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INTRODUCTION 

 

 L’hypertension pulmonaire est une affection potentiellement mortelle, présente 

dans une grande variété de maladies cardio-vasculaires, respiratoires et systémiques. 

Elle correspond à un état hémodynamique et physiopathologique se caractérisant par 

une augmentation de la pression dans la vasculature pulmonaire. Du fait de son origine 

multifactorielle favorisée par des mécanismes complexes, la prévalence de 

l’hypertension pulmonaire n’est, à ce jour, pas connue chez le chien.  

 

  Le gold standard pour le diagnostic de l’hypertension pulmonaire est le 

cathétérisme cardiaque droit, mais sa complexité de mise en œuvre, associée à un 

coût important, rendent son utilisation en pratique très limitée. L’évaluation indirecte 

par échocardiographie à l’aide de la vitesse du reflux tricuspidien est donc l’outil 

clinique majoritairement utilisé pour déterminer une probabilité de l’hypertension 

pulmonaire. La valeur de pression artérielle pulmonaire qui est ainsi obtenue par 

échocardiographie sert actuellement de base pour déterminer la sévérité de cette 

affection, mais cette valeur est un mauvais reflet de la gravité clinique de la maladie. 

Cependant, il n’existe à ce jour aucune donnée provenant d’études prospectives à 

large échelle et fournissant des résultats cliniques qui permettraient d’obtenir une 

définition clinique de l’hypertension pulmonaire (Reinero et al. 2020). En effet, bien 

qu’il existe de nombreuses études évaluant la pertinence de différents critères 

échocardiographiques ou l’efficacité de traitements divers, peu d’entre elles se sont 

penchées sur des critères cliniques d’hypertension pulmonaire.  

 Cette étude a donc pour principal objectif de fournir un large ensemble de 

données préliminaires anamnestico-cliniques en lien avec des critères 

échocardiographiques sur des chiens atteints d’hypertension pulmonaire.  

 

 Pour ce faire, nous allons en premier lieu nous pencher sur les données 

actuellement disponibles sur l’hypertension pulmonaire en médecine vétérinaire. Nous 

étudierons ensuite divers critères portant sur les commémoratifs, l’anamnèse, 

l’examen clinique, l’échocardiographie et les radiographies des chiens inclus dans 

cette étude. Nous comparerons enfin nos données à ce qui a pu être réalisé 

précédemment en médecine vétérinaire.  
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PREMIERE PARTIE : Synthèse bibliographique de l’hypertension 
pulmonaire chez le chien : étiologie, diagnostic et traitements 

 

1. Physiopathologie de l’hypertension pulmonaire  

 

1.1. Définition de l’hypertension pulmonaire 
 D’après le consensus de l’ACVIM de 2020, l’hypertension pulmonaire peut être 

définie comme une augmentation pathologique de pression dans le lit vasculaire 

pulmonaire. C’est un état hémodynamique et physiopathologique que l’on peut 

retrouver dans une grande diversité de maladies cardio-vasculaires, respiratoires et 

systémiques (Reinero et al. 2020). 

 En médecine humaine, l’hypertension pulmonaire a été définie comme une 

pression artérielle pulmonaire (PAP) ≥ 25 mmHg au repos, mesurée par cathétérisme 

cardiaque droit (Johnson, Boon, Orton 1999 ; Reinero et al. 2020). Cette hypertension 

pulmonaire est dite précapillaire lorsque la pression pulmonaire capillaire bloquée 

(PAWP) est inférieure ou égale à 15 mmHg. A l’inverse, elle est dite postcapillaire 

lorsque la PAWP est strictement supérieure à 15 mmHg. 

 Bien que les mécanismes exacts ne soient pas complètement compris, 

l’hypertension pulmonaire est caractérisée par la présence d’un remodelage intense 

des artérioles pulmonaires en lien avec des atteintes structurelles et fonctionnelles de 

la vascularisation pulmonaire (Montani et al. 2012). 

 

 Pour comprendre les différentes origines du développement de l’hypertension 

pulmonaire, il est important de rappeler la formule de calcul de la pression artérielle 

pulmonaire moyenne (PAPm) (Duong-Quy et al. 2012) : 

𝑃𝐴𝑃𝑚 = 𝑅𝑉𝑃 × 𝐷𝑝	 + 𝑃,- =
8 × 𝜂 × 𝐿
𝜋 × 𝑟3 × 𝐹𝐶 × 𝑉𝐸𝑆 +	𝑃,- 

Avec :  

RVP : Résistance vasculaire 

pulmonaire 

Dp : Débit sanguin pulmonaire moyen 

FC : Fréquence cardiaque 

VES : Volume d’éjection systolique  

η : Viscosité sanguine 

L : Longueur des vaisseaux 

r : Rayon des vaisseaux 

POG : Pression de l’oreillette gauche 
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 Une augmentation de la pression dans les vaisseaux pulmonaires est donc liée 

à une modification d’un, ou de plusieurs des paramètres présents dans cette équation.  

 

 Actuellement, trois facteurs sont considérés comme étant à l’origine 

d’hypertension pulmonaire (Figure 1) : l’augmentation du flux sanguin pulmonaire, 

l’augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire et l’augmentation de la pression 

veineuse pulmonaire. Ces facteurs peuvent agir seuls ou en combinaison du fait des 

différentes interactions qui existent entre eux. En effet, une augmentation du flux 

sanguin pulmonaire ou de la pression veineuse pulmonaire peuvent être à l’origine 

d’une vasoconstriction artérielle pulmonaire et/ou d’un remodelage vasculaire 

pulmonaire conduisant à une augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire 

(Reinero et al. 2020).   

 

 

Figure 1 : Physiopathologie simplifiée du développement de l’hypertension 

pulmonaire d’après Reinero et al. (2020) 

 

1.2. Causes d’hypertension pulmonaire 
1.2.1. Augmentation du flux sanguin pulmonaire 

 L’augmentation du flux sanguin pulmonaire survient lors d’un shunt gauche-

droite d’origine congénital (Reinero et al. 2020).  
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 Le système vasculaire pulmonaire est un système à faible pression, faible 

résistance vasculaire et à forte capacité. Dans les conditions homéostatiques, le 

réseau fortement développé de capillaires pulmonaires permet une adaptation aux 

modifications volumiques. Lors de shunt gauche-droite, du sang passe directement du 

cœur gauche au cœur droit, entrainant ainsi une surcharge volumique dans le lit 

vasculaire pulmonaire. Cette surcharge surpasse les capacités d’amortissement du lit 

vasculaire pulmonaire entrainant donc une augmentation de pression (Reinero et al. 

2020). 

 Les anomalies congénitales à l’origine d’un shunt gauche-droite sont peu 

nombreuses et peuvent être intra ou extra-cardiaques. On retrouve : les 

communications inter-atriales, les communications inter-ventriculaires, les 

persistances du canal artériel et les fenêtres aorto-pulmonaires (Reinero et al. 2020). 

 

1.2.2. Augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire 

 Plusieurs mécanismes interagissent entre eux et conduisent à l’augmentation 

de la résistance vasculaire pulmonaire.  

 La majorité d’entre eux est en lien avec une diminution du rayon des vaisseaux 

pulmonaires. La dysfonction endothéliale pulmonaire entraine une vasoconstriction du 

fait de la diminution de la production de médiateurs vasodilatateurs, comme le 

monoxyde d’azote ou la prostacycline et l’augmentation de médiateurs 

vasoconstricteurs comme l’endothéline-1 (Duong-Quy et al. 2012 ; Montani et al. 2012 ; 

Stepien 2009). L’interaction des fibroblastes et des facteurs de coagulation et/ou 

d’inflammation entraine un remodelage vasculaire pulmonaire réduisant la lumière 

vasculaire. Les deux précédents phénomènes sont intimement liés, l’un entrainant 

l’autre et inversement (Duong-Quy et al. 2012). Une obstruction de la lumière 

vasculaire (notamment par un thrombus) entraine logiquement une diminution du 

diamètre vasculaire pulmonaire et donc une augmentation de la pression pulmonaire. 

L’inflammation périvasculaire est également une cause de réduction du rayon des 

vaisseaux pulmonaires car elle provoque une hyperplasie intimale à l’origine du 

remodelage vasculaire (Ducasse et al. 2023 ; Duong-Quy et al. 2012). L’augmentation 

de la rigidité de la paroi vasculaire, notamment lors de fibrose pulmonaire, a pour 

conséquence une diminution de la compliance du lit vasculaire pulmonaire et donc une 

augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire (Duong-Quy et al. 2012). Enfin, 

une augmentation de la viscosité sanguine va, elle aussi, augmenter la résistance 

vasculaire pulmonaire et donc la pression pulmonaire. 
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 De nombreuses causes sont à l’origine d’une augmentation de la résistance 

vasculaire pulmonaire du fait de la présence des différents facteurs cités 

précédemment ou d’une combinaison de ces derniers. Nous allons maintenant 

brièvement détailler les mécanismes conduisant à une hypertension pulmonaire des 

principales maladies à l’origine d’une augmentation de la résistance vasculaire 

pulmonaire.  

 Les maladies respiratoires et/ou l’hypoxie sont une cause majeure 

d’hypertension pulmonaire, représentant la deuxième cause chez le chien soit environ 

25% des cas (J.A. Jaffey et al. 2019b). Parmi ces affections, on retrouve les affections 

obstructives chroniques des voies respiratoires avec les collapsus trachéaux et 

bronchiques, la bronchomalacie et le syndrome d’obstruction des voies respiratoires 

des races brachycéphales (SORB) (J.A. Jaffey et al. 2019b ; Reinero et al. 2020). Ces 

affections représentent environ 80% des hypertensions pulmonaires liées à une 

maladie respiratoire et/ou à de l’hypoxie (J.A. Jaffey et al. 2019b). Les affections 

primaires du parenchyme pulmonaire sont également à l’origine d’hypertension 

pulmonaire. On retrouve notamment les maladies pulmonaires interstitielles avec en 

particulier la fibrose interstitielle, qui a été bien décrite chez le West Highland Terrier 

(Clercx, Fastrès, Roels 2018 ; Laurila, Rajamäki 2020), mais aussi d’autres affections 

plus rares telles que la pneumopathie organisée cryptogénique ou pneumopathie à 

organisation secondaire, la protéinose alvéolaire pulmonaire, les maladies 

pulmonaires interstitielles non classifiées et la pneumopathie ou 

bronchopneumopathie éosinophilique (Reinero et al. 2020 ; J.A. Jaffey et al. 2019b). 

Parmi les affections parenchymateuses pulmonaires primaires, on retrouve également 

les pneumonies infectieuses (pneumocystose et ehrlichiose) et les néoplasies 

pulmonaires diffuses (Reinero et al. 2020). Cette catégorie regroupe également 

d’affections moins courantes telles que la bronchiectasie, les affections bronchiolaires, 

l’emphysème pulmonaire et la pneumonectomie. Enfin, l’apnée et les troubles 

respiratoires du sommeil peuvent également provoquer de l’hypertension pulmonaire 

par hypoxie bien que cela ait encore été peu étudié chez le chien. 

 Comme évoqué précédemment, les embolies, thromboses et thromboembolies 

pulmonaires peuvent être à l’origine d’hypertension pulmonaire (Johnson, Lappin, 

Baker 1999 ; Reinero et al. 2020). 

 Enfin, les maladies parasitaires telles que la dirofilariose ou l’angiostrongylose 

représentent également une cause d’augmentation de la résistance vasculaire 

pulmonaire et donc d’hypertension pulmonaire (Reinero et al. 2020). En effet, 
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l’infection à Dirofilaria immitis est très fréquemment associée à une hypertension 

pulmonaire avec une prévalence de 68% à 70,4% (Serrano-Parreño, Carretón, Caro-

Vadillo, S. Falcón-Cordón, et al. 2017a ; Serrano-Parreño, Carretón, Caro-Vadillo, Y. 

Falcón-Cordón, et al. 2017b). Cela s’explique par la localisation majoritairement pré-

capillaire de l’arbre pulmonaire des parasites provoquant une diminution du diamètre 

interne et de la compliance des artères pulmonaires par embolisation et inflammation 

locale (appelée endartérite proliférative des artères pulmonaires) (Serrano-Parreño, 

Carretón, Caro-Vadillo, S. Falcón-Cordón, et al. 2017b). Bien qu’elle apparaisse moins 

fréquemment, l’hypertension pulmonaire lors d’infection à Angiostrongylus vasorum 

présente quand même une prévalence de 14,6% chez le chien (Borgeat et al. 2015). 

Cette prévalence plus faible pourrait s’expliquer par la mise en place d’anastomoses 

artérioveineuses de gros diamètre en début d’hypertension pulmonaire (Corda et al. 

2019) ou par une sous-estimation de celle-ci en lien avec un faible nombre de 

publications sur le sujet et une non-systématisation de la réalisation 

d’échocardiographies (Corda et al. 2019 ; Sasanelli et al. 2008). 

 

1.2.3. Augmentation de la pression veineuse pulmonaire 

 L’augmentation de la pression veineuse pulmonaire peut être le résultat d’une 

compression d’une veine pulmonaire par une masse (néoplasie, granulome fungique, 

etc.) mais est majoritairement la conséquence d’une affection du cœur gauche. En 

effet, comme vu précédemment dans l’équation de la PAPm, celle-ci est fonction de la 

pression dans l’atrium gauche. Or, il y a une augmentation de pression dans l’atrium 

gauche lors de dysfonctionnement du cœur gauche et donc une transmission de cette 

augmentation aux capillaires pulmonaires. Les cardiopathies gauches sont la 

principale cause d’hypertension pulmonaire chez le chien, pouvant aller de 40 à 75% 

de prévalence (Stepien 2009 ; Reinero et al. 2020).  

 Parmi ces affections, la maladie dégénérative myxomateuse de la valve mitrale 

(MMVD) est la principale cause d’hypertension pulmonaire (Borgarelli et al. 2015; 

Mikawa et al. 2015 ; Keene et al. 2019). A l’inverse, la prévalence d’hypertension 

pulmonaire lors de MMVD serait de l’ordre de 14 à 53% selon les études (Johnson, 

Boon, Orton 1999 ; Serres et al. 2006 ; Chiavegato et al. 2009 ; Pyle, Abbott, MacLean 

2004 ; Kellum, Stepien 2007 ; Schober et al. 2010 ; Borgarelli et al. 2004). D’après une 

étude de  Serres et al. (2006), il existe une corrélation significative entre la sévérité de 

l’hypertension pulmonaire et le ratio de l’atrium gauche sur l’aorte (AG/Ao). Les autres 

affections mitrales telles que la dysplasie mitrale et la sténose valvulaire mitrale 
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peuvent également être à l’origine d’une hypertension pulmonaire bien que ces 

affections soient beaucoup plus rares que la MMVD (Kellum, Stepien 2007 ; Lehmkuhl, 

Ware, Bonagura 1994). 

 D’autres cardiopathies gauches peuvent être à l’origine d’hypertension 

pulmonaire, bien que moins fréquemment que la maladie dégénérative de la valve 

mitrale. On peut mentionner les cardiomyopathies dilatées (Martin, Stafford Johnson, 

Celona 2009), les myocardites (Johnson, Boon, Orton 1999) et la sténose aortique 

(Swann et al. 2014). 

 

 Enfin, d’autres causes d’hypertension pulmonaire ne pouvant pas être classées 

dans les catégories précédentes sont également recensées dans le consensus de 

l’ACVIM de 2020 telles que l’origine idiopathique, héréditaire ou encore induite par des 

médicaments ou des toxiques. 

