
échocardiographique. En position debout, avancer le membre antérieur droit ainsi que
tourner la téte du chien vers la gauche permet d’ouvrir les espaces intercostaux et
ainsi d’obtenir une meilleure fenétre échographique. Méme si cette position n’est pas
idéale car les animaux la supportent mal, il a été démontré que cela n’a pas d’incidence
sur la reproductibilité des mesures. Ainsi en position debout elle est égale, voire
meilleure pour certaines mesures, qu’en décubitus latéral (CHETBOUL, et al., 2005a;
COLLET, 2012).

Une tonte de 5cm de diamétre est réalisée au niveau de la fenétre
échographique, les poils autour sont plaqués a l'aide d’alcool et du gel est appliqué
afin d’assurer une meilleure propagation des ultrasons entre la sonde et la peau
(COLLET, 2012; LORIOT, 2014).

26



I.1.c Choix de la sonde et de la fréquence ultrasonique

L’espace réduit entre les cétes impose d’utiliser un transducteur sectoriel. Cette
sonde de petite taille peut se loger dans I'espace intercostal tout en donnant une bonne
définition des structures dans les plans profonds grace a I'’émission sous forme
d’éventail du faisceau d’ultrasons. Ainsi I'image échographique est étroite dans les
régions proches et s’élargit en s’éloignant de la surface du transducteur (BLOCK,
2005).

L’examen échocardiograpique peut donc étre réalisé a I'aide d’'une sonde
microconvexe ou d’une sonde phased-array. La sonde microconvexe est une sonde
sans balayage avec laquelle les ultrasons sont émis dans la méme direction,
contrairement aux sondes avec balayage, comme la sonde phased-array, ou la
direction des ultrasons varie en un mouvement de va-et-vient permanent. Ainsi, avec
une sonde sans balayage, il n’est pas possible d’obtenir simultanément I’échographie
bidimensionnelle et temps-mouvements ou bidimensionnelle et doppler, mais la
qualité d’image est supérieure comparée aux sondes a balayages (COLLET, 2012;
LORIOT, 2014).

Le choix de la frequence ultrasonique est aussi important et doit étre adaptée
en fonction de I'image voulue. Ainsi, une fréquence élevée permettra d’obtenir une
bonne résolution mais la pénétration des ultrasons sera alors diminuée. Il faut donc
trouver le juste milieu pour avoir a la fois une image de qualité et 'ensemble de
I’épaisseur cardiaque a I'’écran (COLLET, 2012). On cherche donc a travailler avec la
fréquence la plus élevée permettant une pénétration suffisante dans le thorax pour
observer le cceur dans sa globalité. Le plus souvent, pour un chien de grande taille, la
fréquence d’émission du transducteur est comprise entre 1,5 et 3,5 MHz (CHETBOUL,
et al., 2018).

I.1.d Réglages préalables de I'échographe

Un certain nombre de réglages préalables permettent une optimisation de

'image. Le but de ceux-ci est d’obtenir une image de la meilleure résolution possible,
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permettant de visualiser les structures d’intérét tout en conservant une bonne définition

de leur contour et limitant le nombre d’artéfacts.

Avant tout, il faut régler la luminosité du moniteur, celle-ci contribue en grande
partie a la qualité de I'image. De plus un mauvais réglage de la luminosité améne par
la suite a modifier le gain plus souvent qu’il n'est nécessaire. Une échelle de gris
compléte doit s’afficher lorsque le réglage est correct. Cela signifie que le noir le plus
bas doit se fondre dans I'arriere-plan et que le niveau de blanc le plus élevé doit étre

lumineux sans étre saturé.

Puis, la premiére étape consiste a régler la profondeur de pénétration des
ultrasons et la largeur de balayage du secteur. Comme on I'a vue précédemment, la
profondeur est inversement corrélée a la fréquence ultrasonique et donc a la
résolution. Ainsi on cherche a travailler a la profondeur minimale permettant la
visualisation de I'intégralité des structures étudiées. De la méme maniere, la largeur
du secteur doit étre réduite au maximum pour améliorer la résolution latérale.
Finalement c’est lorsque la zone d’intérét occupe lintégralité de I'écran que la
résolution de I'image est la meilleure (CHETBOUL, et al., 1999; CHETBOUL, et al.,
2018).

La deuxieme étape consiste a moduler le gain. Celui-ci traduit le niveau
d’amplification du signal électronique regu. Une augmentation du gain permettra de
faire apparaitre les échos de faible intensité. Cependant un gain trop élevé peut rendre
'image trop « brillante » et saturée. Il convient donc de trouver un équilibre permettant
d’obtenir le maximum d’informations tout en évitant une saturation excessive de
image (CHETBOUL, et al., 2018)

Le dernier réglage est celui de la focalisation. La zone de focalisation
correspond a I'endroit ou la résolution latérale sera la meilleure. Cela permet
d’augmenter la résolution de I'image dans une zone d’intérét particulier (CHETBOUL,

et al., 1999; CHETBOUL, et al., 2018).

I.1.e Orientation de I'image
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Sur I'écran, il existe un repere correspondant a celui retrouvé sur la sonde.
Conventionnellement en échocardiographie, la base du cceur est située a droite de
I'image pour les coupes grand axe. En coupe petit axe, c’est la partie craniale du cceur
qui doit apparaitre a droite. Le repéere d’écran sera donc placé a droite de I'image et le
repére de la sonde sera orienté vers la base du cceur lors des coupes grand axe et

vers sa partie craniale lors des coupes petit axe (COLLET, 2012).

I.1.f Enregistrement d’'un ECG simultané

Un tracé électrocardiographique concomitant est réalisé, celui-ci permettra de
situer I'image par rapport au cycle cardiaque et ainsi de placer correctement les
curseurs de mesures (COLLET, 2012).

Les électrodes sont fixées sur 'animal selon le code couleur conventionnel : la
rouge a la pointe du coude droit, la noire au niveau du grasset droit et la jaune sur la
pointe du coude gauche. Les fils des électrodes sont directement reliés a I'échographe
sur lequel apparait le tracé. Celui-ci peut étre modulé par le réglage sur I'appareil de
différents parametres : la vitesse de balayage permet de moduler la vitesse de tracé,

le gain de 'ECG permet de contrdler 'amplitude du tracé.

.2 Examen échocardiographique en mode bidimensionnel

Le mode bidimensionnel (BD) donne une image en 2 dimensions (2D) qui
correspond a une représentation des structures traversées par le plan d’ultrasons
(COLLET, 2012).

Ce mode a plusieurs intéréts :

- réalisation de I'’évaluation chiffrée de certaines cavités
- contrble et orientation de I'axe de tir temps-mouvement (TM) décrit par la suite
(CHETBOUL, et al., 1999).
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L’image échographique est la combinaison d’une incidence et d’'une coupe. A
partir de l'incidence parasternale droite, plusieurs coupes peuvent étre obtenues.
Celles-ci sont peuvent étre réparties en deux groupes : les coupes « grand axe » et
les coupes « petit axe ». Lors des coupes petit axe, le faisceau d’'ultrasons est placé
perpendiculairement au grand axe cardiaque, puis les différentes coupes sont
obtenues en balayant le cceur de son apex a sa base. Ainsi on retrouve la coupe
apicale, transpapillaire, transventriculaire, transmitrale, transaortique et transaortique
modifiée (figure 2) (LORIOT, 2014; CHETBOUL, et al., 2018).

. Transaortique modifiée
& .

o~ j B Transaortique

Transmitrale

B Transventriculaire
T Transpapillaire
Transapexienne

Figure 2 : Les coupes petit axe réalisées de 'apex a la base du cceur (d’aprés
CHETBOUL, et al., 2018)

Les coupes grand axe sont quant a elles obtenues lorsque le faisceau
d’ultrasons est paralléle au grand axe cardiaque. On obtient alors la coupe transmitrale
ou 4 cavités (figure 3) et la coupe transaortique ou 5 cavités (figure 4), suivant le plan

dans lequel se situe le faisceau d’ultrasons (COLLET, 2012).
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Figure 3 : Schéma de la coupe grand axe transmitrale (ou 4 cavités) par incidence
parasternale droite (d’aprés THOMAS, 1984)

Figure 4 : Schéma de la coupe grand axe transaortique (ou 5 cavités) par incidence
parasternale droite (d’aprés THOMAS, 1984)

[.2.a La coupe petit axe transventriculaire

Elle passe au niveau des cordages tendineux. Pour cela, la sonde est
positionnée de sorte que le plan de coupe soit horizontal, puis elle est inclinée

Iégérement vers I'avant du chien par une rotation du transducteur dans le sens des

aiguilles d’'une montre (figure 5).
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Plan ultrasonore

Index contre la
sonde et sur la
peau de I'animal

Figure 5 : Détail de la position de la sonde pour I'obtention de la coupe petit axe
transventriculaire (d’apres CHETBOUL, et al., 2018)

Sur cette coupe 2D la cavité ventriculaire gauche prédomine, elle devient
d’avantage circulaire que dans la coupe transpapillaire (appelée aussi coupe
«champignon») en raison d’'un effacement progressif des muscles papillaires. On peut
visualiser le point d’attache des cordages tendineux gauches a la base des piliers. La

cavité ventriculaire droite a quant a elle une forme de croissant étiré (figure 6).

COUPE ANATOMIQUE CORRESPONDANTE

Valve tricuspide avec cordages et piliers

/ \ Pilier

Valve mitrale cranial

Figure 6 : Coupe petit axe transventriculaire, voie parasternale droite (D’apres

CHETBOUL, et al., 2018)
VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche
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Cette coupe permet I'’étude qualitative et quantitative des deux ventricules. |l
s’agit de l'incidence de choix pour effectuer une coupe TM transventriculaire, qui a son
tour permet le calcul des dimensions transversales des ventricules : volume des
cavités et épaisseur des parois (CHETBOUL, et al., 1999; CHETBOUL, et al., 2005a;
CHETBOUL, et al., 2018).

[.2.b La coupe petit axe transaortique

Comme son nom l'indique, elle est caractérisée par la coupe transversale de la
base de I'aorte ascendante par le faisceau d’ultrasons. Pour obtenir la coupe petit axe
transaortique en partant de la coupe décrite précédemment, il convient d’orienter la
téte de la sonde vers le haut, dorsalement, tout en la tournant dans le sens des
aiguilles d’'une montre. Selon la conformation du chien et la position du cceur dans le
thorax, il peut étre nécessaire de placer la sonde dans I'espace intercostal adjacent
vers l'avant, voire de placer le plan de coup de maniere verticale (figure 7)
(CHETBOUL, et al., 2018).

Plan ultrasonore

* & Plan ultrasonore
~ vertical

e

Rotation impartante de la sonde
(dans.le sens des aiguilles d’'une montre)
et souyent «sauty d’un EIC vers |'avant B entcasse

* Poignet légére-

|. COUPE PETIT AXE TRANSVENTRICULAIRE 2. COUPE PETIT AXE TRANSAORTIQUE
(voie parasternale droite) (voie parasternale droite)

Figure 7 : Position de la sonde pour 'obtention de la coupe petit axe transaortique a
partir de la coupe de référence petit axe transventriculaire (voie parasternale droite)
(D’aprés CHETBOUL, et al., 2018)

EIC : espace intercostale
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Cette coupe permet d’'observer au centre de I'image échographique la racine
de l'aorte, incluant ses trois cuspides. Ces sigmoides forment un Y renversé lors de la
fermeture centrale en diastole et s’écartent pour se rapprocher de la paroi aortique lors
de la systole. Autour de I'aorte on retrouve dans la partie supérieure de I'image, les
structures droites de la base du ceceur : I'atrium droit et la valve tricuspide, le ventricule
droit, sa chambre de chasse et le début du tronc pulmonaire en continuité avec le
ventricule droit, ol les sigmoides pulmonaires sont visibles lors de la diastole. A
'opposé, dans la partie inférieure de I'image, on peut observer I'atrium gauche doté
ou non de l'auricule gauche (figure 8). En faisant jouer I'orientation de la sonde, il est
possible de visualiser les deux arteres pulmonaires et la veine pulmonaire
(CHETBOUL, et al., 1999; COLLET, 2012; CHETBOUL, et al., 2018).

POSITION DE LA SONDE
ET DU FAISCEAU ULTRASONORE

COUPE ANATOMIQUE CORRESPONDANTE

Valve tricuspide

Veine cave
caudale

Valve
Aur G pulmonaire

Artére pulmonaire droite

Figure 8 : Coupe petit axe transaortique, voie parasternale droite (D’apres

CHETBOUL, et al., 2018)
AD : atrium droit ; AG : atrium gauche ; Ao : aorte ; Aur G : auricule gauche ; CCVD : chambre de
chasse du ventricule droit ; TP : tronc pulmonaire ; D, G, NC : respectivement cuspides droite, gauche
et non coronaire
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Il s’agit de la coupe de choix pour la mesure du diamétre de I'atrium gauche et
de l'aorte, ainsi que pour apprécier la taille du tronc pulmonaire (CHETBOUL, et al.,
2018).

.3 Examen échocardiographique en mode temps-mouvement

Le mode temps-mouvement (TM) permet de visualiser les variations de
I’épaisseur du muscle cardiaque au cours d’'un cycle. L'image obtenue est donc une
représentation, au cours du temps, des structures traversées par un faisceau
d’'ultrasons. Il est adapté a I'analyse détaillée, chiffrée et objective de la taille ou de
I'épaisseur des différentes structures cardiaques. L’établissement des différentes
mesures est basé sur les recommandations de [I'’American Society of
Echocardiography ce qui permet une homogéneéité entre opérateur (CHETBOUL, et
al., 1999; COLLET, 2012; LORIOT, 2014).

Dans ce mode, une ligne en pointillé apparait a I'écran, il s’agit de I'axe de tir
TM correspondant au faisceau linéaire d’ultrasons qui coupe les structures cardiaques
en une seule droite. Il doit étre placé perpendiculairement aux structures étudiées.
L’image du cceur obtenue est cette fois en une dimension. Cet axe de tir TM est
positionné sur I'’écran a partir des coupes 2D standards obtenues en mode
bidimensionnel (BD). Il existe une coupe TM pour chaque coupe obtenue en mode
BD. Seule la coupe TM transventriculaire est utilisée et sera détaillée dans cette étude
(CHETBOUL, et al., 1999; LORIOT, 2014).

Il peut parfois étre délicat de placer correctement 'axe TM (animal trop agité ou
conformation cardiaque particuliére). Le TM anatomique peut alors s’avérer trés utile.
En effet ce mode permet, a partir d'une image figée ou d’une séquence vidéo 2D
enregistrée, de positionner et d’orienter le tir TM comme on le veut. Une fois affranchi
de la position en rayon du secteur, il est plus simple de respecter les regles de
positionnement du tir (COLLET, 2012; CHETBOUL, et al., 2018).

Actuellement, la coupe 2D recommandée pour I'obtention de cette coupe est la
coupe petit axe transventriculaire. L'axe de tir TM doit passer entre les deux piliers du
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ventricule gauche de fagon a séparer le ventricule gauche en deux parties égales. Il
doit étre perpendiculaire au septum et a la jonction cordages/mitrale (figure 9).

. 7

Figure 9 : Image d’'un tir TM transventriculaire (corrigé par le dispositif du TM
anatomique) sur BD petit axe et image transventriculaire (d’apres COLLET, 2015)

L’image alors obtenue avec la coupe TM transventriculaire montre, du haut vers
le bas de I'écran, les structures suivantes : la paroi du ventricule droit, la cavité du
ventricule droit, le septum interventriculaire, la cavité ventriculaire gauche, la paroi libre

du ventricule gauche et le péricarde (figure 10).

Sur cette incidence, le septum interventriculaire et la paroi libre du ventricule
gauche présentent des mouvements en miroir. lls s’écartent I'un de I'autre en diastole
et, a I'inverse, se rapprochent en systole. Ce synchronisme constitue un indicateur de
la bonne position de I'axe de tir TM (CHETBOUL, et al., 1999; CHETBOUL, et al.,
2012; COLLET, 2012; CHETBOUL, et al., 2018).
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Figure 10 : Image d’un TM transventriculaire (d’aprés COLLET, 2015)
VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; SIV : septum interventriculaire ; PP : paroi postérieure
du ventricule gauche

Sur cette coupe TM pourront étre mesureés, en diastole et en systole, I'épaisseur
du septum et de la paroi libre du ventricule gauche, ainsi que le diametre de la cavité
ventriculaire gauche (COLLET, 2012).

.4 Examen échocardiographique quantitatif : mesures et indices
l.4.a Principes de réalisation des mesures en mode TM

A partir des différentes coupes en mode TM, il est possible sur un échographe
de réaliser différentes mesures en placant des curseurs. Par convention les mesures
sont faites de bord d’attaque a bord d’attaque. Cela signifie que I'endocarde de la
structure mesurée la plus proche de la sonde est inclus mais pas I'’endocarde lointain
(figure 11). Ceci permet de s’affranchir des effets du gain et de la luminosité pouvant
influencer les mesures (SCHWARZ, et al., 2008; COLLET, 2012).
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Figure 11 : Réalisation des mesures sur la coupe TM transventriculaire (d’Aprés

SCHWAER, et al., 2008)

IVSd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; IVSs : épaisseur du septum
interventriculaire en télésystole ; LVIDd : diameétre interne du ventricule gauche en télédiastole ;
LVIDs : diamétre interne du ventricule gauche en télésystole ; LVFWd : épaisseur de la paroi libre du
ventricule gauche en télédiastole ; LVFWSs : épaisseur de la paroi libre du ventricule gauche en
télésystole

Par convention, les mesures en diastole sont réalisées au moment de la
télédiastole et celles en systoles sont réalisées au moment de la télésystole. Afin de
les repérer, il est possible de s’aider du tracé ECG concomitant. Ainsi, pour les
ventricules, les valeurs en diastole sont mesurées au niveau du début de I'onde Q et
celles en systole sont mesurées au niveau de la fin de 'onde T (CHETBOUL, et al.,
2018).
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I.4.b Mesures réalisées a partir de la coupe TM transventriculaire

Parameétres Définition Méthode de mesure

Epaisseur télédiastolique | Du bord d’attaque de

et télésystolique du I'endocarde du cété droit
Sivd et SIVs septum interventriculaire du septum
interventriculaire au bord
d’attaque de I'endocarde
du c6té gauche du septum
interventriculaire

Diameétre interne Du bord d’attaque de

télédiastolique et I'’endocarde du cété
DIVGd et DIVGs télésystolique du gauche du septum

ventricule gauche interventriculaire au bord

d’attaque de I'endocarde
de la paroi libre du
ventricule gauche

Epaisseur télédiastolique | Du bord d’attaque de

PPVGd et PPVGs et télésystolique de la I'’endocarde de la paroi
paroi libre du ventricule libre du ventricule gauche
gauche au bord d’attaque du

péricarde

Tableau 1 : Mesures réalisées a partir de la coupe TM transventriculaire (d’aprées

CHARPIE, 2008)

DIVGd : Diamétre interne du ventricule gauche en télédiastole ; DIVGs : Diamétre interne du
ventricule gauche en télésystole ; SIVd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; SIVs :
épaisseur du septum interventriculaire en télésystole ; PPVGd : épaisseur de la paroi postérieure du
ventricule gauche en télédiastole ; PPVGs : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télésystole

I.4.c Mesure du diamétre de I'atrium gauche et de 'aorte

Les diamétres de I'aorte et de l'atrium gauche sont mesurés de préférence a
partir de la coupe 2D petit axe transaortique en télédiastole, repérée par la fin de 'onde

P. Les mesures sont réalisées directement sur I'image 2D figée (LORIOT, 2014).

Sur cette coupe, I'axe pour la mesure de I'atrium gauche, selon la méthode dite
de Hansson (HANSSON, et al., 2002), est définie par la commissure entre la sigmoide
non coronaire et la sigmoide gauche. Pour la mesure de 'aorte, le méme axe peut étre
utilisé (figure 12) (CHETBOUL, et al., 2018).
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Figure 12 : Mesure du diametre de I'atrium gauche et de I’Aorte selon la méthode de

Hansson (D’apres CHETBOUL, et al., 2018)
AD : atrium droit ; AG : atrium gauche ; Ao : aorte ; Aur : auricule gauche ; CCVD : chambre de
chasse du ventricule droit ; TP : tronc pulmonaire ; D, G, NC : respectivement cuspides droite, gauche
et non coronaire ; APD : artére pulmonaire droite

Comme il a été décrit préecédemment, de nombreuses structures vasculaires
adjacentes a l'atrium gauche peuvent étre observées sur cette coupe : veine
pulmonaire, artére pulmonaire. La proximité de ces vaisseaux peut amener a des
confusions et ainsi a une surestimation du diamétre atrial gauche. Il s’agit de I'une des
raisons évoquées par I’'Unité de Cardiologie d’Alfort pour justifier que la répétabilité et
la reproductibilité du diamétre atrial gauche étaient meilleures en télédiastole. En effet,
a ce moment du cycle, le diametre atrial gauche est au plus petit et il se « détache »
mieux des structures vasculaires voisines (CHETBOUL, et al., 2018). Les mesures de
diamétre de l'aorte et de I'atrium gauche sont donc réalisées lors de la télédiastole

auriculaire correspondant a la fin de 'onde P.

