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PW : Pulsed wave

ROI : Région d’intérét ou « region of interest »

S : Strain

SC : Strain circonférentiel

SCCM : Society of Critical Care Medicine

SDMV : Syndrome de Dysfonction Multiviscérale

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu

SIRS : Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique

SIV : Septum interventriculaire

SIVd : Epaisseur du septum interventriculaire en diastole

SIVs : Epaisseur du septum interventriculaire en systole

SL : Strain longitudinal

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

SR : Strain radial

Sr : Strain rate

SrC : Strain rate circonférentiel

SrL : Strain rate longitudinal

SrR : Strain rate radial

T°C : Température corporelle

TDI : Imagerie Doppler Tissulaire

TE : Temps d’éjection

TM : Temps-mouvement

TNFa : Tumor Necrosis Factor alpha

TRC : Temps de recoloration capillaire

TRIV : Temps de relaxation isovolumétrique

TSV : Tachycardie supraventriculaire
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TTP : Temps au moment du pic de strain global ou systolique ou « time to peak »
TV : Tachycardie ventriculaire

Vcf : Vélocité des fibres circonférentielles

VD : Ventricule droit

VES : Volume d’éjection systolique

VG : Ventricule gauche

VGd : Diamétre du ventricule gauche en diastole
VGs : Diamétre du ventricule gauche en systole
VL : Vélocité longitudinale

VL : Vitesse longitudinale

Vm : Vitesse moyenne

Vmax : Vitesse maximale

VT : Vitesse transversale

VTD : Volume télédiastolique

VTS : Volume télésystolique

o : Seuil de significativité
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INTRODUCTION

Depuis 2016, le sepsis est défini comme une dysfonction organique engageant le
pronostic vital causé par une réponse démesurée de I'hote a une infection (Singer et al.,
2016). Au cours de I'année 2017, il est estimé que l'incidence du sepsis aurait représenté
environ 48,9 millions de cas chez ’'Homme a I'échelle mondiale avec une mortalité de prés
de 20%, soit 11 millions de morts au cours de I'année 2017 (Rudd et al., 2020). Du fait de
son importance, des congres scientifiques internationaux organisés par la SCCM (Society
of Critical Care Medicine) et la European Society Intensive Care Medicine (ESICM) ont
réunis des experts en épidémiologie, physiopathologie et essais cliniques sur le sepsis au
cours des 30 derniéres années, tentant de caractériser cette maladie (Bone et al., 1992 ;
Levy et al., 2003 ; Singer et al., 2016). C’est dans ce cadre que le syndrome de réponse
inflammatoire systémique (SIRS) est décrit pour la premiere fois et le sepsis défini par un
SIRS associé a une infection (Bone et al., 1992). Cependant, les critéres sensibles mais
peu spécifiques du SIRS se rapprochent de ceux d’un choc cardiovasculaire aigu, et le SIRS
pouvait donc étre retrouve trés largement chez les patients hospitalisés en unités de soins
intensifs atteints de maladies variées. Ainsi, la notion de SIRS ne permettait pas de
distinguer systématiquement les patients a risque de sepsis (Chakraborty et Burns, 2023).
La définition de SIRS a donc depuis été abandonnée en médecine humaine, au profit de
scores de dysfonction organique multiple comme le score SOFA (Singer et al., 2016).

Cependant, bien que le SIRS soit un concept révolu chez 'Homme, la médecine
vétérinaire et équine se base toujours sur la définition établie dans les années 90 extrapolée
a I'espéce pour définir le sepsis, lequel est souvent qualifié d’« endotoxémie » chez le
Cheval adulte (Perrier, 2022 ; Roy et al., 2017). Bien qu’il y ait plusieurs tentatives de
développement de scores d’évaluations, il n’existe toujours pas de consensus a propos du
sepsis chez le Cheval. Pourtant, le Cheval est une des espéces de grands animaux les plus
sensibles au développement spontané de sepsis. Ainsi, la physiopathologie du sepsis du
Cheval pourrait se rapprocher de celle de ’'Homme, et avec une définition adéquate du
sepsis, le Cheval pourrait se révéler un modeéle d’étude intéressant du sepsis chez ’'Homme
(Blangy-Letheule et al., 2023).

La physiopathologie du SIRS est étudiée depuis sa définition chez 'Homme et le
Cheval. Le SIRS est un syndrome multifactoriel associé a de nombreuses étiologies et des
mécanismes complexes faisant intervenir plusieurs médiateurs (Brady et Otto, 2001). Parmi
eux, les cytokines proinflammatoires jouent un réle clé dans le déclenchement du SIRS et
ont des effets directs et indirects sur la circulation sanguine, capables d’induire un choc
hypovolémique et distributif. Ces anomalies circulatoires entrainent des répercussions sur
la fonction cardiaque propre, ainsi, une dysfonction myocardique a été objectivée chez
’Homme (Kakihana et al., 2016). Cette dysfonction cardiovasculaire est un des précurseurs
du syndrome de défaillance multiviscérale. De plus, les patients présentant une fonction
cardiaque altérée ont une mortalité augmentée par rapport a ceux dont la fonction cardiaque
est conservée (Gibot et al., 2004 ; Kakihana et al., 2016). Ces constatations nous motivent
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d’autant plus a comprendre les mécanismes de cette dysfonction cardiaque afin de la
prendre en charge le plus précocement possible chez les patients en SIRS.

L’évaluation de la fonction cardiovasculaire est en constante évolution, avec I'apparition
de nouvelles techniques d’imagerie médicale prometteuses. La technique de référence
d’'imagerie du cceur est sans contestation I'échocardiographie, du fait de sa facilité de
réalisation et des informations qu’elle nous procure. Les modes standard sont largement
répandus et utilisés que ce soit en médecine humaine ou vétérinaire et permettent
d’investiguer la fonction cardiaque systolique et diastolique. Cependant, de récents modes
d’échocardiographie encore réservés a la recherche humaine et vétérinaire se sont révélés
étre les plus aptes a I'évaluation propre de la fonction myocardique (Chetboul, 2003 ;
Haddour, 2011). En effet, deux techniques complémentaires d’évaluation de la contractilité
du myocarde ont vu le jour il a quelques années, le Doppler tissulaire (TDI) et le speckle-
tracking bidimensionnel (2DST). Celles-ci se concentrent uniquement sur les parametres de
contractilité du myocarde, a I'inverse des modes standard a partir desquels on déduisait
jusqu’alors la contraction du myocarde a partir de paramétres structurels (Leung et Ng,
2010).

Quelques études de médecine humaine démontrent I'intérét du 2DSTdans la détection
précoce de la dysfonction myocardique en cas de sepsis. Alors que la dysfonction
myocardique résultante du SIRS est investiguée dans une étude de médecine vétérinaire
canine a l'aide de I'échocardiographie standard, du Doppler tissulaire et du 2DST (Corda et
al., 2019), il n’existe encore que trés peu de recherches sur la dysfonction myocardique du
Cheval souffrant de SIRS. L'équipe du Dr Borde est a ce jour la seule a avoir publié a ce
sujet en utilisant les modes standard ainsi que le Doppler tissulaire (Borde et al., 2014,
2011). Ainsi, aucune étude n’a encore utilisé le 2DST dans le cadre de I’évaluation de
la fonction myocardique chez le Cheval en SIRS.

C’est dans I'objectif d’étudier la fonction cardiaque et plus précisément la fonction
myocardique lors de SIRS a l'aide de I’échocardiographie standard et en y
incorporant le 2DST que s'inscrit cette thése. Les questions posées sont les suivantes :

o Peut-on objectiver une dysfonction myocardique liée au SIRS chez le Cheval ?
o Quels sont les indices échocardiographiques modifiés dans ce cas ?

o Le 2DST présente-t-il un intérét par rapport aux modes d’échocardiographie
standard pour une détection précoce de la dysfonction cardiaque ?

o A lavenir, I'échocardiographie a-t-elle un intérét et pourrait-elle étre mise en
place en routine en unité de soins intensifs vétérinaires ?

Afin d’y répondre, nous avons réalisé une étude clinique prospective sur 14 chevaux,
parmi lesquels sont inclus des chevaux en SIRS, des chevaux malades non en SIRS et des
chevaux sains. Ce travail fait suite a la thése d’exercice vétérinaire du Dr Anna Donnaint,
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qui a produit une revue bibliographique exhaustive de [I'évaluation de la fonction
cardiovasculaire du Cheval en SIRS (Donnaint, 2023).

Cette thése se compose de deux grandes parties. Elle s’ouvre par une étude
bibliographique établissant I'état actuel des connaissances sur le SIRS du Cheval et les
techniques d’évaluation de sa fonction cardiovasculaire, en s’attardant sur celles faisant
'objet de notre étude. Elle se poursuit par notre étude expérimentale : le matériel et les
meéthodes nécessaires a sa réalisation précédent les résultats et leur analyse critique dans
une partie discussion, qui nous permettront de conclure sur ce sujet.
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1 Etude bibliographique de I'état des connaissances sur le SIRS et
de I'’évaluation cardiaque chez le Cheval

1.1 Le SIRS et son impact sur le systéme cardiovasculaire chez
I'Homme et le Cheval

1.1.1 Définitions utilisées en médecine humaine

La définition du Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique (SIRS) est le
résultat d’'une série de consensus établis en médecine humaine et transposés a la
médecine équine. Ces consensus ont pour but d’établir des critéres cliniques clairs
permettant de différencier et de diagnostiquer l'infection, le sepsis, le SIRS, et les affections
associees.

Le consensus actuel en médecine humaine, fruit des travaux des consensus de 1992,
2001 et 2016, établit les définitions et principes suivants.

Comme le montre la figure 1, le SIRS est la réponse inflammatoire systémique a des
atteintes cliniques sévéres variées, qui peuvent étre aussi bien infectieuses que non-
infectieuses. Les causes infectieuses peuvent étre bactériennes, virales ou fongiques.
Parmi les causes non-infectieuses de SIRS on retrouve les traumatismes, les brilures,
I'hypovolémie (hémorragie, déshydratation), I'hnypoxie, les coagulopathies, les pancréatites,
les toxiques, les maladies a médiation immune, les néoplasies et les réactions
médicamenteuses. Cette réponse peut étre appropriée ou non. Le SIRS est diagnostiqué a
partir de la présence de 2 ou plus de ses critéres cliniques. (Bone et al., 1992)

Critéres cliniques :

- Température > 38°C ou < 36°C

- Fréquence cardiaque > 90 battements par minute (bpm)

- Fréquence respiratoire > 20 mouvements par minute (mpm) ou PaCO2 < 32mmHg

- Leucocytes > 12 000/mm?3 ou < 4 000mm3 ou > 10% de formes de neutrophiles
immatures

L'infection est un phénomeéne microbien caractérisé par une réponse inflammatoire a la
présence de microorganismes ou par l'invasion des tissus de ces organismes. (Bone et al.,
1992 ; Singer et al., 2016)

La bactériémie est la présence de bactéries viables dans le sang. (Bone et al., 1992 ;
Singer et al., 2016)

Le sepsis est caractérisé par une dysfonction organique menacant le pronostic vital
causée par une réponse inflammatoire démesurée de I'héte a une infection. Le terme
« sepsis sévere » existait également jusqu’au dernier consensus de 2016 ou il a été
supprimé. (Singer et al., 2016)
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Figure 1 : Représentation des relations entre le SIRS, le sepsis, et l'infection et leurs étiologies communes et
respectives. (Bone et al., 1992)

Le choc septique une sous-catégorie du sepsis, c’est un stade de décompensation au
cours duquel les anomalies cellulaires et circulatoires sont suffisamment sévéres pour
entrainer la mort. Le patient ne répond pas a la fluidothérapie. La mortalité en structure
hospitaliére est environ de 40%. (Singer et al., 2016)

Critéres cliniques :

- Sepsis diagnostiqué

- Hypotension persistante malgré I'administration de substances vasopressives pour
maintenir une PAM = 65 mmHg

- Lactatémie > 2mmol/L malgré un remplissage vasculaire adéquat

Le syndrome de dysfonction organique multiple (MODS) ou syndrome de
dysfonction multiviscérale (SDMV) est une séquelle du SIRS. Il est caractérisé par une
altération des fonctions organiques chez un patient gravement malade si bien que
I'homéostasie ne peut étre maintenue sans intervention. L’hypotension persistante a la suite
du choc septique provoque progressivement le dysfonctionnement des organes, qui ne
peuvent fonctionner sans un traitement médical. (Bone et al., 1992 ; Singer et al., 2016 ;
Wong et Wilkins, 2015)

Un score de dysfonction organique nommé SOFA, « Sepsis-related Organ Failure
Assessment » établi en 1996 permet d’établir des critéres pour différencier ces affections
et de grader la sévérité de la dysfonction organique en cas de sepsis. Depuis, ce score a
été reconnu et largement utilisé pour des patients critiques ne souffrant pas
systématiquement de sepsis, que ce soit pour la recherche ou dans un cadre hospitalier,
et a été renommé en « Sequential Organ Failure Assessment ». Ce score exhaustif est
plus spécifique que le score de SIRS, qui a une trés forte sensibilité mais une mauvaise
spécificité. (Majidazar et al., 2024 ; Vincent et al., 1996)
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Le but du score SOFA est de décrire la séquence de dysfonction et son évolution en le
répétant au cours de I'hospitalisation du patient. Le score va de 0 (normal) a 4 (trés anormal)
pour chaque organe, et a été établi pour 6 organes. (Vincent et al., 1996)

Ce score a été revu récemment en 2023 en score SOFA 2.0 et propose des
ameliorations en attente de validation pour étre appliquées (Moreno et al., 2023). Le tableau
du score SOFA originel est présenté ci-dessous (Tableau |) avec les alternatives proposées.
(Moreno et al., 2023 ; Vincent et al., 1996)

Tableau | : Score SOFA et évaluations proposées pour I'établissement du score SOFA 2.0 (Vincent et al. 1996; Moreno

etal. 2023)
Score SOFA
| Parametres
Organe / Parametre(s) .
Systeme évalué(s) 0 1 2 3 4 proposes
y SOFA 2.0
PaOzl FIOz en <200 <100
mmHg
Respiration > 400 <400 <300 /
Assistance Avec assistance respiratoire
respiratoire
Coagulation ~Flaguettesen .5 <450 <100 <50 <20 Transfusion de
.10/mm3 plaquettes
Bilirubine en Evaluation
Foie <12 1,2-1,9 2,0-59 6-11,9 >12 clinique de la
mg/dL L
jaunisse
Hypotension en Vasopressine,
mmHg (0,1) Dopamine 5,1 Dopamine Phényléphrine,
ou . —-150u >150u Metaraminol,
. . Dopamine . A . .
Cardio- Posologie de PAM PAM <5o0u adrénaline adrénaline Angiotensine 2,
vasculaire  catécholamines 270 <70 = <0,10u >0,10u Inotropes,
dobutamine o o o
en pg/kg/mn noradrénaline  noradrénaline monitoring,
pendant = 1h <0,1 >0,1 lactates
(2-4) sanguins
Systéme Glasgow Coma Score supposé
nerveux 9 15 13-14 10-12 6-9 <6 de GCS sans
Score (GCS) s
central sédation
Créatinine en
mg/dL (0 —4) 35_-490u Thérapie de
Rénal ou <12 1,2-19 20-34 ’ < 560 = 25 0u <200 remplacement
diurese en rénal

mL/jour (3, 4)

Un score simplifié « quick SOFA » (qSOFA) avait également été établi afin d’identifier
les patients diagnostiqués avec une infection a risque de sepsis (Singer et al., 2016) :

- Altération de I'état de conscience

- Pression sanguine systolique = 100 mmHg

- Fréquence respiratoire = 22 mpm
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1.1.2 Définitions utilisées en médecine vétérinaire équine

La médecine vétérinaire et plus particulierement la médecine équine se sont
fortement inspirées des consensus et criteres humains pour établir les définitions que nous
connaissons a I'’heure actuelle. Différents auteurs ont utilisé ces critéres dans leurs études,
avec cependant une légére variation des valeurs seuils d’admission. (Roy, 2004 ; Roy et al.,
2017)

Une étude récente synthétisant les travaux précédents; établit un modéle
d’évaluation du SIRS basé sur les critéres cliniques humains de SIRS avec des valeurs
adaptées a I'espece équine en y intégrant des marqueurs de la perfusion tissulaire tels que
I'aspect des muqueuses et le dosage des lactates sanguins. (Roy et al., 2017).

Le SIRS chez le Cheval peut donc étre diagnostiqué lorsque 2 ou plus des signes
cliniques parmi les suivants sont établis (Roy et al., 2017 ; Taylor, 2015) :

- Tachycardie : Fréquence cardiaque > 52 battements par minute (bpm)

- Tachypnée : Fréquence respiratoire > 20 mouvements par minute (mpm)

- Leucocytose ou leucopénie ou neutrophilie : Comptage leucocytaire > 12
5000.108/ L ou < 5 000.10%/ L ou > 10% de neutrophiles immatures

- Hypothermie ou hyperthermie : Température : < 37°C ou > 38,5°C

Le pronostic du SIRS est assombri si en addition du score de SIRS, les critéres suivants
sont présents (Roy et al., 2017):

- Muqueuses anormales : seéches, congestives, cyanosées, pétéchies, liseré
congestif, temps de recoloration capillaire augmenté

- Lactates sanguins: > 1 — 2,06 mmol/L (selon les valeurs de référence de
I'analyseur)

1.1.3 Epidémiologie chez ’'Homme et le Cheval

1.1.3.1 Incidence

Il n’est pas aisé d’estimer l'incidence réelle du SIRS chez 'lHomme, puisque c’est un
syndrome observé lors de nombreuses affections et que les études dans les hépitaux se
focalisent généralement sur une seule des nombreuses étiologies du SIRS ou sur un type
de patients (sujets présentant par exemple des complications pendant leur hospitalisation).
Une étude s’intéressant a I'utilité de dépister un SIRS chez les patients déja hospitalisés a
I'aide des critéres d’identification a montré que cette tache était chronophage et difficilement
réalisable (Churpek et al., 2015). Cette étude menée sur 269 951 patients américains
hospitalisés montre que 12% des patients présentent au moins deux critéres de SIRS a
leur admission, et que 47% des patients présentent au moins deux critéres de SIRS
au moins une fois au cours de leur séjour a I’hépital (Churpek et al., 2015) ce qui
contribue a penser que ces critéres ne sont pas assez spécifiques. (Chakraborty et Burns,
2023)
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Le sepsis en revanche, est mieux étudié. Une étude d’ampleur mondiale a été menée
sur la cause de mortalité de 109 millions de personnes et les causes d’hospitalisation chez
8,7 millions de personnes entre 1990 et 2017, afin de modéliser les morts relatives au sepsis
et son incidence et a conclu qu’en 2017, I'incidence mondiale du sepsis serait de 48,9
millions de cas. (Rudd et al., 2020)

Chez le Cheval, bien que le SIRS soit un syndrome reconnu et décrit dans plusieurs
publications, aucune étude épidémiologique n’a été réalisée a ce jour. Quant au sepsis,
de nombreux travaux établissent des scores de sepsis néonatal chez le poulain (Wong et
Wilkins, 2015). Cependant, il est mal documenté chez le cheval adulte et de nouvelles
études sont nécessaires pour mieux définir cette maladie.(Roy, 2004 ; Taylor, 2015 ; Wilkins,
2009)

1.1.3.2 Etiologie

Le SIRS, comme sa définition I'indique, peut étre initié aussi bien par un phénomene
infectieux (bactérien, viral, fongique) que par un phénomeéne non infectieux tel qu'un
traumatisme, une bralure, une hypovolémie (par hémorragie par exemple), une hypoxie, un
toxique ou une réaction médicamenteuse.