 

1.3. Conséquences anatomiques et fonctionnelles de l’hypertension 
pulmonaire  

1.3.1. Répercussions cardiaques  

 Une hypertension pulmonaire provoque une augmentation de la post-charge 

conduisant à terme à une dilatation du ventricule droit. Lorsque l’hypertension 

pulmonaire est chronique, des mécanismes compensateurs se mettent en place et 

entraînent une hypertrophie concentrique du myocarde (Stool et al. 1974).  

 D’autre part, l’augmentation de pression dans l’artère pulmonaire entraîne, par 

compensation, un reflux tricuspidien qui est aggravé par la dilatation de l’anneau 

tricuspidien secondaire à la dilatation ventriculaire. La régurgitation tricuspidienne peut 

à terme, résulter en une dilatation de l’atrium droit.  

 Lors d’hypertension pulmonaire, on peut observer une surcharge systolo-

diastolique du ventricule droit avec une augmentation des pressions ventriculaires 

droites télésystoliques et télédiastoliques. L’inversion du gradient de pression trans-

septale qui en résulte entraîne un mouvement paradoxal du septum interventriculaire. 

L’association de la dilatation ventriculaire droite et de ce mouvement paradoxal définit 

le cœur pulmonaire (Aubry, Paternot, Vieillard-Baron 2020). 

 Dans le cas d’apparition brutale de la dilatation ventriculaire droite, le ventricule 

gauche se retrouve comprimé par le ventricule droit ayant pour conséquences des 

troubles de la relaxation de celui-ci. A cela s’ajoute une diminution du retour veineux 
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pulmonaire provoquant donc un ralentissement du débit cardiaque systémique (Aubry, 

Paternot, Vieillard-Baron 2020). 

 Enfin, l’hypertension pulmonaire a également pour conséquence une diminution 

de la perfusion coronarienne par l’action de trois différents mécanismes. Tout d’abord, 

l’augmentation des pressions systoliques et télédiastoliques résulte en une 

compression des vaisseaux coronariens. La surcharge du ventricule droit entraine 

quant à elle une vasoconstriction coronarienne via le système α-adrénergique. La 

diminution de la durée de la diastole au profit de l’augmentation de celle de la systole 

provoque une diminution du volume sanguin coronarien, la perfusion coronarienne se 

réalisant principalement durant la diastole (Gold, Bache 1982). 

 

1.3.2 Conséquences fonctionnelles de l’hypertension pulmonaire  

 L’hypoxémie et l’hypercapnie entrainent une vasoconstriction réflexe des 

vaisseaux pulmonaires. Or, lors d’hypertension pulmonaire, ce mécanisme entraine 

une auto-amplification de l’hypoxémie via la diminution des échanges gazeux. La 

perfusion pulmonaire est en effet impactée par la réduction du flux sanguin pulmonaire 

provoquée par l’augmentation de la résistance vasculaire périphérique et le 

rétrécissement des vaisseaux pulmonaires (Aubry, Paternot, Vieillard-Baron 2020). 

 Malgré les nombreux mécanismes compensateurs mis en place, une 

augmentation chronique de la postcharge aboutit à une insuffisance cardiaque droite 

avec les signes cliniques liés à la congestion veineuse associée (Aubry, Paternot, 

Vieillard-Baron 2020). 

 

2. Diagnostic de l’hypertension pulmonaire  

 

2.1. Présentation clinique 
 La présentation clinique de l’hypertension artérielle est large et peu spécifique. 

En effet, la toux qui peut par exemple être souvent observée, reflète fréquemment une 

maladie respiratoire sous-jacente pouvant être à l’origine ou non d’hypertension 

pulmonaire (Johnson, Boon, Orton 1999 ; Reinero et al. 2020 ; Kellihan, Stepien 2010). 

Ainsi et bien qu’ils ne soient pas spécifiques, plusieurs signes cliniques plus fortement 

évocateurs d’hypertension pulmonaire ont été résumés dans le consensus de l’ACVIM 

de 2020 (Reinero et al. 2020) (Tableau 1). On retrouve notamment des épisodes de 

syncope sans autre cause identifiable, de détresse respiratoire au repos ou après un 

effort et des signes cliniques associés à une insuffisance cardiaque droite avec de 
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l’ascite notamment. D’autres signes cliniques moins évocateurs peuvent également 

être observés comme une tachypnée au repos ou après l’effort, une dyspnée ou des 

muqueuses pâles voir cyanotiques dans les cas les plus sévères (Reinero et al. 2020). 

 A l’auscultation cardiaque, il est fréquent de mettre en évidence un souffle 

cardiaque pouvant suggérer différentes origines selon son emplacement. Un souffle 

apexien gauche peut par exemple orienter vers une cardiopathie du cœur gauche 

comme une insuffisance mitrale (Keene et al. 2019). Il est également possible 

d’entendre un souffle apexien droit évoquant une insuffisance tricuspidienne dans les 

cas d’hypertension pulmonaire sévère (Ohad et al. 2013). Lors d’une surcharge 

volumique, il est possible d’entendre un dédoublement de B2 à cause de 

l’asynchronisme entre cœur droit et gauche (Kellihan, Stepien 2010). 

 Une dyspnée peut également être observée lors de l’examen clinique et sa 

caractérisation (inspiratoire, expiratoire ou mixte) peut permettre d’aider à identifier 

l’affection de l’arbre respiratoire à son origine. A l’auscultation pulmonaire, il est 

possible d’entendre des crépitements pouvant évoquer une maladie pulmonaire 

interstitielle, une bronchomalacie sévère ou une présence de liquide à l’intérieur des 

alvéoles (Reinero 2019 ; Adamama-Moraitou et al. 2012 ; Clercx, Fastrès, Roels 2018). 

 Enfin, comme évoqué précédemment, une hypertension pulmonaire chronique 

peut entrainer une insuffisance cardiaque droite. La congestion veineuse qui en résulte 

provoque de l’ascite, une stase hépatique, pouvant se traduire à l’examen clinique par 

un réflexe hépato-jugulaire positif, et une insuffisance rénale congestive avec tous les 

signes cliniques associés. On peut également observer une distension jugulaire, un 

pouls jugulaire rétrograde et de l’œdème des parties déclives (Aubry, Paternot, 

Vieillard-Baron 2020). 

 
Tableau 1 : Signes cliniques évocateurs d’hypertension pulmonaire chez le chien 

d’après Reinero et al. (2020)  

Signes fortement évocateurs d’hypertension 
pulmonaire 

Signes pouvant suggérer une hypertension 
pulmonaire 

Syncope (en particulier avec l’excitation ou 
pendant une activité) sans autre cause 
identifiable  

Tachypnée au repos 

Détresse respiratoire au repos Difficultés respiratoires au repos 

Intolérance à l’effort Tachypnée prolongée suite à un exercice ou à 
une activité 

Insuffisance cardiaque droite (ascite 
cardiogénique) Muqueuses pâles ou cyanotiques 
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2.2. Échocardiographie 
 L’échocardiographie est actuellement la méthode de détection de l’hypertension 

pulmonaire la plus couramment utilisée. Elle permet de calculer une valeur approximée 

de la pression artérielle pulmonaire mais aussi d’évaluer de nombreux critères 

anatomiques permettant de renforcer ou non la suspicion d’hypertension pulmonaire. 

Enfin, elle permet également de détecter certaines causes d’hypertension pulmonaire 

telles que la maladie dégénérative myxomateuse de la valve mitrale, la dirofilariose, 

une anomalie congénitale etc. Bien qu’elle ne permette que de réaliser un diagnostic 

probabiliste, l’échocardiographie est donc au cœur de la démarche diagnostique de 

l’hypertension pulmonaire (Reinero et al. 2020). 

 

2.2.1. Estimation de la pression artérielle pulmonaire 

2.2.1.1. Estimation de la pression artérielle pulmonaire systolique 

 L’échocardiographie permet d’obtenir une approximation de la valeur de 

pression artérielle pulmonaire à l’aide de la vitesse de régurgitation tricuspidienne 

maximale (VRT) à condition qu’il n’y ait pas d’obstruction à la vidange du ventricule 

droit comme une sténose pulmonaire par exemple. A l’aide de cette vitesse on peut 

calculer la valeur du gradient de pression systolique (ΔP) à l’origine du reflux selon 

l’équation de Bernoulli simplifiée suivante (Reinero et al. 2020) : 

 

Δ𝑃 = 4 × 𝑉𝑅𝑇	(𝑚/𝑠)3 

 

 Afin d’obtenir une approximation de la pression artérielle pulmonaire systolique 

(PAPS), une estimation de la pression atriale droite est ajoutée à notre différentiel de 

pression. En conditions physiologiques, elle est estimée à 5 mmHg, augmentant à 10 

mmHg lors de dilatation atriale droite et à 15 mmHg lorsque des signes d’insuffisance 

cardiaque droite apparaissent (Chetboul et al. 2012). Aucune méthode validée 

d’estimation de cette pression n’existant chez le chien, ces estimations sont arbitraires 

et donc potentiellement erronées. L’utilisation de la VRT ou du différentiel de pression 

sont donc à préférer afin de déterminer la probabilité d’hypertension pulmonaire 

(Reinero et al. 2020).  
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Figure 2 : Exemples de mesures de spectres de vitesse de régurgitation 
tricuspidienne (VRT) acquises en mode Doppler continu (Reinero et al. 2020)  

(A) La flèche pleine indique la mesure recommandée de la VRT. Le bord extérieur 

dense du profil de vitesse (signal plus clair) est mesuré et la mesure des signaux 

linéaires fins a été évitée. La flèche en pointillé représente une mesure qui inclut 

les signaux linéaires fins ou "bord en plume", qui surestime probablement la VRT.  

(B) Un signal de VRT de bonne qualité est illustré. L'enveloppe est entièrement 

visible, le signal n'est pas amplifié (ce qui permet d'éviter les signaux linéaires 

fins), la vitesse de balayage est augmentée et l'échelle le long de l'axe vertical est 

presque remplie par le signal VRT.  

(C) Cet exemple montre 3 signaux de VRT, un de qualité moyenne (*) qui n'est 

pas complètement rempli mais qui peut être mesuré par extrapolation et deux 

autres de mauvaise qualité (#) qui ne sont pas fiables et ne devraient pas être 

mesurés. 

 

2.2.1.2. Estimation de la pression artérielle pulmonaire diastolique 

 Selon la même équation simplifiée de Bernoulli que précédemment, il est 

possible de calculer une approximation du différentiel de pression artérielle pulmonaire 

diastolique (ΔP’), à l’aide cette fois de la vitesse maximale du reflux diastolique 

pulmonaire (VRP) (Chetboul et al. 2012) : 

 

Δ𝑃′ = 4 × 𝑉𝑅𝑃	(𝑚/𝑠)3 

 

 De la même façon que pour la PAPS, la pression artérielle pulmonaire 

diastolique (PAPD) est ensuite calculée en ajoutant une approximation de la valeur de 

pression atriale droite au différentiel de pression diastolique.  

 En pratique, c’est le différentiel de pression systolique qui est le plus largement 

utilisé. (Reinero et al. 2020)  
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2.2.2. Signes échocardiographiques en faveur d’une hypertension 

pulmonaire 

 Le consensus de l’ACVIM de Reinero et al. (2020) recense plusieurs signes 

échocardiographiques en faveur d’une hypertension pulmonaire et permettant donc de 

faciliter l’évaluation de la probabilité de celle-ci. Ils se découpent en trois sites 

anatomiques différents : les ventricules, le tronc pulmonaire et l’atrium droit ainsi que 

la veine cave caudale. Les différents signes échocardiographiques sont regroupés 

dans le Tableau 2. 

 
Tableau 2 : Signes échocardiographiques d’hypertension pulmonaire utilisés pour 

aider à évaluer la probabilité d’hypertension pulmonaire chez le chien d’après 

Reinero et al. (2020) 

Site anatomique 1 : 
Ventricules 

Site anatomique 2 : Tronc 
pulmonaire 

Site anatomique 3 : Atrium 
droit et veine cave caudale 

Aplatissement du septum 
interventriculaire (en particulier 
systolique) 

Dilatation de l’artère pulmonaire 
(TP/Ao > 1,0)  Dilatation de l’atrium droit 

Défaut de remplissage ou 
diminution de la taille du 
ventricule gauche 

Vitesse de régurgitation pulmonaire 
diastolique maximale > 2,5 m/s 

Dilatation de la veine cave 
caudale 

Hypertrophie du ventricule droit 
(épaississement de la paroi 
et/ou dilatation de la chambre) 

Indice de distensibilité de l’artère 
pulmonaire droite (RPAD) < 30%  

Dysfonction systolique du 
ventricule droit 

Temps d’accélération au Doppler du 
flux pulmonaire < 52-58 ms ou ratio 
entre le temps d’accélération et le 
temps d’éjection < 0,30 

 

 
Encoche systolique du profil Doppler 

du flux pulmonaire (attention : faux 
positifs possibles) 

 

 

 Il n’y a malheureusement actuellement pas de consensus sur la meilleure façon 

de mesurer et quantifier certaines variables échographiques lors d’hypertension 

pulmonaire ; leur évaluation étant donc à ce jour subjective (Reinero et al. 2020).  

 Cependant, certaines études offrent davantage de données sur la fiabilité de 

certains critères, notamment ceux reliés au tronc pulmonaire. En effet, la distensibilité 

de l’artère pulmonaire droite présenterait par exemple la valeur seuil la plus précise 

pour détecter un différentiel de pression supérieur à 50 mmHg, avec une sensibilité de 

84% et une spécificité de 95% pour une valeur de 29,5% (Visser et al. 2016). Le ratio 

du tronc pulmonaire sur l’aorte (TP/Ao) est également un bon indicateur avec une 

sensibilité de 94% et une spécificité de 74% pour une valeur seuil de 1,04 (Visser et 

al. 2016). Enfin, le temps d’accélération du flux pulmonaire (TA) ainsi que le ratio de 

celui-ci sur le temps d’éjection (TA/TE) ont été davantage étudiés et sont aussi des 
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critères échocardiographiques intéressants. Concernant le temps d’accélération, on 

observe une valeur seuil allant de 52 ms à 58 ms pour des sensibilités et des 

spécificités dans des intervalles de 74-88% et 80-87% respectivement (Visser et al. 

2016 ; Schober, Baade 2006). Pour le ratio du temps d’accélération sur celui d’éjection, 

une valeur seuil de 0,3 semble un bon indicateur lorsqu’elle est atteinte pour prédire 

la présence d’une hypertension pulmonaire avec une sensibilité entre 61% et 73%, et 

une spécificité allant de 87% à 97% (Visser et al. 2016 ; Schober, Baade 2006). 

Cependant, ces différentes valeurs seuils sont utilisables pour détecter une 

hypertension pulmonaire estimée à 45-50 mmHg. Pour prédire une hypertension à 30 

mmHg, leur fiabilité baisse plus ou moins drastiquement avec par exemple une 

sensibilité de 25% mais une spécificité de 100% pour un temps d’accélération de 52 

ms. Une valeur seuil de 80 ms offre quant à elle une sensibilité et une spécificité 

correctes toutes deux à 80%. De même, on observe une sensibilité de 15% et une 

spécificité de 100% pour un rapport TA/TE à 0,3 alors qu’elles sont à 71% pour un 

rapport de 0,44. A l’inverse, le rapport TP/Ao semble toujours fiable pour détecter une 

hypertension pulmonaire à 30 mmHg avec une sensibilité de 73% et une spécificité de 

76% pour une valeur seuil de 0,98 (Serres et al. 2007). 