I.4.d Le rapport AG/Ao

Le calcul du rapport du diamétre de I'atrium gauche sur le diamétre de l'aorte
permet d’évaluer la présence d’'une potentielle dilatation atriale. Comme nous évoqué

précédemment, la mesure du diamétre de I'atrium peut rapidement étre biaisée par les
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structures vasculaires adjacentes. Celle du diameétre aortique est moins soumise aux
biais de mesure. Ainsi I'’étude du rapport AG/Ao permet une évaluation plus fiable de
la dilatation atriale gauche (CHETBOUL, et al., 2018).

l.4.e La fraction de Raccourcissement (FRac)

La fraction de raccourcissement est un indice indirect de la contractilité
transversale du myocarde. Elle permet donc d’évaluer l'inotropisme cardiaque.
Cependant il faut garder en téte que cette mesure peut étre influencée par la pression
aortique télésystolique (précharge) et par le degré de remplissage du ventricule
gauche en télédiastole (postcharge). Une augmentation de la fraction de
raccourcissement peut donc résulter d’'une hypercontractilité cardiaque, mais aussi
d’'une augmentation de la précharge (surcharge volumique par exemple) ou une

diminution de la postcharge.

Elle se calcule a partir des diamétres télésystolique et télédiastolique du
ventricule gauche, mesurés en mode temps mouvement comme il est décrit

précédemment, et celons la formule suivante (CHETBOUL, et al., 2018) :

(Diametre ventriculaire gauche télédiastolique —
Diametre ventriculaire gauche télésystolique)

FRac (%) = — . . VST ,
(%) Diametre ventriculaire gauche télédiastolique

Il Modifications cardiaques induites par le sport

1.1 Modification de la fréquence cardiaque

Il est maintenant admis que la fréquence cardiaque des sujets sportifs est plus

basse que celle de la population générale. C’est en 1942 que Paul Dudley White fait
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la premiére mention d’'une bradycardie sinusale majeure chez des coureurs de fond
(WHITE, 1942). Depuis, de nombreuses études chez 'homme, le cheval mais

également le chien, ont corroboré cette découverte.

[I.1.a Modifications de la fréquence cardiaque au repos

Les chiens de traineaux entrainés pour des courses compétitives sont réputés
pour avoir des capacités cardiorespiratoires supérieures a celles des chiens non
sportifs. Ainsi une étude visant a évaluer leur performance cardiovasculaire a mis en
évidence chez le chien entrainé une fréquence cardiaque de repos comprise entre 40
et 60 battements par minutes minute versus 90-124 battements par minute pour des
chiens de compagnie de méme gabarit (VAN CITTERS, et al., 1969; O'ROURKE, et
al., 1971).

L’hypothése selon laquelle les chiens de traineaux seraient sélectionnés sur
leur capacité sportive et que par conséquent, cette différence pourrait étre liée a la
génétique et non a I'exercice est infirmée par Constable et al. en 1994. Ainsi en
comparant deux groupes de chiens de traineaux : I'un entrainé a haut niveau et I'autre
non entrainé depuis 12 mois, I'étude conclut a une diminution significative de la
fréequence cardiaque au repos chez les chiens entrainés (CONSTABLE, et al., 1994).
Il existerait donc chez le chien une bradycardie au repos induite par la pratique de

I’exercice.

Chez 'homme, cette méme observation a été faite chez des athlétes pratiquant
divers sports. Des coureurs de fond, des cyclistes et des athletes pratiquant des sports
de balle ont été comparés a des groupes témoins, composeés de personnes présentant
des caractéristiques anthropométriques semblables mais ne pratiquant pas d’activité
sportive réguliére. Une diminution de la fréquence cardiaque de 14 a 16 battements

par minute a alors été constatée chez les athletes (FAGARD, 1997).

En vue de démontrer ce lien direct de cause a effet entre I'activité sportive et le
ralentissement de la fréquence cardiaque et afin de s’affranchir d’éventuels autres
biais, notamment de différences inter-populations, une nouvelle étude visant a
comparer les performances cardiovasculaires sur des chiens de traineaux de type

Alaskan Husky aprés 5 mois d’entrainement intensif a été menée. Ses résultats, sont
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sans appel et concluent & une diminution de la fréquence cardiaque au repos de 15%
aprés les 5 mois d’entrainement (STEPIEN, et al., 1998).

Ces constatations ont été les mémes pour une population de chiens variés non
destinés a un avenir sportif. Les séances d’exercices consistent alors, a faire courir les
chiens sur un tapis de course avec une intensité, une durée et une fréquence fixées.
La aussi, une décroissance significative de la fréquence cardiaque de repos est mise
en évidence (WYATT, et al., 1974; BARNARD, et al., 1980).

Ces différentes études permettent de conclure a un effet significatif de I'activité

sportive, sur la fréquence cardiaque de base, dans I'espéce canine.

Cette assertion est d’ailleurs connue et admise en médecine humaine, comme
le rappelle une étude réalisée sur des athlétes aprés une période d’entrainement
(FAGARD, 1996). Elle reste vraie pour une population plus sédentaire parmi laquelle
la majorité des individus entrainés voient leur fréquence cardiaque de repos diminuer
(FAGARD, 1997).

Il convient néanmoins de pondérer ces conclusions. En effet, deux études
mettant en ceuvre le méme protocole d’entrainement des chiens n’ont pas permis de
mettre en évidence une diminution significative de la fréquence cardiaque de repos
avant et aprés la période d’exercice (TIPTON, et al., 1974; RITZER, et al., 1980).

Ainsi, un écart significatif apparait pour les chiens soumis a un entrainement
intensif, en comparaison a un échantillon sédentaire, et devient a nouveau non
significatif pour une population légerement entrainée versus une population non
entrainée (CONSTABLE, et al., 1994).

En médecine humaine les mémes observations sont faites, notamment par
Ozer et al. en 1994, qui ne constate pas de ralentissement significatif de la fréquence
cardiaque de repos chez des enfants soumis a un entrainement de natation par rapport
a des individus de méme age, méme poids, mais sédentaires (OZER, et al., 1994).
L’age de la population, qui en raison d’'une assiduité et d’'une expérience moindres,
tendant a diminuer le niveau sportif, en est certainement I'origine. Effectivement, les
études précédemment référencées portant sur des athlétes plus agés, pratiquant
depuis plus longtemps et plus intensément leur sport, concluent bien a une

bradycardie de repos.
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Il semble donc évident que l'intensité de I'entrainement et sa fréquence élevée
soient les deux facteurs prépondérants a I'adaptation de la fréquence cardiaque au

repos chez le chien comme chez ’'homme.

Une particularité concerne I'activité sportive chez ’lhomme qui peut se décliner

sur un mode isométrique ou isotonique selon le sport concerné.

La différence entre ces deux entités se situe au niveau de la contraction
musculaire. Ainsi, lors d’'un effort isométrique, la contraction musculaire est telle que
le muscle maintient une longueur constante et développe une force égale a la
résistance. L'effort isotonique, quant a lui, se caractérise par une contraction
musculaire active dans laquelle la force exercée reste constante et la longueur du
muscle change. Un entrainement basé sur le travail de I'endurance, telle que la
marche ou la course a pied correspond a réaliser un effort purement dynamique. On
lui oppose un entrainement basé sur le travail de la force et de la résistance, tel que
le gainage réalisant un effort purement statique. Finalement, la majorité des sports

recrute dynamisme et statique dans le travail mais dans des proportions variables.

Les études citées précédemment incluent exclusivement des athlétes
pratiquant un sport a dominante isotonique et si pour ces derniers, une modification
significative du rythme cardiaque de repos a été mise en évidence, ce n’est pas
toujours vrai pour ceux dont 'activité sportive est a dominante isométrique. En effet,
dans ce dernier groupe on constate une fréquence cardiaque de repos normale a
diminuée (MORGANROTH, et al., 1975; LONGHURST, et al., 1980; BAGGISH, et al.,
2011; SPENCE, et al., 2011).

Cependant, cette dichotomie est difficilement applicable chez le chien compte
tenu qu’il est difficile pour un chien d’avoir une activité physique a prédominance
isométrique. Néanmoins, les chiens de traineaux, contrairement aux chiens de
courses, présentent effectivement une composante statique lors des courses, en
raison de la traction du traineau mais I'effort fourni reste toutefois globalement et

majoritairement dynamique.

[1.1.b Modification de la fréquence cardiaque au cours de I'effort
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L’'impact de I'activité sportive sur le ralentissement de la fréquence cardiaque
de repos chez le chien est un fait prouvé, mais il a également été observé que cette
influence chronotrope négative sur le muscle myocardique persiste a I'effort. Ainsi, une
séance de course sur tapis, par des chiens entrainés, effectuée a un niveau d’effort
sous maximal fixé, révele une diminution significative de la fréquence cardiaque en
comparaison aux individus non entrainés (TIPTON, et al., 1974; BARNARD, et al.,
1980).

Cette méme observation est faite chez ’homme, pour lequel la diminution de la
fréquence cardiaque des sujets athlétiques, est constatée pour une consommation en
oxygéne sous maximale fixée (équivalente a une intensité fixée de l'effort dans les
expériences canines) (STEINHAUS, 1933; TAYLOR, et al., 1963; CLAUSEN, 1977).

Par ailleurs, on notera que I'écart de fréquence cardiaque entre des personnes
sédentaires et entrainées augmente a mesure que la charge de travail augmente. Une

telle observation n’a pas été rapportée chez le chien (HANSON, et al., 1965).

La fréquence cardiaque maximale, bien qu’atteinte pour un niveau d’exercice
plus élevé chez le chien sportif, reste identique a celle du chien non entrainé : elle
atteint 300 bat/min que ce soit pour des chiens de traineaux courant entre 16,1 et 19,4
km/h ou des chiens non entrainés entre 9,7 et 12,9 km/h sur une pente a 20% pour
les deux (VAN CITTERS, et al., 1969; VATNER, et al., 1972; BARNARD, et al., 1980).

Chez 'homme, nonobstant une grande variabilité interindividuelle, une étude a
mis en évidence une diminution de la fréquence cardiaque maximale moyenne de 6
bat/min chez les individus ayant suivi un entrainement d’endurance (HARTLEY, et al.,
1969).

Des études menées cette fois sur une méme population de chiens, avant et
aprés une période d’entrainement, concluent a la diminution de la fréquence cardiaque
a l'effort pour un méme niveau de travail développé (WYATT, et al., 1974; STONE,
1977; RITZER, et al., 1980).

Des expérimentations identiques menées chez ’homme indiquent des résultats
similaires, y compris sur une population de patients atteints de coronaropathie
(HARTLEY, et al., 1969; CLAUSEN, et al., 1969; SIEGEL, et al., 1970).
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Dans son étude de 1974, Wyatt H.L. compare pour une fréquence cardiaque
donnée la charge de travail accomplie apres entrainement : les chiens entrainés
accomplissent une charge de travail significativement supérieure pour une fréquence
cardiaque identique a celle des chiens non entrainés (WYATT, et al., 1974).

L’activité sportive réguliére améliore donc les performances cardiovasculaires du
chien. Cette amélioration est accrue les cing premiéres semaines d’entrainement,
comme l'indique le suivi rapproché des chiens concernés. En effet, le ralentissement
de la fréquence cardiaque a I'effort, consécutive a la pratique réguliére d’une activité
sportive, est moindre sur le reste de la période d’étude (WYATT, et al., 1974; STONE,
1977; RITZER, et al., 1980).

II.1.c Base physiologique de la modification de la frequence cardiaque

Les contractions cardiaques sont déclenchées par des potentiels d’actions qui
apparaissent spontanément dans des cellules cardiaques spécialisées dites cellules
pacemaker.

Ces cellules ont un potentiel de repos qui n'est pas constant, il augmente
progressivement via des échanges ioniques pour atteindre une valeur critique ou seulil,
provoquant la dépolarisation de la membrane. La propagation de proche en proche du
potentiel d’action ainsi créé déclenche lactivité électrique et mécanique des
cardiomyocytes.

La fréquence cardiague intrinséque quant a elle, est définie comme étant la
fréquence de contraction du cceur exemptée de toute influence du systéme nerveux
autonome (STEPHENSON, 2019). Ainsi ce dernier peut modifier la vitesse des
échanges ioniques et donc la fréquence des potentiels d’action influengant ainsi la

fréquence des contractions cardiaques.

L’activité des neurones orthosympathiques via la noradrénaline provoque une
augmentation de la fréquence cardiaque du fait de I'action de ce neurotransmetteur
sur les récepteurs béta-adrénergiques des membranes plasmatiques des cellules
pacemaker. Leur activation est a I'origine d’'une accélération des échanges ioniques,
le seuil de dépolarisation est donc plus rapidement atteint et le délai entre les potentiels

d’actions est raccourci.
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A Tlinverse, le systeme nerveux parasympathique diminue la fréquence
cardiaque par lintermédiaire de I'acétylcholine qui, en se fixant au niveau des
récepteurs muscariniques cholinergiques des membranes des cellules du noeud
sinusal, provoque leur activation. Cette derniere a pour effet de ralentir les échanges
ioniques, donc le délai de dépolarisation ce qui se traduit par une diminution de la
fréquence des contractions cardiaques.

Ces mécanismes adaptatifs sont donc responsables des modifications de la
fréquence cardiaque lors de situation de stress et lors des phases de repos.

Plusieurs hypothéses, prenant en compte cette prépondérance du systeme
nerveux autonome, et relatives aux modifications de la fréquence cardiaque
constatées chez les individus sportifs, ont émerge.

Parmi celles-ci, 'hypothése d’une augmentation du tonus vagal, faisant
référence a l'activité du nerf vague a été investiguée par de nombreuses études.
Certaines études ont consisté en l'injection de molécules antagonistes du systeme
nerveux parasympathique ou sympathique, permettant ainsi d’évaluer leurs influences
respectives sur la fréquence cardiague mais aussi de définir la fréquence cardiaque

intrinseque.

Ainsi I'exploration de l'effet cardio-accélérateur par activation du systeme
parasympathique de I'atropine, antagoniste compétitif des effets muscariniques de
I’'acétylcholine, a été réalisée chez des individus plus ou moins entrainés.

Le constat fut le méme chez le chien et chez ’lhomme : I'entrainement régulier
générait une réponse moindre aux effets de I'atropine, témoignant donc d’un tonus
vagal plus important (STEINHAUS, 1933; FRICK, et al., 1967; EKBLOM, et al., 1973;
TIPTON, et al., 1974). Cette observation n’a néanmoins pas été rapportée par tous et
malgré des protocoles expérimentaux trés proches, la question de l'influence du
systéme nerveux parasympathique fait I'objet de nombreux débats (SCHEUER, et al.,
1977; KATONA, et al., 1982).

L’effet du systéme nerveux sympathique a fait, quant a lui, I'objet d’'une
exploration par I'intermédiaire d’injection de propranolol. Ce béta-bloquant provoque
une inhibition compétitive des catécholamines par fixation du principe actif sur le site

de la membrane cellulaire via des récepteurs dédiés. Il s’agit donc ici d’'une observation
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par carence relative, puisque la catécholamine ne peut exercer son action habituelle
en raison d’'un défaut de fixation au niveau de son site membranaire spécifique, ce
dernier étant déja occupé par le propranolol.

Encore une fois, les auteurs ne s’accordent pas sur les résultats de ces études.
Certains constatent une fréquence cardiaque effectivement inférieure au cours de
I'effort chez les athlétes et I'attribuent donc a une diminution de I'activation du systéme
nerveux sympathique (FRICK, et al., 1967; EKBLOM, et al., 1973; DE ANGELIS, et
al., 2004) alors que d’autres ne font état d’aucune différence significative (KATONA,
et al., 1982).

Le développement de I'étude de la variabilité de la fréquence cardiaque a
permis d’établir des marqueurs reflétant I'activité des composants sympathiques et
parasympathiques du systéme nerveux autonome sur le nceud sinusal. Ces
observations reposent sur des enregistrements continus de I'électrocardiogramme.
Les études comparant la variabilité de la frequence cardiaque entre des individus
entrainés et des individus sédentaires ou aprés une période d’entrainement,
confirment I'hypothése d’une augmentation du tonus vagal secondaire a la pratique
sportive. Cette hypothése expliquerait au moins partiellement les modifications de la
fréequence cardiaque précédemment décrites. On notera que ces observations ont été
faites chez le chien et chez 'homme (AUBERT, et al., 2003; BILLMAN, et al., 2006;
POLYAK, et al., 2018).

Mais Il semble que le systeme nerveux autonome ne soit pas seul impliqué dans
ces variations puisque I'étude de la fréquence cardiaque intrinséque, obtenue in vivo
par injection concomitante de propranolol et d’atropine, par conséquent libérée de
toute influence du systeme nerveux autonome, révéle une bradycardie persistante
chez le sportif (LEWIS, et al., 1980; KATONA, et al., 1982).

Si l'origine de cette bradycardie intrinséque n’est pas connue, plusieurs
hypothéses ont été néanmoins investiguées.

La premiére consiste a penser que les muscles périphériques stimulés de
maniére réguliere présentent des modifications a l'origine de la bradycardie lors d’un
effort sous maximal. Cette observation a été réalisée par enregistrement de la

fréquence cardiaque d’hommes ayant suivi un programme d’exercices impliquant
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uniguement les muscles des jambes pendant 10 semaines. Une bradycardie a été
mise en évidence lors d'un effort sous-maximal ne faisant appel qu’aux muscles
jambiers stimulés lors de I'entrainement du début de I'étude alors qu’un exercice de
méme intensité, sollicitant les seuls muscles des bras non précédemment entrainés,
ne provoque pas de bradycardie (CLAUSEN, 1977).