Une étude conduite en médecine humaine sur 372 millions d’américains a permis de
classer les grandes étiologies de SIRS, représentées dans la Figure 2. Les phénoménes
infectieux sont représentés a hauteur de 26%. (Horeczko et al., 2014)

Trauma

10% Infection
Burn
_<1%
. Pancreatitis

N ;_"‘::—- - 1%
Other -~ o __Toxin
56% \; 1%

'\\ SN Hemorrhage
\ 3 3%
\ Anaphylaxis
\'\ <1%
\_Ischemia
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Figure 2 : Catégories de maladies associées chez des adultes atteints de SIRS dans les services d’urgence aux Etats-
Unis entre 2007 et 2010. (Horeczko et al., 2014)

Chez les chevaux adultes, les affections gastro-intestinales sont rapportées
comme les responsables majoritaires de SIRS (Roy, 2004 ; Taylor, 2015). En effet, le
large réservoir bactérien que sont le cblon et le caecum rendent propices la translocation
des bactéries et de leurs toxines dans le sang, notamment a la suite d’'une colite ou a une
colique chirurgicale et entrainant un SIRS usuellement (et parfois abusivement) nommé
endotoxémie. Cependant, de multiples autres étiologies peuvent étre mises en cause :
coagulopathies, atteintes pulmonaires, rénales, cardiovasculaires, musculosquelettiques,
génitales, traumatiques, métaboliques... (Roy, 2004 ; Taylor, 2015)

Page 38 sur 206



Chez les poulains, le sepsis néonatal bactérien est la cause la plus fréquente de
SIRS, sans qu’il y ait nécessairement de site d’infection primaire détectable (Roy, 2004).
Les entérites bactériennes ou virales et les pneumonies bactériennes sont également mises
en cause. De maniére générale, parmi les causes de sepsis, les infections bactériennes
sont plus souvent rapportées par rapport aux infections virales ou fongiques. (Roy, 2004 ;
Wong et Wilkins, 2015)

1.1.3.3 Pronostic

Chez 'Homme, le SIRS est un facteur aggravant pour la mortalité. Dans I'étude du
Dr Churpek et collaborateurs citée préecédemment (2015), il est conclu que la mortalité est
de 4,3% pour les patients présentant au moins deux critéres de SIRS au cours de leur
hospitalisation, donc significativement plus élevé que la mortalité des patients n’étant pas
en SIRS, qui est a 1,2%.

Pour ce qui est du sepsis, il serait a I'origine de 11 millions de morts en 2017, ce qui
représente 19,7% des causes de mortalité a I’échelle mondiale (Rudd et al., 2020).
Cependant, grace aux progrés de la médecine et la meilleure compréhension de la maladie,
son diagnostic et sa prise en charge, il est tout de méme a noter que la mortalité a diminué
drastiquement entre 1990 et 2017, une réduction a hauteur de 52,8%- (Rudd et al., 2020).

Une méta-analyse récente combinant les résultats de plusieurs études cumulant prés
de 33 000 patients gravement malades en unité de soins intensifs montre que le score
SOFA aurait une valeur prédictive de la mortalité plus puissante que les critéres de
SIRS- (Majidazar et al., 2024). Quant au score quick SOFA, il a été démontré qu'il possédait
une valeur prédictive faible a propos de la mortalité des patients suspectés d’avoir
une infection en unité de soins intensifs, et qu’il est a oublier au profit d’autres critéres
(Maitra et al., 2018). L’approche de I'évaluation des patients critiques est certainement
amenée a évoluer encore dans les prochaines années.

Chez le Cheval, la mortalité pour les animaux en SIRS est bien plus élevée, de
38,8% contre 7,2% pour les chevaux non en SIRS (Roy et al., 2017). Le score de SIRS
est directement corrélé a la mortalité, en effet, les chevaux ayant le nombre de critéres le
plus élevé ont une mortalité bien plus élevée. (Roy et al., 2017)

Certains critéres influencent plus que d’autres le pronostic, par exemple I’atteinte
respiratoire, la modification de I'aspect des muqueuses ou la lactatémie sont
associées a un risque de mortalité plus élevé, et ont un fort pouvoir prédictif (Roy et
al., 2017). Ce score doit étre associé a une évaluation du tableau clinique par le praticien
pour étre bien interprété. De plus, des études répétant le score de SIRS au cours du suivi
de I'animal seraient nécessaires pour réévaluer les patients survivant plusieurs jours.
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En résumé :

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) est un syndrome
grave, entrainant un pronostic sombre. C’est un enjeu de santé majeur aussi bien chez

I'Homme que chez le cheval.

Les causes de SIRS peuvent étre infectieuses ou non. Chez le cheval, ce sont les

affections gastro-intestinales qui prédominent.

Chez le cheval, le SIRS est diagnostiqué lorsque celui-ci présente 2 ou plus des

signes suivants :

- Une tachycardie (FC > 52 battements par minute)

- Une tachypnée (FR > 20 mouvements par minute)

- Une leucocytose ou leucopénie ou neutrophilie (Comptage leucocytaire > 12
5000.108/ L ou <5 000.10%/ L ou > 10% de neutrophiles immatures

- Une hypothermie ou hyperthermie : Température : < 37°C ou > 38,5°C

Le pronostic du SIRS est assombri si des muqueuses anormales et/ou une lactatémie

elevée sont associées aux criteres précédents.

Nous allons a présent décrire les mécanismes physiopathologiques du SIRS, de son
origine a ses effets sur le systéme cardiovasculaire, sur lequel nous allons nous focaliser.
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1.1.4 Physiopathologie cardiovasculaire du SIRS

La premiere étape du SIRS, avant de devenir systémique, est la réponse
inflammatoire locale.

1.1.4.1 La réponse inflammatoire locale

La réponse inflammatoire se déclenche a la suite d’'une agression pouvant étre
d’ordre infectieux ou non. L’agression primaire génére des lésions tissulaires localement et
permet I'entrée d’agents pathogénes a travers la peau ou la muqueuse. La rupture des
cellules et de la matrice extracellulaire entraine I'activation de mécanismes endogenes et la
libération de médiateurs de l'inflammation, ce qui initie la phase vasoactive et la phase
phagocytaire de I'inflammation. (Davies et Hagen, 2005 ; Wong et Wilkins, 2015)

La phase vasoactive consiste en une vasodilatation locale qui permet
d’augmenter I'afflux sanguin tout en diminuant la vitesse du flux au niveau de la zone Iésée.
Les chémokines produites localement permettent d’attirer les leucocytes. La vasodilatation
ainsi que l'augmentation de la perméabilité vasculaire facilitent la margination des
leucocytes, et créent un cedeéme local qui facilitera la migration des leucocytes dans la
matrice extracellulaire. (Wong et Wilkins, 2015)

Lors de la phase phagocytaire, les sélectines et les molécules d’adhésion produites
par les cellules endothéliales stimulent 'adhérence et la margination des neutrophiles
circulants et des monocytes. Les monocytes produisent des cytokines pro-inflammatoires
(TNFa, IL1B, IL6), relarguées dans la circulation sanguine en petites quantités, qui stimulent
la phagocytose des pathogénes et I'élimination des débris et cellules-hbétes mortes. (Davies
et Hagen, 2005 ; Wong et Wilkins, 2015)

La réponse inflammatoire est le résultat d’'un équilibre subtil entre des signaux
pro-inflammatoires et des signaux anti-inflammatoires. Si cet équilibre est respecté, les
agents pathogenes sont éliminés, les tissus sont réparés et 'homéostasie est restaurée.
Une démesure des signaux pro-inflammatoires peut entrainer des dommages tissulaires
collatéraux tandis que des signaux anti-inflammatoires trop importants peuvent entrainer
une immunodépression et exposer I'héte a des surinfections. (Brady et Otto, 2001 ; Wong
et Wilkins, 2015)

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique signifie alors que les
signaux pro-inflammatoires ont dépassé les signaux anti-inflammatoires et que la
réponse inflammatoire de I'héte s’est généralisée a l'organisme et ne concerne pas
uniqguement la zone attaquée. (Brady et Otto, 2001)
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1.1.4.2 Dysfonction ou choc cardiovasculaire lié au SIRS
1.1.4.2.1 Atteinte circulatoire
1.1.4.2.1.1 Pression artérielle

En début de SIRS, une phase hyperdynamique caractérisée par une augmentation
du débit cardiaque se met en place. L'augmentation du débit fait face a la diminution de
la résistance vasculaire périphérique et la diminution de la précharge pour maintenir la
perfusion. Ainsi, la pression artérielle moyenne est temporairement maintenue (Brady et
Otto, 2001 ; Kakihana et al., 2016). Cette phase se manifeste cliniquement par des
muqueuses rouge brique, un temps de recoloration capillaire rapide, de la tachycardie, un
pouls bondissant et des extrémités chaudes (Brady et Otto, 2001 ; Kakihana et al., 2016).
Cette premiére étape est en quelque sorte un « choc chaud » (Kakihana et al., 2016).

Cependant, la pression artérielle s’abaisse par la suite, en conséquence de la
vasodilatation généralisée induite par les cytokines inflammatoires et la diminution du
tonus vasomoteur via une synthése accrue de NO (nitric oxyde), ainsi qu’aux lésions
endothéliales générées par les cytokines induisant un rétrécissement de la lumiére
vasculaire et une apoptose des cellules endothéliales. (Brady et Otto, 2001 ; Hochstadt et
al., 2011)

1.1.4.2.1.2 Microcirculation

Le SIRS est associé a des changements majeurs dans la microcirculation. Les
capillaires sont moins denses, et un grand nombre d’entre eux sont perfusés de fagon
intermittente voire non perfusés (Brady et Otto, 2001). Chez des chiens endotoxémiques,
on a retrouvé une microvascularisation hétérogéne, des cellules endothéliales enflées, des
dépbts de fibrine non occlusifs ainsi que des neutrophiles circulants ayant migré dans le
tissu interstitiel (Groeneveld et al., 1991). Cela implique une maldistribution du flux
sanguin, et de potentielles zones d’ischémie focales, non décelées de prime abord du
fait d'une compensation d’autres territoires sur-perfusés en oxygéne, mais causant a terme
une dysfonction myocardique globale (Brady et Otto, 2001 ; Hochstadt et al., 2011).

De plus, la libération massive de cytokines pro-inflammatoires induit une vasodilatation
généralisée ainsi que des Iésions endothéliales diffuses. Par conséquent, la perméabilité
vasculaire capillaire augmente et engendre une fuite de fluides intravasculaires et de
protéines vers le milieu interstitiel (Brady et Otto, 2001 ; Meunier et Bille, 2010). Le
phénoméne génére une hypoalbuminémie, une hypovolémie ainsi qu’'un cedéme tissulaire
interstitiel, plus sévére dans les poumons. Cela peut éventuellement entrainer une
détresse respiratoire sévére. (Hochstadt et al., 2011 ; Meunier et Bille, 2010)

1.1.4.2.1.3 Coagulation

La phase d’hypercoagulabilité a également lieu précocement dans le SIRS et le
sepsis. Celle-ci engendre une production massive de fibrine et les risques de formation
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de thrombus sont augmentées. Les cellules endothéliales sont anormalement activées par
les cytokines pro-inflammatoires, surexpriment leurs molécules d’adhésion et libérent de
fagon accrue du facteur tissulaire (FT), ainsi que le facteur activateur de plaquettes (FAP)
et active le complément. Cela provoque |la migration accrue de neutrophiles, monocytes
et lymphocytes circulants. (Brady et Otto, 2001 ; Miossec, 2021)

De plus, les voies d’inhibition de la coagulation ainsi que la production d’anticoagulants
importants (antithrombine Ill, thrombomoduline) sont diminuées par ces mémes cytokines.
Cela entraine une coagulation excessive avec la formation de microthrombi, le dépét de
fibrine, un risque de thrombo-embolie pulmonaire et I'’évolution en coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD), qui est fréequente chez les patients atteints de SIRS.
(Brady et Otto, 2001 ; Meunier et Bille, 2010 ; Miossec, 2021)

1.1.4.2.1.4 Hypoxie

Les Iésions microvasculaires étendues conséquentes a la coagulation excessive, les
dépbts de fibrine et les microthrombi, ainsi que les remaniements des capillaires affectent
la distribution du flux sanguin et donc de I'oxygéne, et entrainent un défaut de perfusion
et une hypoxie des tissus locaux. (Kakihana et al., 2016)

L'incapacité a rétablir la perfusion, induisant donc une hypoxie tissulaire prolongée, peut
causer des dégats cellulaires irréversibles dans les organes terminaux. L’hypoxie limite
l'accés a I'ATP, altére I'expression des génes et entraine la production de radicaux libres.
Lorsque l'ischémie est levée par reperfusion, le relargage de ces radicaux libres entraine
des lésions cellulaires. Ce mécanisme explique I'évolution de I'affection en syndrome de
dysfonction organique multiple (MODS). Cette phase avancée d’hypoperfusion, associée a
une hypotension, une baisse du débit cardiaque et des extrémités froides, s’apparente
a un « choc froid ». (Brady et Otto, 2001 ; Kakihana et al., 2016)
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En résumé :

Le SIRS est initié par une réponse inflammatoire locale, composée en une phase
vasoactive et une phase phagocytaire, dans laquelle de nombreux médiateurs de
'inflammation interviennent. Lorsque les signaux pro-inflammatoires surpassent les
signaux anti-inflammatoires, la réponse inflammatoire se dérégule et se généralise a

I’ensemble de I’organisme.

La premiére phase du SIRS est un « choc chaud » avec une augmentation du
débit cardiaque pour contrer la vasodilatation généralisée, associée a des remaniements
et des lésions de la microcirculation, ce afin de maintenir la pression artérielle. En
paralléle se met en place une coagulation excessive, avec formation de microthrombi et

dépbts de fibrine aboutissant fréequemment en CIVD.

Ces processus générent une hypoxie tissulaire et des lésions d’ischémie-
reperfusion auxquelles s’ajoutent I'hypotension et la baisse du débit cardiaque et

caractérisent la deuxieme phase du SIRS, le « choc froid ».
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1.1.4.2.2 Atteinte cardiaque

De trés nombreuses publications se sont penchées sur la dysfonction cardiaque et
myocardique en cas de sepsis chez 'lHomme et chez I'animal (Gibot et al., 2004 ; Hochstadt
etal., 2011 ; Kakihana et al., 2016 ; Pulido et al., 2012 ; Ren et Wu, 2006 ; Rudiger et Singer,
2007 ; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Les quelques articles traitant de la
physiopathologie cardiaque du SIRS et du sepsis font référence a des études menées
uniquement sur des patients en sepsis (Gommeren et al., 2019 ; Pugliese et al., 2023, 2022
; Ren et Wu, 2006 ; Werdan et al., 2009).

Il est démontré que la dysfonction cardiaque est causée par des mécanismes propres
au sepsis et a l'activité bactérienne, mais également par la composante inflammatoire que
I'on retrouve en cas de SIRS et dont nous venons de décrire les mécanismes (Brady et Otto,
2001 ; Ren et Wu, 2006 ; Rudiger et Singer, 2007). Le paralléle entre la dysfonction
cardiaque en cas de SIRS associé a un sepsis est fait avec la dysfonction cardiaque
retrouvée chez des patients diabétiques ou insulino-résistants souffrant d’inflammation
chronique. Ce lien nous montre l'implication des médiateurs de l'inflammation dans la
dysfonction cardiaque. (Ren et Wu, 2006).

En médecine vétérinaire, de récentes études tentent d’établir la dysfonction
cardiaque a I'aide de différents marqueurs sur des populations de chats et de chiens atteints
de SIRS et regroupant des étiologies variées (Gommeren et al., 2019 ; Pugliese et al., 2023,
2022), mais concluent a la nécessité de réitérer des travaux a ce sujet.

Puisque le sepsis est une sous-catégorie du SIRS, et que les mécanismes du SIRS
et du sepsis sont similaires microscopiquement et au niveau de I'appareil circulatoire, il est
fait le postulat que le SIRS doit générer une dysfonction cardiaque semblable au
sepsis.