 Ainsi, la présence ou l’absence de ces critères échographiques reste à pondérer 

en fonction de valeur d’hypertension pulmonaire approximée par l’échocardiographie. 

De la même manière, certains de ces signes échocardiographiques seront plus 

précoces que d’autres tels que la dilatation du tronc pulmonaire puis l’hypertrophie et 

la dilatation ventriculaire droite, ainsi qu’un septum plat voire avec un mouvement 

paradoxal. La dilatation atriale droite sera quant à elle plus tardive et l’évolution finale 

reste logiquement les signes d’insuffisance cardiaque droite avec une dilatation de la 

veine cave caudale préalablement à l’apparition d’ascite (Chetboul et al. 2012). 

 

 A ces signes échographiques doivent s’ajouter deux critères supplémentaires 

afin de pouvoir raisonnablement suspecter qu’une cardiopathie gauche soit à l’origine 

de l’hypertension pulmonaire. Il faut tout d’abord logiquement observer une affection 

valvulaire ou myocardique gauche, mais aussi une dilatation atriale gauche non 

équivoque. Une corrélation significative entre la pression artérielle pulmonaire et le 

rapport des diamètres de l’atrium gauche sur l’aorte (AG/Ao) a d’ailleurs pu être 

observée chez des chiens atteints de maladie dégénérative de la valve mitrale (Serres 

et al. 2006). 
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2.2.3. Probabilité à l’échocardiographie de l’hypertension pulmonaire  

 Comme cela a pu être évoqué précédemment, l’échocardiographie permet 

d’obtenir une probabilité d’hypertension pulmonaire et non une certitude. En effet, le 

diagnostic de certitude passe par le cathétérisme cardiaque droit qui est une technique 

invasive et chère et qui n’est donc pas utilisable en pratique (Reinero et al. 2020). 

 Le consensus de l’ACVIM de 2020 a donc défini des probabilités de présence 

d’hypertension pulmonaire selon la valeur de la VRT ou du différentiel de pression 

associé, et le nombre de sites anatomiques présentant des signes 

échocardiographiques d’hypertension pulmonaire (Tableau 3).  

 
Tableau 3 : Probabilités échocardiographiques d’hypertension pulmonaire chez le 

chien d’après Reinero et al. (2020) 

Vitesse de régurgitation 
tricuspidienne maximale (m/s) 

Nombre de sites anatomiques 
différents avec des signes 

échocardiographiques en faveur 
d’une hypertension pulmonaire 

Probabilité d’hypertension 
pulmonaire 

≤ 3,0 ou non mesurable 0 ou 1 Faible 
≤ 3,0 ou non mesurable 2 Intermédiaire 
3,0 à 3,4 0 ou 1 Intermédiaire 
> 3,4 0 Intermédiaire 
≤ 3,0 ou non mesurable 3 Élevée 
3,0 à 3,4 ≥ 2 Élevée 
> 3,4 ≥ 1 Élevée 

 

2.3. Radiographie thoracique 
 Sans être une méthode diagnostique, la radiographie thoracique peut permettre 

de suspecter une hypertension pulmonaire ainsi que de suspecter voire diagnostiquer 

des affections cardiaques et respiratoires à l’origine de cette hypertension.  

 Plusieurs signes radiographiques sont en faveur d’une hypertension pulmonaire 

dont : une cardiomégalie droite et une silhouette cardiaque en D inversé sur une vue 

de face, un contact augmenté avec le sternum en vue latérale, un élargissement de 

l’artère pulmonaire principale ainsi que des artères pulmonaires élargies et tortueuses 

sur les deux vues (Poser, Guglielmini 2016). On peut également observer des signes 

d’insuffisance cardiaque droite comme une dilatation de la veine cave caudale, de 

l’ascite, un épanchement pleural ou une hépatomégalie (Campbell 2007). 

 Si l’hypertension pulmonaire est secondaire à une maladie dégénérative de la 

valve mitrale, on pourra observer une cardiomégalie gauche. Enfin, certaines des 

affections pulmonaires, bronchiques et trachéales à l’origine d’hypertension 
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pulmonaire peuvent être suspectées voire diagnostiquées à la radiographie thoracique 

(Mikawa et al. 2015).  

 

3. Traitements 

 

 La prise en charge thérapeutique de l’hypertension pulmonaire passe par trois 

grands axes stratégiques (Reinero et al. 2020) : 

- Traiter de la maladie sous-jacente responsable de l’hypertension pulmonaire 

lorsqu’elle est identifiée ; 

- Limiter la progression de l’hypertension pulmonaire et l’apparition de 

complications associées ; 

- Mettre en place un traitement spécifique de l’hypertension pulmonaire adapté 

selon plusieurs critères. 

 

 Les différents traitements spécifiques aux causes primaires d’hypertension 

pulmonaire évoquées précédemment ne seront pas détaillés ici. 

 

3.1. Réduire le risque de progression et de complications de 
l’hypertension pulmonaire 

 Bien qu’il n’y ait actuellement pas d’étude clinique randomisée sur celles-ci, 

plusieurs recommandations hygiéniques sont largement considérées comme étant à 

suivre afin de limiter la progression de l’hypertension pulmonaire et l’apparition de 

complications associées (Reinero et al. 2020) : 

- Réduction de l’exercice ; 

- Prévention contre certains des agents pathogènes contagieux responsables de 

la trachéobronchite infectieuse par la vaccination  (Maboni et al. 2019) et lutte 

contre la dirofilariose et l’angiostrongylose dans les régions endémiques grâce 

à une chimioprophylaxie adaptée ; 

- Sortir l’animal de la reproduction en raison du risque d’exacerbation de 

l’hypertension pulmonaire lors de la gestation et d’une possible transmission de 

facteurs génétiques ; 

- Éviter les hautes altitudes et les voyages en avion ; 

- Ne pas réaliser d’intervention de bien-être non-essentielle telle qu’un détartrage 

et décaler les interventions chirurgicales sous anesthésie générale non 

urgentes. 
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 En médecine humaine, un traitement anticoagulant tel que la warfarine 

(Coumadine®) afin de prévenir l’apparition de thrombus in situ et un traitement 

diurétique avec du furosémide, plus ou moins de la spironolactone, pour limiter 

l’œdème sont empiriquement ajoutés (Archer, Weir, Wilkins 2010). 

 

3.2. Traitements spécifiques de l’hypertension pulmonaire 
3.2.1. Généralités et précautions 

 Comme cela a pu être évoqué précédemment, la vasoconstriction artérielle 

pulmonaire excessive, médiée par les voies du monoxyde d’azote, de la prostacycline 

et de l’endothéline, constitue une des causes d’hypertension artérielle pulmonaire. 

L’axe thérapeutique principal de l’hypertension pulmonaire se concentre donc sur la 

recherche d’une augmentation de la vasodilatation pulmonaire. Chez l’Homme, le 

ciblage simultané de toutes les voies permet une maximisation de cette réponse 

vasodilatatrice mais chez le chien, cette plurithérapie n’est pas réalisée en pratique en 

raison du coût, de la faisabilité et surtout du manque de données sur sa potentielle 

efficacité (Reinero et al. 2020). 

 Chez le chien, le traitement de première intention passe par une augmentation 

de la production de monoxyde d’azote grâce à l’action des inhibiteurs de la 

phosphodiestérase 5 (PDE5i) qui ciblent spécifiquement cette voie d’action. Ce 

traitement n’est cependant pas à systématiser dès qu’une hypertension pulmonaire 

est observée à l’échocardiographie. En effet, il est conseillé, d’après le consensus de 

l’ACVIM de 2020, de ne prescrire un traitement spécifique de l’hypertension 

pulmonaire qu’en cas de présence de signes cliniques évocateurs ou associés à celle-

ci et uniquement pour une probabilité intermédiaire ou élevée d’hypertension 

pulmonaire (Tableau 3). De plus, lorsque l’hypertension pulmonaire résulte d’un shunt 

cardiaque congénital ou d’une affection cardiaque gauche, l’administration de PDE5i 

doit être faite avec prudence en raison du risque d’œdème pulmonaire. La 

vasodilatation du tronc pulmonaire pourrait en effet augmenter le débit cardiaque du 

cœur droit et ainsi augmenter de façon aigüe le retour veineux pulmonaire vers l’atrium 

gauche et donc les pressions veineuses et capillaires pulmonaires, ayant ainsi pour 

résultat la formation d’un œdème pulmonaire. Lors de la mise en place de PDE5i chez 

ces chiens, une surveillance rapprochée avec une mesure fréquente de la fréquence 

et des efforts respiratoires est fortement recommandée. La présence d’un œdème 

pulmonaire doit être exclu par radiographie thoracique par exemple lorsque la 
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fréquence respiratoire excède 30 à 40 mouvements par minute au repos ou lorsqu’une 

détresse respiratoire est observée (Reinero et al. 2020). 

 Bien qu’il n’existe actuellement pas de consensus sur l’utilisation des PDE5i lors 

de maladie pulmonaire ou d’hypoxie en médecine humaine en raison des résultats 

mitigés des différentes études (Galiè et al. 2016), leur administration améliorerait 

significativement le temps de survie et réduirait les signes cliniques chez le chien (J.A. 

Jaffey et al. 2019a).  

 

3.2.2. Les inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 : le sildénafil et le 

tadalafil 

 Chez le chien, c’est l’utilisation de sildénafil (Viagra®) qui a été le plus largement 

documentée et qui est reconnue comme la plus efficace (Lai et al. 2014). Cette 

molécule semblerait permettre une amélioration de la qualité de vie, des signes 

cliniques, de la capacité d’exercice et une réduction de la pression artérielle 

pulmonaire mesurée à l’échocardiographie. Ce traitement est classiquement débuté à 

une dose de 1 mg/kg/8h puis peut être progressivement augmenté jusqu’à 4 mg/kg/8h 

et peut être administré par voie orale voire intra-rectale lorsque la première n’est pas 

possible. Lorsqu’il y a un risque d’œdème pulmonaire, il est conseillé de commencer 

par un dosage conservateur à 0,5 mg/kg toutes les 8 heures (Reinero et al. 2020). 

 L’utilisation de sildénafil n’a par contre pas montré de bénéfice sur le temps de 

survie des chiens ayant une hypertension pulmonaire causée par une 

angiostrongylose (Borgeat et al. 2015). 

 Le tadalafil est un autre PDE5i qui a été étudié plus récemment chez le chien 

et qui semble avoir de nombreux avantages en comparaison du sildénafil pour une 

efficacité comparable. En effet, le tadalafil possède une demi-vie plus longue 

permettant une administration toutes les 24 heures ce qui est un réel bénéfice pour 

l’observance au contraire du sildénafil qui doit, pour sa part, être administré toutes les 

8 heures. Le tadalafil pourrait également s’avérer moins cher que le sildénafil. 

L’utilisation du tadalafil a été étudiée pour une dose de 2 mg/kg/j par voie orale (J. A. 

Jaffey et al. 2019a). 

 

3.2.3. Autres alternatives de traitement 

 Sur la base de ce qui est réalisé en médecine humaine, d’autres alternatives de 

traitement pourraient être étudiées à l’avenir : les analogues de la prostacycline, les 

inhibiteurs des récepteurs à l’endothéline, les inhibiteurs calciques, les IECA et les 
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inhibiteurs du récepteur de la tyrosine kinase. Cependant, par manque d’études les 

concernant, leur utilisation chez le chien n’est actuellement pas recommandée 

(Melleret 2020). 

 Lors d’échappement au traitement à base de PDE5i, des alternatives 

thérapeutiques peuvent être envisagées notamment avec l’utilisation d’inhibiteurs de 

la phosphodiestérase 3 tels que le pimobendane (plutôt dans les hypertensions 

pulmonaires post-capillaires) et la milrinone, d’inhibiteurs de la tyrosine kinase comme 

l’imatinib ou le tocéranib ou enfin la L-arginine mais avec un effet incertain (Melleret 

2020). 
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DEUXIEME PARTIE : Matériels et méthodes 

 

1. Collecte des données 

 

1.1. Patients 
1.1.1 Critères d’inclusion 

 Une recherche des individus présentant une hypertension pulmonaire dont le 

diagnostic a été réalisé au CHUVAC de l’École Nationale Vétérinaire de Toulouse 

(ENVT) entre le 1er septembre 2012 et le 1er septembre 2022 a été réalisée à l’aide du 

logiciel Clovis®. Ce logiciel a été utilisé durant toute la période d’étude par les étudiants 

et les cliniciens du CHUVAC afin de recenser toutes les données relatives à la prise 

en charge des patients à l’ENVT. Les comptes-rendus des consultations sont rédigés 

par des étudiants de cinquième ou sixième année puis sont relus par un interne et/ou 

un assistant hospitalier et sont finalement validés par un clinicien.  

 Les chiens respectant les critères suivants ont été inclus dans notre étude : 

- Un diagnostic d’hypertension pulmonaire a été posé par un clinicien suite à une 

échocardiographie entre septembre 2012 et septembre 2022 ; 

- La valeur de ΔP calculée à partir de la vitesse du reflux tricuspidien était 

répertoriée dans le compte-rendu échocardiographique de l’animal. 

 

1.1.2. Critères d’exclusion 

 Après lecture approfondie du dossier médical, certains chiens ont été exclus de 

l’étude si l’un de ces éléments a été constaté comme manquant ou insuffisant dans le 

dossier Clovis® : 

- Commémoratifs  

- Examen clinique 

- Données échocardiographiques 

 

1.2. Éléments étudiés 
 Toutes les données récoltées à l’aide du logiciel Clovis® ont été reportées dans 

le logiciel Microsoft Excel® (Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA, 2023) 

et organisées sous la forme d’un tableau. Chaque ligne représente un patient 

caractérisé par son numéro de dossier Clovis® et chaque colonne représente une 

variable d’intérêt comme par exemple, le sexe de l’animal, un signe clinique ou une 

donnée échocardiographique.  
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 Pour les variables qualitatives, la présence de celle-ci est notée « 1 » et son 

absence « 0 ». Les variables quantitatives sont quant à elles reportées à l’identique. 

Lorsque la valeur d’une variable n’était pas disponible, celle-ci est notée « I » dans le 

tableau pour « inconnue ». Seules les données récoltées lors de la consultation où le 

diagnostic d’hypertension pulmonaire a été posé ont été utilisées. 

 

1.2.1. Anamnèse et commémoratifs 

 Les informations d’intérêt pour notre étude portant sur l’anamnèse ou les 

commémoratifs des patients ont été recensées dans notre tableau (Annexe 1.1). Ces 

informations incluent : 

- Des généralités telles que l’âge lors de la consultation, le sexe de l’animal, le 

statut stérilisé ou non, la race et le poids ; 

- Des signes cliniques ayant pu être observés par les propriétaires comme une 

toux aigüe (définie par une apparition dans les deux semaines précédant la 

consultation), une toux chronique (définie par une apparition plus de deux 

semaines avant la consultation), de la dyspnée, de la fatigabilité à l’effort, des 

syncopes, des troubles digestifs et de la cyanose ; 

- La présence d’une insuffisance mitrale et, le cas échéant, le stade ACVIM 

associé. 

 

1.2.2. Examen clinique 

 Trois paramètres de l’examen clinique ont été étudiés : la présence d’une 

auscultation respiratoire anormale, la présence de tachycardie et la présence d’une 

respiration dyspnéique (Annexe 1.2).  