D’autres auteurs ont établi une corrélation entre les modifications
morphologiques du cceur gauche et la diminution de la fréquence cardiaque
intrinséque. Malheureusement le lien de cause a effet n’a pas été formellement établi,
mais il est possible que I'hypertrophie cardiaque ait un effet direct sur le
fonctionnement des cellules pacemaker du nceud sinusal (LEWIS, et al., 1980;
KATONA, et al., 1982; AZEVEDO, et al., 2014; AZEVEDO, et al., 2016).

La derniére hypothese serait un possible modification électro-physiologique
intrinséque au niveau du nceud sinusal intéressant les équilibres et les canaux
ionigues du systeme de stimulation cardiaque (BRORSON, et al., 1976; D'SOUZA, et
al., 2014).

La coexistence de l'effet d’'une augmentation du tonus vagal et la modification
de la fréquence cardiaque intrinseque pourraient étre admise. Leurs influences
respectives seraient conditionnées par la nature de I'activité pratiquée (AZEVEDO, et
al., 2014).

Aujourd’hui, I'impact du systéme parasympathique sur les modifications de la
fréquence cardiaque secondaire a la pratique sportive réguliere estlargement accepté.
Mais il est également admis que ce phénoméne n’est pas seul responsable de la
bradycardie observée chez les individus entrainés, en effet une diminution de la
fréquence cardiaque intrinséque de l'individu entrainé, semble aussi participer a ces

observations.

1.2 Modification de la morphologie cardiaque et impact sur la
fonction systolique

[I.2.a Découverte historique : « le Syndrome du cceur d’athléte »

A la fin du XIX siécle, le clinicien HENSCHEN met en évidence une modification

de [lauscultation et de la percussion du cceur chez des skieurs nordiques
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professionnels (HENSCHEN, 1899). Il démontre pour la premiere fois que la fréquence
cardiaque n’est pas la seule conséquence engendrée par une activité sportive
réguliére mais note un élargissement du cceur. A la méme époque, des observations
identiques sont rapportées chez des rameurs (DARLING, 1899).

Le développement de la radiographie thoracique corrobore ces données
cliniques en révélant un élargissement de l'aire cardiaque chez des individus sportifs,
présentant ou non, une anomalie auscultatoire (GOTT, et al., 1968; SALTIN, et al.,
1968; WYATT, et al., 1974; BAGGISH, et al., 2011).

Enfin, des études menées ultérieurement sur différents mammiféres, dont le
chien et ’lhomme, révélent une augmentation en volume mais aussi de la masse du
cceur chez les individus hautement endurants (CREWS, et al., 1967; WYATT, et al.,
1974; POOLE, et al., 2011; WILLIAMS, et al., 2015).

Concomitamment au développement de la radiographie, I'analyse des tracés
électrocardiographiques d’individus sportifs a renforcé I’hypothése d’'une hypertrophie
cardiaque, en révélant une augmentation de I'amplitude du QRS, témoin d’une
hypertrophie ventriculaire (WYATT, et al., 1974). Des études plus récentes font, elles
aussi, état d’altérations du tracé électrocardiographique en lien avec I'activité sportive,
comme constaté chez des chiens de traineaux entrainés présentant des
caractéristiques électrocardiographiques spécifiques, différentes de leur congéneres
non sportifs (CONSTABLE, et al., 1994; HINCHCLIFF, et al., 1997).

La comparaison des tracés électrocardiographiques, avant et apres une saison
sportive chez ces mémes individus, montre un élargissement du complexe QRS, un
allongement de lintervalle QT et une augmentation de I'amplitude de l'onde P
(CONSTABLE, et al., 2000).

Des constatations similaires sont faites chez ’homme. Mais chez ce dernier, sont
aussi décrites des arythmies supra ventriculaires, ventriculaires et des blocs de
conduction non signalés chez le chien (ZEHENDER, et al., 1990; ROESKE, et al.,
1976; BJORNSTAD, et al., 1994).

Une corrélation entre la masse cardiaque et la durée moyenne du QRS en
millisecondes dans les dérivations frontales (I, Il et 1ll) chez le Greyhound, ’homme et
le cheval est établie (STEEL, et al., 1976; CONSTABLE, et al., 2000; POOLE, et al.,
2011).
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Bien que selon certaines études, la sensibilitt du diagnostic
électrocardiographique de I’hypertrophie ventriculaire gauche serait chez ’'homme de
85% (RALPH, et al., 1960), c’est le développement de I'échographie bidimensionnelle
qui a permis de visualiser et de mesurer plus précisément les modifications

suspectées et retrouvées chez de nombreuses espéces.

Enfin, grace a limagerie par résonance magnétique utilisée en médecine
humaine, des adaptations fonctionnelles accompagnant les modifications

morphologiques ont été mises en évidence (BAGGISH, et al., 2011).

Ainsi, I'ensemble des modifications cardiaques imputables a la pratique intense
d’'une activité sportive sont rassemblées sous le terme de syndrome du cceur d’athléte
largement décrit chez ’'homme mais sur lequel les auteurs ne s’accordent pas sur le
caractere pathologique : adaptation physiologique ou maladie préclinique (BAGGISH,
etal., 2011) ?

Néanmoins, la constatation de morts subites chez de jeunes athletes a laissé
suspecter un possible effet négatif sur la fonction cardiaque du sport a haute intensité.
Et alors que certaines études mettent en évidence une cardiomyopathie dilatée avec
altération de la fonction cardiaque (ABERGEL, et al., 2004), d’autres témoignent de
modifications morphologiques semblables sans atteintes fonctionnelles, ni pathologies
cardiaques sous-jacentes (PLUIM, et al., 2000; PELLICCIA, et al., 2010).

En médecine humaine, les causes de décés d’athlétes par mort subite d’origine
cardiaque varient selon la tranche d’age. Ainsi, avant 35 ans la cardiomyopathie
hypertrophique est I'étiologie principale, suivie par la dysplasie ventriculaire droite,
’hypertrophie ventriculaire gauche idiopathique, les anomalies coronariennes,
I’athérosclérose prématurée et le syndrome de Marfan. Aprés 35 ans, I'athérosclérose
coronarienne prédomine. Toutes ces pathologies ménent a des morphologies

cardiaques différentes de la simple adaptation a I'effort (WIGHT, et al., 1995).

Si l'innocuité d’'une activité sportive intense est admise concernant le coeur
gauche, il semble qu’il en soit autrement pour le cceur droit. En effet, un cas de
dysplasie ventriculaire droite induite par I'exercice a été décrit (HARPER, et al., 2009).
Des lésions myocardiques survenant lors d’exercices d’ultra endurance entraineraient

une réduction fonctionnelle significative ainsi que des modifications morphologiques
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prédisposant aux troubles du rythme ventriculaires responsables de mort subite (LA
GERCHE, et al., 2018).

Chez le chien sportif, les morts subites sont tres rares, méme lors de L'lditarod
Trail Sled Dog Race, course de chien de traineaux mondialement réputée trés
éprouvante pour les concurrents. Néanmoins, I'autopsie de cinq individus décédés de
mort subite pendant cette course, a révélé la présence d’un infiltrat graisseux et de
fibrose proches des noeuds sino-atrial et auriculo-ventriculaire pouvant étre a 'origine
d’éventuelles arythmies l|étales. L'origine de ces anomalies pourrait étre acquise et
I'incidence délétere de I'entrainement sportif intense sur le myocarde du chien ne peut
donc étre écartée (BHARATI, et al., 1997).

[I.2.b Modifications des variables échocardiographiques du ventricule
gauche

L’échocardiographie est la méthode de référence pour I'étude de la fonction et
de la morphologie cardiaque. Elle permet notamment d’avoir accés aux dimensions
internes des différentes cavités du coeur. Comme vu précédemment, plusieurs indices
laissent supposer que le sport induirait une hypertrophie cardiaque chez le chien
comme chez ’'homme. Ainsi plusieurs études échocardiographiques se sont attachées
a décrire plus finement les modifications imputables a la pratique sportive intensive et

réguliére.

II.2.b.a Epaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche (PPVG)

L’observation échocardiographique chez des chiens de traineaux fait état de
modifications morphologiques du ventricule gauche aprés une période d’entrainement.
Le premier constat est que les chiens « vétérans » (ayant déja couru au moins une
saison) présentent, avant le début de I'’entrainement, une épaisseur de la paroi
postérieure du ventricule gauche en télédiastole (PPVGd) significativement plus
importante que celle des « rookies » (jeunes chiens préparant leur premiere saison).
Aprés 5 mois d’entrainement, une augmentation de I'épaisseur de la paroi postérieure
du ventricule gauche en télésystole (PPVGs) comme en télédiastole est observée chez
tous les chiens. Elle est plus marquée chez les « rookies » pour PPVGd (STEPIEN, et
al., 1998).
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Le Greyhound, race traditionnellement entrainée pour les courses, présente
une morphologie cardiaque spécifique (PAGE, et al., 1993). Une étude au sein de la
race permet de s’affranchir de I'effet de celle-ci sur les paramétres observés. Pour plus
de fiabilité, une indexation des mesures de la PPVG a la masse et a la surface
corporelle est appliquée. Une mesure de I'épaisseur du PPVG du cceur athlétique
rapportée a la seule surface corporelle voit sa valeur majorée en télésystole, mais
lindexation associée a la masse corporelle ne retrouve, in fine, aucune différence
significative d’épaisseur de PPVG entre un groupe d’individus entrainés et non
entrainés. Néanmoins, il est a noter un épaississement de la PPVGs plus marqué chez
les chiens sportifs de sexe male, comparativement aux femelles (LONSDALE, et al.,
1998).

L’exercice physique régulier et intensif est donc susceptible d’entrainer un
épaississement de la paroi postérieure du ventricule gauche, notamment lors d’une

premiéere période d’entrainement.

Des observations similaires sont faites en médecine humaine ou il est constaté
une augmentation des valeurs des PPVGs et PPVGd chez les sportifs versus les
individus sédentaires, mais aussi une majoration de la PPVGd au cours de la saison
sportive (WIELING, et al., 1981; COLAN, et al., 1987; FAGARD, 1996; PLUIM, et al.,
2000; UTOMI, et al., 2013). Comme chez le chien, chez I'athléte dit « sénior », on
constate une PPVGd initialement plus épaisse et une augmentation moindre suite a
'entrainement (WIELING, et al., 1981).

Chez ’homme, ces observations n’ont pas été validées par toutes les études. Il
semble exister une différence de modifications selon le sport pratiqué. Ainsi, une
augmentation significative de PPVGs a été mise en évidence chez les haltérophiles
par rapport aux coureurs de fond (COLAN, et al., 1987). Par ailleurs, une augmentation
de I'épaisseur de la paroi libre du ventricule gauche (PPVG) a été mise en évidence
chez les lutteurs mais non systématiquement observée chez les coureurs de fond
(COHEN, et al., 1985). L’axiome selon lequel, le type d’activité physique pratiquée
modifierait la morphologie cardiaque fait partie des hypothéses de Morganroth qui
seront détaillées ci-apres. Enfin chez ’'homme, lI'indexation de la valeur de PPVG a la
surface corporelle semble avoir pour effet d’effacer la différence entre sportif et
sédentaire (PEARSON, et al., 1986). On peut se demander si les différences
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observées chez ’homme ne sont pas seulement imputables aux distinctions physiques
des individus, méme si dans la plupart des études, les sujets comparés présentent des

morphologies équivalentes.

11.2.b.b Diameétre interne du ventricule gauche (DIVG)

Une augmentation du diameétre interne du ventricule gauche en télédiastole
DIVGd est observée chez les chiens de traineaux aprés une période d’entrainement.
Cette modification est majorée chez les «rookies» comparativement aux
« vétérans ». Il semblerait, néanmoins, que I'augmentation du diameétre interne du
ventricule gauche en télédiastole ne soit pas proportionnelle a celle de I'épaisseur de
la paroi libre de ce méme ventricule mesurée en télédiastole, comme l'indique le suivi
du quotient DIVGd/PPVGd.

Le diametre interne du ventricule gauche, chez le chien de traineaux, subit des
modifications morphologiques moindres comparativement a I'épaississement de la
paroi postérieure, il semble méme ne pas se modifier quant a sa mesure en télésystole
(STEPIEN, et al., 1998).

Chez I'athléte de race Greyhound, aucune modification du DIVGd n’est mise en
évidence, mais une augmentation du DIVG en télésystole est retrouvée chez les males
entrainés, comparés a un groupe témoin et se confirmant également apres indexation
a la surface corporelle (LONSDALE, et al., 1998).

En conclusion, chez le chien, I'exercice physique régulier intensif semble étre a
I'origine d’une dilatation du ventricule gauche dans une moindre mesure au regard de

I’épaississement constaté de la paroi postérieure du ventricule gauche.

En médecine humaine, des différences significatives du DIVG sont rapportées,
témoignant d’une adaptation du coeur de ’'homme a I'effort (PLUIM, et al., 2000).

On note une augmentation du DIVGd chez les athlétes par rapport aux groupes
témoins (COLAN, et al., 1987; FAGARD, 1996; UTOMI, et al., 2013). Mais également
chez le sportif senior comparé au « rookie » en début de saison. Puis celui-ci augmente
de maniére significative au cours de I'entrainement dans les deux groupes (WIELING,
etal., 1981).
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Néanmoins, cette tendance a I'augmentation du DIVGd du sportif n’est pas
validée par 'ensemble des études et 'assertion semble moins évidente si on considére
les sportifs pratiquant un sport de renforcement musculaire, tels I’haltérophilie, la lutte
ou le culturisme (COHEN, et al., 1985; PEARSON, et al., 1986; FAGARD, 1996).

Le DIVGs, quant a lui, a la difféerence de celui mesuré chez le chien, est
augmenté chez les seuls athlétes endurants tels que les cyclistes et les coureurs de
fond (COLAN, et al., 1987).

1.2.b.c Epaisseur du septum interventriculaire (SIV)

Secondairement a un entrainement intensif, une augmentation de I'épaisseur
du septum interventriculaire est mesurée chez les chiens de traineaux en télésystole
et en télédiastole (SIVs et SIVd) (STEPIEN, et al., 1998).

La conclusion est identique pour la comparaison faite entre un groupe de
Greyhounds entrainés et un groupe témoin. Mais aprés indexation au poids et a la
surface corporelle, seule une une majoration du SIVs reste observée, sauf chez les
femelles entrainées dont le septum interventriculaire reste aussi épaissi pendant la
télédiastole SIVd (LONSDALE, et al., 1998).

Chez I’homme une observation similaire est rapportée. L’épaisseur du SIV chez
les athletes est majorée comparativement a la population générale (PLUIM, et al.,
2000) (FAGARD, 1996). Mais également au sein méme du groupe des athlétes, les
« rookies » présentant une augmentation d’épaisseur supérieure aux « vétérans » au
cours de la saison sportive (WIELING, et al., 1981).

Comme remarqué préalablement, [I'activit¢ pratiquée relativise ces
observations : la majoration de I'’épaisseur du SIV est observée chez les haltérophiles

mais pas chez les coureurs de fond (COHEN, et al., 1985).

Une dilatation du ventricule gauche associée a une hypertrophie est donc
admise comme une adaptation du cceur du chien sportif de haut niveau. Chez
’homme, il semble moins évident de conclure tant le type d’activité, endurance ou

renforcement, influe les modifications morphologiques cardiaques observées.
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Morganroth est le premier a avoir identifié cette subtilité et sur cette base émit les

hypothéses, dites de Morganroth, qui feront I'objet d’'une présentation ultérieurement.

L’intensité de I'exercice physique et sa fréquence sont indéniablement les
éléments déterminants des modifications morpho-physiologiques, telle la fréquence
cardiaque. En effet, les conséquences cardiaques adaptatives constatées dans les
études intéressent les sportifs de niveau, professionnel ou semi professionnel.
Considérant la comparaison entre un groupe d’individus pratiquant le sport en loisir a
un groupe témoin, I'assertion précédente n’est plus vraie et aucune des modifications
précédemment décrites n’est mise en évidence (VAN DEN BROEKE, et al., 1988).

Enfin, I'étude chez des chiens Greyhound met en lumiere les variations
possibles des mesures échocardiographiques selon la race et le sexe des individus
considérés, sources de possibles biais interprétatifs. De plus, males et femelles d’'une
méme race pourraient présenter des adaptations différentes (LONSDALE, et al.,
1998).

I1.2.b.d La fraction de raccourcissement (FRac)

La fraction de raccourcissement est un indice calculé a partir des mesures des
diamétres internes du ventricule gauche au cours du cycle cardiaque. Il est considéré

comme un indicateur de la fonction systolique du ventricule gauche.

S’agissant du chien a haute activité sportive, dont on a précédemment décrit
les adaptations morphologiques du ventricule gauche, il est intéressant d’analyser la
fraction de raccourcissement, reflet de I'impact fonctionnel de ces modifications
plastiques.

Aucune différence significative n’est relevée entre Ila fraction de
raccourcissement mesurée chez un chien entrainé, comparativement a celle d’un
chien sédentaire (RITZER, et al.,, 1980). Au reste, chez les chiens de traineaux,
aucune modification de la fraction de raccourcissement n’a été mise en évidence a la
suite de I'entrainement (STEPIEN, et al., 1998).
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Enfin, si certaines études témoignent du contraire, avec notamment une
augmentation décrite chez des chiens Greyhound, celle-ci ne résiste pas a I'indexation
au poids de I'animal étudié (LONSDALE, et al., 1998).

On notera qu’une étude fait état, cette fois, d’'une diminution de la fraction de
raccourcissement chez des chiens de traineaux au cours de la saison, remettant

potentiellement en cause les conclusions précédentes (BENITO, et al., 2020).

Chez ’lhomme, I'activité sportive ne semble également pas impacter la fraction
de raccourcissement (WIELING, et al., 1981; PLUIM, et al., 2000).

[I.2.c Explication physiologique de ces adaptations

L’hypertrophie cardiaque est depuis longtemps décrite comme une réponse
physiologique adaptative a une situation de stress cardiaque. Plusieurs situations bien
connues sont responsables d’'une augmentation de la charge du cceur et impliquent
une augmentation de la force contractile, en vue de maintenir une bonne perfusion des
organes. La chronicisation de celles-ci a pour conséquence une hypertrophie des
fibres cardiaques (LINZBACH, 1960; BADEER, 1964).

Au fil des découvertes, des théories mécanistiques moléculaires ont émergeé.
La déformation des cellules contraintes par un stress générant dés lors, la production
de signaux intracellulaires, en est une. La synthése et la dégradation de ’ARN et des
protéines s’en voient modifiées. Ces modifications de régulation de I'expression de
certains genes menent ainsi a une hypertrophie des myocytes cardiaques par
synthése de protéines contractiles, d’atriopeptine, d’angiotensinogéne et expression
d’ARN ribosomal et d’oncogéne (MORGAN, et al., 1991).