1.1.4.2.2.1 Dysfonction cardiaque a [I'échelle macroscopique : dysfonction
myocardique

La dysfonction myocardique n’est pas des plus faciles a objectiver lors de choc septique
en raison des adaptations cardiovasculaires et des anomalies circulatoires avérées propres
a l'état de choc. La concomitance d’'une dysfonction cardiovasculaire avec un sepsis
augmente la mortalité jusqu’a 70-90% contre 20%. (Gibot et al., 2004 ; Kakihana et al.,
2016)

e Dysfonction du ventricule gauche en systole

Plusieurs études, issues de la médecine humaine, montrent que le sepsis impacte la
fonction myocardique du ventricule gauche en systole, avec une diminution significative
de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG). (Kakihana et al., 2016 ; Parker et
al., 1984)

Chez 'Homme, c’est un des effets cardiaques du sepsis le plus fréquemment rencontré,
di a une hypokinésie ventriculaire gauche globale, retrouvée chez plus de la moitié des
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patients (Kakihana et al., 2016). La FEVG diminue jusqu’a des valeurs inférieures a 45 -
50%, mais cette diminution serait un phénomeéne réversible. Ce paramétre est retrouvé chez
25% des patients non en sepsis et chez 50% des patients en sepsis. (Rudiger et Singer,
2007)

Les études rapportent que les patients survivants montrent une fraction d’éjection
plus faible et un volume télédiastolique plus élevé que ceux ayant décédé (Kakihana
et al., 2016 ; Rudiger et Singer, 2007). Chez les patients en SIRS et/ou sepsis, la précharge
est insuffisante due a la haute perméabilité vasculaire et la vasodilatation (Brady et Otto,
2001). La thrombose locale aggrave également la dysfonction systolique (Brady et Otto,
2001 ; Rudiger et Singer, 2007). La tachycardie compensatrice ne permet pas de maintenir
un débit cardiaque adéquat dans les phases précoces du SIRS et/ou sepsis. (Brady et Otto,
2001 ; Kakihana et al., 2016 ; Rudiger et Singer, 2007)

Cette diminution de la FEVG, qui traduit une dépression myocardique profonde, pourrait
étre un mécanisme compensateur de la diminution de précharge (Kakihana et al.,
2016). Au contraire, une FEVG normale pourrait étre causée par un défaut de précharge
persistant et/ou une sur-stimulation adrénergique persistante et délétére (Kakihana et al.,
2016)(Figure 3). Cette modification de la fraction d’éjection apparait spontanément dans les
phases précoces ou a la suite de la mise en place d’une fluidothérapie, et est réversible,
avec un retour a la normale en 8 a 10 jours avec la rémission du sepsis chez les patients
survivants (Kakihana et al., 2016 ; Rudiger et Singer, 2007). Ainsi, la dilatation
ventriculaire qui en découle pourrait étre un mécanisme protecteur pour maintenir le
débit cardiaque, et contrer cette dépression myocardique. (Gibot et al., 2004 ; Kakihana et
al., 2016 ; Rudiger et Singer, 2007)

Les patients présentent également un défaut de compliance myocardique, ainsi
qu'une diminution de I’élastance. Cela résulte d’'une myocardite interstitielle, di a
I'cedéme interstitiel du myocarde. (Hochstadt et al., 2011 ; Kakihana et al., 2016 ; Miossec,
2021)

Certaines théories désormais abandonnées avancaient que l'ischémie des territoires
myocardiques consécutive au sepsis était a l'origine de la dysfonction myocardique,
cependant la circulation au niveau du flux coronaire n’est pas modifiée, et une hypoxie
cellulaire n’a pas été mise en évidence. La dépression myocardique serait donc plutot liée
a des facteurs dépresseurs circulant. (Kakihana et al., 2016)
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Figure 3 : Schématisation de la physiopathologie du choc septique et de la dysfonction myocardique secondaire du
ventricule gauche. (a) Dans des conditions normales, le débit cardiaque est adapté aux besoins en oxygene des tissus
périphériques. (b) Dans la phase précoce de sepsis, la fraction d’éjection (FE) du ventricule gauche (VG) n’est pas
impactée (> 55%), mais le volume systolique (VS) est diminué. En effet, a cause d’une perméabilité vasculaire (notée
perméabilité) augmentée et d’une vasodilatation, la précharge est insuffisante. La tachycardie compensatoire est
souvent insuffisante pour maintenir un débit cardiaque adéquat. (c) Aprés la fluidothérapie, le volume systolique est
restitué mais le volume télédiastolique du VG est augmenté, ce qui explique que la fraction d’éjection du ventricule
gauche reste temporairement diminuée (<45%). Cela signifie que cette diminution de la fraction d’éjection est une
optimisation de la précharge et une bonne adaptation. (d) Dans la phase tardive de sepsis, les patients qui ne survivent
pas regoivent plus de fluides que les survivants, ce qui est probablement signe de la persistance de I'’hyperperméabilité
vasculaire et de l'inefficacité de la précharge. Dans ces cas, la fraction d’éjection est conservée, ce qui pourrait étre di
au faible volume télédiastolique et/ou a une surstimulation adrénergique persistante et délétere. (D'apres Kakihana et al.
2016)

Cependant, ces affirmations concernant la FEVG ont été nuancées (Begot et Vignon,
2016) puisque l'incidence de la dysfonction systolique jugée sur la FEVG en
échocardiographie varie entre 27 et 67 % des cas. Ainsi, ce parametre serait a interpréter
avec prudence, car il n’est pas retrouvé systématiquement, et manquerait de spécificité
(Begot et Vignon, 2016). Une alternative a l'utilisation de la FEVG pourrait étre I'utilisation
des parameétres de strain évalués a l'aide de I'échocardiographie 2DST, plus amplement
évoqueés en partie 1.2.

e Dysfonction du ventricule gauche en diastole

Des marqueurs échographiques de la dysfonction diastolique du VG ont été trouvés
dans certaines études. Cependant, bien qu’il soit fortement probable qu’'une dysfonction
diastolique soit présente chez les patients en choc, celle-ci a été trop peu étudiée et il est
difficile de trancher si le sepsis, le traitement ou des antécédents en sont responsables.
(Hochstadt et al., 2011 ; Poelaert et al., 1997)

e Dysfonction du ventricule droit

Dans un premier temps, la précharge étant diminuée, le ventricule droit est sous-rempli.
Dans les stades avancés, a la suite d’'une fluidothérapie, les patients en sepsis peuvent
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développer un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) et une hypertension
pulmonaire. Cela induit une surcharge volumique, une surpression et une insuffisance
cardiaque droite. Les anomalies de la coagulation et le débit amoindri de la circulation
veineuse et pulmonaire peuvent conduire a une thrombose artérielle pulmonaire et une
augmentation de I'hypertension pulmonaire. (Hochstadt et al., 2011)

De plus, le ventricule droit est capable de s’adapter a des changements rapides de
précharge et de volume, mais n’est pas fait pour s’adapter a des augmentations
conséquentes de postcharge. Ceci est di au déséquilibre entre I'apport et les besoins en
oxygene et I'hypotension systémique, qui diminuent la perfusion coronaire du ventricule
droit. Les lésions seévéres infligées au poumon entrainent une vasoconstriction
pulmonaire hypoxique, qui pourra étre aggravée par I'’hypercapnie et I'acidose. (Hochstadt
et al., 2011)

De méme que pour le VG, I'hypothése de la responsabilité d’'une ischémie
myocardique a la suite de 'augmentation de la résistance vasculaire périphérique est
débattue (Hochstadt et al., 2011). Cependant, ici encore, les mécanismes de dysfonction
du ventricule droit ne sont pas réellement éclaircis, et mériteraient des études
supplémentaires.

On récapitule dans la figure 4 'impact des mécanismes cardiovasculaires du sepsis
sur le ceeur gauche et le cceur droit aboutissant a un choc septique.
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Figure 4 : Schématisation de la physiopathologie du choc septique et les mécanismes cardiovasculaires impliqués. La
grande majorité de la physiopathologie tend a réduire les volumes de charge des ventricules gauche et droit. La
fluidothérapie augmente la précharge du VD et diminue la postcharge du VG. Avec SDRA, syndrome de détresse
respiratoire aigu ; VD, ventricule droit ; VG, ventricule gauche. (D'aprés Hochstadt, Meroz, et Landesberg 2011)
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1.1.4.2.2.2 Mécanismes cellulaires a l'origine de la dépression myocardique

e Facteur de dépression des cardiomyocytes (MDF) et cytokines

L'existence d’un facteur de dépression des cardiomyocytes circulant est suspectée,
induisant une réduction de I'amplitude et de la vitesse de raccourcissement des myocytes.
Des expériences in vitro incriminent les cytokines TNFa et IL1B, qui sont des facteurs
primaires de la cascade pro-inflammatoire, ainsi que le C5a, un fragment de protéine du
composant C5 du complément. En effet, ces molécules ont un effet inotrope négatif direct
puissant et sont extrémement cardiodépressantes. (Kakihana et al., 2016)

Ce facteur de dépression de cardiomyocytes ne peut cependant pas expliquer a lui seul
toute la pathogénie. Les cytokines induisent une diminution de la contractilité précoce mais
ne peuvent pas étre tenues responsables de la dysfonction cardiaque prolongée (leur
effet étant maximal entre 8 et 48h). Elles induisent cependant le relargage de facteurs
additionnels comme le monoxyde d’azote. (Brady et Otto, 2001 ; Hochstadt et al., 2011 ;
Kakihana et al., 2016)

e NO et NO synthase

Le monoxyde d’azote (NO) est un facteur secondaire de la cardiodépression.
L'enzyme NOS (nitric oxide synthase) est responsable de la production de NO. Lors de
sepsis, la NOS est induite par les cytokines et une grande quantité de NO est relarguée :
celui-ci induit une partie des effets sur la circulation vasculaire périphérique, notamment une
forte vasodilatation et hypotension, ce qui impacte négativement la précharge et la
postcharge, la circulation coronaire, la perfusion cardiaque (Hochstadt et al., 2011 ;
Kakihana et al., 2016).

Le NO est habituellement présent en petites quantités au niveau du myocarde, produit
sous l'effet d’'une NOS présente de maniére constitutive au niveau des cellules endothéliales
coronariennes. Via des effets paracrines, le NO faciliterait la relaxation active et la
compliance myocardique. Le NO activerait la production de GMP cyclique (GMPc), ce qui
diminuerait les effets du calcium cytosolique sur la contraction filamentaire, via les
radicaux oxygénés libres induisant une diminution de sensibilit¢ des myofilaments au
calcium, ainsi qu’une inhibition de I'entrée de calcium dans les canaux calciques. De plus,
le GMPc est capable de stimuler les phosphodiestérases responsables de la dégradation
de 'AMP cyclique (AMPc), ainsi la diminution en AMPc intracellulaire expliquerait comment
le NO peut atténuer les effets de la stimulation B-adrénergique (Gibot et al., 2004 ;
Hochstadt et al., 2011 ; Kakihana et al., 2016).

e Apoptose

La cytokine TNFa ou I’endotoxine peuvent induire I'apoptose de cardiomyocytes. Une
apoptose gliale et neuronale a également été mise en évidence au niveau des centres
nerveux autonomes, en relation avec de forts taux de NO synthase. (Gibot et al., 2004 ;
Hochstadt et al., 2011)
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e Diminution de I'’énergie accessible et syndrome de dysfonction mitochondriale

On a vu précédemment que des remaniements de la microvascularisation peuvent
modifier la provision des cellules en oxygéne.

Le syndrome de dysfonction mitochondriale peut également expliquer la déplétion
en énergie des cardiomyocytes. Les mitochondries cardiaques sont responsables de
'approvisionnement en énergie et sont impliquées dans la régulation du calcium
intracellulaire. Les activités des complexes | et Il de la chaine respiratoire sont perturbées
par les médiateurs du SIRS/sepsis tels que le TNFa, IL1B, NO. Les radicaux libres et le
stress oxydatif suppriment la fonction et la respiration mitochondriale au cours du
SIRS. La dysfonction mitochondriale est corrélée a la sévérité du SIRS/sepsis et au
pronostic. (Rudiger et Singer, 2007)

Ainsi, la dysfonction myocardique pourrait étre une adaptation protectrice pour limiter
la consommation d’énergie lorsque peu d’ATP est produit par les mitochondries
dysfonctionnelles. (Gibot et al., 2004 ; Hochstadt et al., 2011 ; Kakihana et al., 2016)

e Déréqulation du systéme autonome

Le systéme autonome joue un réle non négligeable dans le SIRS/sepsis. Les lésions du
systéme nerveux autonome et des voies de signalisation sympathique et vagale entraine
une diminution du réflexe cholinergique anti-inflammatoire, et donc une persistance de
l'inflammation. (Werdan et al., 2009)

La dépression cardiaque est due a une réponse moindre aux catécholamines
intrinséques, causée par un défaut de transduction du signal B-adrénergique. Les
cytokines et le NO sont mis en cause, responsables de la régulation négative des
récepteurs 3-adrénergiques et la dépression des voies de signalisation post-récepteur, en
lien avec les Iésions du systéme nerveux autonome (Hochstadt et al., 2011). De plus, les
catécholamines intrinseques sont retrouvées en plus grande quantité chez les animaux en
SIRS. Chez le rat en sepsis, on retrouve une densité diminuée de récepteurs [3-
adrénergiques dans le myocarde (Shepherd et al., 1987 ; Tang et Liu, 1996). L’apoptose
neuronale et gliale dans les centres autonomes du cceur est également tenue responsable.
(Hochstadt et al., 2011 ; Kakihana et al., 2016)

e Troponines

Les troponines | ou T sont des marqueurs sensibles des altérations des
cardiomyocytes, impliqués dans le controle de la contractilité du myocarde. Leur
quantité sérique est augmentée entre 31% et 85% chez les patients en sepsis en unités de
soins intensifs. Chez ’'Homme, les patients présentant des troponines sériques augmentées
ont des besoins en catécholamines augmentés, un volume d’éjection systolique diminué,
une FEVG diminuée et une mortalité augmentée (Rudiger et Singer, 2007). Il a été
recemment démontré que chez le chien, des concentrations sériques augmentées en
troponine T sont associées a un pronostic sombre (Gommeren et al., 2019 ; Pugliese et al.,
2022). Chez le chat, les concentrations sériques en troponine | sont augmentées en cas de
SIRS (Pugliese et al., 2023).
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En résumé :

De nombreux acteurs sont responsables de la dysfonction myocardique a I'échelle
cellulaire, agissant a différents niveaux. lls impactent la contractilité des filaments
musculaires et induisent une diminution précoce puis durable de la contractilité
myocardique ainsi qu'un effet inotrope négatif via les voies de signalisation du
systéme nerveux autonome. A cela s’ajoute 'apoptose des cardiomyocytes et des
cellules gliales et neuronales, ainsi que le syndrome de dysfonction mitochondriale,

diminuant la quantité d’énergie disponible pour les cardiomyocytes.

A l'échelle macroscopique, cela se traduit par une diminution de la fraction
d’éjection du ventricule gauche. Une diminution de la fraction d’'éjection signifie que la
contraction systolique est de moindre ampleur et qu’une plus faible quantité de sang est
€jectée, ce qui en fait un indicateur de dysfonction myocardique systolique. C’est
'indice de dysfonction myocardique systolique du ventricule gauche le plus souvent
retrouvé chez les patients en sepsis. Cette anomalie est réversible lors de la rémission
du sepsis et pourrait étre un mécanisme d’adaptation aux anomalies circulatoires. Les
mécanismes de la dysfonction myocardique du ventricule gauche en diastole et du
ventricule droit sont moins connus bien que I'on sache qu’une dysfonction du ventricule
droit entraine une hypertension pulmonaire, une thrombose artérielle pulmonaire, ou

encore un SDRA.

Les recherches sur la dysfonction myocardique lors de sepsis, et par extension
de SIRS, ont majoritairement été réalisées chez ’lHomme, bien qu’on suppose qu’il existe
des mécanismes similaires chez les grands mammiféres tels que les chevaux.
Identifier et investiguer une dysfonction cardiaque liée au SIRS chez le cheval nécessite
une approche compléte et rigoureuse, de I'examen clinique de base aux examens

complémentaires les plus pousseés.

Nous allons donc a présent détailler 'examen clinique et complémentaire du Cheval
en insistant particulierement sur I'évaluation la fonction cardiaque.
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1.2 Evaluation de la fonction cardiaque et des critéres de SIRS chez
le Cheval

1.2.1 Examen clinique

L’évaluation de la fonction cardiaque commence par un examen clinique complet, qui
est essentiel pour faire un bilan de la fonction cardiovasculaire et établir un éventuel état
de choc.

Les moments-clés sont l'évaluation de I'état de conscience, une auscultation
cardiaque attentive, une prise de la fréquence respiratoire ainsi qu’'un examen de la courbe
respiratoire et une auscultation respiratoire, I'évaluation des muqueuses (couleur, humidité,
temps de recoloration capillaire), des veines jugulaires, des éventuels cedémes, la prise du
pouls facial et périphérique, la prise de la température corporelle et des extrémités.

Ces différents paramétres visent a faire un état des lieux de I'oxygénation tissulaire,
de la perfusion tissulaire, et de la fonction cardiaque.

1.2.1.1 Examen et auscultation cardiaque
1.2.1.1.1 Déroulement de I'examen

L'examen cardiaque démarre par une évaluation du choc précordial, celui-ci est
palpable a gauche au-dessus de la pointe du coude lors de la systole. En cas d’affection
cardiaque séveére, on peut sentir une vibration a haute fréquence, c’est-a-dire un thrill.

L'auscultation se déroule dans un environnement calme avec un cheval correctement
contenu afin que le vétérinaire puisse se concentrer uniquement sur I'écoute. L'auscultation
se fait a gauche et a droite, et démarre généralement du c6té gauche, ou les bruits
cardiaques sont les plus audibles (Figure 5). (Marr et Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018)

Figure 5 : Représentation du positionnement du coeur chez le cheval. A droite (A), entre le 3éme et le 4eme espace
intercostal. A gauche (B), entre le 4°™ et le 5°™ espace intercostal (d'aprés M. Hewetson, adapté par Depecker et
Leroux 2020)
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Pour que l'auscultation soit compléte, il est nécessaire d’ausculter le coeur au niveau
de toutes ses valves : aortique, pulmonaire, mitrale et tricuspide. Les aires d’auscultation
spécifiques des différentes valves sont représentées dans la figure 6 ci-dessous.

A

Figure 6 : Zones d'auscultation cardiaque du cheval représentées sur le c6té gauche (A) et le cété droit (B) du thorax.
Les zones grisées représentents les zones d’auscultation respectives des valves (A, la valve aortique ; P, la valve
pulmonaire ; M, la valve mitrale ; T, la valve tricuspide). (Reed et al., 2018)

C’est un examen sensible pour l'identification de maladies cardiaques congénitales,
d’arythmies cardiaques persistantes ou de maladies valvulaires significatives. Cependant,
elle est moins sensible pour la détection de myocardites ou péricardites primaires, a moins
que de sérieuses anomalies cardiaques telles que des souffles ou des arythmies y soient
associées. (Reed et al., 2018)

1.2.1.1.2 Bruits cardiaques normaux

L'auscultation permet d’entendre les bruits cardiaques normaux. Le bruit B1
correspond a la fermeture des valves mitrale et tricuspide précédent contraction
ventriculaire. Le bruit B2 correspond a la fermeture des valves semi-lunaires (aortique
et pulmonaire). A ces deux bruits le plus souvent entendus peut s’en ajouter deux autres
éventuels : le remplissage ventriculaire passif peut générer un bruit B3, et la contraction
atriale peut générer un bruit B4. (Reed et al., 2018)

Par rapport a I'électrocardiogramme, le bruit B4 est audible juste apres 'onde p. Le
bruit B1 se produit juste aprés le complexe QRS et le bruit B2 se produit juste aprés I'onde
t (Figure 7). Ces deux bruits encadrent la systole. (Reed et al., 2018)
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Figure 7 : Schématisation des bruits cardiaques normaux en fonction de I'électrocardiogramme (ECG) et du pouls
facialABP. Avec S1, premier bruit cardiaque audible B1 ; S2, deuxieme bruit cardiaque audible B2 ; S3, troisieme bruit
cardiaque audible B3 ; S4, quatrieme bruit cardiaque audible B4. (Reed et al., 2018).