   

1.2.3. Échocardiographie 

 Les échocardiographies ont été réalisées par le Dr Armelle Diquélou (Docteur 

vétérinaire, Professeure en médecine interne), le Dr Catherine Layssol-Lamour 

(Docteur vétérinaire, Praticien hospitalier en imagerie médicale) ou un Docteur 

vétérinaire assistant hospitalier en imagerie médicale. Les résultats utilisés sont 

uniquement issus des comptes-rendus échocardiographiques rédigés par les 

échographistes cités précédemment. Les données retenues dans notre tableau 

comportent (Annexe 1.3) : 
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- La présence d’une dilatation de l’oreillette droite objectivée par le clinicien en 

charge de l’échocardiographie ; 

- La présence d’une dilatation de l’oreillette gauche (correspondant à un rapport 

AG/Ao ≥ 1,6) et la valeur du rapport AG/Ao associé ;  

- La présence d’une dilatation du ventricule droit définie en mode bidimensionnel 

ou en mode Temps Mouvement par un diamètre diastolique du ventricule droit 

de taille égale ou supérieure à 1/3 de celui du ventricule gauche (Chetboul et 

al. 2012); 

- La présence d’une hypertrophie du ventricule droit si 𝑃𝑉𝐷𝑑 > 0,5 × 𝑃𝑉𝐺𝑑 (avec 

PVDd : épaisseur de la paroi du ventricule droit en diastole et PVGd : épaisseur 

de la paroi du ventricule gauche en diastole) (Johnson, Boon, Orton 1999 ; 

Chetboul et al. 2012) ; 

- La présence d’une dilatation du tronc pulmonaire définie lorsque TP/Ao > 1 

(Visser, Wood, Johnson 2020 ; Reinero et al. 2020) ; 

- La présence d’un rapport TA/TE < 0,3 sur le flux d’éjection pulmonaire (Serres 

et al. 2007 ; Reinero et al. 2020) ; 

- La présence d’un rapport TA/TE < 0,44 sur le flux d’éjection pulmonaire (Serres 

et al. 2007) ; 

- La valeur du ΔP atrio-ventriculaire droite calculée à partir de la vitesse du reflux 

tricuspidien (VRT). 

 Lorsque plusieurs mesures pour une variable étaient disponibles dans le 

compte-rendu, la moyenne de ces mesures a été utilisée. 

 

1.2.4. Électrocardiogramme 

 Lorsqu’un électrocardiogramme a été réalisé pendant la consultation, la 

présence d’un trouble du rythme a été répertoriée dans notre tableau (Annexe 1.4). 

 

1.2.5. Radiographies thoraciques 

 Les radiographies thoraciques ont été réalisées par des étudiants encadrés par 

une technicienne spécialisée en imagerie, un interne ou un assistant hospitalier afin 

de garantir la qualité des clichés radiographiques. L’interprétation a ensuite été 

effectuée, avant 2014, par des assistants hospitaliers et relue par des cliniciens et, 

après 2014, par un Docteur vétérinaire se spécialisant en imagerie médicale puis relue 

par le Dr Fabrice Conchou (Docteur vétérinaire, Maître de conférences en imagerie 

médicale). 
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 Lorsque des radiographies thoraciques ont été effectuées, la présence d’une 

ou plusieurs anomalies et, le cas échéant, la nature de celles-ci (pattern bronchique, 

pattern alvéolo-interstitiel, épanchement pleural et cardiomégalie) ont été répertoriées 

dans notre tableau (Annexe 1.4). 

 

2. Analyse des données et méthodologie 

 

2.1. Analyse statistique descriptive 
 Une analyse statistique descriptive des données récoltées a été réalisée à l’aide 

du logiciel Excel®. Elle a été réalisée sur tous les chiens identifiés dans l’étude et sur 

trois groupes d’individus définis comme suit selon la valeur de ΔP : 

- Groupe 1 – Douteux : ΔP est compris dans l’intervalle [25 – 36[ 

- Groupe 2 – Minime : ΔP est compris dans l’intervalle [36 – 55] 

- Groupe 3 – Modéré à sévère : ΔP est supérieur à 55 mmHg 

 La première valeur seuil de 36 mmHg, correspondant à une VRT de 3 m/s, a 

été choisie d’après le consensus de l’ACVIM de 2020. En effet, une VRT de plus de 3 

m/s est associée à une probabilité intermédiaire ou haute d’hypertension pulmonaire 

tandis que, interprétée seule, une VRT de 3 m/s ou moins est associée à une faible 

probabilité d’hypertension pulmonaire (Tableau 3). Dans plusieurs études, cette valeur 

seuil de 36 mmHg est considérée comme révélatrice de la présence d’une 

hypertension pulmonaire (Chan et al. 2019 ; Vezzosi et al. 2018 ; Tidholm et al. 2015 ; 

Visser et al. 2016 ; Serres et al. 2007). 

 Concernant la deuxième valeur seuil de 55 mmHg, des études cliniques 

menées sur des chiens atteints de MMVD démontrent la pertinence clinique et 

pronostique d’une VRT > 3,5-3,7 m/s (Reinero et al. 2020). Il a été choisi ici d’utiliser 

la valeur de 3,7 m/s, soit un ΔP de 55 mmHg, comme valeur seuil. 

 

 Des tests du Khi-Deux ont été réalisés sur le logiciel R® (R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria, 2018) entre les différents groupes pour 

chacune des proportions calculées. Les p-values ainsi calculées sont considérées 

comme étant significatives lorsqu’elles sont inférieures à 
0,05

𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑑𝑒	𝑐𝑜𝑚𝑝𝑎𝑟𝑎𝑖𝑠𝑜𝑛𝑠N = 0,05
3N , soit 0,0167.  

 Pour les moyennes, des tests de Student pour échantillons indépendants ont 

également été réalisés entre les différents groupes sur le logiciel R®. Les p-values 

obtenues sont considérées comme significatives lorsqu’elles sont inférieures à 0,05. 
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2.2. Régressions logistiques 
 Afin de déterminer la présence d’un lien entre la valeur de ΔP et plusieurs 

variables qualitatives, des régressions logistiques ont été réalisée sur le logiciel R®. 

Les variables ayant fait l’objet de régression logistique sont les signes cliniques ayant 

pu être observés par les propriétaires, les trois paramètres retenus à l’examen clinique, 

les résultats de l’échocardiographie et des radiographies thoraciques. 

 Seules les régressions logistiques ayant présenté un résultat significatif, c’est-

à-dire avec une p-value inférieure à 0,05 et un intervalle de confiance de l’OR ne 

contenant pas 1, seront présentées ici. Elles ont ensuite été mises en forme sur Excel®  

afin d’être présentées. 

 

2.3. Indices de Cramer 
 Des indices de Cramer ont été calculés à l’aide du logiciel R® afin de déterminer 

s’il existe une association entre le sexe ou le poids des individus et certaines variables 

étudiées (les signes cliniques ayant pu être observés par les propriétaires et les 

résultats de l’échocardiographie). Afin de calculer ces indices, des tableaux de 

contingence en fonction du sexe (mâle ou femelle) et du poids (< 10 kg ou ≥ 10 kg) 

ont été réalisés. 

 

2.4. Coefficients de corrélation et régressions linéaires 
 Les individus ont été séparés en deux groupes selon la présence ou non d’une 

dilatation atriale gauche. Cette séparation résulte du fait que seule une insuffisance 

mitrale avec une dilatation atriale gauche peut conduire à une hypertension pulmonaire. 

Pour chacun de ces groupes, des coefficients de corrélation de Pearson et de 

Spearman ont été calculés afin de déterminer s’il existait une corrélation linéaire ou 

simplement monotone entre la valeur de ΔP et la valeur du rapport AG/Ao.  

 Dans le cas où le coefficient de Pearson indiquait une corrélation linéaire 

significative entre les deux paramètres, une régression linéaire a été réalisée à l’aide 

du logiciel R® puis mise en forme sur Excel®. 
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TROISIEME PARTIE : Résultats 

 

 Durant notre période d’étude, soit de septembre 2012 à septembre 2022, 65 

dossiers de chiens présentant une hypertension pulmonaire diagnostiquée par 

échocardiographie ont été étudiés. Parmi ceux-ci, 12 ont été éliminés car des éléments 

anamnestiques, cliniques ou échocardiographiques manquaient. Finalement, 53 cas 

ont été retenus car correspondant aux critères d’inclusion et d’exclusion. Ceux-ci ont 

été répartis dans les trois groupes définis précédemment suivant la valeur de ΔP, dont 

les effectifs sont donc respectivement de 10, 29 et 14 chiens (Tableau 4) 

 
1. Caractéristiques démographiques 

 

 Dans l’ensemble des groupes, une majorité de mâles (57%) est observée ; cette 

tendance se conserve dans les Groupes 2 et 3 mais le rapport s’inverse dans le 

Groupe 1 où l’on peut observer une majorité de femelles (60%). La moyenne d’âge de 

l’ensemble des groupes est de 11,4 ± 5,7 ans. Celle-ci semble augmenter avec le 

groupe passant de 9,5 ± 2,8 ans pour le Groupe 1 à 11,6 ± 2,9 ans puis 12,6 ± 2,2 ans 

pour les Groupes 2 et 3 avec une différence significative (p = 0,006) entre les Groupes 

1 et 3. Le poids corporel des chiens dans l’ensemble des groupes est de 11,5 ± 16,5 

kg et n’est pas significativement différent entre les trois groupes (Tableau 4, Annexe 

2.1). 

 

  L’ensemble des groupes est composé majoritairement de chiens de petites 

races (68%) avec une prédominance de Cavalier King Charles et de Shi Tzu, 

représentant chacun 11% de la population. Les chiens de races moyennes constituent 

24,5% de l’ensemble des groupes et ceux de grandes races sont les moins 

représentés avec seulement 7,5%. Dans le Groupe 1, les Cavalier King Charles 

représentent 30% des chiens mais ils ne représentent que 7% d’entre eux dans les 

Groupes 2 et 3. Aucun Shi Tzu n’est observé dans le Groupe 1 tandis qu’ils constituent 

14% de l’effectif des Groupes 2 et 3. La race majoritaire dans le Groupe 2 est le 

Caniche (17%) tandis que c’est le Yorkshire Terrier (21%) dans le Groupe 3 (Tableau 

4). 
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Tableau 4 : Caractéristiques démographiques de 53 chiens présentant une 

hypertension pulmonaire douteuse, minime et modérée à sévère (respectivement 

Groupes 1, 2 et 3) 

Petites, moyennes et grandes races ont été respectivement définies pour des 

poids corporels < 10 kg, de 10-25 kg et > 25 kg. 
a Indique un p < 0,05 par rapport au Groupe 1 

Caractéristiques démographiques 

Chiens 

Ensemble des 
groupes (n = 53) 

Groupe 1  
(n = 10) 

Groupe 2  
(n = 29) 

Groupe 3  
(n = 14) 

Sexe Mâle  57% (30/53) 40% (4/10) 62% (18/29) 57% (8/14) 

 Femelle  43% (23/53) 60% (6/10) 38% (11/29) 43% (6/14) 

Âge (années)  11,4 ± 5,7 9,5 ± 2,8 11,6 ± 2,9 12,6 ± 2,2a 

(moyenne ± SD, [intervalle])  [4,0 – 16,0] [6,9 – 13,6] [4,0 – 16,0] [7,9 – 16,0] 

Poids corporel (kg)  11,5 ± 16,5 14,2 ± 11,1 10,4 ± 5,6 11,8 ± 10,5 

(moyenne ± SD, [intervalle])  [1,9 - 38,8] [3,6 – 38,8] [4,0 – 26,0] [1,9 – 34,5] 

Race Petites races 
(n = 36) 

Cavalier King  
   Charles 11% (6/53) 30% (3/10) 7% (2/29) 7% (1/14) 

  Shi Tzu 11% (6/53) 0% (0/10) 14% (4/29) 14% (2/14) 
  Caniche 9% (5/53) 0% (0/10) 17% (5/29) 0% (0/14) 
  Yorkshire Terrier 9% (5/53) 10% (1/10) 3% (1/29) 21% (3/14) 
  Bichon 6% (3/53) 0% (0/10) 7% (2/29) 7% (1/14) 

  Autres petites     
   races 20% (11/53) 20% (2/10) 21% (6/29) 21% (3/14) 

 Moyennes races  
(n = 13) Épagneul Breton 4% (2/53) 10% (1/10) 3% (1/29) 0% (0/14) 

  Autres moyennes  
   races 20% (11/53) 20% (2/10) 24% (7/29) 14% (2/14) 

 Grandes races  
(n = 4) 

Labrador 
retriever 4% (2/53) 0% (0/10) 0% (0/29) 14% (2/14) 

  Autres grandes  
   races 

4% (2/53) 10% (1/10) 3% (1/29) 0% (0/14) 

 

 Dans l’ensemble des groupes, on peut observer une majorité de mâles entiers 

et de femelles stérilisées représentant chacun 36% des chiens étudiés (Figure 3).  

 

 

Figure 3 : Proportions de mâles et de femelles stérilisés et non-stérilisés dans 

l’ensemble des groupes (n = 53) 

S : Stérilisé ; E : Entier 
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 Dans l’ensemble des groupes comme dans les Groupes 2 et 3, on observe que 

la majorité des effectifs est retrouvé pour des âges de 13 et 14 ans. Le Groupe 1 

présente à l’inverse l’effectif le plus élevé pour l’âge de 7 ans (Figure 4). 

 

 

Figure 4 : Répartition des âges dans l’ensemble des groupes et chacun des trois 

groupes 

 

 Que ce soit dans l’ensemble des groupes ou dans les trois groupes, on peut 

observer que la majorité des effectifs se situent dans un intervalle de poids de ]5 – 10] 

kg (Figure 5).   

 

 

Figure 5 : Répartition des poids dans l’ensemble des groupes et chacun des trois 

groupes 
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2. Anamnèse 

 

2.1. Étude descriptive 
 Parmi les signes cliniques rapportés par les propriétaires, la fatigabilité à l’effort 

est le signe le plus observé car présenté par 72% des chiens de l’ensemble des 

groupes et s’élevant même à 93% des chiens du Groupe 3.  La toux chronique est le 

deuxième signe le plus présenté (62% des chiens de l’ensemble des groupes) mais 

n’est observé que chez 30% des chiens du Groupe 1. Le signe clinique le moins 

présenté par les chiens de l’ensemble des groupes est la toux aigüe avec 8% des 

chiens touchés (Figure 6).  

 Bien que la différence entre les groupes ne soit pas significative (Annexe 2.2), 

on peut observer que pour certains signes cliniques, la proportion de chiens touchés 

semble augmenter en fonction du groupe. En effet, 10% des chiens du Groupe 1 

présentent de la dyspnée contre 28% dans le Groupe 2 et 50% dans le Groupe 3. De 

même, aucun des chiens du Groupe 1 ne présente de troubles digestifs mais 10% des 

chiens du Groupe 2 et 36% des chiens du Groupe 3 en ont. D’après les propriétaires, 

10% des chiens du Groupe 1, 17% des chiens du Groupe 2 et 21% des chiens du 

Groupe 3 présentent des syncopes. Enfin, alors qu’il n’a été observé de cyanose sur 

aucun des chiens du Groupe 1, celle-ci a été observée sur 10% des chiens du Groupe 

2 et 14% des chiens du Groupe 3 (Figure 6).  

 

 

Figure 6 : Proportions des signes cliniques observés par les propriétaires dans 

l’ensemble des groupes et chacun des trois groupes 
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2.2. Corrélation entre les variables de l’anamnèse et ΔP 
 Parmi les différents signes cliniques étudiés, une régression logistique en 

fonction de la valeur de ΔP n’a été possible que pour deux d’entre eux : la dyspnée et 

les troubles digestifs. La probabilité qu’un chien présente ces signes cliniques est donc 

fonction de la valeur de ΔP (Figures 7 et 8).  