En 1960, Linzbach énonce, pour la premiére fois, I'hypothése de I'existence de
modifications cardiaques spécifiques en réponse a des charges hémodynamiques
chroniques. Le but est alors de comprendre les modifications cardiagues observées
chez des patients porteurs de reflux aortiques ou mitraux significatifs, de sténose

aortique ou d’une hypertension artérielle ancienne (LINZBACH, 1960).
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Il est constaté chez les premiers, une hypertrophie ventriculaire gauche
excentrique. Ces modifications morphologiques sont attribuées a la surcharge
volémique subit par le ventricule gauche lors de ces pathologies. Il semblerait que
celle-ci entraine une augmentation des contraintes exercées sur la paroi du ventricule
gauche en diastole dans un premier temps puis en systole. Une hypertrophie du
myocarde avec un épaississement de la paroi du ventricule gauche se développeraient
en réaction, tendant a restaurer des conditions de tension et de longueur normales
pour les myofibrilles cardiaques. Ainsi, lors de surcharge volémique, on constate une
augmentation proportionnelle de I'épaisseur de la paroi et du rayon du ventricule
gauche garantissant un rapport stable entre ces valeurs (GRANT, et al., 1965; HOOD,
et al., 1968; GROSSMAN, et al., 1975).

Les patients atteints d’hypertension artérielle ou de sténose aortique
présentent, quant a eux, une surcharge de pression chronique, associée a une
hypertrophie concentrique du ventricule. La tension systolique accrue sur les fibres
myocardiques, observée dans ces pathologies, aurait pour conséquence leur
hypertrophie dans l'objectif de normaliser la contrainte exercée sur la paroi du
ventricule. Ce seul épaississement de la paroi ventriculaire, spécifique a la surcharge
de pression, serait de nature a faire augmenter le rapport épaisseur de la paroi sur
rayon de la chambre ventriculaire (SANDLER, et al., 1963; GROSSMAN, et al., 1975).

Sur la base de ces découvertes et aux vues des similitudes de morphologie
cardiaque entre les athletes et les personnes présentant les pathologies
précédemment exposées, I’lhypothése d’une origine hémodynamique au syndrome du
« coceur d’athléete » est évoquée (MORGANROTH, et al., 1975; GEORGE, et al., 1991).

En effet, de nombreuses études ont montré que la pratique d’un exercice
physique entraine une surcharge volémique pour le cceur se traduisant, notamment,
par une augmentation du volume d’éjection systolique (VES), répondant a la demande
accrue des muscles en oxygene (BLOMQVIST, et al., 1983). Ce VES augmente au
repos et pour des efforts modérés chez ’'homme et le chien, dans le cadre d’'une
pratique sportive réguliere (SCHEUER, et al., 1977; STONE, 1977; BARNARD, et al.,
1980; RITZER, et al., 1980). On remarquera que cette observation n’a pas été faite
chez les chiens de traineaux (STEPIEN, et al., 1998).
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Il semble établi que 'activité physique réguliére soit a 'origine d’'une majoration
de la volémie, évaluée chez le chien a 13.1% aprés 7 semaines d’entrainement, selon
une étude de 1983 (MACKINTOSH, et al., 1983). Chez 'homme, cette hypervolémie
existerait aussi, nonobstant des mécanismes physiologiques a son origine, différents
entre les espéeces (FRICK, 1968; MCKEEVER, et al., 1985; CONVERTINO, 1991).

L’augmentation de volume sanguin serait donc le primum movens de la
surcharge pesant sur le muscle cardiaque et justifiant I’hypertrophie excentrique

réactionnelle, observée chez certains sportifs.

La surcharge de pression doit, néanmoins, elle aussi faire I'objet d’'une mise en
lumiére que ce soit chez le chien ou chez ’homme, pratiqguant une activité sportive
réguliére. Ainsi, une augmentation de la pression artérielle de repos est retrouvée
chez les Greyhound entrainés, comparés aux individus sédentaires de la méme race
ou non (COX, etal., 1976; PAPE, et al., 1986). Mais a l'inverse, les chiens de traineaux
sportifs présentent une pression artérielle moyenne de 90 a 130 mmHg conformément
au reste des individus de la méme race. En revanche, au cours de I'effort des valeurs
extrémes de 300mmHg et plus, peuvent étre relevées (VAN CITTERS, et al., 1969).

Dans I'espéce humaine, une pression artérielle moyenne de repos plus basse
est la regle au sein de la population des sportifs en comparaison aux congéeneres
sédentaires. C’est, lors d’'un effort maximal que cette tendance s’inverse, avec une
majoration significative de '’hypertension chez le sportif, en particulier chez les athletes
pratiquant des sports de renforcement musculaire de type isométrique, par opposition
a ceux d’endurance (SCHEUER, et al., 1977; BLOMQVIST, et al., 1983; PLUIM, et al.,
2000). Cette augmentation de la pression artérielle moyenne serait méme retrouvée
au repos, chez des sportifs pratiquant une activité isométrique prédominante, tels les
footballeurs américains (WEINER, et al., 2013).

La nature de l'activité physique pratiquée semble donc bien tenir une place
prépondérante dans les adaptations du cceur de ’'homme a I’exercice sportif, comme
déja mis en lumiére ci-avant (CLAUSEN, et al., 1969; HARTLEY, et al., 1969).

Les modifications morphologiques du cceur imputables au sport seraient donc
chez le chien comme chez I'homme, consécutives a des modifications

hémodynamiques, responsables d’'une augmentation de la charge de travail pour le
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myocarde. Elles sont décrites comme une adaptation physiologique du cceur a une

situation de stress chronique.

Mais contrairement aux pathologies cardiaques auxqguelles on les compare, les
surcharges volémique et de pression entrainées par l'activité sportive sont pas
définitives, voire méme restent transitoires pour la pression, laissant suspecter
intervention d’autres facteurs adaptatifs tels que le patrimoine génétique, une

influence endocrinienne ou simplement la corpulence (GEORGE, et al., 1991).

[I.2.d Les hypothéses de Morganroth

Les adaptations morphologiques du coceur a [lactivité sportive seraient
spécifiques a la nature de la pratique sportive, renforcement musculaire ou endurance,
comme vu ci-avant. L’hypothése d’'un remodelage sous I'impulsion de variations
hémodynamiques différentes, selon la contrainte sportive appliquée, pourrait

’'expliquer.

Fort de ces observations, Morganroth présuppose en 1975 pour la premiere fois
que deux cceurs d’athlétes pourraient étre décrits.

L’'un intéressant les athletes pratiquant des activités essentiellement
endurantes, avec développement d’'une hypertrophie excentrique du ventricule gauche
et caractérisée par un élargissement de la chambre ventriculaire gauche, associée a
une augmentation proportionnelle de I'’épaisseur de la paroi libre. Ces modifications
seraient secondaires a une contrainte de volémie avec un débit cardiaque trés
augmenté lors de I'effort et un volume éjectionnel systolique important méme au repos.
Une nette réduction de la fréquence cardiaque est remarquable au sein de ce groupe.

L’autre concernerait des athletes principalement engagés dans des efforts dits
isométriques, a l'origine du développement d’'une hypertrophie, cette fois concentrique
du ventricule gauche, caractérisée par un épaississement important des parois
ventriculaires, sans élargissement de la chambre ventriculaire, aboutissant ainsi a une
modification du rapport épaisseur de la paroi sur rayon de la chambre ventriculaire.
Ces adaptations résulteraient dans ce cas d’un stress barométrique avec des pics
importants d’augmentation de la pression artérielle générés pendant I'effort. On

constaterait un abaissement moindre de la fréquence cardiaque dans cette catégorie
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comparée a la précédente (MORGANROTH, et al., 1975; LONGHURST, et al., 1980;
PLUIM, et al., 2000; BAGGISH, et al., 2011; WEINER, et al., 2013; UTOMI, et al.,
2013; SHAVE, et al., 2017).

Plusieurs études sont venues ultérieurement corroborer cette hypothése en
comparant les différents athlétes. Les mesures échocardiographiques font état d’'un
diametre interne du ventricule gauche supérieur chez les athlétes endurants
comparativement a ceux pratiquant essentiellement I'effort isométrique (COHEN, et
al., 1985; PLUIM, et al., 2000). Alors que chez ces derniers, on notera une épaisseur
majorée de la paroi ventriculaire gauche et du septum interventriculaire, par
comparaison aux premiers (FAGARD, et al., 1984; COLAN, et al., 1987; PLUIM, et al.,
2000).

Plus tard, les deux modeles décrits par Morganroth de fagcon catégorique ont
été nuancés. D’une part, par la mise en évidence d’'une augmentation de I'épaisseur
de la paroi du ventricule gauche, plus importante que supposée chez les athletes
engagés dans un effort strictement isotonique, associée a une surcharge barométrique
au cours de I'effort, méme si celle-ci est moindre que celle imposée par une activité
dite isométrique. D’autre part, par la constatation d’'une majoration de la mesure du
diamétre interne du ventricule gauche et du débit cardiaque pendant I'effort chez les
athlétes pratiquant une activité de renforcement. Ce témoignage d’un stress volumique
subi par le myocarde reste cependant moindre a celui engendré par I'endurance. Par
ailleurs, la majorité des activités sportives mélent la nature des efforts et aboutissent
donc a une combinaison d’hypertrophie cardiaque excentrique et concentrique.

Les modifications hémodynamiques de volémie et de pression secondaires a
toute activité sportive laissent donc entrevoir un large panel de cceurs d’athlétes dont
la morphologie est sculptée par les contraintes volémiques et barométriques requises
selon I'effort sportif déployé. L’hypertrophie cardiaque gauche qu’elle soit concentrique
ou excentrique est donc le principal mécanisme adaptatif du coeur a I'effort quelle que
soit sa nature (FAGARD, 1996; FAGARD, 1997; PLUIM, et al., 2000; SHAVE, et al.,
2017).

Chez le chien aussi, les hypothéses de Morganroth se voient relativisées. Chez

les individus entrainés a la course, comme chez les chiens de traineaux, on note des
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modifications morphologiques cardiaques mixtes. Concernant ces derniers, la charge
tractée pourrait participer a la composante isométrique. En revanche, l'effort de
traction intéressant les chiens entrainés a la course est absent.

Finalement, le stress barométrique chez le chien serait probablement en rapport
avec une hémodynamique propre aux quadrupédes ou a une différence de
thermorégulation par rapport aux individus bipédes (LONSDALE, et al., 1998;
STEPIEN, et al., 1998; SHAVE, et al., 2017).

[I.2.e Modifications de l'atrium gauche, de l'aorte et de leur rapport

L’activité sportive est moins réputée pour son action de remodelage de I'aorte

et de I'atrium gauche que pour son indéniable impact sur le ventricule gauche.

Dans I'espéce canine, il est décrit, d’'une part chez le Greyhound, une absence
de modification significative de l'aorte ou de l'atrium gauche faisant suite a un
entrainement intensif (LONSDALE, et al., 1998). D’autre part, une augmentation de
5% de diamétre de l'atrium gauche chez les chiens de traineaux au fil de leur
entrainement, sans modification notable de la taille de 'aorte est constatée (STEPIEN,
et al., 1998).

Des études plus récentes s’intéressant aux chiens de traineux et aux chiens de
compagnie, jugés sportifs par leur propriétaire, ne retrouvent aucune variation des
parameétres ici étudiés. Cependant, pour ces derniers, il semble Iégitime de s’interroger
sur le caractére véritablement athlétique des individus déclarés « trés sportifs » par
leurs propriétaires, en dehors de toutes considérations scientifiques objectivement
évaluables (VATNE, et al., 2021). S’intéressant aux chiens de traineaux, athlétes
incontestés, il est a noter qu’aucune variation du rapport atrium gauche sur aorte n’est
rapportée, en dépit d’'une période d’entrainement intensif (BENITO, et al., 2020).

Ainsi, I'état actuel des connaissances autorise a ne tirer aucune conclusion
définitive quant a l'incidence de l'activité sportive sur le remodelage adaptatif de

I’atrium gauche et de I'aorte.

Chez I'homme, une dilatation de I'atrium gauche a été mesurée chez de
nombreux sportifs de tout &ge, résistant méme a I'indexation au poids (IKAHEIMO, et
al., 1979; ISKANDAR, et al., 2015; DIAZ BABIO, et al., 2021). Une corrélation est mise
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en évidence entre le degré d’élargissement de I'atrium gauche et la capacité physique
intégrant cette spécificité aux caractéristiques échocardiographiques généralement
admises pour un cceur d’athlete (KROL, et al., 2016). Comme vu précédemment, la
nature de I'activité sportive pratiquée influe sur cette plasticité et la dilatation semble
accrue chez les sportifs pratiquant I'endurance (IKAHEIMO, et al., 1979; ISKANDAR,
et al., 2015). L’augmentation du retour veineux dans l'oreillette gauche pourrait en étre
I'étiologie (D'ASCENZI, et al., 20186).

Le diamétre mesuré de l'aorte est sujet a plus de controverses. Les uns
attestent d’'une dilatation de 'aorte sans incidence clinique associée (WIELING, et al.,
1981; ISKANDAR, et al., 2013). Alors que pour les autres, le diamétre de I'aorte des
athletes reste dans les valeurs de référence, son augmentation devant étre considérée
comme pathologique (BORAITA, et al., 2016).

Il Influence des facteurs individuels sur les variables
échocardiographiques chez le chien

1.1 La taille : poids et surface corporelle

En 1976, Mashiro mene une étude visant a établir les valeurs usuelles des
parameétres échocardiographiques chez le chien. Il met en évidence une corrélation
entre le diamétre ventriculaire gauche et le poids corporel de l'individu considéré. De
nombreuses études sur ce sujet ont alors suivi (MASHIRO, et al., 1976).

Elles confirment une corrélation positive linéaire significative entre la taille des
structures cardiagues (épaisseur des parois myocardiques, diametre des chambres
cardiaques et de 'aorte) mesurées par échocardiographie en mode temps-mouvement
et le poids ou la surface corporelle (BOON, et al., 1983; LOMBARD, 1984;
BONAGURA, et al., 1985; JACOBS, et al., 1988a).

La linéarité de cette concordance est cependant discutée et des études plus
récentes concluent a une relation entre le poids et les dimensions du cceur, de
caractéristiques plutdt curvilinéaires, répondant a une équation allométrique
(GONCALVES, et al., 2002; CORNELL, et al., 2004).
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Ainsi, pour interpréter des variations de morphologie cardiaque mesurées par
échocardiographie, il convient de comparer des chiens de méme gabarit, la corpulence

influencant fortement les paramétres échocardiographiques.

Pour le rapport AG/Ao, les auteurs s’accordent sur I'absence d’influence de la
taille corporelle (BOON, et al., 1983; LOMBARD, 1984). Tels sont aussi les cas pour
les indices de la fonction ventriculaire (BOON, et al., 1983; LOMBARD, 1984;
O'GRADY, et al., 1986; JACOBS, et al., 1988a).

1.2 Larace

La diversité des races au sein de I'espéce canine, source d'une grande
variabilité de morphologie, laisse envisager des différences interraciales de

conformations cardiaques.

Le coefficient de corrélation entre la taille des parois et cavités du cceur,
mesurées en mode temps-mouvements, et la taille corporelle du sujet étudié
augmente lorsqu’une seule race est considérée. De plus une étude par race fait état
de différences significatives rapportées a la comparaison des droites de régressions,
en fonction du poids pour un parametre donné. Plus largement, ces observations
autorisent a conclure que pour un poids donné, les paramétres échocardiographiques
sont susceptibles de différences importantes d’'une espéce a l'autre (MORRISON, et
al., 1992; DELLA TORRE, et al., 2000).

L’établissement d’intervalles de confiance communs a toutes les races pourrait

donc étre source d’erreurs.

En outre, au sein d'une méme race, il est a noter des différences significatives
de parametres cardiagues mesurés en temps mouvement chez des individus de
lignées différentes (HANTON, et al., 1998).

Races et lignées sont donc a considérer pour une juste interprétation des

résultats des mesures précédemment citées.

1.3 L’age
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L’analyse de l'influence de I'age sur les paramétres échocardiographiques
devraient théoriquement faire I'objet d’'une évaluation annuelle au cours de la vie de
chaque individu inclus dans I'étude. Les propriétaires, pas toujours enclins a soumettre

leurs animaux a un tel suivi, constituent un facteur limitant.

Ce sont donc des groupes de chiens d’age différent qui sont généralement
comparés, concluant a [I'absence deffet de [I'dge sur les variables
échocardiographiques. Mais un échantillonnage d’individus « globalement jeunes »
vient relativiser ces conclusions (MUZZI, et al., 2006), ainsi que l'absence de
communication sur la répartition des chiens entre les différentes classes d’age
(KAYAR, et al., 2006).

En effet, la prise en compte de I'age, en plus du poids, majore le coefficient de
corrélation intéressant la paroi libre du ventricule gauche en induisant une hypertrophie
parietale (LOMBARD, 1984). L’age pourrait donc influencer certains paramétres. Par
exemple, chez le |évrier irlandais, sont décrits au fil du vieillissement de I'animal, une
augmentation des diamétres internes du ventricule et de I'atrium gauches, ainsi que
de I'épaisseur de la paroi du ventricule gauche en systole. Le diamétre de I'aorte, quant
a lui, diminue donnant lieu a une augmentation du rapport diamétre de I'atrium gauche
sur diameétre de l'aorte (VOLLMAR, 1999).

L’influence du vieillissement n’est donc pas clairement établie mais la paroi du

ventricule gauche pourrait s’épaissir avec le temps.

1.4 La fréguence cardiaque

Des auteurs se sont interrogés sur les conséquences de la durée du cycle
cardiaque sur les mesures du diameétre interne et du volume du ventricule gauche en
télédiastole. En condition d’examen classique, la fréquence cardiaque n’a, en régle
générale, pas d’'impact sur les parametres échocardiographiques (BOON, et al., 1983;
DELLA TORRE, et al., 2000).

Une étude fait état d’'une corrélation positive entre le diamétre endocavitaire du
ventricule gauche en télédiastole et en télésystole, et la longueur du cycle cardiaque.

Le protocole expérimental de celle-ci a permis une étude de l'influence de la fréquence
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cardiaque de maniére isolée par utilisation d’électrodes placées directement au
contact de I'endocarde de l'atrium droit (JACOBS, et al., 1988b). Néanmoins, en
conditions physiologiques, il est clair que le systéme nerveux autonome vient jouer
son r6le de régulateur neuroendocrinien, avec des effets complexes non réductibles a

une seule modification de la fréquence cardiaque.

Il convient donc de relativiser les conséquences de la fréquence cardiaque sur
les mesures des diamétres internes du ventricule gauche, comparativement a celles

entrainées par le poids corporel de I'individu considéré (CORNELL, et al., 2004).

1.5 Le sexe

Les variables échocardiographiques en rapport avec le sexe de l'individu font

I'objet de résultats différents selon les études considérées.

Certaines ne révelent pas de corrélation entre male et femelle, et les paramétres
echocardiographiques analysés (LOMBARD, 1984; KIRBERGER, et al.,, 1992;
VOLLMAR, 1999; SCHOBER, et al., 2001).

D’autres, en revanche, prouvent le contraire et observent une influence
significative du sexe concernant certains parametres (CRIPPA, et al., 1992; HANTON,
et al.,, 1998; MUZZI, et al.,, 2006). Le poids est un facteur prépondérant de la
modification de la morphologie cardiaque et doit, a ce titre, faire I'objet d’'une indexation
de sa valeur ou de celle de la surface, en cas d’études intergenres. Moyennant ces
corrections, les femelles seraient susceptibles de présenter des parameétres
échocardiographiques majorés comparés a ceux des males (LONSDALE, et al., 1998;
BAVEGEMS, et al., 2007).

La prudence reste néanmoins de mise tant les résultats different d’'une étude a

I'autre et n’autorisent donc pas de conclure a un effet du genre.