1.2.1.1.3 Fréquence et rythme cardiaque

La fréquence cardiaque normale de I'adulte varie entre 28 et 44 battements par
minute, et peut varier rapidement. Des situations physiologiques peuvent entrainer une
hausse ou une baisse de cette fréquence, comme un stress ou un exercice physique
intense. Les poulains et les juments en fin de gestation ont une fréquence cardiaque plus
élevée au repos. Cependant en dehors des situations physiologiques, une tachycardie
peut étre associée a de la fiéevre, une anémie sévére, une infection, de la douleur ou
un état de choc. Si la fréquence cardiaque excéde les 60 battements par minute sans
explication, cela peut étre le signe d’une atteinte cardiaque. (Reed et al., 2018)

Le rythme cardiaque normal est régulier ou régulierement irrégulier. Des
arythmies physiologiques peuvent se produire en réponse a un tonus vagal élevé chez des
chevaux détendus et en bonne condition physique, chez lesquels on constate une
bradycardie. Les arythmies pathologiques sont plutot associées a une fréquence cardiaque
normale a élevée. Pour diagnostiquer leur origine, il est nécessaire de réaliser un
électrocardiogramme. (Couroucé et Leroux, 2022 ; Marr et Bowen, 2011 ; Patteson, 1995 ;
Reed et al., 2018)

1.2.1.2 Auscultation pulmonaire

Un examen des voies respiratoires est indispensable a I'évaluation du systéme
cardiovasculaire. La fréquence respiratoire physiologique du cheval est comprise entre 4 et
20 mouvements par minute.

On réalise un test au sac afin de forcer le cheval a ventiler et pour rendre les bruits
pulmonaires audibles. A l'auscultation pulmonaire normale, on entend des bruits de
ventilation normaux a l'inspiration et I'expiration, et le cheval doit rapidement retrouver sa
fréquence respiratoire habituelle.
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En cas de début d’cedéme pulmonaire consécutif a une décompensation aigué de
l'insuffisance cardiaque gauche, les chevaux présentent initialement une tachypnée
accompagnée de bruits respiratoires amplifiés. Ensuite, a mesure que l'cedéme se
développe, on peut entendre des bruits liquidiens ou des crépitements a I'auscultation
pulmonaire, avec de la toux, I'expulsion de I'cedéme, du liquide dans la trachée et une
détresse respiratoire sévere. (Reed et al., 2018)

1.2.1.3 Evaluation des veines jugulaires

En position physiologique, c’est-a-dire téte levée chez un cheval vigile, les veines
jugulaires ne sont pas visibles. Un pouls jugulaire physiologique est caractérisé par des
pulsations cardiaques visibles a la base de I'encolure (a moins de 10 cm au-dessus de la
base du cceur). Ces pulsations et un état de réplétion peuvent cependant étre visualisés sur
'ensemble de la veine si le cheval est téte baissée.

En cas de pouls jugulaire visible au-dessus du tiers distal de I’encolure, c’est-
a-dire a plus de 10 cm au-dessus de la base du coeur, on considére que le pouls jugulaire
est rétrograde et anormal. Un pouls jugulaire rétrograde augmenté est associé a une
insuffisance cardiaque congestive droite, une péricardite ou une hypervolémie. (Figure 8)

Un test de remplissage en faisant une compression dans le tiers proximal de
I'encolure puis en la relachant permet d’évaluer si le retour veineux s’effectue correctement.
Une veine distendue a la palpation, peut indiquer la présence d’un thrombus et donc une
thrombophlébite.

Des pulsations irrégulieres ou augmentées peuvent indiquer une arythmie, une
anomalie de la valve tricuspide, ou une insuffisance cardiaque droite. (Couroucé et Leroux,
2022 ; Reed et al., 2018)

Figure 8 : Distension de la veine jugulaire chez un poulain souffrant d’insuffisance cardiaque congestive globale due a
une anomalie congénitale (Reed et al., 2018)
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1.2.1.4 Evaluation du pouls

Le pouls artériel peut étre senti de fagon physiologique et évalué de maniére courante
au niveau des artéres faciale et transverse de la face. On évalue son rythme, sa
concordance avec la fréquence a l'auscultation cardiaque, ainsi que sa pulsation : normale,
hyperkinétique ou frappée, hypokinétique ou filante, variable.

Un pouls hypokinétique est synonyme d’'une diminution du volume de charge et
d’'une vasoconstriction périphérique en réponse, et peut donc étre retrouvé lors
d’insuffisance cardiaque congestive ou en cas d’hémorragie ou autre affection entrainant
une hypovolémie. Chez les patients en SIRS, le pouls peut décliner rapidement a la suite
d’'une vasodilatation périphérique. A I'inverse, un pouls hyperkinétique peut indiquer une
régurgitation aortique, une persistance du canal artériel, ou encore des fistules aorte-tronc
pulmonaire ou aorte-cceur droit. Des variations importantes dans lintensité du pouls
peuvent étre associées a une arythmie. (Courouce et Leroux, 2022 ; Reed et al., 2018)

1.2.1.5 Evaluation des muqueuses

La couleur des muqueuses et le temps de recoloration capillaire (TRC) renseigne sur
le débit cardiaque, la pression sanguine systémique, le tonus vasomoteur peériphérique,
I’'hématocrite, la concentration en hémoglobine, concentration en bilirubine plasmatique.

En routine, on examine les muqueuses gingivales, oculaires, et éventuellement les
muqueuses vulvaires chez la femelle.

Physiologiquement, les muqueuses doivent étre rose, pale, humides ; et le TRC
doit étre inférieur a 2 secondes. Des muqueuses séches sont signe de déshydratation,
des muqueuses pales révelent une anémie ou un défaut de perfusion périphérique, et des
muqueuses congestives, cyanosées, ou avec des pétéchies peuvent étre associées, entre
autres, a un SIRS. Des exemples de muqueuses sont représentés dans la Figure 9. (Reed
et al., 2018)

Figure 9 : Photographies de muqueuses gingivales de chevaux. A gauche, une muqueuse péle, au milieu une muqueuse
rosée physiologique, & droite une muqueuse hyperémiée. Photographies prises par Gwenola Touzot-Jourde au Service
Transversal d’Anesthésie et de Réanimation (STAR) d’Oniris.
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1.2.1.6 Prise de la température centrale

La température normale du cheval adulte se trouve dans un intervalle 36,5 - 38,3°C.
Celle-ci s’évalue couramment a l'aide d’'un thermomeétre par voie rectale. Une hypothermie
ou une hyperthermie peut étre présente en cas d’état de choc. (Reed et al., 2018)

1.2.1.7 Température des extrémités

La température des oreilles, des naseaux et de I'extrémité des membres renseigne
sur la perfusion périphérique. Des extrémités anormalement froides alertent sur un défaut
de perfusion périphérique et un état de choc. (Couroucé et Leroux, 2022)

1.2.1.8 CEdémes

Les cedémes déclives peuvent étre signe d’insuffisance cardiaque congestive
droite. lIs sont présents dans les régions inférieures du corps telles que I'abdomen ventral,
le sternum ou les membres. lls sont détectés a I'aide du signe du godet : on exerce une
pression avec le doigt dans la région déclive, si 'empreinte du doigt persiste cela confirme
'cedéme. (Reed et al., 2018)

Un résumé des différents parameétres évalués par 'examen clinique du cheval est
disponible dans le Tableau Il.
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Tableau Il : Récapitulatif des normes des différents paramétres évalués a I'examen clinique du cheval, et leurs objectifs.

(Crédit personnel)
Parameétres Normes Evaluation
Fréquence cardiaque 28 - 44 bpm Fonction cardiaque
Fréquence respiratoire 4 -20 mpm Fonction respiratoire
TRC <2s Perfusion tissulaire
R périphérique
M N :
uqueuses Couleur Roses pales Oxygénation tissulaire
Hydratation Humides Hydratation
Frappé
Pouls Rythme régulier Fonction cardiaque
concordant
Réplétion

Pouls rétrograde
> 10cm au-dessus
de la base du coeur

Veine jugulaires Fonction cardiaque

Rectale 36,5 - 38,3 Inflammation systémique
Température T .
Extrémités Tiedes Perfusion tissulaire
périphérique
CEdémes Aucun Fonction cardiaque

Perméabilité capillaire
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1.2.2 Examens complémentaires

1.2.2.1 Numération formule sanguine

Il est indispensable de réaliser une numération formule sanguine dans le cadre d’une
suspicion de SIRS. Cette analyse est réalisée a partir de sang prélevé a la veine jugulaire
et conservé dans un tube EDTA. Une leucocytose ou une leucopénie ou la présence de
neutrophiles immatures a hauteur de plus de 10% font partie des critéres de diagnostic
du SIRS. Les valeurs de leucocytose et de leucopénie chez le Cheval varient selon les
auteurs, mais sont généralement fixés a > 12 000/mm?3 et < 4 000mm?. (Reed et al., 2018 ;
Roy et al., 2017)

La numération formule sanguine permettra également de détecter une éventuelle
anémie ou hémoconcentration, a partir de l'interprétation de la lignée rouge (hématocrite,
globules rouges, hémoglobine). (Bone et al. 1992; M. -F. Roy et al. 2017)

1.2.2.2 Lactatémie

Le dosage des lactates sanguins s’effectue sur du sang prélevé a la jugulaire et
conserve dans un tube hépariné. Le lactate est issu de la glycolyse anaérobie, ce qui signifie
que sa production est augmentée a la suite d’'une hypovolémie, hypoxémie, anémie ou
chute de la pression de perfusion périphérique. Une lactatémie augmentée est donc
synonyme de défaut de perfusion et d’oxygénation tissulaire. La valeur seuil maximale chez
le Cheval dépend des études et des analyseurs, elle varie entre 1 a 2 mmol/L. (Magdesian
et al., 2004 ; Reed et al., 2018 ; Roy et al., 2017)

1.2.2.3 Electrocardiogramme

Un électrocardiogramme (ECG) est indiqué en cas d’auscultation cardiaque
anormale, notamment en cas de suspicion d’arythmie pathologique : il permet d’évaluer
le rythme cardiaque.

L'ECG est un examen simple, non invasif, peu colteux. Celui-ci est généré par I'influx
électrique issu des processus de dépolarisation (générant le P et le QRS) des flux de
calcium (générant la contraction myocardique), et de repolarisation (générant le ST-T).

Le systeme le plus utilisé en médecine équine est le systéme base-apex avec 3 ou 4
électrodes placées autour du thorax, comme montré dans la Figure 10. (Marr et Bowen,
2011 ; Reed et al., 2018)
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Figure 10 : Installation d'un électrocardiogramme avec 3 électrodes. Photographies prises par Marianne Depecker
(CISCO) a gauche et Aurélia Leroux (Université de Liege) a droite.

1.2.2.4 Pression artérielle

En complément de I'examen du pouls artériel, une mesure de la pression artérielle
peut étre réalisée. Le monitoring de la pression artérielle permet de détecter une éventuelle
hypotension (relative au choc). Celle-ci peut étre évaluée de plusieurs manieres, cependant
difficilement réalisables en routine. (Reed et al., 2018)

La mesure directe de pression artérielle est une méthode invasive, elle se fait via la
pose d’'un cathéter artériel, généralement aux artéres faciale ou transverse de la face. Le
cathéter est placé dans le sens du flux sanguin, vers le cceur et est relié a un transducteur
de pression calibré maintenu au niveau du coeur (environ la pointe de I'épaule) qui mesure
en mmHg. (Reed et al., 2018)

La mesure indirecte de pression artérielle est une méthode non invasive, elle se fait
avec un dispositif similaire a ceux disponibles chez 'lHomme et les animaux de compagnie
a I'aide d’un tensiométre comme le montre la Figure 11. Un brassard est placé autour de
la queue en contact avec 'artére coccygienne ou lors d’'une anesthésie générale autour du
métatarse en contact avec I'artere métatarsienne. Ces mesures doivent étre recalculées si
elles sont prises au niveau de l'artére coccygienne, car la gravité et la distance verticale au
coeur tend a donner des mesures de pression artérielle sous-estimées. (Reed et al., 2018)

Ces mesures de pression artérielle ne font pas partie des examens de routine
car elles présentent quelques limites : les mesures invasives ne se font que sur les animaux
sous anesthésie générale (en routine) ou éventuellement sur les animaux debout mais sous
sédation profonde, généralement dans le cadre de projets de recherche. Les mesures non
invasives, elles, sont moins fiables que les mesures invasives, et la méthode du brassard
nécessite que I'animal reste parfaitement immobile au cours de la mesure. De maniére
générale, toutes les mesures sont plus difficiles a réaliser sur animal vigile, car elles
impliquent une immobilité de I’animal tout au long de I’enregistrement. Cela est
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particuliéerement vrai lors d’admission d’urgence durant laquelle le maintien de I'immobilité
est trés compliqué (Reed et al., 2018).

Figure 11 : Mesure indirecte de la pression artérielle grace a un brassard tensiométre positionné au niveau de la queue
chez un cheval miniature (Reed et al., 2018)

En résumé :

L’évaluation clinique de la fonction cardiaque chez le Cheval ne se limite pas a
une auscultation cardiaqgue mais se compose d’un examen complet des fonctions

cardiaque, pulmonaire et circulatoire de I'animal.

A cela s’ajoutent des examens complémentaires, dont certains comme la prise de
sang ou 'ECG utilisables sont déja utilisés en routine, tandis que d’autres, comme la
mesure de la pression artérielle, ne le sont pas. L'ensemble de ces éléments nous

permettent de classer le cheval en SIRS ou sans SIRS.

Afin d’évaluer la fonction cardiaque, ’examen complémentaire incontournable

est I’échocardiographie, qui est détaillée par la suite.
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1.2.3 Echocardiographie standard
1.2.3.1 Principe

L'échocardiographie est un moyen facile et non-invasif d’obtenir des images du
ceeur, des informations sur la morphologie des cavités cardiaques et des vaisseaux et ainsi
d’évaluer la fonction cardiaque. Chez le Cheval, elle peut s’effectuer par voie
transthoracique ou transoesophagienne. Cependant, la voie transoesophagienne n’est pas
un examen de routine car il nécessite une anesthésie générale et une sonde échographique
sur-mesure. On se concentrera donc ici sur I’échocardiographie transthoracique. (Borde,
2013 ; Marr et Bowen, 2011)

1.2.3.1.1 Fonctionnement et matériel

Un échographe est relié a une sonde transductrice a I'intérieur de laquelle se trouve
un cristal piézoélectrique qui, lorsqu’il est stimulé par un courant électrique, émet des
ultrasons. Ces ultrasons passent a travers les structures ou ils sont plus ou moins réfléchis
selon 'impédance acoustique de chacune d’entre elles, ce qui aboutit a une image en
différents niveaux de gris sur I'échographe. Pour I'échocardiographie équine, étant donné
la taille de I'animal, il est nécessaire d’avoir un transducteur de basse fréquence (entre
2,0 et 3,5 MHz). Cela diminue la résolution d’image mais permet d’augmenter la profondeur
de champ (jusqu’a une trentaine de centimétres). (Marr et Bowen, 2011 ; Patteson, 1995)

1.2.3.1.2 Technique d’acquisition

Pour se mettre dans de bonnes conditions d’examen, une bonne contention du
cheval doit étre effectuée. Les sédations sont a éviter pour ne pas impacter les mesures
réalisées. Il est recommandé de tondre le creux axillaire bilatéralement, dans la zone
d’échocardiographie c’est-a-dire entre le 3°™ et le 4°™¢ espace intercostal a droite et entre
le 4¢me et le 5™ espace intercostal a gauche. On nettoie ensuite la peau a I'eau et au savon.
Enfin on applique de I'eau, de I'alcool et du gel acoustique. (Marr et Bowen, 2011)

1.2.3.1.3 Objectif

L'échocardiographie permet d’étudier de nombreuses caractéristiques du cceur. Les
différents modes d’échocardiographie permettent de cibler des aspects spécifiques de la
fonction cardiaque, présentés dans le Tableau Ill.
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Tableau Il : Mode échocardiographique utilisé en fonction de I'aspect de la fonction cardiaque évalué. (D’apres le

protocole d’échocardiographie standard du Dr A. Leroux réalisé a Oniris)

Fonction étudiée M?.d e’(s)
utilisé(s)
Dimension des cavités cardiaques, des parois et des principaux oD ™
vaisseaux ’
Structure et position des cavités cardiaques 2D
Morphologie des cavités cardiaques 2D
Mobilité des parois cardiaques 2D, T™M
Morphologie des valves 2D
Mobilité des valves 2D, T™M
Echogénicité du sang 2D
Vitesse du flux sanguin Cw
Caractéristiques d’un flux sanguin précis PW
Cartographie des flux sanguin CFD

1.2.3.2 Mode bi-dimensionnel 2D
1.2.3.2.1 Principe et limites

Le mode bi-dimensionnel (2D) produit des images de la structure et des
mouvements du cceeur en temps-réel (Figures 12 et 13). Un faisceau d’ultrasons conique
est projeté dans I'espace intercostal ce qui permet d’obtenir une image de bonne qualité

avec des détails spatiaux (Marr et Bowen, 2011).

Le mode 2D permet d’obtenir les meilleures images spatiales, mais est limité par la
fréquence d’'images allant usuellement de 20 a 40 IPS (images par secondes). Plus la
fréquence augmente ainsi que la résolution de lI'image, plus le champ et la profondeur de

'image se réduisent (Reed et al., 2018).
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Figure 12 : Image du mode échocardiographique bidimensionnel en vue parasternale droite 4 cavités en long axe,
mesure du diametre de l'oreillette gauche en diastole. (A. Leroux)
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Figure 13 : Image du mode échocardiographique bidimensionnel en vue parasternale droite en petit axe a la base du
coeur, mesure du diametre de l'oreillette gauche et du diametre de I'aorte. (A. Leroux)

1.2.3.2.2 Parameétres mesurés et calculés

On mesure le diamétre et I'aire de l'oreillette gauche en fin de systole et en diastole,
a gauche et a droite (OGgs, OGgd, OGds, OGdd), le diamétre aortique au niveau du sinus
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de Valsalva en fin de diastole (Ao), et le diamétre de I'artére pulmonaire en fin de diastole
(Ap). On en déduit par la suite les rapports OG/Ao et Ap/Ao, en diastole.