 

 

Figure 7 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de dyspnée chez les 

chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur du ΔP et 

régression logistique associée 

La probabilité de présence de dyspnée est modélisée en fonction de la sigmoïde 

suivante : 𝑦 = 𝑒Q,QRST3,UV/(1 + 𝑒Q,QRST3,UV) 

OR = 1.036 [1.005 - 1.073] ; p < 0,05 

 

 

Figure 8 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de troubles digestifs 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur du ΔP 
et régression logistique associée 

La probabilité de présence de troubles digestifs est modélisée en fonction de la 

sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,QRSTR,XV/(1 + 𝑒Q,QRSTR,XV) 

OR = 1.045 [1.010 - 1.087] ; p < 0,05 
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 L’ensemble des graphiques représentant la distribution de la présence ou non 

des différents signes cliniques en fonction de la valeur de ΔP et pour lesquels une 

régression logistique n’était pas possible peut être retrouvé en annexe (Annexe 3). 

 

2.3. Association entre les variables de l’anamnèse et le sexe ou le poids 
des chiens 

 Les différents indices de Cramer calculés étant proches de 0 (Annexe 4), 

aucune association significative entre le sexe ou le poids et les différents signes 

cliniques observés par les propriétaires n’a donc été révélée ; ces variables sont 

indépendantes du sexe et du poids des chiens. 

 

3. Examen clinique 

 

3.1. Étude descriptive 
 Parmi les signes cliniques mis en évidence à l’examen clinique, la tachycardie 

est le signe le plus observé étant présenté par 51% des chiens de l’ensemble des 

groupes. L’auscultation respiratoire était anormale chez 32% des chiens de l’ensemble 

des groupes et 23% des chiens présentaient une respiration dyspnéique (Figure 9).  

 

 On peut observer que pour les trois signes cliniques, la proportion de chiens 

touchés semble augmenter en fonction du groupe. En effet, aucun des chiens du 

Groupe 1 ne présentent une respiration dyspnéique ou une auscultation respiratoire 

anormale contre respectivement 14% et 28% dans le Groupe 2, et 57% et 64% dans 

le Groupe 3. On observe d’ailleurs une différence significative entre le Groupe 1 et le 

Groupe 3 pour ces deux variables, ainsi qu’entre les Groupes 2 et 3 pour la respiration 

dyspnéique. De même, 20% des chiens du Groupe 1 présentent une tachycardie pour 

45% dans le Groupe 2 et 86% dans le Groupe 3 avec une différence significative des 

Groupes 1 et 2 chacun en comparaison du Groupe 3 (Figure 9, Annexe 2.3).  
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Figure 9 : Proportions des signes cliniques mis en évidence à l’examen clinique 

dans l’ensemble des groupes et chacun des trois groupes 

* Indique un p < 0,0167 

 

3.2. Corrélation entre les variables de l’examen clinique et ΔP 
 Une régression logistique en fonction de la valeur de ΔP a été possible pour 

tous les signes cliniques observés à l’examen clinique. La probabilité qu’un chien 

présente ces signes est donc fonction de la valeur de ΔP (Figures 10, 11 et 12).  

 

 

Figure 10 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) d’une auscultation 

respiratoire anormale chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en 

fonction de la valeur du ΔP et régression logistique associée 

La probabilité de présence d’une auscultation respiratoire anormale est modélisée 

en fonction de la sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,QUSTR,QY/(1 + 𝑒Q,QUSTR,QY) 

OR = 1.066 [1.027 - 1.119] ; p < 0,01 
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Figure 11 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de respiration 

dyspnéique chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la 

valeur du ΔP et régression logistique associée 

La probabilité de présence de respiration dyspnéique est modélisée en fonction de 

la sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,QYSTZ,[/(1 + 𝑒Q,QYSTZ,[) 

OR = 1.051 [1.017 - 1.094] ; p < 0,01 

 

 

Figure 12 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de tachycardie chez 

les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur du ΔP et 

régression logistique associée 

La probabilité de présence de tachycardie est modélisée en fonction de la 

sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,QYST3,RV/(1 + 𝑒Q,QYST3,RV) 

OR = 1.053 [1.026 - 1.103] ; p < 0,05 

 

4. Échocardiographie 

 

4.1. Étude descriptive 
 Parmi les signes échocardiographiques, un rapport TA/TE < 0,44 est le signe le 

plus observé car présenté par 51% des chiens de l’ensemble des groupes.  Une 
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dilatation de l’OG est quant à elle observée chez 42% des chiens de l’ensemble des 

groupes mais n’est observée que chez 10% des chiens du Groupe 1. Le signe 

échocardiographique le moins présenté par les chiens de l’ensemble des groupes est 

un rapport TA/TE < 0,3 avec 3% des chiens touchés (Figure 13).  

 

 On peut observer que pour certains signes échocardiographiques, la proportion 

de chiens touchés semble augmenter en fonction du groupe. En effet, 10% des chiens 

du Groupe 1 présentent une dilatation de l’OG contre 48% dans le Groupe 2 et 54% 

dans le Groupe 3. De même, aucun des chiens du Groupe 1 ne présente de dilatation 

de l’OD, de dilatation du VD ou d’hypertrophie du VD contre respectivement 8%, 13% 

et 13% des chiens du Groupe 2 et 56%, 100% et 50% des chiens du Groupe 3. Dans 

le Groupe 3, 25% des chiens présentent une dilatation du TP contre 10% dans le 

Groupe 1 et 9% dans le Groupe 2. Il n’existe cependant de différence significative que 

pour les dilatations de l’OD et du VD, sur les Groupes 1 et 2 en comparaison du Groupe 

3 (Figure 13, Annexe 2.4).  

 

 

Figure 13 : Proportions des signes échocardiographiques dans l’ensemble des 
groupes et chacun des trois groupes 

L’effectif de chaque population d’étude est noté entre parenthèse. 

* Indique un p < 0,0167 
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4.2. Corrélation entre les variables de l’échocardiographie et ΔP 
 Parmi les différents signes échocardiographiques étudiés, une régression 

logistique en fonction de la valeur de ΔP n’a été possible que pour deux d’entre eux : 

la dilatation de l’OD et la dilatation du VD. La probabilité qu’un chien présente ces 

signes échocardiographiques est donc fonction de la valeur de ΔP (Figures 14 et 15).  

 

 

Figure 14 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de dilatation de l’OD 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 43) en fonction de la valeur du ΔP 

et régression logistique associée 

La probabilité de présence de dilatation de l’OD est modélisée en fonction de la 

sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,Q\STU,X[/(1 + 𝑒Q,Q\STU,X[) 

OR = 1.083 [1.036 - 1.157] ; p < 0,01 

 

 

Figure 15 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de dilatation du VD 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 27) en fonction de la valeur du ΔP 

et régression logistique associée 

La probabilité de présence de dilatation du VD est modélisée en fonction de la 

sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,X3STU,\U/(1 + 𝑒Q,X3STU,\U) 

OR = 1.123 [1.046 - 1.287] ; p < 0,05 
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 L’ensemble des graphiques représentant la distribution de la présence ou non 

des différents signes échocardiographiques en fonction de la valeur de ΔP et pour 

lesquels une régression logistique n’était pas possible peut être retrouvé en annexe 

(Annexe 5). 

 

4.3. Association entre les variables de l’échocardiographie et le sexe ou 
le poids des chiens 

 Le V de Cramer entre la dilatation du TP et le sexe des chiens étudié est de 

0,421 (p = 0,007) : il y a donc une association modérée entre ces deux paramètres 

(Figure 16). En effet, dans la population de notre étude, les proportions de chiens 

présentant une dilatation du TP sont significativement différentes selon le sexe. 

 Les autres indices de Cramer calculés étant proches de 0 (Annexe 4), aucune 

association significative entre le sexe ou le poids et les différents signes 

échocardiographiques n’a donc été révélée. Ces variables sont indépendantes du 

sexe et du poids des chiens hormis la dilatation du TP qui est modérément dépendante 

du sexe de l’animal. 

 

 

Figure 16 : Proportions de présence et d’absence de dilatation du TP en fonction 

du sexe (mâle ou femelle) 

 

5. Électrocardiogramme 

 

 Dans l’ensemble des groupes, 24% des chiens présentent un ECG anormal. 

Bien que la différence entre les groupes ne soit pas significative, cette proportion 

semble augmenter en fonction du groupe puisqu’aucun des chiens du Groupe 1 ne 

présente d’ECG anormal contre 25% dans le Groupe 2 et 33% dans le Groupe 3 

(Figure 17, Annexe 2.5). 
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Figure 17 : Proportions d’électrocardiogrammes anormaux dans l’ensemble des 
groupes et chacun des trois groupes 

 

6. Radiographies thoraciques 

 

6.1. Étude descriptive 
 Dans l’ensemble des groupes, 76% des chiens présentent des radiographies 

thoraciques anormales. Cette proportion semble augmenter en fonction du groupe 

puisque les radiographies thoraciques sont anormales chez seulement 50% des 

chiens du Groupe 1 contre 71% dans le Groupe 2 et 100% dans le Groupe 3. Il existe 

en effet une différence significative entre les Groupes 1 et 3 (Figure 18).  

 

 Concernant les anomalies visibles à la radiographie, on peut observer une 

cardiomégalie chez 62% des chiens de l’ensemble des groupes. On observe une 

différence significative entre les Groupes 1 et 3 avec respectivement 25% et 86% de 

chiens présentant une cardiomégalie (Annexe 2.5). A l’inverse, seuls 8% des chiens 

de l’ensemble des groupes présentent de l’épanchement pleural. Bien que cela ne soit 

pas significatif, la proportion de chiens présentant un pattern alvéolo-interstitiel semble 

augmenter avec le groupe car ce pattern est visible chez 13% des chiens du Groupe 

1 contre 29% dans le Groupe 2 et 57% dans le Groupe 3. De même, 13% des chiens 

du Groupe 1 présentent un pattern bronchique contre 18% dans le Groupe 2 et 50% 

dans le Groupe 3 (Figure 18).  
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Figure 18 : Proportions de radiographies thoraciques anormales et des anomalies 

radiographiques visibles dans l’ensemble des groupes et chacun des trois groupes 

* Indique un p < 0,0167 

 

6.2. Corrélation entre les variables des radiographies thoraciques et ΔP 
 Parmi les différents signes radiographiques étudiés, une régression logistique 

en fonction de la valeur de ΔP n’a été possible que pour un seul d’entre eux : la 

présence d’un pattern bronchique. La probabilité qu’un chien présente un pattern 

bronchique est donc fonction de la valeur de ΔP (Figure 19).  

 

 

Figure 19 : Corrélation entre la présence (1) ou absence (0) de pattern bronchique 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 50) en fonction de la valeur du ΔP 

et régression logistique associée 

La probabilité de présence de pattern bronchique est modélisée en fonction de la 

sigmoïde suivante : 𝑦 = 𝑒Q,QZST3,\X/(1 + 𝑒Q,QZST3,\X) 

OR = 1.033 [1.002 - 1.070] ; p < 0,05 
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 L’ensemble des graphiques représentant la distribution de la présence ou non 

des différents signes radiographiques en fonction de la valeur de ΔP et pour lesquels 

une régression logistique n’était pas possible peut être retrouvé en Annexe 5. 

 

7. Insuffisance mitrale 

 

7.1. Étude descriptive 
 Dans l’ensemble des groupes, 87% des chiens présentaient une insuffisance 

mitrale. Bien que les différences entre groupes ne soient pas significatives, cette 

proportion semble diminuer en fonction du groupe puisqu’une insuffisance mitrale 

pouvait être retrouvée chez tous les chiens du Groupe 1 contre 86% dans le Groupe 

2 et 79% dans le Groupe 3 (Figure 20).  

 

 Dans l’ensemble des groupes, les proportions de chiens présentant une 

insuffisance mitrale de stades ACVIM B1, B2 et C sont plutôt équivalentes 

(respectivement 30%, 28% et 26%) tandis que seuls 2% des chiens en présentait une 

de stade D. Les chiens du Groupe 1 sont équitablement répartis entre les stades 

ACVIM B1 et B2. Bien que cela ne soit pas significatif (Annexe 2.6), dans ces deux 

stades, les proportions de chiens atteints semblent diminuer avec le groupe avec 28% 

et 21% pour les Groupes 2 et 3 au stade B1 et 31% et 7% pour ces mêmes groupes 

au stade B2. A l’inverse, on peut observer qu’aucun des chiens du Groupe 1 ne 

présente d’insuffisance mitrale de stade ACVIM C contre 28% des chiens du Groupe 

2 et 43% dans le Groupe 3. Enfin, tous les chiens de notre étude présentant une 

insuffisance mitrale de stade D appartiennent au Groupe 3 (Figure 20).  

 

 

Figure 20 : Proportions d’absence d’insuffisance mitrale ainsi que des différents 
stades ACVIM dans l’ensemble des groupes et chacun des trois groupes  
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7.2. Corrélation entre AG/Ao et ΔP 
7.2.1. Avec AG/Ao < 1,6 

 Lorsque AG/Ao est < 1,6, les coefficients de Pearson et de Spearman entre 

AG/Ao et ΔP s’avèrent non significatifs. Il n’existe donc pas de corrélation linéaire ou 

simplement monotone entre ces deux paramètres (Figure 21). 

 

 

Figure 21 : Distribution de ΔP en fonction de AG/Ao lorsque AG/Ao < 1,6 (n = 22) 

Coefficient de Pearson = 0,066 (significatif si |𝐶𝑜𝑒𝑓	𝑃𝑒𝑎𝑟𝑠𝑜𝑛| ≥ 0,36 pour p < 0,1) 

Coefficient de Spearman = - 0,037 (significatif si |𝐶𝑜𝑒𝑓	𝑆𝑝𝑒𝑎𝑟𝑚𝑎𝑛| ≥ 0,361 pour  

p < 0,1) 

 

7.2.2. Avec AG/Ao ≥ 1,6 

 Une corrélation linéaire positive significative (p < 0,01) existe entre ΔP et AG/Ao 

lorsque ce rapport est supérieur ou égal à 1,6 soit lorsque l’oreillette gauche est dilatée 

(Figure 22).  

 

 

Figure 22 : Corrélation entre AG/Ao et ΔP lorsque AG/Ao ≥ 1,6 et régression 

linéaire associée (n = 17) ; r = 0,669, p < 0,01 

Coefficient de Pearson = 0,669 (significatif si |𝐶𝑜𝑒𝑓	𝑃𝑒𝑎𝑟𝑠𝑜𝑛| ≥ 0,606 pour  

p < 0,01) 

Coefficient de Spearman = 0,645 (significatif si |𝐶𝑜𝑒𝑓	𝑆𝑝𝑒𝑎𝑟𝑚𝑎𝑛| ≥ 0,618 pour  

p < 0,01) 
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DISCUSSION 

 

Limites globales de l’étude 

 

 Dans cette étude, notre population compte un total de 53 chiens pour 27 races 

différentes, étalés sur une période de 10 ans. Les données récoltées étant 

malheureusement incomplètes pour une partie de ces individus, certaines analyses 

statistiques ont bénéficié d’effectifs encore plus restreints. Malgré ce manque de 

représentativité, des résultats significatifs ont pu être dégagés de cette étude 

rétrospective.  

 

 Les données étudiées ici sont issues des comptes-rendus Clovis® des animaux 

qui ont été rédigés par des étudiants de l’ENVT puis relus par des internes ou des 

assistants hospitaliers et enfin validés par des cliniciens. Malgré cette double 

vérification, il est toujours possible que des erreurs soient trouvées dans ces comptes-

rendus ce qui pourrait impacter les résultats de notre étude.  