Ce qui ressort des informations issues de la littérature est que le syndrome

« coeur d’athléte » chez le chien est décrit mais les données restent limitées en
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comparaison a celles trouvées chez 'homme. Notre étude s’inscrit donc dans ce
contexte, en visant a apporter des données supplémentaires sur le cceur des athlétes
canins. Nous commencerons par présenter notre protocole expérimental puis les

résultats qui en découlent. Pour finir nous discuterons autour de ceux-ci.
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Partie 2 : Etude expérimentale

I Objectifs

Les modifications cardiaques secondaires a la pratique réguliere de l'activité
physique chez ’'homme sont scientifiquement admises depuis de nombreuses années
et regroupées sous le terme de « cceur d’athléte ». Certaines de ces modifications sont
aussi présentes dans diverses cardiopathies, rendant parfois, la discrimination avec
une simple adaptation physiologique, sujet a controverses dans le milieu de la
cardiologie. Les nombreuses études échocardiographiques intégrant I'influence des
caractéristiques individuelles, la nature de I'exercice pratiqué et son intensité, ont
permis d’améliorer significativement la sensibilité et la spécificité des examens réalisés
chez les sportifs. L'intérét de cette discrimination est d’autant plus important chez les
athlétes de haut niveau dont le coeur est soumis a des stress d’intensité particuliere et

pour lesquels un dépistage précoce de cardiopathie est essentiel.

Chez le chien sportif, des modifications semblables a celles observées chez
I’'homme sont décrites mais I'existence de « coeur d’athléte » dans cette espéce ne fait
toujours pas consensus. Les données actuelles ne permettent pas aux vétérinaires
spécialisés en cardiologie de conclure quant a lorigine des changements
morphologiques observés. L’objectif de notre étude est donc de décrire certains
paramétres échocardiographiques du cceur gauche dans une population de chiens de
traineaux s’entrainant pour la Grande Odyssée Savoie Mont-Blanc 2022 et d’estimer
la pertinence de I'utilisation des intervalles de référence échocardiographiques pour
comparaison, et leur capacité a prédire chez ces derniers la présence ou non d’une
pathologie cardiaque. En effet, ces chiens sont susceptibles de présenter une
hypertrophie ventriculaire gauche physiologique adaptative. Leur PPVG et DIVG
seraient donc anormaux en comparaison aux données connues sur les chiens

communs, sans pour autant présenter de pathologie cardiaque.
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Chez 'nomme comme chez le chien, l'influence de I'ancienneté de la carriére
sportive sur les paramétres échocardiographiques est démontrée et sera étudiée ici
dans un second temps. Ces derniers sont également impactés par des
caractéristiques individuelles telles que le poids ou la surface corporelle, mais
linfluence du sexe, de I'age et de la fréquence cardiaque au cours de 'examen n’a
pas encore été déterminée. Dans I'espéce canine, un effet race est a considérer,
notamment chez les athlétes dont les parents ont été sélectionnés pour leur
performance physique. Ces parametres représentent des biais qui doivent étre

appréhendés a la lecture et a l'interprétation des résultats présentés.

1 Matériels et méthodes

Préalablement a cette phase expérimentale, I'auteur de cette thése est allée se
former en échocardiographie auprés du Dr. Aurélie Cucchi, pratiquant en exercice
référé en cardiologie a la clinique vétérinaire LorraineVet a Nancy, pendant 2
semaines. Au cours de ses deux semaines, aprés une phase d’apprentissage, plus de
50 échocardiographies ont été réalisées sous sa supervision afin de tester la

répétabilité des mesures pratiquées.

[I.L1 Population étudiée

La population d’étude est constituée de chiens de traineaux sains, provenant
d’attelages concourant au niveau international et inscrits pour I'édition 2022 de la
Grande Odyssée Savoie Mont-Blanc. Les données sont recueillies au cours de la

saison d’entrainement, entre le 25 octobre 2021 et le 15 janvier 2022.

Concernant I'échantillonnage, I'étude imposant de se déplacer chez les
mushers, nous avons cherché a limiter le nombre de déplacements, tout en gardant
un nombre d’attelages différents suffisant pour avoir un échantillon représentatif. Nous
avons notamment pour objectif d’intégrer a la population d’étude, des chiens issus des
trois grands types raciaux présents chez les chiens de traineaux : le Eurohound,

I’Alaskan et le Siberian Husky. La représentation équivalente des chiens n’ayant pas
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encore participé a une course, dits « rookies », et de ceux ayant déja de I'expérience,

dits « seniors », est également prise en compte.

Tous les chiens ont débuté I'entrainement au mois de septembre, I'ont poursuivi
pendant au moins deux mois a raison 3 séances par semaine minimum et ont parcouru

au moins 400 km au moment de I'examen.
Quatre attelages sont inclus dans I'étude avec un effectif de 10 chiens par
attelage. Les sujets sont choisis de maniéere aléatoire par le musher, cing chiens sont

choisis parmi les rookies et cing parmi les seniors.

Il est par ailleurs vérifié que les sujets sélectionnés répondent aux criteres

d’inclusion et d’exclusion suivants :

Critéres d’inclusion :

- Participant a la course (par opposition aux chiens accompagnateurs)
- Appartenant a un musher ayant accepté de participer a I'’étude, accord écrit
attestant

- Ayant commencé I'entrainement depuis 8 semaines minimum

Critéres d’exclusions :

- Présentant des antécédents médicaux en lien avec une anomalie cardiaque ou
ayant pu avoir un impact sur I'appareil cardio-vasculaire

- Présentant des anomalies cardiovasculaires a I'examen clinique (souffle
cardiaque, trouble du rythme...)

- Appartenant a un musher vivant dans un lieu hors de notre portée dans le temps

imparti pour la réalisation de I'étude expérimentale

1.2 Matériel utilisé
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Les échocardiographies sont réalisées a l'aide de I'’échographe portable
Versana Active ™ (GE HealthCare Systems) via une sonde cardiologique phased

array 3Sc (Jaken Medical Inc.) et avec enregistrement d’'un tracé ECG concomitant.

Figure 13 : Echographe Versana Active et sonde cardio phased array 3Sc utilisés
lors de I'étude

1.3 Protocole expérimental

[I.3.a Recueil des informations

Les commémoratifs des chiens étudiés sont recueillis a I'aide d’'un questionnaire
envoyeé aux mushers (Annexe 1). lls comprennent notamment la race, le sexe, I'age,
alimentation, le poids, et les antécédents médicaux. Des précisions relatives a
activité physique des chiens sont également incluses, dont l'organisation de

I'entrainement et le passif sportif.

[1.3.b Examens cliniques et échocardiographiques

L’examen des chiens est réalisé a domicile chez le musher. Il comprend : un
examen cliniqgue complet, la mesure des fréquences cardiaques et respiratoires, avec
une attention particuliere a l'auscultation cardiaque. Lorsqu’une arythmie sinusale
respiratoire est détectée a I'auscultation, celle-ci est subjectivement catégorisée

absente, Iégére, modérée ou marqueée.

Puis une échocardiographie avec électrocardiogramme (ECG) sur animal debout

est réalisée sur la fenétre acoustique parasternale droite. Les chiens ne pouvant étre
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tondus, I'examen est effectué en écartant les poils de I'animal avant application

d’alcool puis de gel échographique.

Le gain, la profondeur d’examen et la plage focale sont ajustés a I'animal, puis cinq
coupes transventriculaires en mesure temps-mouvement (TM) et cing coupes
transaortiques en mesure bidimensionnelle (BD) sont pratiquées. Les premieres sont
sauvegardées par image, les secondes par clip vidéo. Les mesures a l'origine des

résultats de cette étude sont réalisées a posteriori, a partir des sauvegardes.

L’épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche (PPVG), du septum
interventriculaire (SIV), et du diametre interne du ventricule gauche (DIVG) sont
mesureés grace aux coupes transventriculaires, en télédiastole (d) et en télésystole (s)
pour chaque donnée.

Le diametre aortique (Ao) et celui de I'atrium gauche (AG) sont obtenus par les
coupes transaortiques et mesurés en télédiastole grace au tracé ECG.
La fraction de raccourcissement (FRac) et le rapport AG/Ao sont calculés

directement par I'échographe a partir des précédentes mesures.

Pour chaque parametre mesuré, la moyenne des cinq valeurs obtenues pour
chaque chien est calculée. Il en résulte une seule valeur par individu et par variable

qui sera utilisée pour I'étude statistique.

[1.3.c Traitements des données et comparaisons

II.3.c.a Descriptions des parametres clinigues et échocardiographiques de la
population étudiée
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Les données cliniques et échocardiographiques de chaque chien sont recensées
sous forme de tableau Excel. Les statistiques descriptives y sont directement

calculées.

11.3.c.b Confrontation des résultats échocardiographiques aux valeurs issues
de la littérature

[1.3.c.b.i  Comparaison qualitative des résultats a divers intervalles de

référence issus de la littérature

Pour chaque variable morphologique temps-mouvement et bidimensionnelle,
nous avons déterminé le pourcentage d’'individus de la population d’étude présentant
des valeurs inférieures, incluses et supérieures aux ICgs de poids le plus proche,
obtenues dans une étude concernant 494 chiens sains, de races variables, non
entrainés (CORNELL, et al., 2004).

Les moyennes obtenues au sein de notre population, pour les variables TM et
BD, sont également confrontées a celles obtenues dans une étude basée sur 45
Bragues Hongrois sains, n'ayant pas suivi d’entrainement sportif particulier (VOROS,
et al., 2009).

[I.3.c.b.ii ~ Comparaison quantitative du rapport AG/Ao et de la Frac a
divers intervalles de référence issus de la littérature

Pour les variables FRac et AG/Ao, leur valeur moyenne obtenue sur la
population d’étude est comparée a la valeur moyenne obtenue dans une étude
intéressant 100 chiens de race, sains, d’origine variable (laboratoire, compagnie,
militaire) (CHETBOUL, et al., 2005b). Une comparaison similaire est faite avec les

données recueillies sur 45 Braques Hongrois (VOROS, et al., 2009).

II.3.c.c Etude de l'influence du niveau sportif sur les différentes variables

Nous avons ensuite divisé la population en deux groupes de niveau : les
« rookies » et les « seniors » et comparé les moyennes des différentes variables entre
les deux groupes. Les rookies sont des chiens n’ayant jamais participé a un
évenement sportif tandis que sont classés seniors sont ceux ayant déja participé a au

moins une compétition.
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11.3.c.d Influence des paramétres individuels

Nous avons également divisé la population globale en plusieurs sous populations
afin de comparer les moyennes des différentes variables entre males et femelles ainsi

que par catégories de poids.

Pour analyser I'impact du poids, la population est, dans un premier temps, séparée
en deux sous-populations. La premiére avec les chiens pesants strictement plus de 25
kg, la seconde composée des chiens de 25 kg et moins et les deux groupes sont
comparés.
Dans un second temps, la population est divisée en 3 groupes de tranche de poids
différent :
- 28 kg < Poids (kg) > 33 kg pour le groupe « lourd »
- 24 kg < Poids (kg) > 27 kg pour le groupe « moyen »
- 16 kg < Poids (kg) > 24 kg pour le groupe « léger »

Ces groupes ont été congus de maniére a obtenir des groupes d’effectifs homogénes.

1.4 Méthode statistique

Chaque groupe de données a d’abord été traité a laide de statistiques
descriptive simples.

Puis le test de Shapiro-Wilk a été utilisé pour évaluer la normalité des données.
Toutes nos variables d’intéréts suivant une loi normale elles ont été comparées grace
a des tests paramétriques. Nous avons testé ’'homoscédasticité des données via un

test de Levene. Les moyennes AG/Ao et FRac obtenues dans notre population ont été
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comparés a des moyennes décrites dans la littérature par un test de Student univarié.
Un test de Student indépendant et une ANOVA univariée ont été utilisées pour
comparer les variables entre les différents groupes et sous-groupes. Une p-value <
0,05 est considérée comme significative. Un test post-hoc de Dunnet associé a une
correction de Bonferroni a été appliqué si nécessaire.

Les analyses statistiques ont été effectuées a I'aide des logiciels Real Statistics Using
Excel® (Real Statistics Resource Pack software (Release 6.2). Copyright (2013 —
2019) Charles Zaiontz) et R® (R Development Core Team (2005). R: A language and
environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna,
Austria).

Il Résultats

1.1 Données déemographiques de la population

Pour des raisons d’indisponibilité au cours de la période d’entrainement et d’un
temps d’examen relativement long, il n’a donc pas été possible d’inclure le nombre de
chien souhaité initialement pour trois des attelages.

Au total 28 chiens sont inclus dans notre étude. L’age médian est de 4 ans pour
des ages compris entre 6,9 ans et 1,3 ans. La population est composée de 36% de
Eurohound, de 39 % d’Alaskan et de 25 % de Siberian Husky. Elle se répartit de la
maniére suivante : 54 % de males et 46 % de femelles, 39 % de rookies et 61 % de
seniors. Le poids moyen est de 25 +/- 4,4 kg avec un minimum de 16 kg et un

maximum de 33 Kkg.

Effectif 28
Alaskan 11
Race Eurohound 10
Siberian Husky 7
Males 15
Sexe
Femelles 13
Rookie 11

75



Niveau sportif
Senior 17
A Médiane 4 ans
Age
(Annees) Minimum — Maximum [1,3-6,9]
Moyenne +/- écart 25+ /-4,4Kkg
Poids type
Minimum — Maximum [16 — 33 ]

Tableau 2 : Description de la population étudiée

[11.2 Détermination des variables cliniques et
échocardiographiques de la population étudiée

[1l.2.a Variables cliniques

Aucun chien ne présente de souffle ou arythmie autre que sinusale respiratoire.
Les fréquences respiratoires sont comprises entre 80 et 16 mpm et ne présentent pas
d’intérét particulier pour le reste de I'étude. Les températures rectales sont comprises

entre 38,4 et 37,5°C et sont également sans intérét dans notre étude.

lll.2.a.a La fréquence cardiaque au repos

La fréquence cardiaque au repos des chiens étudiée est disponible en Annexe
1. La fréquence cardiague moyenne au repos de la population d’étude est de 88
battements par minutes +/- 19 (bpm) avec un minimum de 52 bpm et un maximum de
120 bpm (ICg5 81 — 95 bpm).

l.2.a.b Arythmie respiratoire sinusale

L’auscultation cardiaque a réveélé la présence chez 64% des chiens d'une
arythmie sinusale respiratoire (ARS) (Annexe 2). Elle est Iégere chez 67% d’entre eux,

modérée pour 6% et marquée pour 28% (Graphique 1).
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Graphique 1 : Présence d’arythmie sinusale respiratoire au sein de la population
d’étude
0 : absence d’ARS ; 1: ARS légere ; 2 : ARS modérée ; 3 : ARS marquée

[11.2.b Variables échocardiographiques du ventricule gauche (VG)

lll.2.b.a Variables échocardiographiques du VG en mode TM

Les valeurs des variables échocardiographiques obtenues en mode TM sont
disponibles en Annexe 3. Les moyennes, médianes, écarts-types, minimum, maximum

et intervalle de confiance a 95% (ICgs) associés sont présentés dans le tableau 3.
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Variables édiane
morphologlquu

DWGd {cm) 3,52 5,56 (4,35 — 4,75)
DIVGs (cm) 3.1{] 3,16 0,61 1,97 4,42 (2,88 — 3,32)
Sivd (cm) 0,98 0,99 0,16 0,60 1,42 (0,92- 1,04)
SIVs (cm) 1,23 1,24 0,16 0,74 1,47 (1,17 -1,28)
PPVGd (cm) 0,93 0,91 0,08 0,79 1,08 (0,9 - 0,96)
PPVGs (cm) 1,33 1,32 0,18 0,98 1,79 (1,27 — 1,40)
Indice de fonction

Frac (%) 32,39 32,28 6,48 20,01 46,56 (29,99 — 34,79)

Tableau 3 : Valeurs échocardiographiques temps-mouvements déterminées au sein
de la population d’étude (n=28)

DIVGd : Diameétre interne du ventricule gauche en télédiastole ; DIVGs : Diameétre interne du
ventricule gauche en télésystole ; SIVd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; SIVs :
épaisseur du septum interventriculaire en télésystole ; PPVGd : épaisseur de la paroi postérieure du
ventricule gauche en télédiastole ; PPVGs : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télésystole ; Frac : fraction de raccourcissement

[.2.b.b Variables échocardiographiques du VG en mode BD

Les variables échocardiographiques obtenus en mode BD sont disponibles en
Annexe 4. Les moyennes, médianes, écarts-types, minimum, maximum et intervalle
de confiance a 95% (ICgs) associés sont présentés dans le tableau 4.

Variables édiane
morphologiques
BD

AG (cm) 0,25 1,62 2,54 (1,96 - 2,15)
Ao (cm) 1 .BE 1,85 0,19 1,54 2,23 (1,8-1,93)
Rapport en BD

AG/Ao 1,11 1,11 0,14 0,86 1,38 (1,06 -1,16)

Tableau 4 : Valeurs échocardiographiques bidimensionnelles déterminées au sein
de la population d’étude (n=28)
AG : diamétre interne de I'atrium gauche ; Ao : diamétre interne de l'aorte ; AG/Ao : rapport du
diamétre interne de l'atrium gauche sur le diamétre interne de l'atrium gauche

[11.3 Confrontation des résultats échocardiographiques aux valeurs
issues de la littérature
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[11.3.a Comparaison qualitative des résultats a divers intervalles de
référence issus de la littérature

La confrontation des variables morphologiques TM, obtenues dans notre
population, a celles issues d’une étude sur 494 chiens sains, non entrainés, de races
variables, met en évidence une augmentation du DIVGd chez 29% des chiens de notre
étude par rapport a la borne supérieure de I'lCgs obtenu dans I'étude de Cornell et al.
De plus, 18% d’entre eux présentent un DIVGs au-dela de I'lCgs issu de la littérature
(CORNELL, et al., 2004).

Les ICgs des variables morphologiques TM issus de I'étude de Cornell et al. sont

présentés dans le tableau 5.

Varlables ICss ICss ICss ICss ICqs % de la % de la % de la

morphologiques | Chiens de Chiens de 20 | Chiens de 25 | Chiens de 30 | Chiens de 35 population population population

™ 15kg kg kg kg kg d'étude < ICqs | d’'étude € ICy; | d’étude > ICqs
0% 71% 29%

DIVGd (cm) (28-41)  (3,1-45) (3.3-4,8) (3.5 -5,0) (3.6-53)

DIVGs (cm) (1,7-3) (1,8-32) (2,0-35) (21-37) (22-39) 0% 82% 18%
SIVd (cm) (06-11)  (06-12) (0,6-1,3) 0.7-1,3) ©0,7-14) 3,5% 93% 3,5%
SIVs (cm) (08-15)  (0,9-16) (09-17) (1,0-1,8) (1,0-19) 3,6% 96,4% 0%
PPVGd (cm) (05-1,1) 0,6-1,2) (06-1,3) 06-1,3) ©07-14) 0% 100% 0%
PPVGs (cm) (09-16)  (09-17) (1,0-1,8) (1,0-1,9) (1.1-19) 0% 100% 0%

Tableau 5 : ICgs des variables morphologiques TM obtenues chez des chiens sains,
de race variable, non entrainés et répartition des chiens de notre étude (n=28) par

rapport a ceux-ci (n=494) (d’aprés CORNELL, et al., 2004).