1.2.3.3 Mode temps-mouvement TM
1.2.3.3.1 Principe et limites

Le mode temps-mouvement (TM) permet d’avoir une image des différentes
structures cardiaques en fonction du temps, illustrée par la Figure 14. Ce mode s'utilise
principalement sur une vue parasternale droite petit axe. Il faut au préalable positionner un
curseur sur I'écran en mode 2D pour sélectionner I'axe selon lequel on recevra les échos.
On peut ensuite voir le mouvement (en ordonnée) en fonction du temps (en abscisse).

A l'inverse du mode 2D, le mode TM n’est pas limité par la fréquence d’'images. I
implique de faire les mesures a partir d’'images d’extrémement bonne qualité, car des
mesures faites a partir d’'images de mauvaise qualité entrainent souvent des erreurs (Marr
et Bowen, 2011 ; Patteson, 1995). Les mesures de diamétres de cavité ne décrivent pas
nécessairement la réelle géométrie du cceur du cheval, celui-ci n’étant pas parfaitement
elliptique, et les mesures d’épaisseur de parois peuvent montrer des variabilités selon si
qufon place le curseur au niveau papillaire ou non (Reed et al., 2018). Enfin, placer le
curseur de fagon standardisée pour chaque examen est un geste technique, qui ne peut
étre vérifié en 3 dimensions (Reed et al., 2018).
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Figure 14 : Image du mode échocardiographique temps-mouvement en vue parasternale droite petit axe, mesures du
ventricule gauche. (A. Leroux)
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1.2.3.3.2 Parametres mesurés et calculés

A l'aide du mode TM, on mesure les parameétres suivants : I'épaisseur du septum
inter-ventriculaire en systole et en diastole (SIVs, SIVd), le diamétre du ventricule gauche
en systole et en diastole (VGs, VGd), I'épaisseur de la paroi postérieure du ventricule
gauche en systole et en diastole (PPVGs, PPVGd), le diamétre du ventricule droit (VD)
(Marr et Bowen, 2011).

A partir du diamétre du VG en diastole et en systole, on calcule la fraction de
raccourcissement (FS pour « fractional shortening ») et la fraction d’éjection (FE ou FEVG).
La fraction d’éjection peut également s’obtenir a l'aide des volumes télésystolique et
télédiastolique (VTS, VTD), eux-mémes calculés avec la formule du cube (Marr et Bowen,
2011) ou la formule de Teicholz a partir des valeurs du VGs et du VGd (Klimczak, 2010).
Ces deux calculs de la FE sont cependant d’une fiabilité a nuancer chez le Cheval car ils
sont basés sur le postulat que le coeur est de forme elliptique et circulaire, et il a été établi
qu’ils surestiment et sous-estiment respectivement les volumes (McConachie et al., 2013).

1.2.3.4 Mode Doppler
1.2.3.4.1 Principe et limites

Le mode Doppler est basé sur l'effet Doppler, qui est un changement de la
fréquence d'un signal sonore émis par une source émettrice mobile, ici, une structure
en mouvement. L'onde réfléchie aura une fréquence différente de celle émise, ce qui fournit
des informations sur la structure ciblée. Classiquement, le mode Doppler permet d’évaluer
les caractéristiques du flux sanguin intracardiaque et nous informe sur sa direction, sa
vélocité, s'’il est laminaire ou turbulent. (Marr et Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018)

Le mode Doppler nécessite d’étre parfaitement aligné avec le flux sanguin, un
angle entre le faisceau et le flux conduira a sous-estimer la vélocité réelle de ce flux. Chez
le Cheval, le défi est d’autant plus important a cause des restrictions anatomiques en lien
avec positionnement de son cceur puisqu’il est impossible de réaliser une vue apicale (Reed
et al., 2018). Ainsi, en raison de cette spécificité d’espéce importante, les mesures faites en
mode Doppler présentent une variabilité accrue chez le Cheval, notamment pour les
estimations du débit cardiaque et du volume systolique (McConachie et al., 2013 ; Reed et
al., 2018).

Une autre des limites du mode Doppler est ’aliasing. L’aliasing est un phénoméne
qui se produit lorsqu’un systéme pulsé observe les fréquences produites par un systéme
pulsé. Lorsque la fréquence d’émission est trop élevée, la captation sera incorrecte et
I'échantillonnage paraitra plus lent ou indiquera une mauvaise direction des ondes. La limite
de Nyquist correspond a la vitesse maximale de I'onde captable sans aliasing et dans les
conditions de fréquence des pulsations et de profondeur de I'examen. Pour s’affranchir de
l'aliasing, il faut donc diminuer la profondeur de champ ou la fréquence des pulsations
d’émission de la sonde. Cet artéfact se rencontre lors de I'utilisation des Doppler couleur et
pulsé, mais pas avec le Doppler continu. Certains échographes sont dotés d’une fonction
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d’émissions répétées a hautes fréquences, intermédiaire entre le Doppler pulsé et le
Doppler continu, pour permettre de localiser précisément certains flux de hautes vélocités.
(Marr et Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018)

1.2.3.4.2 Doppler continu (CW)

Le Doppler continu est un examen simple : 'opérateur détermine une ligne de tir, le
long de laquelle un cristal piézoélectrique émet un faisceau d’ultrasons continu, pendant
gu’un second cristal recoit les ultrasons réfléchis. Ce mode Doppler permet d’obtenir des
informations sur la vélocité des globules rouges. La vitesse est affichée en fonction du
temps sous la forme d’un spectre de vitesse, dont on retient la plus rapide (Figure 15). Le
Doppler continu s’affranchit de I'aliasing, cependant il ne procure qu’une information spatiale
limitée, car on ne peut savoir a quelle profondeur se trouvent les hématies. Linformation
spatiale peut néanmoins étre déduite du mode Doppler couleur dont on parle ci-dessous
(Marr et Bowen, 2011).

[21/06/2009 12:53:50

Figure 15 : Image échocardiographique du mode Doppler continu (spectre jaune) sur une vue parasternale gauche long
axe au niveau de la valve aortique mettant évidence une régurgitation aortique caractérisée par un flux turbulent
holodiastolique d’une vitesse maximale de plus de 4 m/s, en plateau (A. Leroux).

1.2.3.4.3 Doppler pulsé (PW)

Le Doppler pulsé émet les ultrasons par pulsations. Un cristal piézoélectrique sera a
la fois émetteur et récepteur des ultrasons, et permettant d’étudier les flux d’une
localisation précise dans le cceur (Figure 16). Cela permettra de distinguer les
caractéristiques du flux, laminaire ou turbulent, ainsi que des mesures de la vélocité. (Marr
et Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018). Cependant, le Doppler pulsé est sensible a I'alignement
de la sonde avec le flux et les mesures faites chez le cheval adulte présentent une plus
grande variabilité que chez ’'Homme (McConachie et al., 2013 ; Schwarzwald, 2019).
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Figure 16 : Image échocardiographique de Doppler pulsé (spectre jaune), en vue parasternale gauche long axe au
niveau de la valve aortique, mettant en évidence un flux aortique laminaire normal d’une vitesse maximale d’environ 0,93
m/s (A. Leroux).

1.2.3.4.4 Doppler couleur (CFD)

Le Doppler couleur permet d’échantillonner plusieurs sites simultanément. Le flux est
codé en couleur et représenté sur I'image 2D en niveaux de gris, ce qui produit une
cartographie, comme on le voit sur la Figure 17. Les flux se rapprochant de I'émetteur sont
représentés en rouge tandis que ceux qui s’en éloignent sont représentés en bleu (Marr et
Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018). Le Doppler couleur permet d’établir si le flux sanguin est
laminaire ou turbulent grace aux niveaux de couleur qui deviennent jaune ou vert en cas de
turbulence en balayant de larges zones du coeur (Schwarzwald, 2019).

19/08/2010 15:30:06

Figure 17 : Image échocardiographique du Doppler couleur, en vue parasternale gauche long axe permettant
l'observation et la cartographie d’une régurgitation sévere au niveau de la valve mitrale . (A. Leroux)
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1.2.3.4.5 Parametres mesurés et calculés

En mode Doppler, on peut mesurer les vitesses maximales et moyennes des flux,
respectivement Vmax et Vm, en cm/s. Cela s’applique aux flux mitral, tricuspide, aortique et
pulmonaire. (Boon, 2010 ; Klimczak, 2010)

On peut également obtenir des intervalles de temps, a commencer par les intervalles
de temps d’éjection (TE) systolique et diastolique. Le TE systolique peut étre mesuré a partir
des profils des flux pulmonaire ou aortique. On peut également mesurer la période de pré-
éjection (PPE), qui correspond a l'intervalle de temps entre l'initiation de la contraction
ventriculaire et 'ouverture de la valve aortique. A partir de ces mesures, on peut obtenir le
rapport PPE/TE, qui nous indique sur quelle période la vitesse maximale est atteinte. Enfin,
on mesure également le temps de relaxation isovolumétrique (TRIV), qui correspond a la
durée entre 'arrét du flux aortique et le début du flux mitral. (Boon, 2010 ; Klimczak, 2010)

On peut enfin dessiner I'enveloppe du flux qui permet de générer I'intégrale temps-
vitesse (ITV), en cm. Le ITV correspond a l'aire sous la courbe des enveloppes spectrales
du flux d’intérét, et nous renseigne sur la quantité de sang composant le flux pendant un
cycle cardiaque. A partir du ITV, on calcule le volume d’éjection systolique (VES), a partir
duquel on obtient le débit cardiaque (DC). (Boon, 2010 ; Klimczak, 2010)

A partir de ces indices et de la localisation des flux, on peut investiguer des
insuffisances valvulaires ou des anomalies congénitales comme la communication
interventriculaire ou la persistance du canal artériel. (Leroux, 2020 ; Reed et al., 2018)

En résumé :

L'échocardiographie standard, accessible et non invasive, est 'examen de choix
pour I'imagerie du cceur. La réflexion des ultrasons émis sur les structures rencontrées

nous renseigne sur leurs caractéristiques.

Difféerents modes, bidimensionnel, temps-mouvement, Doppler, permettent

d’aborder le coeur sous plusieurs angles.

Les modes 2D et TM permettent d’apprécier la position et de mesurer le diamétre
ou I'épaisseur des cavités, parois et vaisseaux cardiaques. En les mesurant a
plusieurs moments du cycle cardiaque, on peut déterminer leur mobilité, de méme que
celle des valves cardiaques. Quant aux trois modes Doppler, ils sont plutét réservés a

I'étude des flux sanguins et des intervalles de temps du cycle.
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1.2.4 Echocardiographie de la fonction myocardique régionale

Les techniques d’analyse échocardiographique de la fonction myocardique régionale
sont des technologies récentes qui se sont développées depuis quelques dizaines
d’années, d’abord dans le domaine médical humain. La premiére analyse quantitative de
déplacement du myocarde a été réalisée en 1989 par un Frangais, Karl Isaaz (lsaaz et al.,
1989). Le premier logiciel de quantification des vitesses myocardiques par Doppler couleur
a ensuite été mis au point par I'équipe écossaise de Sutherland et McDicken (McDicken et
al., 1992).

Le Doppler tissulaire (TDI) et le 2D speckle-tracking (2DST) sont deux techniques
complémentaires qui sont de plus en plus utilisées dans le domaine de la recherche, ainsi
qgu’en cardiologie humaine. Ces techniques sont notamment utilisées dans 'analyse de la
fonction myocardique ventriculaire gauche. Elles permettent d’appréhender les différents
mouvements myocardiques en quantifiant précisément la contractilité. On se focalisera sur
le ventricule gauche dans la suite de cette partie. (Chetboul, 2003 ; Haddour, 2011 ; Voigt,
2014)

1.2.4.1 Rappels sur la fonction myocardique régionale ventriculaire

Pour comprendre [lintérét et le fonctionnement de ces deux modes
d’échocardiographie, il est nécessaire de comprendre I'anatomie et la physiologie du
myocarde.

Le myocarde est composé de fibres musculaires striées cardiaques, qui se
superposent en 3 couches profonde, moyenne et superficielle. La distinction entre les 3
couches n’est pas totalement définie, di a des échanges de fibres entre les trois couches,
cependant, il est d'usage de le décrire de cette fagon son organisation. Les couches ont
chacune leur orientation et initient donc un mouvement de contraction qui leur est propre
(Barone, 2021) :

- La couche superficielle, composée de fibres circonférentielles externes, a une
disposition tourbillonnaire. Les fibres prennent leurs racines au niveau du sillon
coronaire et descendent de fagon spiroide en dessinant le vortex du coeur au niveau
de son apex (Barone, 2021).

- La couche moyenne, composée de fibres radiaires, est disposée comme un
sphincter avec des fibres circulaires, qui deviennent obliques pour se rattacher a la
couche superficielle. Elle est responsable de la propulsion du sang (Barone, 2021).

- La couche profonde, composée de fibres longitudinales internes, forme les
reliefs charnus pariétaux du ventricule et notamment les muscles papillaires. Bien
que son organisation longitudinale soit majoritairement due au fonctionnement de
ces derniers, elle conditionne également I'efficacité de la couche moyenne (Barone,
2021).
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Chaque groupe de fibres participe en partie aux trois principaux mouvements
myocardiques, représentés par la Figure 18, qui sont ainsi répartis :

- La contraction circonférentielle et radiale, un raccourcissement du petit axe
caractérisé par le rapprochement de la paroi postérieure libre du ventricule au septum
interventriculaire et un épaississement pariétal, di aux fibres radiaires moyennes
(Barone, 2021 ; Chetboul, 2003).

- La contraction longitudinale : raccourcissement du grand axe, caractérisé par le
rapprochement de I'apex et de la base, di aux fibres longitudinales profondes au
niveau du sous-endocarde (Barone, 2021 ; Chetboul, 2003).

- La rotation axiale : torsion par déplacement de I'apex en sens inverse de la base,
due aux fibres circonférentielles externes au niveau du sous-épicarde. (Barone, 2021
; Chetboul, 2003)

Longitudinale
+—

Circonférencielle

Radiale

Figure 18 : Représentation schématique du ventricule gauche visualisant la contraction dans les 3 axes orthogonaux :
circonférentiel, longitudinal et radial. (Haddour, 2011)

Il est utile de savoir quel type de fibre se trouve a l'origine des mouvements
myocardiques afin de situer finement les lésions. Selon les maladies, les différentes fibres
peuvent ne pas étre simultanément atteintes et les Iésions peuvent étre de nature variée.
L'intérét d'utiliser deux techniques d’analyse de la fonction myocardique est d’obtenir tous
les paramétres permettant d’évaluer sa mobilité et sa contractilite.

1.2.4.2 Parameétres de la fonction myocardique

Les parametres d’intérét du myocarde se classent en deux catégories: les
parameétres de mouvement et les parametres de déformation. Les paramétres de rotation
du ceoeur sont difficiles a obtenir en échographie 2D et ne sont pas couramment utilisés
(Voigt, 2014).
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Les paramétres de mouvement sont la vélocité et le déplacement :

- La vélocité (en cm/s), elle est souvent rapportée telle qu’elle a été mesurée, mais
parfois aprés soustraction de la vélocité moyenne de I'ensemble du VG pour corriger
la translation (ce qui peut parfois masquer une différence de mouvement entre les
segments) (Voigt, 2014).

- Le déplacement (en cm), est l'intégrale de la vélocité en fonction du temps,
calculable a partir des vélocités radiale, circonférentielle, longitudinale respective. Il
représente le mouvement absolu du myocarde, prenant en compte sa contraction
mais également la translation du coeur au cours du cycle cardiaque (Voigt, 2014).

Les paramétres de déformation sont le strain et le strain rate :

- Le strain (en %) est la déformation du myocarde par rapport a sa forme originelle,
exprimeé en pourcentage de modification de la dimension d’origine (Voigt, 2014).

- Le strain rate, est la vitesse a laquelle la déformation (strain) se produit (Voigt, 2014).
Le strain se définit de la fagon suivante :

L(t)—L
s _LO-L
Ly

Avec S = strain, L(t) = longueur a l'instant t, LO = longueur initiale

On considére que le strain est positif lorsque la distance entre les deux points
augmente, et donc qu’il est négatif lorsque la distance diminue.

En pratique, cela traduira un mouvement d’allongement positivement, et un
mouvement de raccourcissement négativement: par exemple pour l'analyse des
mouvements longitudinaux et circonférentiels du ventricule gauche, la diastole sera positive
et la systole sera négative, mais pour les mouvements radiaux, la systole sera positive et la
diastole négative. (Haddour, 2011 ; Leung et Ng, 2010)

Le strain rate est la premiéere dérivée du strain, c’est un taux local de déformation par
unité de temps :
S (AL/At) AV
Sr=—=——7"—"°-——
At L, Lo
Avec Sr = strain rate, AV = gradient de vélocité au niveau du segment étudié

Difféerentes méthodes d’acquisition sont possibles pour ces paramétres. Le TDI
permet une mesure de la vélocité du myocarde a partir duquel on dérive les paramétres de
déformation et de vitesse de déformation. Al'inverse, le 2DST mesure la déformation a partir
duquel sont dérivés la vélocité et la vitesse de déformation. Ces deux approches sont donc
complémentaires et récapitulées par la Figure 19 (Leung et Ng, 2010).
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Figure 19 : Schématisation des opérations mathématiques permettant I'obtention du strain, strain rate, déplacement et
vélocité. A gauche, en imagerie TDI, a droite en 2DST. (Crédit personnel, d'apres Haddour 2011)

1.2.4.2.1 Doppler tissulaire (TDI, Tissue Doppler Imaging)
1.2.4.2.1.1 Principe et limites

Le principe du Doppler tissulaire ou TDI (Tissue Doppler Imaging) est le méme
que celui du Doppler classique, si ce n’est que I'on analyse une structure différente : au lieu
de relever la vitesse du flux sanguin via les globules rouges, on s’intéresse a la vitesse
de déplacement du myocarde (Chetboul, 2003).