 De plus, l’interprétation de ces comptes-rendus pourrait également être à 

l’origine de biais. En effet, le recueil des signes cliniques rapportés par les propriétaires 

notamment, est particulièrement sujet à une suite d’interprétations. Tout d’abord, les 

signes réellement observés par les propriétaires et ce qu’ils ont pu rapporter lors de la 

consultation peuvent différer de façon assez drastique et peuvent fortement varier d’un 

propriétaire à l’autre. La fatigabilité à l’effort peut, par exemple, ne pas être remarquée 

par certains propriétaires tandis qu’elle sera surestimée par d’autres. Ensuite, selon la 

personne recueillant l’anamnèse de l’animal lors de la consultation, les propos des 

propriétaires peuvent être sujets à des interprétations variables et pourraient ne pas 

avoir été correctement retranscrits. Enfin, il est possible qu’il y ait eu des erreurs lors 

de l’analyse de ces comptes-rendus. Par exemple, il a été considéré que lorsque 

l’individu « sembl[ait] plus fatigué qu’auparavant, notamment lors des balades 

longues », il présentait de la fatigabilité à l’effort.  

 Le manque de précision dans certains comptes-rendus, portant notamment sur 

les signes cliniques ou l’examen clinique, a également réduit la possibilité de 

réalisation de certaines analyses statistiques. Par exemple, dans notre étude, la 

dyspnée présentée par les chiens lors de l’examen clinique ou la présence d’une 

auscultation respiratoire anormale n’ont pas pu être davantage caractérisées par 

manque de précision des comptes-rendus. En effet, il est rare que la dyspnée ait été 
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correctement décrite (inspiratoire, expiratoire ou mixte) et, de la même façon, les bruits 

respiratoires surajoutés audibles durant l’auscultation étaient rarement définis. D’après 

le consensus de l’ACVIM de 2020, ces détails peuvent pourtant « fournir des indices 

sur une affection sous-jacente des voies respiratoires ou de la cavité pleurale » 

(Reinero et al. 2020, traduit de l'anglais).  

 Enfin, les différents signes cliniques étudiés, que ce soit ceux rapportés par les 

propriétaires ou ceux observés à l’examen clinique, ne peuvent avec certitude être 

secondaires à l’hypertension pulmonaire. En effet, « attribuer les signes cliniques 

directement à l’hypertension pulmonaire peut être difficile voire impossible à cause des 

maladies sous-jacentes qui peuvent dominer le tableau clinique » (Reinero et al. 2020, 

traduit de l'anglais). Par exemple, la toux qui a pu être fréquemment observée « reflète 

le plus probablement une maladie respiratoire sous-jacente » (Reinero et al. 2020, 

traduit de l'anglais). Il n’a donc pas été possible dans notre étude de s’assurer de 

l’origine des différents signes cliniques ce qui pourrait avoir engendré des biais dans 

nos analyses statistiques. 

 

 Par manque de données, aucune analyse n’a pu être réalisée sur les différents 

traitements utilisés et leur efficacité. En effet, seuls 14 chiens de notre étude ont été 

revus pour au moins une consultation de suivi et une échocardiographie n’a pas été 

réalisée systématiquement lors de ces contrôles.  

 De la même façon, la cause de l’hypertension pulmonaire n’était que très 

rarement diagnostiquée avec certitude. Même lorsque le chien présentait une affection 

susceptible de provoquer de l’hypertension pulmonaire, il n’existait pas de certitude 

sur le lien de causalité entre les deux affections. Certains chiens présentaient 

également plusieurs affections pouvant être à l’origine d’une hypertension pulmonaire 

comme une insuffisance mitrale de stade ACVIM B2 ou plus et une affection 

pulmonaire sévère. Déterminer quelle affection est majoritairement responsable de 

l’hypertension pulmonaire est difficile voire impossible, notamment au vu du manque 

de données sur celles-ci parfois observable dans les comptes-rendus (Reinero et al. 

2020). 

  

 Comme a pu le faire l’étude de Suzuki et al. (2021), il aurait pu être intéressant 

de séparer notre échantillon en 3 groupes selon la probabilité de présence d’une 

hypertension pulmonaire telle que définie dans le consensus de l’ACVIM de 2020 

(Tableau 3). Cela n’a cependant pas pu être réalisé dans notre étude à cause du 



 
 - 61 - 

manque de données échocardiographiques chez un nombre important de cas. En effet, 

cette séparation en trois probabilités d’hypertension pulmonaire est basée sur la 

vitesse de régurgitation tricuspidienne et sur le nombre de sites anatomiques 

présentant des signes échocardiographiques d’hypertension pulmonaire. Le manque 

de données échocardiographiques de notre étude aurait pu créer un biais en ne 

reflétant pas la réelle probabilité d’hypertension pulmonaire de certains individus et en 

les classant donc dans un groupe différent de la réalité.  

 

Présentation clinique 

 

 A notre connaissance, seules cinq études se sont penchées sur les signes 

cliniques présentés par des chiens lors d’hypertension pulmonaire. 

 Les deux premières études ont été respectivement conduites sur 17 et 53 cas 

d’hypertension pulmonaire (Figure 24 et Tableau 5) (Paradies et al. 2014 ; Johnson, 

Boon, Orton 1999). Deux autres études ont été respectivement réalisées sur 201 et 81 

chiens, dont 105 et 64 individus appartenaient au groupe contrôle, et 96 et 17 au 

groupe atteint d’hypertension pulmonaire (Figure 23) (Ohad et al. 2013 ; Mikawa et al. 

2015). La dernière étude a quant à elle été conduite sur une population de 200 chiens 

(Figure 25) (Chan et al. 2019). 

 

 

 

Figure 23 : Nombre de cas présentant des signes cliniques spécifiques et des 

résultats d'examen clinique parmi 201 chiens présentant une insuffisance de la 
valve tricuspide confirmée par Doppler spectral (Ohad et al. 2013) 
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Tableau 5 : Fréquence des résultats cliniques chez 53 chiens présentant une 

hypertension pulmonaire mise en évidence par Doppler (Johnson, Boon, Orton 

1999) 

 

 

 

Figure 24 : Le gradient de pression entre le ventricule droit et l'oreillette droite 

(ΔP) a été utilisé pour classer les patients dans les catégories suivantes : 

hypertension pulmonaire légère (ΔP < 50 mm Hg), hypertension pulmonaire 

modérée (ΔP = 51-75 mm Hg) et hypertension pulmonaire sévère (ΔP > 75 mm 

Hg) (Johnson, Boon, Orton 1999) 

Certaines caractéristiques cliniques, radiographiques et échocardiographiques ont 

été comparées entre les groupes.  
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Figure 25 : Distribution des signes cliniques (n = 200), un chien peut avoir plus 
d’un signe clinique (Chan et al. 2019) 

 

 Dans notre étude, 62% des chiens présentaient une toux chronique et 72% 

présentaient de la fatigabilité à l’effort ce qui est supérieur à ce qui a pu être observé 

auparavant, à l’exception de l’étude de Chan et al. (2019) qui a observé de la toux 

chez 89% des chiens de sa population (Figure 25). En effet, dans l’étude de Paradies 

et al. (2014), la toux était présente chez 47% des chiens et était d’ailleurs le signe 

clinique le plus fréquent alors qu’il s’agit du deuxième signe le plus rencontré dans 

notre étude derrière la fatigabilité à l’effort. De la même façon, dans l’étude de Johnson, 

Boon, Orton (1999), 45% des chiens présentaient de l’intolérance à l’effort et 30% 

présentaient de la toux (Tableau 5). Dans d’étude d’Ohad et al. (2013), 60% des chiens 

présentaient une fatigabilité à l’effort tandis qu’ils étaient seulement 14% dans l’étude 

de Chan et al. (2019). De même, 51% des chiens de notre étude présentaient de la 

tachycardie contre 23-33% des chiens dans la littérature (Figure 23) (Ohad et al. 2013 ; 

Johnson, Boon, Orton 1999). 

 A l’inverse, des syncopes ont pu être observées chez seulement 17% des 

chiens de notre étude ce qui est équivalent à ce qui a pu être observé dans les études 

de Chan et al. (2019) et Johnson, Boon, Orton (1999) avec respectivement 15% et 23% 

(Figure 25 et Tableau 5). Ce nombre est cependant bien inférieur à ceux observés 

dans les études de Paradies et al. (2014) avec 29% ainsi que celles d’Ohad et al. 

(2013) et de Visser, Wood, Johnson (2020) avec 40% (Figure 23). De même, seuls 9% 

des chiens de notre étude présentaient de la cyanose contre 15% dans l’étude de 

Johnson, Boon, Orton (1999) (Tableau 5). 

 Enfin, la proportion de chiens présentant de la dyspnée (30%) est assez 

similaire à ce qu’on peut retrouver dans la littérature avec respectivement 28% et 29% 

(Tableau 5) (Paradies et al. 2014 ; Johnson, Boon, Orton 1999) à l’exception de l’étude 

de Chan et al. (2019) qui a observé une proportion de 20% (Figure 25). Une 

auscultation respiratoire anormale a été observée dans 32% des cas ce qui est 
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similaire à l’étude de Paradies et al. (2014) (35%) mais pas à l’étude de Johnson, Boon, 

Orton (1999) (23%). 

 On peut supposer que ces différences proviennent à la fois des biais évoqués 

précédemment mais aussi des différences d’effectifs. En comparaison des cinq études 

présentées ici, notre étude possède un effectif moyen et a pu étudier la présence de 

troubles digestifs. Une dichotomie entre la dyspnée observée par les propriétaires et 

celle objectivée à l’examen clinique a également été réalisée dans notre étude ce qui 

n’est pas le cas dans les études de Paradies et al. (2014), de Chan et al. (2019) ou de 

Johnson, Boon, Orton (1999). Cependant, certains signes cliniques étudiés 

notamment dans les études de  Chan et al. (2019), d'Ohad et al. (2013) et de Johnson, 

Boon, Orton (1999) n’ont pas été pris en compte dans notre étude comme l’ascite, la 

présence d’un souffle cardiaque, la cachexie, la présence d’une hépatomégalie 

palpable ou d’une distension jugulaire. Certains de ces critères n’ont pas pu être 

étudiés par manque de données. En effet, la distension jugulaire n’est pas un critère 

observé systématiquement lors des examens cliniques et n’apparaît donc pas dans 

les comptes-rendus. La cachexie était difficilement évaluable dans les plus anciens 

comptes-rendus car la note d’état corporel n’était souvent pas précisée, de même 

concernant une hépatomégalie palpable et l’ascite pour laquelle aucune analyse 

d’épanchement ou même aucune échographie n’était souvent réalisée. Enfin, 

concernant les souffles cardiaques, les comptes-rendus se sont avérés peu précis car 

il manquait régulièrement la localisation ainsi que l’intensité du souffle. 

 Une étude de Serres et al. (2006) fournit des proportions de différents signes 

cliniques chez 86 chiens atteints de maladie de la valve mitrale et présentant de 

l’hypertension pulmonaire. Les résultats, qui sont présentés dans le Tableau 6, sont 

globalement inférieurs à ce qui a pu être observé dans notre étude. 

 
Tableau 6 : Nombre (%) de chiens avec des signes cliniques et 

échocardiographiques variés parmi 86 chiens atteints d’une maladie de la valve 

mitrale et d’hypertension pulmonaire (Serres et al. 2006) 
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 Bien que les résultats ne soient pas détaillés, il semblerait que les trois groupes 

d’hypertension pulmonaire dans l’étude de Johnson, Boon, Orton (1999) possèdent 

des proportions de syncopes plus ou moins identiques (Figure 24). En comparaison, 

dans notre étude, ces proportions augmentent avec le groupe bien que les valeurs 

seuils pour ces groupes soient différentes de celles de l’étude de Johnson, Boon, 

Orton (1999).  

 

 Dans l’étude de Paradies et al. (2014), aucune corrélation n’a pu être mise en 

évidence entre le score clinique et/ou la sévérité des signes cliniques et les différents 

indices d’hypertension pulmonaire étudiés (ΔP ou ΔP’, TA/TE et l’index Tei). L’index 

Tei est un indice de performance myocardique qui, lorsqu’il est appliqué au ventricule 

droit, augmente significativement en présence d’hypertension pulmonaire et en 

fonction de la valeur de celle-ci (Tei et al. 1995 ; Teshima et al. 2006 ; Vonk et al. 2007). 

Le score clinique a été défini dans l’étude de Paradies et al. (2014) selon la présence 

et la sévérité de signes cliniques et en fonction du degré de spécificité de ces signes 

par rapport à l’hypertension pulmonaire.  

 Dans notre étude, une corrélation significative a été trouvée entre certains 

signes cliniques et la valeur de ΔP. Cette corrélation concerne la dyspnée (p < 0,05), 

les troubles digestifs (p < 0,05) et la présence à l’examen clinique d’une auscultation 

respiratoire anormale (p < 0,01), d’une respiration dyspnéique (p < 0,01) ou d’une 

tachycardie (p < 0,05). La probabilité d’observer ces cinq paramètres augmente donc 

en fonction de la valeur de ΔP selon un modèle logistique. 

 A notre connaissance, aucune corrélation de ce type n’a encore été observée 

dans la littérature. Ces résultats pourraient donc servir de base à d’autres études afin 

de proposer une définition clinique de l’hypertension pulmonaire, catégorisant la 

sévérité de celle-ci selon les signes cliniques, comme cela a été évoqué dans le 

consensus de l’ACVIM de 2020. 

 

Échocardiographie 

 
 A ce jour, de nombreuses études se sont intéressées à des critères 

échocardiographiques variés chez des chiens atteints d’hypertension pulmonaire. 

(Johnson, Boon, Orton 1999 ; Serres et al. 2006 ; Schober, Baade 2006 ; Serres et al. 

2007 ; Chiavegato et al. 2009 ; Tidholm et al. 2015 ; Visser et al. 2016 ; Vezzosi et al. 

2018 ; Jaffey et al. 2019b ; Roels et al. 2019 ; Chan et al. 2019 ; Visser, Wood, Johnson 

2020 ; Suzuki et al. 2021 ; Feldhütter et al. 2022) 
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 Concernant la partie descriptive de notre étude, les proportions des différents 

critères échocardiographiques sont globalement inférieurs à ce qui a pu être observé 

dans la littérature. Une première explication valable pour tous nos critères 

échocardiographiques concerne les critères d’inclusion des individus dans notre étude. 

En effet, là où il a été choisi ici d’étudier des chiens présentant un ΔP ≥ 25 mmHg, de 

nombreuses études ont décidé d’inclure des individus avec des valeurs plus 

importantes de ΔP (ΔP ≥ 25-36 mmHg selon les études). Ensuite, par manque de 

données sur les échocardiographies, les effectifs pour certaines variables se sont 

avérés plutôt restreints ce qui peut entrainer une forte variation par rapport à des 

études avec des effectifs plus importants.  

 

 Seuls 16% des chiens de l’ensemble des groupes présentaient une dilatation 

atriale droite tandis que cette proportion est très variable dans la littérature allant de 

28 à 88% (Tableau 7) (Serres et al. 2006 ; Visser, Wood, Johnson 2020). Ces 

différences s’expliquent par des critères de dilatation atriale droite différents : selon 

l’appréciation de la personne réalisant l’échocardiographie dans notre étude et celle 

de Serres et al. (2006) (Tableau 6) contre une mesure de l’aire de l’atrium droit 

supérieure à 0,76 cm2/kg0,71 pour l’étude de Visser, Wood, Johnson (2020) (Tableau 

7). De plus, l’étude de Serres et al. (2006) se concentre sur des chiens atteints 

d’insuffisance mitrale ce qui n’est pas le cas de notre étude bien qu’elle en compte un 

nombre important. 