DIVGd : Diamétre interne du ventricule gauche en télédiastole ; DIVGs : Diamétre interne du
ventricule gauche en télésystole ; SIVd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; SIVs :
épaisseur du septum interventriculaire en télésystole ; PPVGd : épaisseur de la paroi postérieure du
ventricule gauche en télédiastole ; PPVGs : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télésystole

La confrontation des variables morphologiques BD, obtenues dans notre
population, a celles issues d’'une étude sur 494 chiens sains, non entrainés, de races
variables, permet de révéler que 43% des chiens de notre étude présentent un Ao
diminué par rapport a la borne inférieure de I'lCgs cité dans I'’étude de Cornell et al.
(CORNELL, et al., 2004).

Les ICgs des variables morphologiques BD, issus de I'étude de Cornell et al.,

sont présentés dans le tableau 6.
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Varlables [[= ICes ICss ICs % de la

morphologiques Chiens de 20 | Chiens de 25 | Chiens de 30 | Chiens de 35 | population

BD kg kg kg kg d'étude < ICys | d'étude € IC,; | d'étude > ICy;
Ao (cm) (1.6-24) (1.7-27) (1.9-289) (2,0-3,1) (21-3.2) 43% 57% 0%

AG (cm) (1.6-25) 1.7-27) (1.8-29) (1.8-31) (2,0-3.3) 7% 93% 0%

Tableau 6 : ICgs des variables morphologiques BD obtenues chez des chiens sains,
de race variable, non entrainés et répartition des chiens de notre étude (=28) par

rapport a ceux-ci (n=494) (d’apres CORNELL, et al., 2004).
AG : diamétre interne de I'atrium gauche ; Ao : diamétre interne de l'aorte ; AG/Ao : rapport du
diameétre interne de l'atrium gauche sur le diamétre interne de I'atrium gauche

Par ailleurs, Voros et al ont étudié une population de Braque Hongrois dont la
répartition d’age et de poids est similaire a la nétre. De plus, elle présente des
caractéristiques raciales comparables a une grosse moitié de notre population
d’étude : les Alaskan et les Eurohounds. La confrontation des variables
échocardiographiques, TM et BD de ces deux populations, montre une tendance a
une augmentation du DIVGd et du DIVGs, ainsi qu’a une diminution du Ao et du AG

dans notre population par rapport a ces Braques Hongrois non entrainés (tableau 7).
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Braque Population Braque Population Braque Population

Hongrois d’étude Hongrois d'étude Hongrois d'étude
Poids (kg) 24,5 +-4,2 25 +/-4,4 12,5 16 32,5 33
Age (ans) 4,8 +-29 44116 05 13 10 6,9
Variables morphologiques TM
DIVGd (cm) 429 +/-049 4,55 +/-0,54 3,02 3,52 523 5,56
DIVGs (cm) 2,67 +-0,43 3,10 +-0,61 1,84 1,97 3,64 4,42
Sivd (cm) 0,98 +/-0,16 0,98 +/-0,16 0,60 0,60 1,42 1,42
SIVs (cm) 1,23 +/- 0,16 1,23 +/-0,16 0,74 0,74 1,47 1,47
PPVGd (cm) 1,11 +/- 0,16 0,93 +/-0,08 0384 0,79 1,55 1,08
PPVGs (cm) 1,47 +/- 0,19 1,33 +/-0,18 0,88 0,98 1,66 1,79
Variables morphologiques BD
Ao (cm) 2,45+/-030 1,86+/-0,19 1,70 1,54 3,10 223
AG (cm) 298+/-038 2,06+-025 220 1,62 3,90 2,64

e S N

Tableau 7 : Variables morphologiques BD et TM déterminées au sein de la
population d’étude (n=28) et chez des Bragues Hongrois non entrainés (n=45)
(d’aprés VOROS, et al., 2009)

DIVGd : Diameétre interne du ventricule gauche en télédiastole ; DIVGs : Diamétre interne du
ventricule gauche en télésystole ; SIVd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; SIVs :
épaisseur du septum interventriculaire en télésystole ; PPVGd : épaisseur de la paroi postérieure du
ventricule gauche en télédiastole ; PPVGs : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télésystole ; AG : diamétre interne de I'atrium gauche ; Ao : diamétre interne de I'aorte
En rouge les variables non équivalentes ; En vert les variables identiques

[11.3.b Comparaison quantitative du rapport AG/Ao et de la FRac a divers
intervalles de référence issus de la littérature

On note une augmentation significative du rapport AG/Ao dans notre population
(1,11 +/- 0,14) en comparaison a celle de chiens toutes races, non sportifs décrite dans
la littérature (0,9 +/- 0,11; n =100; p-value < 0,001). Ce méme rapport est
significativement diminué dans notre population en comparaison a celui rapporté chez
les Braques Hongrois (1,2 +/- 0,1 ; n =45 ; p <0.001)

La FRac de notre population (32,39 +/- 6,48) est en moyenne significativement
inférieure a celle retrouvée par Chetboul et al.chez des chiens sains, de race variable
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et non entrainés (36,2 +/- 3,5% ; n = 100 ; p < 0,001). Elle I'est également a celle des
Braques Hongrois de Voros et al. (38,6 +/- 5,1% ; n=45; p < 0,001).

.4 Etude de Pinfluence du niveau sportif sur les valeurs cliniques
et échocardiographiques

Il convient de noter en préambule a ce paragraphe, que méme si cela semble évident,
dans notre population d’étude, les rookies sont significativement plus jeunes que les

seniors (21,7 +/- 4,7 mois versus 57,1 +/- 13 mois).

[ll.4.a Sur les variables cliniques

lll.4.a.a Sur la fréquence cardiaque au repos

Aucune différence significative de fréquence cardiaque au repos n’est observée
entre ces deux sous populations. Les rookies présentent une fréquence cardiaque
moyenne au repos de 89 +/- 15 bpm (ICes 80 — 97 bpm) quand celle des seniors est
de 88 +/- 21 bpm (ICg5 78 — 98 bpm).

lll.4.a.b Sur l'arythmie respiratoire sinusale

La présence d’arythmie sinusale respiratoire est semblable dans les deux

populations, 64% des rookies et 65 % des séniors présentent une ARS (graphique 2).
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Graphique 2 : Comparaison de la présence d’arythmie sinusale respiratoire au sein

de la population de rookies face a celle de séniors
0 : absence d’ARS ; 1: ARS légére ; 2 : ARS modérée ; 3 : ARS marquée
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[11.4.b Sur les variables échocardiographiques du VG

lll.4.b.a Sur les variables échocardiographigues du VG en mode TM

Seule la FRac et le DIVGs sont significativement différents suivant le niveau sportif.
Le DIVGs des seniors est significativement supérieur a celui des rookies (3,29 +/- 0,64
cm versus 2,81 +/- 0,43 cm ; p < 0,05). La FRac est significativement diminuée chez
les séniors en comparaison aux rookies (30,50 +/- 7,12 % versus 35,31 +/- 4,10 % ; p

<0,05). L’ensemble des résultats sont présentés dans le tableau 8.

83



Saos
morphologiques TM

Rookie Senior Rookie Senior Rookie Senior
DIVGd (cm) 4,33 4,69 0,48 0,54 (4,04-4,61) (4,43-4,95)
DIVGs (cm) 2,81* 3,29 0,43 0,64 (2,56-3,07) (2,98-3,59)
SIvd (cm) 0,93 1,02 0,16 0,16 (0,84-1,02) (0,94-1,09)
SIVs (cm) 1,20 1,24 0,20 0,13 (1,08-1,32) (1,18-1,30)
PPVGd (cm) 0,96 0,91 0,08 0,08 (0,91-1,01) (0,88-0,95)
PPVGs (cm) 1,40 1,29 0,14 0,20 (1,31-1,48) (1,20-1,39)

Indice de fonction
Frac (%) 35,31 30,50 4,10 7,12 (32,89-37,74)  (27,12-33,88)

Tableau 8 : Valeurs échocardiographiques temps-mouvements déterminées au sein

de la population de rookies (n = 11) et de celle de séniors (n =17)

DIVGd : Diametre interne du ventricule gauche en télédiastole ; DIVGs : Diamétre interne du
ventricule gauche en télésystole ; SIVd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; SIVs :
épaisseur du septum interventriculaire en télésystole ; PPVGd : épaisseur de la paroi postérieure du
ventricule gauche en télédiastole ; PPVGs : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télésystole ; Frac : fraction de raccourcissement
* différence significative chez les seniors par rapport aux rookies

[1.4.b.b Variables échocardiographiques du VG en mode BD

Une différence significative de diamétre atrial gauche (AG) est mise en évidence
entre seniors et rookies (2,14 +/- 0,25 cm versus 1,92 +/- 0,19 cm ; p < 0,05).
L’intervalle de confiance a 95% est de (2,02 — 2,26 cm) chez les seniors et (1,81 —
2,03 cm) chez les rookies.

Le diamétre de l'aorte et le rapport AG/Ao ne sont pas significativement
différents selon le niveau sportif. Leur valeur moyenne dans chaque groupe est

présentée dans le tableau 9.

morphologiques BD

Rookie Senior Rookie Senior Rookie Senior
AG (cm) 1,92* 2,14 0,19 0,25 (1,81-2,03) (2,02-2,26)
Ao (cm) 1,81 1,90 0,22 0,16 (1,68-1,94) (1,82-1,97)
Rapport en BD
AG/Ao 1,08 1,13 0,15 0,13 (0,99-1,17) (1,07-1,2)

Tableau 9 : Valeurs échocardiographiques bidimensionnelles déterminées au sein

de la population de rookies (n=11) et de celle de séniors (n=17)
AG : diameétre interne de I'atrium gauche ; Ao : diametre interne de l'aorte ; AG/Ao : rapport du
diamétre interne de l'atrium gauche sur le diamétre interne de l'atrium gauche
* différence significative chez les seniors par rapport aux rookies
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[11.5 Influence des facteurs individuels sur les variables
échocardiographiques

I11.5.a Influence de la race

Parmi 'ensemble des variables étudiées, seuls le diametre aortique interne et

le rapport AG/Ao sont influencés par la race.

Le diamétre de l'aorte est ainsi significativement plus élevé chez les
Eurohounds comparativement aux Alaskan (1,98 +/- 0,19 cm versus 1,74 +/- 0,13 cm ;
p<0,01; ICes 1,86 — 2,1 cm versus 1,67 — 1,82 cm). Les Siberian Husky ont un Ao
moyen de 1,89 +/- 0,15 cm (ICes 1,78 — 2 cm) mais cette différence n’est pas

significative avec aucun des deux autres sous-groupes.

De laméme maniere les Alaskan présentent le rapport AG/Ao le plus éleveé avec
une valeur moyenne de 1,18 +/- 0,12 cm (ICos 1,11 — 1,25 cm) qui est significativement
plus élevé que celui des Eurohounds (1,03 +/- 0,12 cm ; p < 0.05 ; ICo5 0,95 - 1,1 cm).
Avec une valeur moyenne de 1,13 +/- 0,16 cm (ICgos 1,02 — 1,25 cm) les Siberian
Huskies ne présentent pas de valeurs significativement différentes par rapports aux

deux autres races.

[11.5.b Influence du sexe

Seuls les diametre atrial gauche (AG), aortique (Ao) ainsi que I'épaisseur du

septum interventriculaire en systole (SIVs) semblent influencés par le sexe.

Ainsi les males présentent un SIVs, un AG et un Ao supérieurs significativement

supérieurs a ceux des femelles. Les résultats sont présentés dans le tableau 10.
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morphologiques BD

Femelle Male Femelle Male Femelle Male
AG (cm) 2,19 0,22 0,19 (1,78-2,02) (2,09-2,29)
Ao (cm) 1 ,79 1,93 0,17 0,18 (1,7-1,88) (1,84-2,02)
Variables morphologiques TM
SIVs (cm) 1,08 1,13 0,17 0,11 (0,99-1,17) (1,07-1,2)

Tableau 10 : Paramétres échocardiographiques significativement différents entre les

males (n=15) et les femelles (n=13) de notre population
AG : diametre interne de I'atrium gauche ; Ao : diametre interne de 'aorte ; SIVs : épaisseur du
septum interventriculaire en télésystole

[11.5.c Influence du poids

Lorsque la population est divisée en deux groupes, seul le diamétre interne du
ventricule gauche en diastole est significativement différent (p-value < 0,01). La
répartition des chiens en trois catégories révéle la présence d’'une différence
significative de diamétre aortique (p-value < 0,05) en plus de celle de DIVGd (p-value

< 0,05). Les résultats sont présentés dans les tableaux 11 et 12.

Variables Z L
™
€25 >25 <25 >25 <25 >25

Poids (kg)
DIVGd (cm) 4,56 5,00 0,55 0,26 (4,15-4,97) (4,81-5,20)

Tableau 11 : Variables échocardiographiques significativement différentes entre les

individus pesant 25kg ou moins (n=15) et ceux pesant strictement plus de 25 kg (n=13)
DIVGs : Diametre interne du ventricule gauche en télésystole

o “
morphologlques

léger moyen lourd léger moyen lourd lége lourd
Ao (cm) 1,76 1,86 201 0,3 019 017  (1,68-1,84) (1,74-1,98)  (1,89-2,13)
Variables morphologiques TM
DIVGd (cm) 403 448 495 047 0,13 008  (3,88-4,72) (4,33-4,73)  (4,81-5,20)

Tableau 12 : Variables échocardiographiques significativement différentes entre les
individus légers (n=10), moyens (n=11) et lourds (n=7) de notre population
DIVGd : Diametre interne du ventricule gauche en télédiastole ; Ao : Diameétre interne de I'aorte
Léger : Poids (kg) < 24 kg ; Moyen : 24 kg < Poids (kg) >27 kg ; Lourd : Poids (kg) > 28 kg

Plus le poids augmente, plus le diamétre interne du ventricule gauche en

télédiastole et le diamétre aortique sont éléves.
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Des régressions linéaires associées a un test de corrélation de Pearson
semblent conforter cette tendance (p < 0.05) bien que la corrélation ne soit pas trés
forte pour Ao par rapport au poids avec un coefficient proche de 0,5 sans I'atteindre
(0.47) (Graphique 3 et 4).
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V.1 Résultats

IV.1l.a La fréquence cardiaque au repos

Au sein de notre population d’étude, les fréquences cardiaques relevées lors de
'examen clinique, préalablement a I'examen échocardiographique, font état d’'une
moyenne au repos de 88 +/- 19 bpm dans notre population de 28 chiens de traineaux
en phase d’entrainement pour I'édition 2022 de la Grande Odyssée Savoie Mont-
Blanc, avec des valeurs limites de 52 bpm a 120 bpm. Or, chez une population de
chiens sédentaires de méme gabarit une fréquence cardiaque de repos similaire,
comprise entre 90 et 124 bpm est rapportée (O'ROURKE, et al., 1971). Il ne semble
donc pas exister de bradycardie secondaire a I'exercice au sein de notre population,
contrairement a ce qui a pu étre mis en évidence dans d’autre études chez 36 chiens
sportifs de niveau comparable (VAN CITTERS, et al., 1969).

On note, néanmoins, que la fréquence cardiaque minimale des individus
concerneés par notre étude est nettement inférieure a celle des chiens de compagnie
et se rapproche des valeurs observées chez des chiens entrainés (40 — 60 bpm) (VAN
CITTERS, et al., 1969).

Il est probable que le stress induit par I'examen clinique chez la population
d’étude soit en partie responsable de ces résultats. En effet, les données issues de la
littérature sont le résultat de mesures faites via des dispositifs des dispositifs de type
Holter, mis en place sur une longue durée, permettant ainsi une acclimatation qui
s’affranchit ainsi de l'effet de stress par la suite (VAN CITTERS, et al., 1969;
O'ROURKE, et al., 1971).

Si une bradycardie au repos secondaire a l'entrainement ne peut étre
formellement confirmée par notre étude, les valeurs de la fréquence cardiaque de
repos restent plutdt basses en dépit d’'une sollicitation stressante provoquée par les
manipulations. Ceci pourrait donc tout de méme laisser supposer une diminution de la

fréquence basale en lien avec I'adaptation du cceur a I'effort.

IV.1.b Arythmie sinusale respiratoire

Chez 64% des chiens examinés dans notre étude une arythmie sinusale

respiratoire est mise en évidence. Une étude rétrospective sur 1 189 chiens référés
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pour électrocardiographie, a révélé que 7,99% des chiens présentent une arythmie
physiologique (dont arythmie sinusale respiratoire) (NOSZCZYK-NOWAK, et al.,
2017). Au sein de notre population nous retrouvons donc une prévalence de cette
variation physiologique du rythme cardiaque nettement supérieure a celle retrouvée
chez ces individus non sportifs.

Le pourcentage global de 47,54% d’arythmies qu’elles soient sinusales ou
pathologiques, chez ces individus référés pour consultation de cardiologie dans I'étude
de Noszczyk-Nowak et al. inclue donc des patients atteints de cardiopathie. Bien que
supérieure a ces valeurs, la prévalence de I'ARS dans notre étude ne peut étre
comparée sans réserve avec celle de ces presques 1200 chiens potentiellement

atteints de maladie cardiaques.

Ainsi, en l'absence de plus de donnée sur I'importance des arythmies
respiratoires sinusales chez le chien sain et compte tenu du pourcentage élevé de
chiens présentant une ARS dans notre étude, on peut tout de méme se questionner
sur ce résultat. In fine, I'arythmie sinusale respiratoire constatée en proportion élevée
dans notre étude est-elle une conséquence de I'activité sportive intensive ?

Néanmoins, l'intensité des arythmies sinusales respiratoires refléte le contréle
parasympathique exercé sur le coeur (KATONA, et al., 1975). Elle n’est influencée ni
par le sexe ni par le poids (GROSSO, et al., 2021). Elle serait par conséquent, un bon
indicateur du tonus vagal d’un individu. Ainsi, si dans notre étude, 28% des chiens
présentent une ARS marquée il se peut que cela soit en lien avec une exacerbation
du tonus vagale dans notre population. L’hypothése d’'une hypertonie vagale a l'origine
des résultats obtenus dans notre population, est ainsi en lien avec les conclusion de
plusieurs études déja menées chez le chien et ’lhomme prouvant I'existence de ce
phénoméne chez le sportif bien que ne s’intéressant pas spécifiquement a 'ARS
(STEINHAUS, 1933; FRICK, 1968; EKBLOM, et al., 1973; TIPTON, et al., 1974).

IV.1.c Données échocardiographiques du ventricule gauche

Si nous confrontons nos valeurs a celles rapportées dans la littérature pour des
chiens sains non sportifs, nous remarquons que pres de 20% des chiens inclus dans
notre population présentent un diamétre interne du ventricule gauche augmenté

(CORNELL, et al., 2004). Cette tendance observée dans notre population peut étre

89



secondaire a I'entrainement suivi par les chiens de traineaux. En effet, une dilatation
de la chambre ventriculaire gauche en réponse a une pratique sportive réguliere a déja
été décrite chez ’lhomme comme chez le chien (COLAN, et al., 1987; FAGARD, 1996;
STEPIEN, et al., 1998; LONSDALE, et al., 1998; UTOMI, et al., 2013).

Cependant, il faut garder a I'esprit que les variables échocardiographiques sont
largement influencées par la race (MORRISON, et al., 1992; DELLA TORRE, et al.,
2000). On peut donc se questionner quant a I'effet des sélections raciales liées a ce
sport sur les observations précédentes. Aussi, pour s’affranchir de ce biais, nos
résultats ont été confrontés a ceux obtenus chez des Braques Hongrois non sportifs
(VOROS, et al., 2009) qui partagent des racines communes avec les Alaskans et les
Eurohounds de notre population. Malgré cela, nous notons une tendance a des
modifications de morphologie cardiaque similaires dans notre population
comparativement a cette population de Braques Hongrois.