Ces deux structures ayant des propriétés physiques et chimiques différentes, il est
nécessaire de faire des ajustements. La vitesse de déplacement du myocarde, de < 30
cm/s, est trés inférieure a celle du flux sanguin, > 150 cm/s, et la réflectivité acoustique des
interfaces myocardiques est nettement plus élevée que celle des globules rouges : cela
produit des signaux Doppler de basse vélocité et grande amplitude (40 dBs) (Chetboul,
2003).

De méme que pour le Doppler conventionnel, I’effet d’angle est la limite principale
du TDI. Afin d’étre le plus fiable possible, le tir Doppler doit étre parallele a I'axe de
déplacement du myocarde ou s’en rapprocher au maximum. L'angle entre I'axe et le
faisceau doit se rapprocher de 0 autant que possible, autrement la vitesse de déplacement
sera sous-estimée (Chetboul, 2003). Cette limite est d’'une importance accrue chez le
cheval adulte pour qui I'alignement du faisceau d’ultrasons avec le flux sanguin est plus
complexe du fait de son positionnement (Decloedt et al., 2013a). Une autre des limites
majeures de l'analyse TDI est qu’elle requiert un enregistrement avec une fréquence
d’images élevée (> 120 IPS) et afin d’y parvenir, le champ et la profondeur du faisceau
doivent étre trés réduits (Schwarzwald et al., 2009b). Ainsi, pour obtenir une fréquence
d’'image de 180 IPS, le champ du faisceau doit étre réduit a un angle étroit de 30° ce qui ne
permet pas de visualiser l'intégralité du VG du cheval (Decloedt et al., 2012).

L'analyse du myocarde est unidimensionnelle et ne permet pas d’appréhender tous
les mouvements dans leur globalité, les mouvements radiaux et longitudinaux ne peuvent
pas étre analysés simultanément. Lorsque la fonction systolique globale est tres altérée, le
bruit diminue la qualité du signal Doppler et rend I'analyse peu fiable. Les paramétres
dérivés tels que le strain et le strain rate sont de fait trés sensibles aux altérations.
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Les artéfacts de réverbération, dus a la forte réflectivité de I'interface acoustique,
faussent les mesures de vélocité et les calculs de strain qui en découlent.

Enfin, il est nécessaire d’avoir acces a une station de travail externe, qui, pour la
médecine vétérinaire, est généralement située dans un institut de recherche et n’est pas
toujours accessible car elle représente un coldt non négligeable. (Chetboul, 2003 ;
Derumeaux, 2008)

1.2.4.2.1.2 Technique d’acquisition

Pour acquérir ces signaux Doppler, il convient donc de retirer le filtre passe-haut
habituellement utilisé en Doppler conventionnel, de diminuer le gain et d’ajouter un filtre
passe-bas (Chetboul, 2003).

Il existe trois modes d’acquisition pour le TDI : le mode TDI pulsé monoporte, le mode
TDI 2D couleur et le mode TDI TM couleur (Chetboul, 2003).

e Mode TDI pulsé monoporte

Les vélocités myocardiques instantanées en fonction du temps sont analysées dans un
volume échantillon « porte ». Cette porte est placée dans [I'épaisseur de la paroi
myocardique et permet, selon la coupe, d’analyser le déplacement myocardique radial ou
longitudinal. On obtient une courbe spectrale des vitesses de déplacement en fonction du
temps pour la portion choisie avec, comme en Doppler conventionnel, une vitesse positive
lorsque le myocarde se rapproche de la sonde et une vitesse négative lorsqu’il s’en éloigne
(Figure 20). Ce mode permet d’identifier les phases du cycle cardiaque. (Chetboul, 2003 ;
Lafitte et Roudaut, 2006)

Figure 20 : Image obtenue en mode TDI pulsé monoporte de la paroi libre du ventricule gauche, réalisée chez un cheval
en vue parasternale droite petit axe a hauteur des cordages tendineux. Avec les ondes systoliques S1, pic de vitesse
lors de la contraction isovolumeétrique ; Sm, pic de vitesse lors de I'éjection ; et les ondes diastoliques E1, pic de vitesse
lors de la contraction isovolumétrique ; Em, pic de vitesse du début de diastole pendant le remplissage rapide du
ventricule ; Am, le pic de vitesse de fin de diastole pendant la contraction des oreillettes. Le volume échantillonné
recouvre une partie du myocarde et reste fixe au cours du cycle cardiaque, ainsi le myocarde se déplace par rapport au
volume défini. (Schwarzwald et al., 2009b)
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e Mode TDI 2D couleur

La vitesse et la direction de déplacement du myocarde sont codées en couleur de la
méme maniére que pour le Doppler couleur conventionnel, c’est-a-dire rouge lorsqu’il se
rapproche de la sonde et bleue lorsqu’il s’en éloigne (Figure 21). La couleur brille
proportionnellement a la vitesse de déplacement. (Chetboul, 2003)

Figure 21 : Image obtenue en mode TDI 2D couleur de la paroi libre du ventricule gauche, réalisée chez un cheval en
vue parasternale droite petit axe a hauteur des cordages tendineux. Avec les ondes systoliques S1, pic de vitesse lors
de la contraction isovolumétrique ; Sm, pic de vitesse lors de I'éjection ; et les ondes diastoliques E1, pic de vitesse lors
de la contraction isovolumétrique ; Em, pic de vitesse du début de diastole pendant le remplissage rapide du ventricule ;
Am, le pic de vitesse de fin de diastole pendant la contraction des oreillettes. Le volume échantillonné correspond a
I'ensemble du myocarde et suit ses mouvements au cours du cycle cardiaque. (Schwarzwald et al., 2009b)

e Mode TDI TM couleur

Les vélocités myocardiques en fonction du temps sont analysées le long d’'une ligne
ultrasonore positionnée sur I'image bidimensionnelle, avec un codage couleur similaire aux
modes TDI 2D couleur et conventionnel (Figure 22). Ce mode permet également d’identifier

les phases du cycle cardiaque. La cadence image trés élevée permet une excellente
résolution temporelle. (Chetboul, 2003)
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Figure 22 : Image obtenue en mode TDI TM couleur, pour une analyse de la contraction longitudinale. Les points 1 a 3
marquent la paroi septale et 5 a 8 la paroi latérale du ventricule gauche. Entre 3 et 4 se situe I'apex. Avec AG, atrium
gauche ; VG, ventricule gauche. (Chetboul 2003, d'apres G. Derumeaux)
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1.2.4.2.1.3 Parameétres acquis

Le TDI mesure en premier lieu la vitesse instantanée de déplacement du
myocarde, calculable avec les trois modes. Le gradient de vitesse (différence des vitesses)
entre 'endocarde et I'épicarde ou entre la base et I'apex est calculé a partir de la vitesse
instantanée de déplacement. Le gradient permet de limiter I'effet d’angle (Chetboul, 2003).

Les paramétres de déformation, strain et strain rate, peuvent ensuite étre dérivés a
partir des vitesses instantanées et représentés par une courbe ou un codage couleur. Ces
indices sont les plus appropriés pour évaluer la viabilité du myocarde. (Chetboul, 2003 ;
Lafitte et Roudaut, 2006)

1.2.4.2.2 Speckle-tracking bidimensionnel (2DST)
1.2.4.2.2.1 Principe et limites

Le 2D speckle-tracking ou speckle-tracking bidimensionnel (2DST) se base sur
un principe différent du TDI : a partir d’'une image 2D en niveaux de gris acquise par
échocardiographie, des marqueurs acoustiques naturels réflecteurs d’ultrasons, les
« speckles », vont nous permettre de suivre et d’analyser le mouvement du myocarde. Les
speckles, qui font entre 20 et 40 pixels, sont répartis de fagon homogéne au sein du
myocarde et sont différentiables les uns des autres. Le tracking est donc leur suivi dans
I'espace au cours d’un cycle cardiaque (Haddour, 2011).

Le 2DST permet de s’affranchir des limites du TDI liées a I'angle comme le montre la
Figure 23. Cette technique ne fait pas intervenir I'effet Doppler et au lieu du transducteur, la
référence pour le déplacement des speckles est le myocarde adjacent. Le strain des 3 plans
orthogonaux (circonférentiel, radial, longitudinal) est donc obtenue de facon totalement
indépendante de I'angle de la sonde (Chetboul, 2003 ; Haddour, 2011 ; Voigt, 2014).

VL

VT
m/s m/s

Faisceau d'ultrason

Figure 23 : Schématisation de l'indépendance de I'angle en imagerie 2D strain. A : Le Doppler tissulaire mesure les
composantes de la vitesse longitudinale en regard du transducteur. B : L'imagerie 2DST mesure le vecteur de vélocité
dans un plan d’imagerie relatif a la direction de la contraction musculaire. Avec VL, vitesse longitudinale ; VT, vitesse
transversale. (Haddour, 2011)
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La limite la plus importante du 2DST est, de méme qu’en TDI, la nécessité d’avoir
une image d’excellente qualité avec une fréquence d’images élevée, ce qui est difficile
chez le Cheval puisque I'on doit réduire a I'extréme le champ et la profondeur de I'image
(Decloedt et al., 2011 ; Haddour, 2011). Pour obtenir une fréquence d’'images de 40 IPS, il
est rapporté une réduction de I'angle jusqu’a 55° (Decloedt et al., 2011).

Les speckles peuvent manquer de stabilité : ceux-ci sont définis par les interférences
des ultrasons réfléchis sur les structures tissulaires, or des modifications tissulaires
physiologiques et des modifications d’angles entre les tissus en mouvement et le faisceau
d’'ultrasons peuvent modifier les marqueurs au cours du tracking. Une accumulation de
petites erreurs entraine un tracking incorrect (Voigt, 2014). De plus, bien que le suivi du
myocarde image par image permette de s’affranchir du mouvement translationnel de la
respiration et du myocarde adjacent (Leung et Ng, 2010), I'image doit étre enregistrée dans
le méme plan au cours du cycle (Artis et al., 2008). Cette condition peut étre impactée par
le mouvement du cceur lors de la systole, ou altérée par un mouvement parasite modifiant
le cadre de I'image chez les animaux (Artis et al., 2008).

Une autre source d’erreur est la mise a plat de mouvements se déroulant en trois
dimensions, par exemple des mouvements obliques, les mouvements de rotation, qui
peuvent étre déformés. Cet artéfact est plus important en coupe petit-axe que pour les vues
apicales. (Voigt, 2014)

1.2.4.2.2.2 Technique d’acquisition

Le 2DST nécessite d’avoir du matériel performant générant de bonnes images
analysables par le logiciel en post-traitement. L'échographe doit permettre des réglages fins
de gain, densité et focus. La cadence-image nécessaire au 2DST est optimale entre 50 et
70 IPS (possible entre 40 et 80 IPS), ce qui reste moindre par rapport au TDI qui requiert
une cadence >100 IPS.

On réalise une prise d'image en vue apicale 4 cavités en vue parasternale droite et
une vue petit axe a droite. Une fois les images enregistrées, elles sont traitées hors ligne
par un logiciel utilisable sur une station d’analyse. Un cycle cardiaque suffit pour I'analyse.

On indique la fermeture de la valve aortique et le délai de I'ouverture de la valve
mitrale afin d’avoir des repéres précis concernant la systole et la diastole et bien
temporaliser les mouvements myocardiques.

L'utilisateur positionne la ligne endocardique de fagon manuelle ou semi-automatique
sur les images télésystoliques et le logiciel définit la ligne mésocardique et la ligne
épicardique lui-méme. Ces trois lignes permettent d’englober la paroi du myocarde et
servent de repére. Le logiciel s’adapte ensuite en suivant les nouveaux bords du myocarde
au cours du cycle cardiaque et détecte les speckles. Les éventuels défauts peuvent
normalement étre corrigés manuellement par I'opérateur.
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La région d’intérét (ROI) ainsi définie, elle est ensuite découpée en 6 segments
(déterminés par des noms) sur chaque coupe, la coupe apicale pouvant étre coupée en 4,
5 ou 6 segments, comme présenté en Figure 24, aboutissant a un diagramme d’ensemble
a 16, 17 ou 18 segments (déterminés par des numéros).

left region of interest  right region of interest

Epicardial border
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Figure 24 : A gauche : Schématisation de la segmentation de la ROl en coupe longitudinale. A droite : Représentation de
la dérivation des différents parametres par rapports aux lignes endocardique, myocardique, épicardique. Les
composantes longitudinales ou circonférentielles sont dirigées tangentiellement (Ct) tandis que le composant radial est
dirigé perpendiculairement (Cp). (Voigt, 2014)

Des courbes et des diagrammes sont ensuite générés pour chaque parameétre
analysé au cours du temps, pour chaque coupe et pour chaque ligne du myocardique
comme le montre la Figure 25 extraite d’'un logiciel d’analyse 2DST TOMTEC -ARENA® de
TomTec Imaging Systems GmbH. Chaque segment a un code couleur, et un ensemble de
parametres mesurés et calculés a partir de la vitesse instantanée des speckles est
représenté. (Haddour, 2011 ; Leung et Ng, 2010 ; Voigt, 2014)
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Figure 25 : ~Exemple de page générée par un logiciel d’analyse 2DST TOMTEC-ARENA® de TomTec Imaging Systems
GmbH en coupe longitudinale chez un cheval. A : Positionnement du tracking en coupe longitudinale du ventricule
gauche. Les couleurs correspondent aux segments du strain transverse et longitudinal situés respectivement au-dessus
et en-dessous de I'image. B : Représentation visuelle des Time To Peak (T2P) du cycle pour chaque parametre. C : 3
cycles sont analysés et le curseur sélectionne les données du premier cycle. Graphique représentant la courbe de strain
en fonction du temps. Les courbes correspondent aux segments de méme couleur. (A. Leroux)
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Certains logiciels peuvent également générer un diagramme ceil-de-bceuf (Figure

26) aprés avoir réalisé les analyses sur différentes incidences. Il permet d’avoir une
représentation de tous les segments simultanément pour un paramétre donné, ce qui
permet d’avoir une idée visuelle rapide d’ensemble de I'état du myocarde. (Haddour, 2011 ;
Leung et Ng, 2010 ; Voigt, 2014)

Pic du Strain Syst.

Figure 26 : Diagramme ceil-de-boeuf de la fonction systolique du ventricule gauche. Le pic de strain systolique est normal

au sein de I'ensemble du myocarde, la fonction systolique est donc normale. (Haddour, 2011)

1.2.4.2.2.3 Paramétres acquis

Les mesures, acquises a partir de la dérivation de la vélocité instantanée des speckles
et étant les plus couramment utilisées, sont (Leung et Ng, 2010 ; Voigt, 2014) :

Le pic de strain (en %) : correspond au strain maximal pendant la phase d’éjection
du VG (c’est-a-dire a partir de I'ouverture jusqu’a la fermeture de la valve aortique)
ou apreés la phase d’éjection.

Le pic systolique de strain (en %) : correspond au strain maximal pendant la phase
d’éjection du VG uniquement.

Le strain télésystolique (en %) : correspond au strain en fin de systole, au moment
de la fermeture de la valve aortique.

Le strain global (en %) : correspond a la moyenne de I'ensemble des valeurs de
strain obtenues, calculée a partir de 'ensemble des points de la ligne mésocardique
ou a partir de chaque segment, donne une appréciation de la fonction systolique
globale.

Le strain rate (en s'') a partir de la dérivation temporelle du strain

La vélocité (en cm.s™") des parois myocardiques, a partir de la dérivation spatiale du
strain rate

Le déplacement (en mm) a partir de la dérivation de la vélocité

Les durées de contraction (en ms)
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- Temps au moment du pic de strain global ou systolique (TTP = time to peak) (en
ms) : marqueur de désynchronisation

- eS : pic de fin de systole

- eD : pic de début de diastole

- eA : pic de fin de diastole

1.2.4.3 Utilisation du Doppler tissulaire en médecine équine

Des études incluant le TDI et le 2DST ont déja été réalisés en cardiologie équine.
Ces techniques restent pour I'instant principalement dans le domaine de la recherche.

La faisabilité de la technique a été étudiée (Schwarzwald et al., 2009b). Plusieurs
études ont utilisé le TDI pour détecter et quantifier la dysfonction du VG chez des chevaux
avec une atteinte myocardique (Schefer et al., 2011 ; Verheyen et al., 2012). Quelques
études ont pour but d’étudier 'impact de molécules comme le clenbutérol, le lasalocide ou
la romifidine sur la fonction myocardique (Decloedt et al., 2012 ; Gehlen et Neukirch, 2014
; Nagel et Gehlen, 2013). Une étude montre que le TDI est plus utile dans le cadre d’un
dysfonctionnement du VG lors de maladie myocardique que lors de régurgitation valvulaire
(Decloedt et al., 2013a). Le TDI semble plus indiqué pour investiguer la dysfonction du
VG en diastole, tandis que le 2DST est plus adapté a I'étude de la dysfonction
systolique (Borde, 2013).

1.2.4.4 Utilisation du 2DST en médecine équine

Le 2DST a été notamment étudié par Schwarzwald et collaborateurs (Schwarzwald
et al., 2009a) et Decloedt et collaborateurs (Decloedt et al., 2011, 2013a) dans le but de
définir les mesures d’intérét pour I'évaluation de la dysfonction myocardique. Ces différentes
études ont démontré la faisabilité des mesures (strain, strain rate, vélocité, déplacement)
de mobilité longitudinale, radiale et circonférentielle, et leur fiabilité au niveau des cordages
tendineux et des muscles papillaires. Cela a montré que les paramétres de strain, strain
rate, déplacement et vélocité longitudinaux, ainsi que les strain, strain rate et
déplacement radial ont une variabilité faible et sont aisément reproductibles. Les études
divergent quant a la faisabilité des mesures de strain et strain rate circonférentiels.

Le 2DST peut également s'utiliser en paralléle d'un ECG a I'effort, alors que le TDI
pose des difficultés de réalisation technique. Dans l'article de Schefer et al. 2010, le 2DST
est réalisé avant un exercice et a des intervalles de temps et de fréquence cardiaque
réguliers ensuite. Une augmentation significative du strain rate a une fréquence
cardiaque supérieure a 100 battements par minute a été démontrée.