 Dans notre étude, 42% des chiens, répartis majoritairement entre les Groupes 

2 (48%) et 3 (54%), présentaient une dilatation atriale gauche. Dans l’étude de Visser 

et al. (2016) (Tableau 8), seuls 17% des individus présentaient cette dilatation et aucun 

des chiens avec un ΔP > 75 mmHg n’en présentait. Chez les individus présentant un 

ΔP = 36 – 50 mmHg, 44% des chiens présentaient une dilatation atriale gauche ce qui 

est similaire à ce qu’on peut observer dans le Groupe 2 de notre étude. 

 Dans notre étude, 33% des chiens de l’ensemble des groupes et 100% des 

chiens du Groupe 3 présentaient une dilatation du VD. Ces résultats sont plutôt 

similaires à ce que l’on peut observer dans l’étude de Visser et al. (2016) (Tableau 8) 

où cette dilatation était retrouvée chez 29% des chiens de l’ensemble des groupes et 

100% des chiens avec un ΔP > 75 mmHg. Ces proportions sont globalement 

inférieures à ce qui peut être retrouvé dans la littérature où les valeurs évoluent autour 

de 50-69% (Tableau 5 et 7) (Johnson, Boon, Orton 1999 ; Visser, Wood, Johnson 

2020 ; Feldhütter et al. 2022).  
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 En comparaison de l’étude de Johnson, Boon, Orton (1999) (Tableau 5) où 49% 

des chiens (n = 51) présentaient une hypertrophie du VD, celle-ci est retrouvée chez 

seulement 14% des individus de l’ensemble des groupes dans notre étude mais chez 

50% des chiens du Groupe 3. Les critères échocardiographiques pour cette 

hypertrophie sont pourtant identiques : 𝑃𝑉𝐷𝑑 > 0,5 × 𝑃𝑉𝐺𝑑  ce qui rend cette 

différence importante d’autant plus difficilement explicable. Les seuls facteurs pouvant 

l’expliquer à nos yeux sont le faible effectif de notre étude pour ce critère (n = 21), 

combiné au fait que seuls des chiens présentant un ΔP > 30 mmHg ont été inclus dans 

l’étude de Johnson, Boon, Orton (1999). 

 Les rapports TP/Ao et TA/TE ont été largement étudiés mais sous forme de 

moyennes, ce qui rend difficile la comparaison avec notre étude (Tableau 7 et 8) 

(Schober, Baade 2006 ; Serres et al. 2007 ; Visser et al. 2016; Jaffey et al. 2019b ; 

Roels et al. 2019 ; Chan et al. 2019 ; Visser, Wood, Johnson 2020 ; Suzuki et al. 2021). 

Concernant le rapport TP/Ao, il était augmenté chez 50% des individus dans l’étude 

de Jaffey et al. (2019b) et chez 72% dans celle de Visser, Wood, Johnson (2020) 

(Tableau 7) contre seulement 12% des chiens dans notre population générale et 25% 

dans le Groupe 3. Le rapport TA/TE était inférieur à 0,3 chez 62% des chiens de l’étude 

de Visser, Wood, Johnson (2020) (Tableau 7) contre seulement 3% des chiens de 

notre étude.  

 
Tableau 7 : Données échocardiographiques de 82 chiens avec une hypertension 

pulmonaire (Visser, Wood, Johnson 2020) 
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Tableau 8 : Caractéristiques cliniques et échocardiographiques des chiens étudiés 

(n = 69) (Visser et al. 2016) 

 
 

 Dans notre étude, nous avons réalisé des régressions logistiques pour tous les 

paramètres échocardiographiques en fonction de la valeur de ΔP. A notre 

connaissance, aucune étude n’a réalisé ce type d’analyse statistique sur ses données, 

mais un nombre important d’études a réalisé des régressions linéaires sur différentes 

variables échocardiographiques, montrant des corrélation significatives (p < 0,001 – 

0,0001) entre celles-ci et la valeur de ΔP (Serres et al. 2007 ; Chiavegato et al. 2009 ; 

Tidholm et al. 2015 ; Visser et al. 2016 ; Chan et al. 2019 ; Suzuki et al. 2021).  

 Dans notre étude, une corrélation significative a été trouvée entre la valeur de 

ΔP et la présence d’une dilatation de l’OD (p < 0,01) et celle d’une dilatation du VD (p 

< 0,05) ce qui rejoint ce qui a pu être observé dans les études citées précédemment. 

Cependant, nous n’avons pas réussi à mettre en évidence de corrélation significative 

pour les autres variables échocardiographiques étudiées (dilatation de l’OG, 

hypertrophie du VD, dilatation du TP, TA/TE < 0,3 et TA/TE < 0,44) bien qu’une 

corrélation linéaire significative ait été observée pour chacune de ces variables dans 

la littérature (Serres et al. 2007 ; Chiavegato et al. 2009 ; Tidholm et al. 2015 ; Visser 

et al. 2016 ; Chan et al. 2019 ; Suzuki et al. 2021).  

 Cette différence pourrait tout d’abord provenir de la méthode d’analyse 

statistique qui diffère dans notre étude de ce qui a pu être réalisé dans la littérature. 

De plus, nos effectifs sont assez restreints, d’autant plus pour certaines variables 

échocardiographiques, ce qui pourrait avoir entrainé un biais dans nos résultats. Enfin, 

comme cela a pu être vu juste au-dessus, les proportions des critères 

échocardiographiques étudiés sont bien inférieurs dans notre étude en comparaison 
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de ce qui a pu être observé par les études citées précédemment. De ce fait, notre 

échantillon n’était possiblement pas suffisamment représentatif d’une population de 

chiens atteints d’hypertension pulmonaire. 

 

 De nombreux critères échocardiographiques, comme l’aplatissement du 

septum interventriculaire, l’indice de distensibilité de l'artère pulmonaire droite (RPAD) 

ou encore la présence d’une encoche systolique sur le profil Doppler du flux de 

régurgitation pulmonaire, n’ont malheureusement pas pu être étudiés ici par manque 

de données sur ces derniers dans les comptes-rendus échocardiographiques.  

 

Autres examens complémentaires : électrocardiogramme et 
radiographies thoraciques 

 

 A notre connaissance, seules les études de Chan et al. (2019), de Mikawa et al. 

(2015), de Paradies et al. (2014) et de Johnson, Boon, Orton (1999) évoquées 

précédemment ont étudié les radiographies thoraciques et/ou les 

électrocardiogrammes de chiens atteints d’hypertension pulmonaire (Figure 26). Les 

critères radiographiques étudiés dans l’étude de Mikawa et al. (2015) sont cependant 

complètement différents de ce qui a pu être fait ici. A l’aide d’une régression logistique 

multiple, ils ont mis au point un modèle de détection radiographique d’hypertension 

pulmonaire chez des chiens avec une MMVD, en incluant les valeurs de VHS 

(vertebral heart scale) et de longueur de contact du cœur avec le sternum.  

 Une étude de Lee, Choi (2023) a, par ailleurs, étudié l’intérêt de plusieurs 

paramètres radiographiques, bien que totalement différents de ceux étudiés ici, dans 

le diagnostic de l’hypertension pulmonaire chez des chiens présentant une 

insuffisance mitrale. 

 

 

Figure 26 : Caractéristiques radiographiques de la population étudiée (n = 200) 

(Chan et al. 2019) 
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 Dans l’étude de Paradies et al. (2014), 35% des chiens présentaient de 

l’arythmie ce qui correspond au Groupe 3 de notre étude (33%) tandis que seulement 

24% des chiens de l’ensemble de nos groupes présentaient des troubles du rythme. 

Dans l’étude de Mikawa et al. (2015), 50% des chiens présentaient de l’arythmie ce 

qui est supérieur à ce qui a pu être observé ici. 

 

 Dans l’étude de Paradies et al. (2014), les radiographies thoraciques montraient 

des cardiomégalies, des patterns pulmonaires divers, des artères et veines 

pulmonaires élargies et des épanchements pleuraux, sans plus de détails sur les 

proportions de ces différents éléments dans la population.  

 Dans notre étude, on peut noter qu’une majorité de chiens (76%) présentaient 

des anomalies aux radiographies thoraciques, l’anomalie la plus retrouvée étant la 

cardiomégalie (62% des chiens de l’ensemble des groupes), avec des différences 

significatives entre les Groupes 1 et 3. Ce résultat est inférieur à ce qui a pu être 

observé dans les études de Johnson, Boon, Orton (1999)  et Chan et al. (2019) où 

respectivement 84% et 90% des chiens présentaient une cardiomégalie (Tableau 5 et 

Figure 26). En parallèle, 56% des chiens de notre étude présentaient une insuffisance 

mitrale de stade ACVIM B2 ou plus. Il pourrait être intéressant de croiser ces données 

afin d’étudier le lien entre cardiomégalie visible aux radiographies thoraciques et 

insuffisance de stade ACVIM B2 ou plus.  

 De la même façon, un pattern alvéolo-interstitiel pouvait être observé chez 34% 

des chiens de l’ensemble des groupes de notre étude. Dans l’étude de Chan et al. 

(2019), 33% des chiens présentaient un pattern interstitiel et 24% en présentaient un 

alvéolaire (Figure 26). En parallèle, 28% des chiens de notre étude présentaient une 

insuffisance mitrale de stade ACVIM C ou plus. Il pourrait donc également être 

intéressant de croiser ces deux données. En effet, un pattern alvéolo-interstitiel peut 

être observé dans d’autres affections qu’un œdème cardiogénique, comme une 

tumeur pulmonaire ou une bronchopneumonie par fausse déglutition, qui pourraient 

être à l’origine d’une hypertension pulmonaire.  

 Dans le même temps, un pattern bronchique a été observé chez 26% des 

chiens dans l’ensemble des groupes ce qui est équivalent à ce qui a pu être observé 

dans l’étude de Chan et al. (2019) où 24% présentaient un pattern bronchique.  

 Une affection pulmonaire pouvant provoquer de l’hypertension pulmonaire peut 

être suspectée voire diagnostiquée aux radiographies thoraciques. Il aurait donc pu 
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être intéressant d’évaluer s’il existe une corrélation entre la sévérité des lésions de 

type bronchique ou alvéolo-interstitiel à la radiographie thoracique et la valeur 

d’hypertension pulmonaire. Cependant, cela n’a pas pu être réalisé dans notre étude 

par manque de précision des comptes-rendus d’imagerie radiographique. Dans la 

littérature, 65% des chiens présentaient des patterns pulmonaires divers (Tableau 5) 

contre 58% dans notre étude ce qui est plutôt équivalent (Johnson, Boon, Orton 1999). 

 Enfin, 8% des chiens de l’ensemble des groupes présentaient de 

l’épanchement pleural ce qui est légèrement inférieur à ce qui a pu être observé dans 

l’étude de Johnson, Boon, Orton (1999) (14%) (Tableau 5) mais équivalent à celle de 

Chan et al. (2019) (6%) (Figure 26). 

 

 Une corrélation significative (p < 0,05) a pu être établie uniquement entre la 

présence d’un pattern bronchique et la valeur de ΔP. La probabilité qu’un pattern 

bronchique soit visible aux radiographies thoraciques est donc corrélée positivement 

à la valeur de ΔP. On peut émettre l’hypothèse que les affections visibles par un 

pattern bronchique aux radiographies pourraient possiblement être à l’origine d’une 

hypertension pulmonaire plus sévère que le reste des affections. La fréquence des 

patterns bronchiques serait donc plus importante lors de valeurs élevées de ΔP ce qui 

expliquerait notre résultat.  

 

 Notre étude permet donc d’observer des données descriptives préliminaires sur 

les anomalies visibles aux radiographies thoraciques chez des chiens atteints 

d’hypertension pulmonaire. 

 

Lien entre insuffisance mitrale et hypertension pulmonaire 

 
 Dans notre étude, 56% des chiens présentaient une insuffisance mitrale de 

stade ACVIM B2 ou plus, c’est-à-dire avec une dilatation atriale gauche qui est la 

condition pour qu’une hypertension pulmonaire se développe consécutivement à une 

insuffisance mitrale (Reinero et al. 2020). A notre connaissance, aucune étude n’avait 

encore évalué les proportions des différents stades ACVIM parmi une population de 

chiens présentant de l’hypertension pulmonaire. Une étude de Suzuki et al. (2021) se 

concentrant sur des chiens présentant une MMVD et répartis en groupes selon leur 

probabilité d’hypertension pulmonaire, a cependant détaillé les nombres de chiens de 

chaque stade. Dans l’étude de Johnson, Boon, Orton (1999), seuls 30% des chiens 

présentaient une insuffisance mitrale sans plus de précision sur la sévérité de celles-
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ci. De même, seuls 41% des chiens de l’étude de Pyle, Abbott, MacLean (2004) 

présentaient une maladie valvulaire chronique sans plus de détails sur la nature et la 

sévérité de ces dernières.  

 

 A notre connaissance, seules trois études se sont intéressées à la corrélation 

entre le rapport AG/Ao et la valeur de ΔP (Tidholm et al. 2015 ; Serres et al. 2006 ; 

Chiavegato et al. 2009). Elles ont toutes trois prouvé qu’il existait une corrélation 

positive linéaire entre ces deux facteurs (Figures 27, 28 et 29). Deux d’entre elles ont 

étudié cette corrélation chez respectivement 156 et 77 chiens présentant une maladie 

de la valve mitrale, avec une hypertension pulmonaire avérée (Serres et al. 2006) ou 

indifféremment de la présence ou non d’hypertension pulmonaire (Tidholm et al. 2015). 

La troisième a quant à elle étudié cette corrélation chez 344 chiens atteints 

d’hypertension pulmonaire sans plus de critères d’inclusion (Chiavegato et al. 2009).  

 Contrairement à ce qui a été réalisé ici, ces trois études ont étudié la corrélation 

entre AG/Ao et ΔP sans distinction de la valeur de AG/Ao. Il nous a paru pertinent de 

séparer notre population en deux groupes selon la présence ou non d’une dilatation 

atriale gauche significative (soit AG/Ao ≥ 1,6) puisque c’est cette dilatation, associée 

à une augmentation de la pression atriale gauche, qui peut entrainer une hypertension 

pulmonaire (Reinero et al. 2020). Dans notre étude, aucune corrélation monotone n’a 

été trouvée entre AG/Ao et ΔP lorsque AG/Ao < 1,6 (n = 22). A l’inverse, une 

corrélation linéaire positive significative (r = 0,669 ; p < 0,01) entre AG/Ao et ΔP 

lorsque AG/Ao ≥ 1,6 (n = 17) ce qui rejoint ce qui a pu être observé dans la littérature 

comme cela a été décrit précédemment.  