L’activité sportive chez le chien pourrait donc bien étre a I'origine d’une dilatation

du ventricule gauche pouvant mener a des diagnostics erronés de cardiopathie.

Néanmoins, cette différence n’a pas été comparée statistiquement et des
observations supplémentaires sont nécessaires pour conclure définitivement quant a
impact de l'activité physique réguliere sur le diamétre du ventricule gauche. Notre
effectif, constitué de seuls athletes et trop restreint en nombre d’individus, ne nous
permet par d’établie un intervalle de référence chez le chien sportif. En revanche, les
conclusions de ce travail peuvent inviter les praticiens a une certaine prudence dans

linterprétation des dilatations ventriculaires gauches chez le chien sportif.

La diminution d’épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télédiastole (PPVGd) observée chez les chiens de traineaux comparativement aux
Bragues Hongrois (VOROS, et al., 2009) est en revanche peu probablement
secondaire a la pratique sportive. Ceci est en effet en contradiction avec les études
précédentes rapportant une augmentation de la PPVGd chez 'homme et le chien,
chez les individus sportifs (STEPIEN, et al., 1998; WEINER, et al., 2013). Ce résultat

gualitatif uniquement pourrait s’expliquer par un biais de mesure.

Nos résultats témoignent également d’une diminution significative de la fraction

de raccourcissement au repos chez les chiens de traineaux par rapport aux chiens de
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toutes races mais aussi comparativement aux Braques Hongrois (CHETBOUL, et al.,
2005b; VOROS, et al., 2009). L’entrainement intensif pourrait étre a I'origine d’une
modification de la fonction systolique au repos entrainant une diminution de la fraction
de raccourcissement dans notre population. Ceci est en effet en accord avec une
étude sur 22 chiens de traineaux qui rapporte une FRac de 30,52 +/- 5,9 en pré-
compétition, comparativement a 26,24 +/- en post-compétition (BENITO, et al., 2020).
Etant donné les effectifs considérés, un biais analytique est toujours envisagé et ce
résultat nécessiterait de multiplier les opérateurs et et les observations afin d’appuyer

cette conclusion.

Par ailleurs les résultats de notre étude rapportent une augmentation
significative du rapport AG/Ao au sein de notre population par rapport a des chiens
non sportifs de races variées (CHETBOUL, et al., 2005b). Rien de comparable n’est
décrit dans la littérature. Cependant, des observations sur 77 chiens de traineaux ainsi
gque 279 sujets humains rapportent I'existence d’'une dilatation atriale gauche
secondaire a la pratique sportive (STEPIEN, et al., 1998; DIAZ BABIO, et al., 2021).
Cette modification pourrait expliquer la valeur du rapport AG/Ao supérieures observée
dans notre population en comparaison aux intervalles de référence « classiques ».
Mais la confrontation des variables morphologiques BD, obtenues dans notre
population, a celles issues d’'une population de chiens non entrainés révéle une
tendance a la diminution du diameétre aortique (CORNELL, et al., 2004). Il semblerait
donc que la modification du rapport AG/Ao, observée dans nos résultats, soit plus
probablement liée a une diminution du diametre aortique qu’a une augmentation du
diamétre atrial gauche. L’hypothése d’une adaptation a I'exercice est donc moins
probable et on retient, en premiere hypothése, un effet race ou un biais de mesure.

La comparaison au rapport AG/Ao, calculée pour des Braques Hongrois non
entrainés, révéle, a l'inverse, une diminution significative du rapport AG/Ao au sein de
notre population (VOROS, et al., 2009). La diminution des diamétres aortique et atrial
gauche chez nos chiens de traineaux constitue I'explication a cette observation. Ainsi,
vu la proximité raciale de ces deux populations et I'absence de littérature décrivant
une diminution de ces variables chez le sportif, 'hypothése d’un biais de mesure est

probablement en cause.
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L’ensemble des résultats des mesures de diamétre de I'aorte et de I'atrium
gauche ne permettent pas de conclure quant a I'impact de I'activité sportive de notre
population sur ces structures. Il semblerait tout de méme que la dilatation atriale

gauche décrite chez ’'homme n’est pas présente dans notre population de chiens.

vV.1.d Influence du niveau sportif sur les différentes variables

La comparaison des jeunes sportifs «rookies », aux chiens « seniors »
habitués a la compétition met en évidence plusieurs différences significatives. En
premier lieu, les seniors de notre étude présentent une augmentation du DIVGs et de

I’AG, ainsi qu’'une diminution de FRac par rapport aux rookies.

Si la littérature actuelle ne rapporte pas de modification de DIVGs en fonction
du niveau d’entrainement, il est noté une différence significative de DIVGd entre des
athlétes débutants et d’autres plus expérimentés en médecine humaine (WIELING, et
al., 1981).

Notre étude semble mettre en évidence I'existence d’'une dilatation du ventricule
gauche en télésystole, progressive au fil des saisons puisque les seniors ont un DIVGs
statistiguement plus élevé que les rookies. Cette hypothese, pourrait étre étayée par
une nouvelle mesure du DIVGs de nos « rookies » lors de la prochaine saison.

Cependant une dilatation ventriculaire gauche secondaire au vieillissement
ayant déja été décrite dans I'espéce canine (VOLLMAR, 1999). Etant donné la
différence d’age significative entre rookies et seniors, il reste difficile de conclure ici
fermement sur l'origine de cette modification morphologique du ventricule gauche ;

secondaire au passif sportif ou au vieillissement du coeur ?

Ces résultats sont contraires a I'étude de Stepien et al sur 77 chiens de
traineaux, chez lesquels aucune modification de DIVGs n’a été mise en évidence entre
seniors et rookies mais qui rapporte une augmentation du PPVGd entre rookies
(n= 23) et seniors (n =54) (STEPIEN, et al., 1998).

L’absence de différence de PPVGd dans notre étude peut étre mise en rapport
avec une période d’entrainement débutée depuis déja deux mois dans notre

population de chiens, contrairement & ceux commencgant a peine I'entrainement dans
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I'étude de Stepien. Cette hypothése suggere donc, que 2 mois d’entrainement seraient
suffisants pour observer chez des rookies une augmentation de PPVGd a hauteur de

celle mesurée chez des séniors.

Une diminution de la fraction de raccourcissement secondaire a la pratique
sportive réguliére et intensive a déja été décrite chez le chien de traineaux (BENITO,
et al., 2020). Mais la littérature concernant I'espéce canine fait également état d’'une
diminution de FRac secondaire au vieillissement (BRUNGS, et al., 2018). Ainsi il est
donc difficile de conclure, quant a la part d’'influence de I'’entrainement dans notre

population versus celle du vieillissement normal du cceur.

La dilatation atriale gauche, observée chez les seniors en comparaison aux
rookies, peut étre attribuée au passif sportif déja décrite chez le chien de traineaux et
chez 'homme (IKAHEIMO, et al., 1979; STEPIEN, et al., 1998; ISKANDAR, et al.,
2015; DIAZ BABIO, et al., 2021). Mais il existe également dans ces deux espéeces une
augmentation du diamétre atrial gauche avec I'dge qui pourrait expliquer les
différences observées (VOLLMAR, 1999; NIKITIN, et al., 2003). Cette hypothése est
d’autant plus suspectée, que les modifications atriales gauche secondaires a 'activité
sportive, admises chez ’'homme, sont chez le chien, largement sujettes a controverse
(LONSDALE, et al., 1998; VATNE, et al., 2021).

Finalement, les résultats de notre étude sont en faveur d’'une dilatation atriale
et ventriculaire gauche, ainsi que d’une diminution de la fraction de raccourcissement,
secondaires a la pratique sportive au long cours, sans pouvoir totalement exclure
gu’elles correspondent a un vieillissement « normal » du cceur. Cette réserve reste a
pondérer par le fait que nos chiens « ageés », s’ils sont significativement plus vieux,
restent d’'un 4ge moyen trés correct de 4,5 ans. Leur morphologie cardiaque a donc
plus de chance d’étre impactée par I'’entrainement intensif au fil des compétitions que

par un phénomene de vieillissement.

IV.1l.e Influence des facteurs individuels

Une corrélation positive significative est mise en évidence, dans notre étude,

entre le DIVGd et le poids ainsi qu’entre le diamétre aortique et le poids. Des
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observations similaires sont rapportées dans la littérature (MASHIRO, et al., 1976;
BONAGURA, et al., 1985; CRIPPA, et al.,, 1992; GONCALVES, et al., 2002). Les
corrélations faibles décrites dans notre analyse ont été caractérisées « de
particulierement marquées » dans les études précédentes et témoignent plus
largement d’une influence du poids sur 'ensemble des dimensions des chambres du
cceur gauche (LOMBARD, 1984; JACOBS, et al., 1988b; CORNELL, et al., 2004;
VISSER, et al., 2019).

Aucune corrélation entre le poids et les autres variables échocardiographiques
mesurées n’a pu étre mise en évidence dans notre étude. L’étroite fourchette de poids
présente dans notre population et le regroupement des individus par tranche de poids
tendent certainement a effacer les différences liées a ce parameétre. Ainsi, la
comparaison entre deux sous-populations de poids distinct ne met pas en évidence
de différence significative de diamétre aortique entre les deux groupes alors qu’on la

retrouve en divisant cette méme population en trois groupes, le permet.

Des variations significatives interraciales du diametre aortique et du rapport
AG/Ao0 sont retrouvées dans notre étude. Une influence de la race sur ces parametres
a déja été décrite dans I'espéce canine (MORRISON, et al., 1992; RISHNIW, et al.,
2019).

Mais une différence significative d’age entre les trois sous-populations
concernées par notre étude pose la question de I'impact de 'age sur ce paramétre.
Ainsi, la littérature témoigne d’'une diminution du diamétre aortique et d’une
augmentation du rapport AG/Ao chez les chiens agés en comparaison aux jeunes
(VOLLMAR, 1999).

Or, si dans notre étude le groupe des Eurohounds est a la fois jeune et celui chez
lequel on trouve un diametre aortique le plus élevé et semble donc corréler avec les
données de la littérature, ces similitudes ne se retrouve pas chez le groupe de Siberian
Huskies, le plus vieux, qui n’a pourtant pas le diamétre aortique le plus faible. Face a
cette contradiction, I'hypothése retenue est celle d'un « effet race » sur ces
paramétres. Cette influence n’affectant pas le diamétre atrial gauche, le rapport AG/Ao

se voit également affecté par la race.
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Enfin, dans notre étude, les males présentent un diamétre aortique, atrial
gauche ainsi qu'une épaisseur de septum interventriculaire en télésystole
significativement supérieurs a ceux observés chez les femelles.

La plupart des études ne rapportent pas d’'impact du sexe sur le résultat de ces
mesures (LOMBARD, 1984; CRIPPA, et al., 1992; KIRBERGER, et al., 1992;
VOLLMAR, 1999; SCHOBER, et al., 2001; MUZZI, et al., 2006). Seule une observation
témoigne d’'un SIVs plus important chez les méles (HANTON, et al., 1998).

L’adaptation différente a I'effort selon le sexe est une premiére hypothése au
dimorphisme déja décrit chez des chiens de course pour DIVGs et PPVGs
(LONSDALE, et al., 1998). La différence significative de poids entre les deux groupes
constitue la seconde : les males sont significativement plus lourds que les femelles et
les parametres échocardiographiques sont corrélés de maniére positive au poids
(VISSER, et al., 2019; CORNELL, et al., 2004). Une indexation de ces derniers au
poids aurait permis de faire la difféerence entre ces deux hypotheses mais nécessite
d’homogénéiser les poids des groupes males et femelles, ce qui n’était pas I'objet de
cette étude.

Une adaptation a l'effort différente selon le sexe de l'individu reste donc

suspectée sans pouvoir, néanmoins, exclure un effet du poids.

IV.2 Les limites de cette étude

IV.2.a Taille et représentativité de I'échantillon

Au total 28 chiens de traineaux ont été inclus dans notre étude afin d’évaluer la
présence de modifications cardiologiques secondaires a la pratique sportive dans
I'espéce. Notre population d’étude comporte un nombre proche de I'équivalence entre
males et femelles, ainsi que rookies et séniors. Par ailleurs les trois principales races
de chien de traineaux présentes sur cette course ont été incluses dans notre étude.
La question de la généralisation de nos résultats a la population générale de chiens
sportifs reste cependant en suspens, notre échantillon ne permettant pas de conclure
quant al'influence de toutes les variations individuelles susceptibles d’étre rencontrées

et pouvant souvent constituer des facteurs confondants entre eux.
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Les parameétres échocardiographiques sont fortement influencés par le type
racial (MORRISON, et al., 1992; DELLA TORRE, et al., 2000). Ainsi, relativement aux
de chiens de traineaux, essentiellement sélectionnés pour leurs aptitudes physiques
et performances sportives, on ne peut exclure que les différences observées soient
influencées par cette sélection. Comparer les variables mesurées, avant et aprés
entrainement, aurait été un moyen de s’affranchir au moins partiellement de ce biais.
Intégrer un groupe contrdle de chiens non sélectionnés pour leurs aptitudes physiques
en aurait été un autre mais s’éloignait de l'objectif principal de cette étude,

essentiellement descriptif.

Si I'effectif total étudié est conséquent, la division en sous-population mene a
des effectifs réduits qui peut étre a l'origine du manque de significativité de certaines
différences observées. Les données par race, avec des effectifs allant de 7 a 11 chiens

seulement, en est un exemple explicite.

Par ailleurs, la période de la vie propice a un entrainement se situe entre 1 an,
age minimal pour éviter un impact négatif du sport intensif sur la croissance et 7 ans,
moment ou les performances diminuent. Ainsi, notre échantillon de population
rassemble des individus d’age compris entre 1,3 et 6,9 ans, écart correspondant a la
période optimale de la carriére sportive possible chez le chien, méme si sur la Grande
Odyssée des individus plus agés concourent encore.

La tranche d’age que nous avons étudié ici chez le chien sportif, correspond
assez bien a celle adaptée au dépistage de la cardiomyopathie dilatée (CMD) acquise,
deuxieme étiologie la plus fréquente de cardiomyopathie acquise chez le chien, qui se
déclare dans la majorité des cas entre I’age de 3 et 7 ans. (BROSCHK, et al., 2005;
CHETBOUL, et al., 2018). Ainsi elle pourrait représenter une base pour I'établissement
d’intervalles de Frac chez le chien sportif sains permettant d’aider a affiner le
diagnostic de CMD dans cette population canine qui y est par ailleurs relativement
susceptible (CHETBOUL, et al., 2018). Les cardiopathies valvulaires dégénératives
sont, elles, plutét le fait de chiens agés, elles ne bénéficient donc pas d’un dépistage
dans la tranche d’age considérée ci-avant (ATKINS, et al., 2009; GARNCARZ, et al.,
2013; CHETBOUL, et al., 2018).
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Enfin, la réelle limite de notre population provient de la répartition des individus
en fonction de leurs poids. Il est formellement admis que le poids est un facteur
essentiel de la variation des mesures en échocardiographie (GONCALVES, et al.,
2002; CORNELL, et al., 2004). Idéalement, il aurait donc fallu comparer les valeurs
échographiques pour des tranches de poids encore plus restreintes mais le faible
effectif de chiens ne permet pas d’obtenir suffisamment d’individus par tranches. Il a
donc nécessité des regroupements entrainant une perte de précision. En outre, ces
derniers réalisés de maniere a obtenir des groupes d’effectif équivalent ne
correspondent pas parfaitement a ceux utilisés dans la littérature, et rendant les
comparaisons statistiquement moins pertinentes. Avoir la possibilité de travailler sur

des valeurs indexées au poids aurait été le moyen de s’affranchir de ce biais.

IV.2.b Acquisition échocardiographique et biais liés aux mesures

Pour cette étude, I'échocardiographie a été choisie comme la méthode
d’'imagerie de référence pour déterminer le plus précisément possible les dimensions
internes du ceceur et étudier son fonctionnement. Cet examen a été réalisé sur animal
debout mais il peut aussi I'’étre sur animal couché. Or, il a été démontré que le choix
de positionnement du patient n’a aucune incidence sur la reproductibilité des mesures
(CHETBOUL, et al., 2005a; COLLET, 2012). Il est donc peu probable qu’il existe un
biais lié au positionnement choisi, dans la comparaison entre nos résultats et ceux

issus de la littérature.

La précision des mesures échocardiographiques dépend du choix du
transducteur et des réglages préalables de I'’échographe. Une visualisation nette et
compléte des structures d’intéréts augmente la précision des mesures effectuées
(SAHN, et al., 1978). Dans notre étude, ces réglages préalables sont réalisés avant

chaque examen échocardiographique.
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La limite majeure de [Iutilisation de [I'échocardiographie pour étudier
morphologie et fonctionnalité du coeur est liée a la présence d’'une grande variabilité
intra et inter-opérateur. Elle est notablement supérieure chez les opérateurs non
expérimentés (CHETBOUL, et al., 2004). L'utilisation de cette technique d'imagerie et
la réalisation des mesures échocardiographiques par un opérateur moyennement
expérimenté impliquent donc la présence d’un biais de mesure dans notre étude. Pour
limiter cette variabilité intra-opérateur nous avons choisi d’utiliser pour chaque
parametre la moyenne des valeurs obtenues a partir de 5 mesures conseécutives. Les
examens sont tous réalisés par le méme opérateur, il n’existe donc pas d’influence
inter-opérateur, pour les comparaisons faites au sein de la population d’étude. En
revanche ce biais est forcément a considérer lors des comparaisons aux intervalles de

référence de la littérature, ou ce biais de mesure doit étre pris en compte.
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Conclusion

Le syndrome « cceur d’athléte » chez le chien a déja fait I'objet de plusieurs
études sans pouvoir arriver a un consensus a ce jour. La bradycardie au repos et a
I'effort, ainsi que I’hypertrophie du ventricule gauche sont admises comme secondaires
aux modifications hémodynamiques de volémie et de pression artérielle provoquées
par I'exercice physique régulier a haute intensité. Les informations intéressant d’autres
structures du systéme cardio-vasculaire, tels les diamétres aortique et atrial gauche
ainsi que la fonction systolique, sont en médecine vétérinaire, insuffisantes pour
conclure entre des modifications physiologiques adaptatives et des cardiopathies.
Chez 'lhomme le « cceur d’athléte » est connu comme une entité a part entiére, et a
ce titre, a été largement décrit et étudié, autorisant les cardiologues actuels a évoquer

un diagnostic a partir de I'électrocardiogramme.

Notre étude nous a permis de soupconner la présence, chez le chien de
traineaux en phase d’entrainement, d’'une bradycardie au repos secondaire a une
augmentation du tonus vagal. Elle a aussi confirmé une tendance chez ces chiens a
une dilatation du ventricule gauche d’origine adaptative qu’il ne faudrait donc sans
doute pas interpréter comme pathologique. La diminution observée de la fraction de
raccourcissement dans notre population, comparativement aux valeurs citées dans la

littérature, serait le témoin d’une diminution de la fonction systolique chez le sportif.

Néanmoins, aucune conclusion n'a pu étre émise s’agissant du diametre
aortique, atrial gauche et de leur rapport compte tenu de variabilité des résultats
obtenus et de nombreux facteurs confondants. Ainsi, I'effet race a été retenu comme
influencant significativement le diamétre aortique et par conséquent les résultats du

rapport AG/Ao.