Une étude clinique sur des chevaux intoxiqués au lasalocide (ionophore) a permis
de mettre en évidence une fonction myocardique défectueuse, les valeurs de strain
longitudinal, radial et circonférentiel ayant diminué chez les chevaux les plus atteints.
(Decloedt et al., 2012)
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Un article évaluant les effets cardiovasculaires du clenbutérol chez des chevaux
souffrant d’asthme équin démontre que le strain rate radial en systole et début de diastole
est amélioré a la suite d’un traitement de 2 semaines au clenbutérol. (Gehlen et Neukirch,
2014)

Plus récemment, une augmentation significative des strain radial et
circonférentiel a été démontrée chez des chevaux présentant une régurgitation aortique
modérée (Decloedt et al., 2020). Cependant, ceci n’a pas été vérifié pour des chevaux
présentant une régurgitation aortique sévere.

L'impact de I’age sur la fonction myocardique a également été documenté dans un
article, révélant une augmentation du strain rate radial, plus marquée au niveau de la
paroi libre du ventricule gauche, révélant une capacité de contraction diminuée chez les
chevaux agés. (Gehlen et Bildheim, 2018)

La grande majorité des études réalisées a ce jour se concentrent sur la fonction du
ventricule gauche. Cependant, une équipe s’est récemment intéressée a ['utilisation du
2DST pour évaluer la fonction de I’oreillette gauche chez des chevaux sains. (Eberhardt
et al., 2020 ; Eberhardt et Schwarzwald, 2021)

La premiére étude démontre la faisabilité des mesures 2DST en axe longitudinal
pour l'oreillette gauche, et donne des valeurs de référence pour les strain et strain rate
longitudinaux, ainsi que le time to peak associé chez des chevaux demi-sang. (Eberhardt et
al., 2020). La seconde s’intéresse a la dysfonction atriale chez des chevaux atteints de
fibrillation atriale. Les mesures de strain et strain rate longitudinaux se sont avérées utiles
pour identifier les chevaux présentant toujours une dysfonction atriale aprés un
traitement (soit I'électroconversion, soit médical avec le sulfate de quinidine). Elles ont
également permis de montrer la guérison atriale au fil du temps. (Eberhardt et
Schwarzwald, 2021)

1.2.4.5 Utilisation de I'échocardiographie chez les chevaux en SIRS

Des études s’intéressant plus précisément a I'utilité de I'échocardiographie chez les
chevaux en SIRS ont été réalisées par I’équipe du Dr. Laura Borde (2011, 2013, 2014).

En 2011, une étude s’est intéressée a I'évaluation échocardiographique de la
dysfonction cardiaque chez les chevaux en coliques et en SIRS a l'aide des modes
échographiques conventionnels 2D, TM et Doppler PW. Plusieurs paramétres étaient
modifiés significativement chez les chevaux en SIRS, mais conclure a une dysfonction
systolique s’est révélée délicate, car ces paramétres étaient trés dépendants des
conditions de charge et des modifications vasculaires avérées lors de SIRS. (Borde et al.,
2011)

En 2014, une nouvelle étude se penche cette fois sur la valeur pronostique de
I’échographie conventionnelle 2D, TM, Doppler et du Doppler tissulaire PW chez deux
groupes de chevaux en SIRS, les survivants et les morts. Cette étude montre que les
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Doppler standard et tissulaire permettent d’évaluer des marqueurs de dysfonction
systolique et diastolique, avec respectivement des modifications du ratio PPE/TE
(période de pré-éjection du VG / temps d’éjection), et du ratio E/Em (pic de vitesse de
remplissage précoce du VG / pic de vitesse myocardique en diastole). Ces marqueurs sont
significativement différents entre les deux groupes, et semblent donc avoir une valeur
pronostique. (Borde et al., 2014)

1.2.4.1 Utilisation du 2DST pour objectiver la dysfonction myocardique en médecine
humaine et en médecine vétérinaire canine

1.2.4.1.1 Médecine humaine

Une premiére méta-analyse réunissant prés de 800 patients en sepsis a travers 8
études ayant utilisé le 2DST pour évaluer la fonction myocardique démontre qu’une
altération du strain longitudinal global (moins négatif) est associée a une mortalité
accrue, ce qui n'est pas le cas d’'une diminution de la FEVG. Ces observations confirment
la remise en question de l'utilisation de la FEVG pour évaluer la dysfonction systolique.
(Sanfilippo et al., 2018)

Plus récemment, une seconde méta-analyse incluant 14 études et prés de 1700
patients en sepsis, plus particulierement atteint d’'une cardiomyopathie septique, produit des
résultats similaires. On retrouve une fois de plus une diminution du strain longitudinal
global (moins négatif) chez les non-survivants, et une absence d’association entre la FEVG
et la mortalité. (Pruszczyk et al., 2024)

Comme les auteurs I'indiquent (Pruszczyk et al., 2024 ; Sanfilippo et al., 2018) il est
nécessaire de conduire d’autres études sur le sujet pour pouvoir affirmer I'existence d’'une
corrélation entre le strain longitudinal global et la mortalité chez les patients septiques, mais
ces résultats allant dans la méme direction sont prometteurs pour la compréhension et la
détection de la dysfonction myocardique.

1.2.4.1.2 Médecine vétérinaire canine

Une seule étude vétérinaire couple le 2DST et le SIRS a I'heure actuelle. Cette
expérimentation conduite sur 34 chiens dont 17 en SIRS nous montre que le strain
longitudinal mesuré a partir de la zone endomyocardique et la fraction d’éjection
calculée a partir du 2DST sont plus sensibles que la fraction d’éjection, la fraction de
raccourcissement et le volume télédiastolique obtenus a l'aide de
I’échocardiographie standard. Le strain longitudinal et |a fraction d’éjection calculée via le
2DST sont significativement diminués chez les chiens en SIRS. (Corda et al., 2019)
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En résumé :

Les fibres musculaires myocardiques sont a l'origine de mouvements se
décomposant en trois principaux plans : longitudinal, radial et circonférentiel. L'étude de
ces mouvements et de la contraction myocardique se fait a l'aide de modes
échocardiographiques encore souvent réservés a la recherche chez 'lHomme et, plus

encore, chez le Cheval.

Le Doppler tissulaire (TDI) et le speckle-tracking bidimensionnel (2DST), ont
une approche complémentaire de I'obtention des différents paramétres de déformation
du myocarde. Tandis que le TDI mesure la vélocité de déplacement du myocarde a
I'aide de I'effet Doppler sur le méme principe que le Doppler standard mesure la vélocité
du flux sanguin ; le 2DST analyse le déplacement des speckles du myocarde les uns
par rapport aux autres pour évaluer sa déformation, le strain. Les autres indices de
contraction myocardique sont obtenus par calcul. LUensemble des paramétres nous

fournissent des informations sur la contraction systolique et la relaxation diastolique.

Plusieurs équipes de recherche ont étudié la faisabilité du TDI et du 2DST chez les
animaux, et notamment chez les chevaux (Decloedt et al., 2020, 2013a, 2013b, 2012,
2011 ; Eberhardt et al., 2020 ; Eberhardt et Schwarzwald, 2021 ; Gehlen et Bildheim,
2018 ; Schefer et al., 2011, 2010 ; Schwarzwald et al., 2009a, 2009b ; Van Der Vekens
et al., 2015 ; Verheyen et al., 2012).

Ces techniques sont également utilisées dans l'investigation de certaines pathologies
cardiaques ou pour évaluer la réponse a certaines molécules ou traitements. Le TDI se
révele plus a méme de fournir des informations sur la dysfonction diastolique et
les anomalies de relaxation, tandis que le 2DST est plus performant pour objectiver

une dysfonction systolique.

Enfin bien que certaines études aient utilisé I'échocardiographie standard chez
des chevaux atteints de SIRS, il n’existe pas encore de données publiées sur
I'utilisation du 2DST pour évaluer la dysfonction myocardique systolique chez des
chevaux en SIRS. Cependant, des études conduites en médecine humaine et
vétérinaire canine démontrent une plus grande sensibilité des paramétres de
déformation du myocarde par rapport a la FEVG longtemps utilisée comme référentiel,

notamment le strain longitudinal qui est associé a une plus grande mortalité.
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Cette revue bibliographique nous permet de mieux appréhender les notions utilisées au
cours de notre étude expérimentale, présentée en deuxiéme partie, qui a pour objectif
d’évaluer I'utilité de I'échocardiographie standard et 2DST dans le cadre du SIRS chez le
Cheval.
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2 Etude de la dysfonction cardiaque par échocardiographie- sur 9
chevaux malades en SIRS ou non admis au CISCO entre 2020 et
2024 et 5 chevaux sains

2.1 Obijectifs

Cette étude prospective comporte 2 objectifs, avec pour chacun une hypothése de
travail associee.

Le premier objectif de cette étude est de mesurer la fonction myocardique chez les
chevaux présentant un SIRS et de la comparer a des chevaux malades sans SIRS ainsi
qu’a des chevaux sains. Notre hypothése est que la fonction myocardique des chevaux en
SIRS serait modifiée, a lI'inverse des deux autres groupes.

Le second objectif est de comparer les techniques d’échocardiographie standard et le
2DST afin d’identifier la technique la plus fiable et la plus sensible chez le Cheval. Il est émis
'hypothése que le 2DST permet de détecter une dysfonction myocardique plus
précocement que I'échocardiographie standard, mais que cette technique comporte plus de
limites liées a I'acquisition des images.

2.2 Matériel et méthodes

2.2.1 Organisation de I'’étude et inclusion des animaux

2.2.1.1 Chronologie et déroulement de I'étude

Cette étude se déroule entre 2020 et 2024 et a été acceptée par un comité d’éthique
avec le numéro CERVO-2020-23-V.

Afin de mener notre étude, nous cherchons a constituer trois groupes de chevaux :
un groupe de chevaux malades en SIRS (Groupe SIRS), un groupe de chevaux malades
n’étant pas en SIRS (Groupe Non SIRS) et un groupe de chevaux sains (Groupe Témoins).

Dans un premier temps, une population de chevaux malades en SIRS ou non est
incluse. Les animaux malades inclus dans I'étude sont des chevaux admis au service
d’'urgence du CISCO (Centre International de la Santé du Cheval d’ONIRIS) a I'école
vétérinaire ONIRIS VetAgroBio Nantes. Tous les chevaux recus au CISCO sont des cas
référés par des vétérinaires de terrain.

Une fois I'échocardiographie et les analyses standards et de 2DST effectuées pour
chacun d’entre eux, le nombre de chevaux conservés dans I'étude dans les groupes SIRS
et Non SIRS peut étre établi, ainsi que leurs commémoratifs (type, sexe, age, poids).

De méme, une fois ces deux groupes constitués, les profils des chevaux témoins
nécessaires sont définis a partir des commémoratifs des chevaux malades afin d’avoir un
troisieme groupe homogéne par rapport aux deux premiers.
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2.2.1.2 Organisation des effectifs
2.2.1.2.1 Critéres d’inclusion et d’exclusion de I'étude

Notre étude inclut les chevaux de tout type, que ce soient des chevaux de selle ou
des poneys, de races différentes sans distinction. Les anes sont cependant exclus. De fait,
aucun intervalle de poids minimum ou maximum n’est établi non plus. Un age minimum de
1 an est fixé sans limite d’age maximal pour n’inclure que les chevaux adultes. De méme,
I'étude inclut femelles, hongres et étalons sans restriction.

Les chevaux malades sont inclus dans I'étude dés lors qu’ils sont admis en
urgence pour coliques ou diarrhée et que le Dr Aurélia Leroux est disponible pour réaliser
I'échocardiographie compléte nécessaire a I'étude. Ainsi, tous les motifs d’appel en urgence
concernant un cheval en coliques et présentant un syndrome abdominal aigu sont
consideres.

2.2.1.2.2 Effectifs attendus

En élaborant le protocole de I'étude, une fois les critéres d’inclusion et d’exclusion
définis, nous espérons pouvoir inclure jusqu’a 6 chevaux dans le groupe SIRS, 6 chevaux
dans le groupe Non SIRS, et 12 chevaux dans le groupe Témoins.

2.2.1.2.3 Admission et tri des patients en groupe SIRS ou Non SIRS

A l'admission des chevaux malades au CISCO, les cliniciens les trient a I'aide des
criteres de classement de SIRS de la littérature établis par M. -F. Roy et al. 2017 suivants :

Fréquence cardiaque = 52 bpm

Fréquence respiratoire = 20 mpm
Leucocytes > 10 000.10° /L ou < 6 200.10° /L
Température < 36,5°C ou > 38,5°C

Ainsi, les chevaux sont classés en SIRS lorsqu’ils présentent 3 critéres ou plus, ou
s’ils présentent 2 de ces critéres ou plus associés une lactatémie > a 2 mmol/L. Un
cheval présentant 2 critéres ou moins sans hausse de la lactatémie est classé dans le
groupe Non-SIRS.

Les valeurs seuils des leucocytes sont adaptées a notre analyseur par rapport aux
valeurs de M. -F. Roy et al. 2017. Le pourcentage de neutrophiles immatures est retiré des
criteres de tri par rapport a la définition du SIRS car nous n’avons pas acces a cette
information dans les comptes-rendus des analyses hématologiques des animaux (frottis
sanguin non réalisé en urgence).
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2.2.1.2.4 Evaluation clinique et des criteres de SIRS des animaux
malades

Afin d’opérer le tri des chevaux a partir des critéres détaillés ci-dessus, un examen
clinique complet ainsi qu’'un bilan sanguin comprenant une numération-formule et une
biochimie sont réalisés a 'admission. L'ensemble des examens nécessaires au diagnostic
est réalisé pour chaque cheval malade. Un électrocardiogramme est réalisé sur tous les
chevaux inclus dans I'’étude, que ce soit dans le cadre de la gestion du cas pour certains
chevaux malades ou concomitamment a 'examen d’échocardiographie pour les autres.

Les résultats des différents paramétres cliniques et hémato-biochimiques obtenus
dans chaque groupe seront décrits.

2.2.1.2.5 Choix des animaux témoins

Une fois les animaux malades inclus dans I'étude, les animaux témoins sont
sélectionnés en fonction de leur type, poids, sexe et age afin d’avoir un groupe de
témoins dont I’effectif sera le plus proche possible des groupes de chevaux malades
en termes de commémoratifs. Cela permettra d’obtenir une population représentative des
groupes malades, de faire des comparaisons cohérentes entre les groupes et d’éviter
d’introduire des biais.

Les chevaux témoins sont choisis dans plusieurs populations : une jument est issue
du troupeau d’expérimentation Equinoa, deux poneys du centre équestre de la Fleuriaye
(Carquefou, 44) et deux juments du troupeau pédagogique. Les juments du troupeau
pédagogique sont examinées dans le cadre d’'une séance de travaux pratiques destinée a
'enseignement vétérinaire.

En ce qui concerne I'évaluation clinique des chevaux sains, seul un examen
clinique est réalisé afin de s’assurer de leur bonne santé, sans analyse sanguine associée.
Cependant les chevaux sains inclus présentent tous un suivi de santé régulier avec un statut
vaccinal a jour, une vermifugation réguliere et, pour les juments des troupeaux pédagogique
et expérimental, un bilan sanguin hémato-biochimique annuel. Les résultats des examens
cliniques seront décrits, de méme que ceux des animaux malades en SIRS ou non.
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2.2.2 Technique d’acquisition des images échocardiographiques

Un examen d’échocardiographie est réalisé sur tous les chevaux par la méme
personne, le Dr Aurélia Leroux. Les chevaux sont placés dans une salle d’examen calme,
sans contention chimique afin de ne pas altérer la fonction cardiaque. L’échographie est
réalisée a I'aide d’'un échographe GE Vivid IQ. Une sonde convexe avec une auto-fréquence
de 3 a 5 MHz est utilisée.

Un électrocardiogramme (ECG) est réalisé simultanément a 'examen afin de suivre
le rythme cardiaque.

L'échographie se déroule de la maniére suivante : I'opératrice commence par la vue
parasternale droite en axe longitudinal, puis la vue parasternale droite petit axe et enfin la
vue parasternale gauche en axe longitudinal. Pour chaque vue, au minimum 3
enregistrements différents d’'un boucle vidéo de 3 cycles cardiaques sont réalisés pour les
mesures 2D et TM et entre 2 enregistrements pour le 2DST dans la mesure du possible.
Les mesures 2D et TM réalisées sont celles du protocole standardisé utilisé a Oniris.

Les images sont enregistrées afin de réaliser les mesures échocardiographiques
standards et de 2DST a posteriori.

2.2.3 Echocardiographie 2D, TM et Doppler

2.2.3.1 Parametres mesures

Les tableaux IV, V et VI récapitulent les mesures réalisées en fonction des vues pour
chacun des modes échocardiographiques.

Tableau 1V : Récapitulatif des mesures échocardiographiques réalisées avec le mode 2D (crédit personnel, d’aprés les
tableaux de Aurélia Leroux)

Vue Moment Mesure
Pic de systole Diameétre oreillette gauche (OGgs)
Fin de diastole Diameétre oreillette gauche (OGgd)
P I i
arastern? © d.r0|te Fin de diastole Diameétre valve aortique (Ao)
axe longitudinal
Fin de diastole Diamétre artére pulmonaire (Ap)

Fin de diastole Rapport artere pulmonaire / aorte (Ap/Ao)

P I i
arasternale droite Fin de diastole Rapport oreillette gauche / aorte (OG/A0)

petit axe
Parasternale gauche Pic de systole Diamétre oreillette gauche (OGds)
axe longitudinal Fin de diastole Diamétre oreillette gauche (OGdd)
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Tableau V : Récapitulatif des mesures échocardiographiques réalisées avec le mode TM (crédit personnel, d’apres les
tableaux de A. Leroux)

Vue Moment Mesure
Fin de diastole Epaisseur septum inter-ventriculaire (SIVd)
Fin de diastole Diameétre du ventricule gauche (VGd)
Parasternale Fin de diastole Paroi postérieure du ventricule gauche (PPVGd)
droite petit axe Pic de systole Diamétre du ventricule gauche (VGs)
Pic de systole Epaisseur septum inter-ventriculaire (SIVs)

Pic de systole Paroi postérieure du ventricule gauche (PPVGs)

Tableau VI : Récapitulatif des mesures échocardiographiques réalisées avec le mode Doppler (crédit personnel, d’apres
les tableaux de A. Leroux)

Vue Mode Doppler Mesure

Parasternale droite axe PW, CW, Couleur Flux pulmonaire

longitudinal PW, CW, Couleur Flux aortique

2.2.3.2 Parametres calculés

La fraction de raccourcissement (FS, pour « fractional shortening ») du ventricule
gauche est calculée avec la formule suivante (Marr et Bowen, 2011) :

VGd — VGs
S=—

100
VaD

Avec FS, la fraction de raccourcissement en % ; VGd, le diamétre du ventricule gauche en
diastole et VGs, le diamétre du ventricule gauche en systole, mesurés a partir du mode
temps-mouvement.