 Dans les études de Tidholm et al. (2015) et Chiavegato et al. (2009), les p-value 

étaient plus significatives (p < 0,0001) que dans notre étude probablement du fait de 

leurs effectifs plus conséquents, mais leurs puissances de corrélation entre AG/Ao et 

ΔP (respectivement R2 = 0,09 et r = 0,242) étaient moins importantes que dans notre 

étude (Figure 27 et 28). A l’inverse, les résultats de l’étude de Serres et al. (2006) 

étaient moins significatifs (p < 0,05) et montraient une corrélation plus faible des deux 

facteurs (r = 0,461) que ceux de notre étude. L’équation de la droite de régression 

linéaire qu’ils ont obtenue (y = 0,0136x + 0,9875 soit x = 73,5294y – 72,6103 si 

présentée de la même façon que dans notre étude) diffère également de celle calculée 

ici (y = 22,652x – 0,2895) qui se rapprocherait davantage de l’équation de la régression 

linéaire qu’ils ont réalisé entre AG/Ao et ΔP’ (y = 0,0475x + 0,8032 soit x = 21,0526y 

– 16,9094). 
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Figure 27 : Association linéaire entre AG/Ao et ΔP chez 156 chiens atteints d’une 

MMVD avec et sans hypertension pulmonaire (Tidholm et al. 2015) 

 

 

Figure 28 : Corrélation entre AG/Ao et ΔP chez 77 chiens (A) et entre AG/Ao et 

ΔP’ chez 24 chiens (B) parmi 86 chiens avec une hypertension pulmonaire et une 

maladie de la valve mitrale (Serres et al. 2006) 

 

 

Figure 29 : Corrélation entre AG/Ao et ΔP (Chiavegato et al. 2009) 
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CONCLUSION 

 

 L’hypertension pulmonaire est une affection cardiaque grave au cœur de 

nombreuses recherches actuelles que ce soit en médecine humaine ou vétérinaire. 

Des progrès importants restent à réaliser dans la compréhension précise de cette 

maladie au mécanisme complexe. A ce jour, la grande majorité des connaissances sur 

l’hypertension pulmonaire chez le chien découle directement de celles disponibles 

chez l’humain. Un des enjeux majeurs actuels reste l’amélioration des méthodes 

échocardiographiques d’évaluation de la probabilité d’hypertension pulmonaire afin 

d’augmenter la précision du diagnostic de cette affection. Par ailleurs, l’obtention d’une 

définition clinique de l’hypertension pulmonaire, en lien avec la faible adéquation qu’il 

existe entre valeur de pression calculée à l’échocardiographie et présentation clinique, 

est aussi une considération importante en médecine vétérinaire actuellement. 

 

 Dans ce contexte, cette étude présente des données préliminaires sur 53 chiens 

atteints d’hypertension pulmonaire, en se basant sur différents critères allant de 

l’anamnèse à l’échocardiographie, et en passant par l’examen clinique ou la 

radiographie.  

 

 Les individus inclus dans notre étude étaient majoritairement de race Cavalier 

King Charles et Shi Tzu pour un âge moyen de 11,4 ans. Le signe clinique le plus 

observé par les propriétaires était la fatigabilité à l’effort suivie de la toux chronique. A 

l’examen clinique, la moitié des chiens présentaient une tachycardie. Ces proportions 

étaient encore plus importantes dans le Groupe 3 de notre étude, qui correspondait 

aux valeurs d’hypertension pulmonaire les plus élevées. Une corrélation significative 

(p < 0,01 – 0,05) a été observée entre la valeur de ΔP et la présence de troubles 

digestifs, de dyspnée, de tachycardie, d’une auscultation respiratoire anormale et 

d’une respiration dyspnéique à l’examen clinique.  

 A l’échocardiographie, le critère le plus retrouvé dans notre population était la 

présence d’un rapport TA/TE < 0,44 et tous les individus du Groupe 3 présentaient 

une dilatation du ventricule droit. Une corrélation significative (p < 0,01 – 0,05) a été 

observée entre la valeur de ΔP et la présence d’une dilatation de l’oreillette droite ou 

du ventricule droit.  

 Une insuffisance mitrale pouvait être observée chez 87% des chiens mais un 

remodelage cardiaque, correspondant à un stade B2 ou plus, était présent chez 56% 
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des individus de notre étude. Chez ces derniers, une corrélation linéaire positive 

significative (p < 0,01) a été observée entre les valeurs du rapport AG/Ao et de ΔP ce 

qui rejoint ce qui a pu être précédemment observé dans la littérature. 

 Dans notre étude, 24% des chiens présentaient une arythmie et des 

radiographies thoraciques anormales pouvaient être observées chez 76% des 

individus, l’anomalie la plus fréquente étant la cardiomégalie. Une corrélation 

significative a été observée entre la valeur de ΔP et la présence d’un pattern 

bronchique aux radiographies. 

 

 De nombreux critères anamnestico-cliniques et échocardiographiques n’ont pas 

pu être étudiés ici par manque de données. A l’avenir, il pourrait intéressant de les 

étudier, ainsi que de reprendre les critères que nous avons utilisé ici, dans le cadre 

d’une étude prospective à large échelle qui pourrait permettre une avancée importante 

de l’état des connaissances vétérinaires actuelles sur l’hypertension pulmonaire.   
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ANNEXES 

  

ANNEXE 1 : Captures d’écran du tableau Excel® regroupant les données portant 
sur les chiens étudiés 

 

 

Annexe 1.1 : Capture d’écran du tableau Excel® regroupant les données relatives 

à l’anamnèse et aux commémoratifs des chiens étudiés 

 

 

Annexe 1.2 : Capture d’écran du tableau Excel® regroupant les données relatives 

à l’examen clinique des chiens étudiés 
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Annexe 1.3 : Capture d’écran du tableau Excel® regroupant les données relatives 

à l’échocardiographie réalisée sur les chiens étudiés 

 

 

Annexe 1.4 : Capture d’écran du tableau Excel® regroupant les données relatives 

à l’électrocardiogramme et aux radiographies thoraciques réalisés sur les chiens 

étudiés 
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ANNEXE 2 : Tableaux des p-values issues des tests du Khi-Deux et de Student 
entre les trois groupes pour les différentes variables étudiées 

 

 Caractéristiques démographiques étudiées 

Groupes 
comparés Sexe AgeS PoidsS CKC SHI CAN YORK BICH AUT P EPA AUT M LAB AUT G 

1-3 0,4076 0,006* 0,5951 0,1385 0,2119 NA 0,4589 0,388 0,7587 0,2268 0,7111 0,2119 0,2268 

1-2 0,2249 0,0539 0,3223 0,0595 0,2151 0,1596 0,418 0,3939 0,7674 0,418 0,7888 NA 0,418 

2-3 0,7569 0,2613 0,646 0,9763 0,9652 0,0984 0,4589 0,9763 0,9555 0,482 0,4568 0,0371 0,482 

Annexe 2.1 : Tableau des p-values issues des tests du Khi-Deux et de Student 

entre les trois groupes pour les différentes caractéristiques démographiques 

étudiées  

CKC : Cavalier King Charles ; SHI : Shi Tzu ; CAN : Caniche ; YORK : Yorkshire 

Terrier ; BICH : Bichon ; AUT P : Autres petites races ; EPA : Épagneul Breton ; 

AUT M : Autres moyennes races ; LAB : Labrador retriever ; AUT G : Autres 

grandes races 
S Indique qu’un test de Student a été réalisé  

* Indique un résultat significatif 

 

 

 Variables anamnestiques étudiées 

Groupes 
comparés Toux aigüe 

Toux 
chronique Dyspnée 

Fatigabilité à 
l’effort Syncopes 

Troubles 
digestifs Cyanose 

1-3 0,8028 0,0977 0,0404 0,1385 0,4589 0,0337 0,2119 

1-2 0,7508 0,0174 0,255 0,6521 0,5842 0,2898 0,2898 

2-3 0,9763 0,5866 0,1484 0,1385 0,7409 0,0791 0,7056 

Annexe 2.2 : Tableau des p-values issues du test du Khi-Deux entre les trois 

groupes pour les différentes variables anamnestiques étudiées  

 

 

 Variables de l’examen clinique étudiées 

Groupes 
comparés 

Auscultation 
respiratoire anormale 

Respiration 
dyspnéique Tachycardie 

1-3 0,0013* 0,0034* 0,0013* 

1-2 0,0625 0,2151 0,164 

2-3 0,0211 0,003* 0,0109* 

Annexe 2.3 : Tableau des p-values issues du test du Khi-Deux entre les trois 

groupes pour les différentes variables de l’examen clinique étudiées  

* Indique un résultat significatif 
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 Variables échocardiographiques étudiées 

Groupes 
comparés 

Dilatation de 
l’OD 

Dilatation de 
l’OG 

Dilatation du 
VD 

Hypertrophie 
du VD 

Dilatation du 
TP TA/TE < 0,3 TA/TE < 0,44 

1-3 0,006* 0,0286 0,0009* 0,1213 0,3961 0,1008 0,4805 

1-2 0,3467 0,0336 0,4561 0,4401 0,9047 NA 0,103 

2-3 0,0031* 0,7357 0,0001* 0,2014 0,2361 0,0168 0,683 

Annexe 2.4 : Tableau des p-values issues du test du Khi-Deux entre les trois 
groupes pour les différentes variables échocardiographiques étudiées  

* Indique un résultat significatif 

 

 

 Variables radiographiques étudiées 

Groupes 
comparés 

Radiographie 
anormale 

Pattern 
bronchique 

Pattern alvéolo-
interstitiel 

Épanchement 
pleural Cardiomégalie 

Arythmie à 
l’ECG 

1-3 0,0002* 0,0786 0,0405 0,9065 0,0044* 0,2568 

1-2 0,0242 0,7199 0,3545 0,3309 0,0743 0,3297 

2-3 0,262 0,0297 0,0723 0,2037 0,0985 0,6959 

Annexe 2.5 : Tableau des p-values issues du test du Khi-Deux entre les trois 
groupes pour les différentes variables radiographiques étudiées et pour la 

présence d’un trouble du rythme à l’ECG 

* Indique un résultat significatif 

 

 

 Variables liées à l’insuffisance mitrale étudiées 

Groupes 
comparés Absence d’IM IM de stade B1 IM de stade B2 IM de stade C IM de stade D 

1-3 0,1176 0,1432 0,0168 0,0168 0,388 

1-2 0,2151 0,1948 0,281 0,0625 NA 

2-3 0,5251 0,6645 0,0823 0,3166 0,1453 

Annexe 2.6 : Tableau des p-values issues du test du Khi-Deux entre les trois 

groupes pour les différentes variables radiographiques étudiées  

IM : Insuffisance mitrale 
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ANNEXE 3 : Graphiques de la distribution de la présence ou non des signes 
cliniques rapportés par les propriétaires en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 3.1 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de toux aigüe chez 

les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 3.2 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de toux chronique 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 3.3 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de fatigabilité à 

l’effort chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur 

de ΔP 
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Annexe 3.4 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de syncopes chez les 

chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 3.5 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de cyanose chez les 

chiens de l’ensemble des groupes (n = 53) en fonction de la valeur de ΔP 

 

ANNEXE 4 : Indices de Cramer entre différentes variables étudiées et le sexe ou 
le poids des chiens  

 

 Indices de Cramer (ou V de Cramer) 

Variables 
Sexe  

(mâle ou femelle) 
Poids  

(< 10 kg et ≥ 10 kg) 

Anamnèse   

   Toux aigüe 0,182 0,084 
   Toux chronique 0,182 0,149 
   Dyspnée 0,078 0,023 
   Fatigabilité à l’effort 0,043 0,054 
   Syncopes 0,111 0,081 
   Troubles digestifs 0,05 0,205 
   Cyanose 0,152 0,163 

Échocardiographie   

   Dilatation de l’OD 0,119 0,099 
   Dilatation de l’OG 0,101 0,047 
   Dilatation du VD 0 0,107 
   Hypertrophie du VD 0,04 0,079 
   Dilatation du TP 0,421a 0,011 
   TA/TE < 0,3 0,2 0,189 
   TA/TE < 0,44 0,188 0,079 

Annexe 4 : Tableau des indices de Cramer entre les différentes variables étudiées 
et le sexe ou le poids des chiens 

a : p = 0.006987 
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ANNEXE 5 : Graphiques de la distribution de la présence ou non des signes 
échocardiographiques en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 5.1 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de dilatation de l’OG 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 50) en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 5.2 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) d’une hypertrophie 

du VD chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 21) en fonction de la valeur 

de ΔP 

 

 

Annexe 5.3 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) d’une dilatation du 
TP chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 21) en fonction de la valeur de 

ΔP 
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Annexe 5.4 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) d’un rapport  
TA/TE < 0,3 chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 36) en fonction de la 

valeur de ΔP 

 

 

Annexe 5.5 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) d’un rapport  

TA/TE < 0,44 chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 37) en fonction de la 
valeur de ΔP 

 

ANNEXE 6 : Graphiques de la distribution de la présence ou non des signes 
radiographiques en fonction de la valeur de ΔP 

 

 

Annexe 6.1 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de radiographies 

thoraciques anormales chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 50) en 
fonction de la valeur de ΔP 
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Annexe 6.2 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de pattern alvéolo-

interstitiel chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 50) en fonction de la 

valeur de ΔP 

 

 

Annexe 6.3 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) d’épanchement 

pleural chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 50) en fonction de la 

valeur de ΔP 

 

 

Annexe 6.4 : Distribution de la présence (1) ou l’absence (0) de cardiomégalie 

chez les chiens de l’ensemble des groupes (n = 50) en fonction de la valeur de ΔP 
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ETUDE RETROSPECTIVE DES CAS D’HYPERTENSION PULMONAIRE CHEZ 
DES CHIENS PRESENTES AU CHUVAC DE L’ENVT DE 2012 A 2022 

 

Résumé : 

L’hypertension pulmonaire est une complication plus ou moins fréquente d’une large variété de 

maladies cardiaques, respiratoires et systémiques. 

L’objectif de cette thèse était d’examiner un large ensemble de données anamnestico-cliniques et 

paracliniques d’une population de chiens atteints d’hypertension pulmonaire en France. Une étude 

rétrospective a été menée sur 53 chiens atteints d’hypertension pulmonaire et présentés au CHUVAC 
de Toulouse entre septembre 2012 et 2022. 

Sur les 53 chiens étudiés, 68% pesaient moins de 10 kg avec une prédominance de Cavalier King 

Charles et de Shi Tzu et un âge moyen de 11,4 ans. Une insuffisance mitrale était présente chez 87% 

des chiens et 56% en présentaient une de stade B2 (remodelage cardiaque) ou plus. Une association 

significative a été trouvée entre ΔP et plusieurs paramètres anamnestico-cliniques et 

échocardiographiques. Une corrélation positive linéaire significative a également été observée entre ΔP 

et AG/Ao lorsque celui-ci est supérieur à 1,6.  

 
Mots-clés : Chien, Hypertension pulmonaire, Etude rétrospective 

 

 
 

RETROSPECTIVE STUDY OF PULMONARY HYPERTENSION CASES OF DOGS 
PRESENTED AT CHUVAC OF ENVT FROM 2012 TO 2022 

 

Resume : 

Pulmonary hypertension is a more or less frequent complication of a wide variety of cardiac, respiratory 

and systemic diseases. 

The aim of this study was to examine a large set of anamnestic-clinical and paraclinical data from a 

population of dogs with pulmonary hypertension in France. A retrospective study was conducted on 53 

dogs with pulmonary hypertension presented to the CHUVAC in Toulouse between September 2012 
and September 2022. 

Of the 53 dogs studied, 68% weighed less than 10 kg, with a predominance of Cavalier King Charles 

and Shi Tzu dogs and an average age of 11.4 years. Mitral insufficiency was present in 87% of the dogs 

and 56% had stage B2 (anatomic repercussion) or more. A significant association was found between 

ΔP and several anamnestic-clinical and echocardiographic parameters. A significant positive linear 

correlation was also observed between ΔP and LA/Ao when this ratio was greater than 1.6. 

 

Keywords : Canine, Pulmonary hypertension, Retrospective study 