Plus le niveau sportif est élevé, plus ces modifications s’accentuent. Les chiens
de traineaux seniors présentent un diameétre interne du ventricule gauche supérieur a
celui des rookies mais également une fraction de raccourcissement moindre. La
dilatation atriale gauche est, elle aussi, constatée chez les chiens de traineaux les plus

expérimentés. Néanmoins, la différence d’age des deux groupes considérés, ne
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permet pas de trancher sur l'origine de ces différences : secondaires a une pratique

sportive chronique ou au vieillissement « normal » du cceur ?

De plus, il est possible qu'un dimorphisme sexuel existe dans le syndrome
« cceur d’athléete » chez le chien. Néanmoins dans ce cas, le poids de I'animal, avec
des méales souvent plus lourds que les femelles, influence les résultats des variables
échocardiographiques ce qu’a une fois de plus démontré dans notre étude. Une étude
de plus grande ampleur serait donc nécessaire pour pouvoir étudier ces variables de

maniére indépendante.

Enfin, notre effectif de population trop restreint et sélectif, ne nous a pas permis
d’établir des parameétres échocardiographiques avec des intervalles de confiance
fiables et opposables en cardiologie courante. Il serait intéressant de poursuivre une
telle étude, en précisant les diameétres atrial gauche et aortique pour chaque race et
opposer ses résultats a des ceux de chien de course afin d’'investiguer la validité des

hypothéses de Morganroth dans I’espéce canine.
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ANNEXES

QUESTIONNAIRE

Informations relatives au Musher

1 0], IR
Prénom:.
AUATESSE 7 ettt et e asb e s ee s sa st beas b s be s eae s asaneb e b e R b A s e S s A st eAs et easasSabeRebeanb et bs s snserenan

Informations relatives a la pratique du Mushing

Depuis combien de temps pratiquez-vous cette diSCIPliNg ? ........ceeiveiiinrerenriiesinsssssseseseies
Participez-vous a des courses : REGIONAIES 2.........c.uoieieeeriiree et e e

Si oui a quel type d’activité participez-vous ?
Courses vertes : OUI | NON [

Si oui cochez les catégories dans lesquelles vous concourrez :
- CRCross ||
- PV Pulka Verte [
- V1Vélo 1 chien [
- R1Roller 1 chien (trottinette ou vélo sans pédalier) [
- V2 Vélo 2 chiens [
- R2 Roller 2 chiens (trottinette ou vélo sans pédalier) |
- D Kart2chiens [
- € Kart 3-4 chiens [
- B Kart 5-6 chiens |
- A Kart 7-8 chiens [
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Courses neige : OUI L/ NON L
Si oui cochez les catégories dans lesquelles vous concourrez :

SPRINT : - MI-DISTANCE :
- SJ Ski joering de 1a 2 chiens || - SJ Ski joering de 14 2 chiens |
- PS Pulka scandinave de 1 a 3 chiens | - PSPulka scandinavede 133
- P Patinette 1 chien [ chiens [
- D Traineau 2 chiens! - D Traineau 2 chiens!
- CTraineau 3 a 4 chiens | - CTraineau 3 3 4 chiens |
- BTraineau5 36 chiens | - BTraineau5 a6 chiens [
- OTralneau 7 a 8 chiens | - OTraineau 7 4 8 chiens
- ATralneau 9 chiens et + | - ATraineau 9 chiens et + |

LONGUE DISTANCE :

- PS Pulka scandinave de 1 a 3 chiens |
- DTraineau 2 chiens!

- LT1Traineau 3 a4 chiens [

- LTO Traineau 9 chienset + |

Au total a combien de courses participez-vous par an ? Précisez votre/vos catégorie(s) de
prédilection :

......................................................................................................................................................................

Participez-vous a la Grande Odyssée ? OUI |_| NON |

Si oui a quelle course participez-vous ? :
- La course principale : La Grande Odyssée Savoie Mont Blanc Catégorie OPEN |
Catégorie LIMITED |
- TROPHEE1![
- TROPHEE2 [
- TROPHEE 3 |
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Information relative a la préparation des chiens
Entrainement :

Quand commence la période d’entralNeMENt 2 ...t e ee et eas s snebas

Combien de temps dure la période d’entraln@ment 2 ... ssssees

R RS RN

En quoi consiste I'entrainement et a quelle fréquence par semaine les séances ont-elles lieu ?
(Précisez le type d’activité la durée, les vitesses de courses si elles sont connues)

Si les séances d’entrainement évoluent suivant les périodes pouvez -vous préciser pour
chacune d'entre elles les détails décrits ci-dessus ?

R R R R R R R

R RS RN
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R R R R BRI R

T T L L L L Lt T T T L R T T T L R L T L T T T L TN T L LT IR T T T L T T T T N T I T L LI

Autres précisions :

R R R R R RS

Compétition :

A combien de course chaque chien participe-t-il Par an ... veieiniceneseeerse e

Autres précisions :

BB A0 B A SR AR R AR A IR AR A SER AR RS IR RS

Repos :

Les chiens ont-ils une période de repos sans entrainements ? OUl [_| NON [

Si oui combien de temps dure cette période et a quel moment de I'année a-t-elle lieu ?

Alimentation :

Type d’aliment proposé (précisez la marque/gamme, ou la composition s’il s'agit d'une
PrEPAration MAISON) & ....covcecveeieereerereeessissessssssesessssssbessssssssstasessessssessessssbessseasastesesssssesnsssnssntesssnssnesesn

Distribution :

Gamelle individuelle | ou Collective [

NOMDIE A& FEPAS PAF JOUR : ...eeitieacriietciiineeceeseteeete e sesesaene s besssbasesebessesssssba b ess b bansbseasssabenebssnanabansas
QUANTILE DA FEPAS © ..ttt seatet et e e s sae bt sbe s sbabe e s b bea s bt sattabesnsbase bt bes sbaba e s beneasenbaann

Ajoutez-vous une complémentation vitaminique U aUTres ? & ......cceveeveeerneeesinecessesisse e
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Santé :

Les chiens sont-ils traités contre les parasites internes (vermifuge) ? OUI [_| NON [
Si oui avec quel produit et a quelle fFrEQUENCE ? ...ttt e

Les chiens sont-ils traités contre les parasites externes ? OUI || NON [
Si oui avec quel produit et a quelle FrEQUENCE ? ...t st snereaens

T T L T L Lt L T L T L T TN T L T T T T T L T T T L T L L T L L T e T TR Lt L I LI T TSI

Les chiens sont-ils vaccinés ? OUI || NON [
Si oui contre QUEIIES MAIATIES ? ...ttt e sas s s s s s ssan st amns

Des visites de santé chez votre vétérinaire traitant sont-elles réalisées ? OUI [_| NON [

Si oui a quelle fréquence ?

Information propre a chaque chien participant a I'étude
Chien 1:

NOM & s e e b b b e s
Sexe : Male | Femelle [

BB & o b bbbt
RACE e
POIAS = ettt e e st s
Ce chien participe-t-il a la Grande Odyssée ? OUI [_| NON [

ANLECEAENTS MEAICAUX I 1ivereiriceirisserissesiisssnsssssssssassssassassas s s sesbsssastssassssssnssssnssssssssssasssnsassassane

T T L T L Lt L T L T L T TN T L T T T T T L T T T L T L L T L L T e T TR Lt L I LI T TSI

T T L T L Lt L T L T L T TN T L T T T T T L T T T L T L L T L L T e T TR Lt L I LI T TSI

A quel age a-t-il/elle commencé les entrainements +/- les COMPELItIONS Puucveeeeveerreeeessusenneees

T T L T L Lt L T L T L T TN T L T T T T T L T T T L T L L T L L T e T TR Lt L I LI T TSI
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Autres remarques spécifiques a I'animal sur I'activité sportive :

R R R R R R R SRR R R AR RN

BB A S AR A A SR SRR AER AR IAREE IR RAS SRR AR

Chien 2 :

Nom : RO — R
Sexe : Male L Femelle |

AABE ettt et s e b a bbbt bbb s bbb bt

3 Lol ST

POIAS = oottt st s senns
Ce chien participe-t-il 2 la Grande Odyssée ? OUI || NON |

Antécédents médicaux: ...

P T L L LR L LRI s T TS T

BB A S AR A A SR SRR AER AR IAREE IR RAS SRR AR

A quel 4ge a-t-il/elle commencé les entrainements +/- les COMPALItioNS 2e......cuvruniveiinnins

BB A S AR A A SR SRR AER AR IAREE IR RAS SRR AR

Autres remarques spécifiques a I'animal sur I"activité sportive :

wen akeiene

R R R R R R R SRR R R AR RN

R R R R R R R SRR R R AR RN

BB A S AR A A SR SRR AER AR IAREE IR RAS SRR AR
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A quel age a-t-il/elle commencé les entrainements +/- les cOMpétitions 2,..........cooveerencerrnees

..................................................................................................................................................................

Chien 10:

NOIM & s bbb b b e i

Ce chien participe-t-il a la Grande Odyssée ? OUI "I NON [

ANTECEAENTS MEABICAUX : ..vereecriee sttt ettt se bbb a st et e ssn s nan

A quel age a-t-il/elle commencé les entrainements +/- les COMPELItioNs 2uu..veveveereereeusereerecenes
Autres remarques spécifiques a I'animal sur I'activité sportive :
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COMMENTAIRE LIBRE

Avez-vous des précisions particuliéres qui ne figureraient pas dans le reste du questionnaire
ou remarques a ajouter ?

R R R R RN R

R B R R R AR R R ARSI AR IIaaRRAA SN ER AR

R R R R RN R

T L L L L L T T L T T T L L T e

R R R R RN R

Merci beaucoup de votre participation a cette étude !
Bien Cordialement

Margot ALLOUCH
Etudiante en 62 année a 'ENVT
Margot.allouch 17 @envt.fr

Annexe 1 : Questionnaire Musher
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NOM

Chien 1
Chien 2
Chien 3
Chien 4
Chien 5
Chien 6
Chien 7
Chien 8
Chien 9
Chien 10
Chien 11
Chien 12
Chien 13
Chien 14
Chien 15
Chien 16
Chien 17
Chien 18
Chien 19
Chien 20
Chien 21
Chien 22
Chien 23
Chien 24
Chien 25
Chien 26
Chien 27
Chien 28

RACE

Alaskan
Alaskan
Alaskan
Alaskan
Siberian Husky
Siberian Husky
Siberian Husky
Alaskan
Alaskan
Alaskan
Alaskan
Alaskan
Alaskan
Alaskan
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Eurohound
Siberian Husky
Siberian Husky
Siberian Husky
Siberian Husky

AGE POIDS
(ans) (kg)
1,25 16
2,08 25
1,5 27
2 20
5,25 24
5,25 17
3,5 27
5 21
1,5 24
5 33
2 25
4 31
4 24
4 27
4,25 24
4,25 30
4,25 26
4,25 29
2,08 27
2,08 25
2,08 33
2,08 32
2,08 25
4,25 32
6,75 25
6,5 27
6,92 33
3,42 22

NIVEAU

Rookie
Rookie
Rookie
Rookie
Senior
Senior
Senior
Senior
Rookie
Senior
Rookie
Senior
Senior
Senior
Senior
Senior
Senior
Senior
Rookie
Rookie
Rookie
Rookie
Rookie
Senior
Senior
Senior
Senior
Senior

FC repos ARS

(bpm)
96
88
92
76
56
56
52

120
112
108
80
64
110
92
84
88
100
100
72
68
82
106
104
76
80
100
88
116

Absente
Légére
Absente
Légére
Légere
Absente
Légere
Absente
Absente
Absente
Légeére
Légére
Légeére
Marquée
Marquée
Absente
Légere
Légére
Marquée
Marquée
Légere
Absente
Légere
Absente
Légere
Marquée
Modérée
Absente

Annexe 2 : Résultats de I'auscultation cardiaque chez 'ensemble des chiens
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NOM

Chien 1

Chien 2
Chien 3
Chien 4
Chien 5
Chien 6
Chien 7
Chien 8
Chien 9
Chien 10
Chien 11
Chien 12
Chien 13
Chien 14
Chien 15
Chien 16

Chien 17
Chien 18
Chien 19
Chien 20
Chien 21
Chien 22
Chien 23
Chien 24
Chien 25
Chien 26
Chien 27
Chien 28

Annexe 3 : Moyennes sur 5 mesures conseécutives des variables

POIDS DIVGd DIVGs Slvd

(kg)

16

25
27
20
24
17
27
21
24
33
25
31
24
27
24
30

26
29
27
25
33
32
25
32
25
27
33
22

(cm)

3,71

4,52
4,55
3,52
3,73
3,73
4,33
5,10
4,43
4,78
3,92
4,93
5,56
4,46
4,87
5,05
4,51
5,04
4,77
4,44
4,67
5,07
4,00
5,49
4,64
5,19
4,14
4,24

(cm)

2,42

3,16
2,80
1,97
2,16
2,39
2,31
4,08
3,02
3,42
2,59
3,54
4,42
3,33
3,57
3,50
3,40
3,50
3,11
2,85
3,15
3,46
2,42
3,78
3,27
3,87
2,61
2,71

(cm)

1,14

1,11
0,83
0,60
1,04
0,82
0,76
0,84
0,95
1,24
0,78
1,20
1,19
1,13
0,85
1,12
1,12
1,09
0,98
0,87
0,95
1,05
0,95
1,06
1,00
0,95
1,11
0,75

SIVs
(cm)

1,15

1,34
0,97
0,74
1,44
1,17
1,19
0,98
1,24
1,47
1,10
1,34
1,21
1,20
1,07
1,34
1,24
1,31
1,37
1,32
1,29
1,36
1,32
1,27
1,21
1,16
1,28
1,15

PPVGd PPVGs

(cm)

1,07

1,08
1,02
1,04
1,07
0,85
1,01
0,79
0,98
1,01
0,84
0,97
0,91
0,92
0,83
0,88
0,90
0,98
0,88
0,87
0,92
0,91
0,91
0,88
0,80
0,91
0,96
0,85

(cm)

1,44

1,44
1,53
1,67
1,65
1,19
1,79
0,98
1,40
1,35
1,20
1,36
1,11
1,28
1,12
1,30
1,23
1,43
1,24
1,32
1,22
1,45
1,47
1,32
111
1,16
1,32
1,28

Frac
(%)

34,77

29,71
38,73
44,18
41,91
35,80
46,56
20,01
32,30
28,44
34,00
28,31
20,43
25,41
26,73
30,69
24,67
30,64
34,80
35,80
32,47
32,25
39,45
31,20
29,42
25,42
36,86
36,10

échocardiographiques obtenues en mode TM pour chaque chien (n = 28)
DIVGd : Diamétre interne du ventricule gauche en télédiastole ; DIVGs : Diamétre interne du
ventricule gauche en télésystole ; SIVd : épaisseur du septum interventriculaire en télédiastole ; SIVs :
épaisseur du septum interventriculaire en télésystole ; PPVGd : épaisseur de la paroi postérieure du
ventricule gauche en télédiastole ; PPVGs : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche en
télésystole ; Frac : fraction de raccourcissement
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NOM POIDS AG Ao AG/AO
(kg)  (cm)  (cm)

Chien 1 16 1,69 1,54 1,11
Chien 2 25 2,39 1,78 1,35
Chien 3 27 1,90 1,63 1,17
Chien 4 20 1,73 1,73 1,00
Chien 5 24 2,27 1,85 1,23
Chien 6 17 1,83 1,83 1,01
Chien 7 27 2,13 1,86 1,15
Chien 8 21 1,72 1,67 1,03
Chien 9 24 2,02 1,60 1,27
Chien 10 33 2,21 1,89 1,17
Chien 11 25 2,01 1,82 1,11
Chien 12 31 2,41 1,75 1,38
Chien 13 24 2,39 1,97 1,22
Chien 14 27 2,06 1,78 1,16
Chien 15 24 2,14 1,75 1,24
Chien 16 30 1,93 1,96 0,98
Chien 17 26 2,11 2,09 1,01
Chien 18 29 2,26 2,20 1,03
Chien 19 27 1,84 1,60 1,17
Chien 20 25 1,94 1,99 0,98
Chien 21 33 1,96 2,07 0,98
Chien 22 32 1,92 2,22 0,86
Chien 23 25 1,74 1,96 0,89
Chien 24 32 2,19 1,98 1,12
Chien 25 25 2,32 2,23 1,04
Chien 26 27 2,54 1,85 1,37
Chien 27 33 2,29 1,86 1,23
Chien 28 22 1,62 1,76 0,91

Annexe 4 : Moyennes sur 5 mesures conseécutives des variables

eéchocardiographiques obtenues en mode BD pour chaque chien (n = 28).
AG : diamétre interne de I'atrium gauche ; Ao : diameétre interne de I'aorte ; AG/Ao : rapport du
diameétre interne de l'atrium gauche sur le diamétre interne de I'atrium gauche
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Modification de morphologie et fonctionnalité cardiaque induite par le sport chez le chien de

traineaux s’entrainant pour la Grande Odyssée Savoie Mont- Blanc 2022

RESUME : En médecine humaine, il est depuis longtemps admis que I'activité sportive réguliere
impacte la fonction et la morphologie cardiaque. Si les premiéres études ne faisaient état que d’une
bradycardie au repos et de signes indirects d’hypertrophie cardiaque, le développement des techniques
d’'imagerie, dont I'échocardiographie, a permis par la suite une description détaillée du cceur. Plusieurs
modifications morphologiques cardiaques ont alors été mises en lumiéere chez les athlétes et regroupées
sous le terme de « coeur d’athléte ». Ces résultats permettent aujourd’hui aux praticiens de définir de
maniére plus fine si les paramétres cardiaques d’un sportif sont imputables a son activité ou secondaire
a cardiopathie sous-jacente. Chez le chien, des modifications similaires ont déja été observées mais il
reste difficile de se prononcer sur le caractére pathologique ou adaptatif des modifications constatées
chez un individu de haut niveau sportif, compte tenu des rares données intéressant les mesures
échocardiographiques chez I'athléte dans cette espéce. Notre étude s’inscrit donc dans cette lignée et
vise a décrire I'impact de I'activité sportive de haut niveau chez le chien, sur des maodifications
cardiaques menant a des valeurs échocardiographiques différentes des valeurs de référence de

I'espéce.

MOTS CLES : Echocardiographie, sport, chien de traineaux, fonction et morphologie cardiaques

ABSTRACT: In human medicine, it has long been known that regular sport activity affects cardiac
function and morphology. First studies revealed only bradycardia at rest and indirect signs of cardiac
hypertrophy, but with the development of imaging techniques, including echocardiography, the anatomy
and function of the athlete heart could be more precisely described. Several cardiac morphological
changes were then highlighted in athletes and were grouped under the term "athlete's heart". These
results now allow practitioners to define more precisely whether the cardiac parameters of an athlete
are attributable to his activity or secondary to a cardiac pathology. In dogs, similar changes have already
been observed, but it remains difficult to discriminate between normal and pathologic heart in a high-
intensity athlete dog, given limited data concerning echocardiographic measurements in athlete dogs.
This study therefore aims to describe whether high-level sports activity leads, in dogs, to cardiac
modifications leading to echocardiographic values different from the reference values known in this

species.

KEYS WORDS: Echocardiography, sports dog, sled dog, heart function and morphology
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