La fraction d’éjection du ventricule gauche est calculée avec la formule suivante (Marr
et Bowen, 2011) :

_ VGd? - VGs®

VCD? * 100

Avec FE, la fraction d’éjection en % ; VGd, le diamétre du ventricule gauche en diastole et
VGs, le diamétre du ventricule gauche en systole, mesurés a partir du mode temps-
mouvement.

Le rapport de I'artére pulmonaire sur I'aorte (Ap/Ao) est également calculé a partir
des mesures 2D en coupe parasternale droite axe longitudinal de I'artere pulmonaire et de
l'aorte.
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Dans la suite de I'étude, lorsque cela a été possible, le rapport Ap/Ao a été mesuré
directement par I'échographe a partir des valeurs d’Ap et Ao visibles simultanément en vue
parasternale droite long axe de la chambre d’éjection du ventricule droit. Lorsque cette
mesure n’a pas pu étre réalisée, on utilise le rapport Ap/Ao calculé en vue parasternale
droite 5 cavités long axe de la chambre d’éjection du ventricule gauche, ou I'aorte est visible
en coupe longitudinale et I'artére pulmonaire est visible en coupe transversale. Enfin, si
I'aorte n’était pas visible sur cette vue, le rapport était calculé a partir de la mesure de I'artere
pulmonaire faite en vue parasternale droite long axe et de la mesure de I'aorte faite en vue
parasternale droite 5 cavités long axe.

2.2.3.3 Indices échocardiographiques bidimensionnel et temps-mouvement
sélectionnés

Parmi les mesures et calculs réalisés chez chaque cheval, certains sont considéreés
comme plus pertinents et les paramétres fonctionnels du ventricule gauche pour I'analyse
statistique sont conservés.

Les indices suivants sont choisis :

- Diamétre du ventricule gauche en diastole (VGd)
- Diamétre du ventricule gauche en systole (VGs)
- Fraction de raccourcissement (FS)

- Fraction d’éjection (FE)

- Diamétre de 'artére pulmonaire (Ap)

- Diamétre de l'aorte (Ao)

- Rapport de I'artére pulmonaire sur I'aorte (Ap/Ao)

Les VGd et VGs nous permet de calculer les FS et FE, comme vu précédemment. Les
dimensions (ici nous utilisons le diamétre) du VG en systole et en diastole nous informent
sur une éventuelle dilatation du VG. Le diamétre du VG en diastole est un indicateur de la
précharge, c’est-a-dire de I'étirement maximal de la paroi myocardique du ventricule apres
son remplissage et avant sa contraction. (Reed et al., 2018)

La fraction de raccourcissement (FS) représente le raccourcissement relatif du VG en
petit axe. Elle est dépendante de la précharge, la postcharge et les capacités contractiles
du myocarde. Cette mesure seule ne nous permet pas de discriminer lequel de ces critéres
est atteint, mais mis en relation avec la clinique et d’autres paramétres, la FS peut se révéler
utile. Une diminution de la FS due a la diminution de la contractilité peut indiquer une
cardiomyopathie, ou bien une fibrose du myocarde (Marr et Bowen, 2011 ; Reed et al.,
2018).

La fraction d’éjection (FE) est un autre moyen de nous informer sur les capacités
contractiles du myocarde, et sur 'apport en oxygéne de l'individu. C’est une des mesures
phares de la médecine humaine pour I'’évaluation de la fonction systolique, sa diminution
est indicatrice de nombreuses pathologies telles que I'insuffisance cardiaque, I'infarctus du
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myocarde, de maladies valvulaires, de chimiothérapies cardiotoxiques (Kosaraju et al.,
2023 ; Marr et Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018).

Le diamétre de I'artére pulmonaire est supposé en temps normal étre inférieur a celui de
laorte. En cas d’hypertension pulmonaire, une augmentation du diamétre de l'artére
pulmonaire peut étre observé, et le rapport Ap/Ao s’en retrouve augmenté voire inversé. Or,
I'hypertension pulmonaire est causée par différentes maladies causant de I'hypoxie, et
notamment par le SIRS. (Marr et Bowen, 2011)

2.2.3.4 Normalisation des mesures

Afin d’obtenir des valeurs homogénes et cohérentes, les mesures notamment des
tailles des parois et des diamétres des vaisseaux et cavités ont été modifiées. En effet, le
poids, la circonférence du thorax et le travail sont corrélés a la variation des mesures
échocardiographiques entre individus de race et de gabarit différents (Schwarzwald, 2019).
Dans notre cas, nous nous sommes basés sur le poids de chaque cheval. Grace a une
équation de régression allométrique, les mesures de chaque cheval sont rapportées a
500kg, et permettent de les comparer a une norme et entre elles.

Les équations de régression allométrique utilisées sont les suivantes.
- Pour le diamétre des cavités :

Diametre mesuré
BWT?1/3 x 5001/3

Diameétre(500) =
Avec Diametre(500) le diamétre calculé pour 500kg en cm ; Diametre mesuré, le diamétre
mesuré lors de I'examen en cm ; BWT, le poids en kg. (Schwarzwald, 2019)
- Pour les surfaces des cavités :

Surface mesurée
BWT?2/3 « 5002%/3

Surface(500) =
Avec Surface(500) la surface calculée pour 500kg en cm ; Surface mesurée, la surface
mesurée lors de I'examen en cm? ; BWT, le poids en kg. (Schwarzwald, 2019)
- Pour les volumes des cavités :

Volume mesuré

Volume(500) = BWT * 500

Avec Volume(500) le volume calculé pour 500kg en cm ; Volume mesuré, le volume mesuré
lors de I'examen ; BWT, le poids en kg. (Schwarzwald, 2019)

Les paramétres calculés mentionnés précédemment (FE, FS, Ap/Ao) sont calculés a
partir des valeurs rapportées a 500kg.
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2.2.3.5 Valeurs de référence

Les valeurs de référence des paramétres échocardiographiques ont majoritairement
été éditées pour des chevaux de race Pur-Sang ou Trotteur. Cependant, des études se sont
également chargées d’éditer des valeurs de référence pour des chevaux Arabes, des
chevaux de trait et des poneys. (Al-Haidar et al., 2017 ; Berthoud et Schwarzwald, 2021 ;
Brown et al., 2003 ; Marr et Bowen, 2011). Les valeurs de référence chez les chevaux de
selle sont présentées dans le Tableau VII.

Tableau VII : Valeurs de référence pour les parametres 2D et TM présentées sous forme moyenne + écart-type pour des
chevaux de selle. Avec NR, non rapporté, VGd, le diamétre du ventricule gauche en diastole ; VGs, le diamétre du
ventricule gauche en systole ; FS, la fraction de raccourcissement, FE, la fraction d’éjection ; Ao, le diamétre de l'aorte ;
Ap, le diametre de I'artére pulmonaire ; Ap/Ao, le rapport de I'artere pulmonaire sur l'aorte (Berthoud et Schwarzwald,
2021 ; Marr et Bowen, 2011 ; Reed et al., 2018).

Reed et al. 2018 (a) Berthoud et
Régression Schwarzwald 2021 (b) Marr et Bowen 2011 (c)
allométrique pour 500kg Poids de 570 + 53 kg
VGd (cm) 11,1+0,9 12,0 + 0,89 11,92+ 0,76
VGs (cm) 6,7+0,8 6,9+ 1,05 7,45 £ 0,62
FS (%) 40+5 40 + 6,4 37,42 + 3,86
FE (%) NR 71+49 NR
Ao (cm) 76+0,5 7,0 0,47 7,95+ 0,53
Ap (cm) 6,5+0,4 NR 6,11 + 0,491
Ap/Ao NR NR <1

2.2.4 Speckle-tracking bidimensionnel (2DST)

2.2.4.1 Acquisition des images

Les images pour I'échographie 2DST s’obtiennent sur 2 vues pour mesurer les
différents paramétres. La premiére, la vue parasternale droite axe longitudinal, nécessite
d’incliner suffisamment la sonde en orientant le faisceau cranialement pour avoir autant que
possible I'apex du VG. La grande taille du cceur du cheval et la profondeur du thorax ne
permet pas de I'obtenir en entier mais il faut essayer de I'avoir autant que possible afin
d’obtenir la mesure la plus précise. La seconde est plus simple a obtenir, c’est une coupe
petit axe réalisée au niveau des muscles papillaires. La fréquence d'images est de 36 IPS
(images par seconde) sur 'ensemble de I'examen.

Les images sont enregistrées et téléchargées sur une station d’analyse. Ici, notre
station d’analyse est celle de I‘Institut du Thorax de I'Université de Nantes (Inserm UMR
1087 / CNRS UMR 6291), qui est dotée du logiciel d’analyse 2DST TOMTEC-ARENA® de
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TomTec Imaging Systems GmbH utilisé en recherche humaine. Les mesures sont toutes
réalisées par le Dr Aurélia Leroux.

La qualité des images est évaluée afin de déterminer si celles-ci sont éligibles a une
analyse par le logiciel 2DST.

2.2.4.2 Analyse sur le logiciel
2.2.4.2.1 Définition des régions d’intérét

Une fois les images chargées sur l'ordinateur compétent, 'analyse concerne en
premier lieu la vue longitudinale. Le logiciel nous demande de tracer la ligne endocardique
manuellement, du septum inter-ventriculaire a la paroi latérale, ce qui lui permet de définir
automatiquement la ligne épicardique. A cette étape, il est nécessaire de corriger et redéfinir
manuellement la ligne épicardique car 'apex du coeur n’étant pas toujours visible, le logiciel
peut se montrer imprécis. A partir de ces deux lignes, le logiciel définit la ligne myocardique
comprise entre la ligne endocardique et la ligne épicardique. Cela permet de définir toute la
zone contenant les speckles myocardiques qui nous intéressent. Ainsi, ces lignes vont
suivre automatiquement les contours du VG dans ses mouvements au cours des cycles
cardiaques. Le principe est le méme pour la vue petit axe, avec moins de difficultés puisque
le VG est entierement visualisable en coupe transversale.

Une fois la région d’intérét ROI (region of interest) d’étude des speckles est définie,
elle est divisée en segments automatiquement par le logiciel. Les légendes fournies par le
logiciel sont retranscrites sur les figures 27 et 28.

La ROI en vue longitudinale est divisée en 6 segments nommés comme sur la figure
27, allant de la partie la plus basale du septum interventriculaire a la partie la plus basale
de la paroi du VG.

001/287,026/0000/7558 ms. (41 bpm)

3.0 MMz

Figure 27 : Vue longitudinale et régions d'intéréts telles que définies dans le logiciel d'analyse speckle tracking : 03-basal
inf/sept, 09-mid inf/sept, 14-apical septal,16-apical lateral, 12-mid ant/lat, 06/basal ant/lat. (A. Leroux).
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La ROI en vue transversale est également divisée en 6 segments comme illustré en
figure 28.

001/160,025/0000/3939 ms. (62 bpm) ED Ventr.

Figure 28 : Vue transversale et régions d'intéréts telles que définies dans le logiciel d'analyse 2DST : 07-mid ant, 12-mid
ant lat, 11-mid inf/lat, 10-mid inf, 09-mid inf/sept, 08-mid ant sept. (A. Leroux)

2.2.4.2.2 Genése des données par le logiciel

Le logiciel quantifie ensuite le mouvement cardiaque et génére des images de suivi
du cycle cardiaque avec les graphiques des différents paramétres calculés en fonction des
cycles.

Le logiciel génere des images pour chaque cycle choisi, exploitables en dehors de la
station d’analyse. Le logiciel fournit les données suivantes pour chacun des segments :

- En coupe longitudinale : les valeurs de strain, strain rate, déplacement et vélocité
longitudinal et transverse, pour les régions endocardique, myocardique et
épicardique.

- En coupe transversale : les valeurs de strain et strain rate radial et circonférentiel et
de déplacement et vélocité radial, ainsi que le déplacement et la vitesse de rotation
pour les régions endocardique, myocardique et épicardique.

L’ensemble des valeurs pour chaque segment sont données a intervalles réguliers d’une
vingtaine de secondes.

Pour les différents strains, le logiciel génére une valeur globale calculée a partir de la
ROI entiére, avec les segments considérés comme un ensemble. Pour tous les autres
parametres y compris le strain, le logiciel génére des valeurs moyennes calculées a partir
des segments analysés individuellement.

Les valeurs de pic global et de pic systolique avec la valeur de temps associée, le time
to peak (TTP) global et systolique, sont sélectionnés et affichés sur la page du logiciel. Le
TTP correspond au moment du cycle auquel la valeur maximale a été enregistrée. Le logiciel
calcule également le pic de fin de systole (eS), le pic de début de diastole (eD) et de fin de
diastole (eA). Il est d’'usage de comparer la fermeture de la valve aortique calculée par le
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logiciel en la mesurant a I'aide du mode TM. La fermeture de la valve aortique symbolise la
fin de la systole, et permet ainsi de se repérer dans le cycle cardiaque. Cependant, dans
notre étude, nous ne I'avons pas vérifiée.

La figure 29 illustre I'affichage des données par le logiciel.

Transverse Strain

14-apical septal 41.6 388 503
16-apical lateral 50.0 48.7 531
12-mid ant/lat 9.1 37.6 643 y ¥
{ Time To Peak
Average 41.2 41.2 559 j & 1651 ms il
Maximum Opposing Wall Delay : 112 ms |

001/215,028/0000/6018 ms. (37 bpm) ED Ventr.

yo)
Pk% ES TTPms

14-apical septal -22.8 -21.6 531
16-apical lateral  -25.7 -25.0 559
-22.8 -22.7 559

-19.8 -19.5 559
Maximum Opposing Wall Delay : 84 ms
es-gls endo -25.80 %
es-gls myo -19.50 %
es-gcs endo -30.28 %
es-gcs myo -16.83 %

X ciscovahine (0) PID: CISCOVA_52603

Figure 29 : Exemple de page générée par le logiciel 2DST pour les mesures de strain longitudinaux et transverse de la
région myocardique chez un cheval témoin. (A. Leroux)

2.2.4.2.3 Sélection des données d’intérét

Il a été décidé d’extraire les données systoliques uniquement pour notre étude.
Aprés une vérification manuelle, les valeurs pertinentes pour I'analyse sont celles du pic
global qui sont toutes des valeurs systoliques. Par la suite, le pic systolique n’est donc pas
étudié et seul le pic global est étudié.

Pour chaque cheval, il est souhaité d’obtenir 2 prises de vue par vue par cheval,
composeés de 2 a 4 cycles par prise de vue. La cohérence du tracking des segments est
vérifiée un par un en éliminant les segments aberrants lorsque ceux-ci présentent un écart
temporel important par rapport aux autres, lorsque le TTP d’'un segment est décalé de 50%
par rapport a la moyenne des TTP. Les courbes sont ensuite analysées de facon visuelle
subjective.
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2.2.4.3 Indices échocardiographiques 2DST sélectionnés

Tous les paramétres donnés par le logiciel ne sont pas pertinents dans le cadre de
notre analyse de la fonction myocardique.

Différentes études ont étudié la fiabilité de chaque parametre chez des chevaux sains
ou a I'exercice. Deux articles du Dr A. Decloedt s’intéressent a la fiabilité et a la répétabilité
du 2DST chez 10 chevaux avec un méme observateur et avec 2 observateurs différents,
chacun pour un axe. (Decloedt et al., 2013b, 2011)

En ce qui concerne les parameétres calculés sur I'axe longitudinal, les paramétres
transverses présentent une trop grande variabilité dans leurs mesures, nous les avons donc
écartés dans cette étude. Les paramétres de strain et strain rate longitudinaux montrent en
revanche une variabilité faible et sont donc conservés pour notre analyse. Le déplacement
et la vélocité longitudinaux présentent une variabilité modérée, avec parfois une variabilité
importante entre les segments, et semblent donc moins fiables que le strain et le strain rate.
Pour chacun des paramétres, les auteurs ont éliminé les segments apicaux (apical septal
et apical lateral), pour lesquels le tracking ne pouvait pas étre de bonne qualité puisque
ceux-ci se trouvent en dehors de I'image. (Decloedt et al., 2011).

Parmi les paramétres petit axe, le strain et strain rate radial et circonférentiel, ainsi
que le déplacement radial montrent une variabilité faible selon un article du Dr Decloedt. La
rotation est également étudiée et présente une bonne fiabilité, cependant celle-ci doit étre
calculée a la suite de mesures au niveau chordal et des muscles papillaires. Nous avons
réalisé des images au niveau des muscles papillaires uniquement, ainsi la rotation ne nous
intéresse pas. (Decloedt et al., 2013b) Une étude précédente montrait une variabilité
augmentée pour les parameétres de strain et strain rate circonférentiels et concluait que ces
parameétres n’étaient pas fiables. Cela pourrait étre di a une résolution d'image diminuée
au niveau des parois latérales. (Schwarzwald et al., 2009a)

Les paramétres 2DST conservés pour la suite de notre étude sont donc les suivants :

- Strain longitudinal (SL)

- Strain rate longitudinal (SrL)

- Déplacement longitudinal (DL)
- Vélocité longitudinale (VL)

- Strain radial (SR)

- Strain rate radial (SrR)

- Déplacement radial (DR)

- Strain circonférentiel (SC)

- Strain rate circonférentiel (SrC)

2.2.4.4 Valeurs de référence

D’apreés les articles de Decloedt et collaborateurs (2011 ; 2013) permettant de vérifier
la variabilité des différents paramétres 2DST, voici un tableau récapitulatif des valeurs
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moyennes obtenues pour chacun d’entre eux, permettant de donner un ordre de grandeur
(Tableau VIII). Les valeurs sont des moyennes des paramétres calculés pour chaque
segment. On rappelle cependant que ces études ont été réalisées sur 10 chevaux Trotteurs
en bonne santé (Decloedt et al., 2013b, 2011).

Tableau VIII : Récapitulatif des moyennes et écart-type obtenues pour les parametres 2DST mesurés pour I'axe
longitudinal et pour le petit-axe au niveau des muscles papillaires chez des chevaux Trotteurs en bonne santé et au
repos. *Les valeurs de SL, SR et SC sont les valeurs moyennes au pic maximal. **Les valeurs SrL, DL, VL, SrR, DR et
SrC sont les valeurs moyennes au pic maximal systolique. (Decloedt et al., 2013b, 2011)

Parametre Moyenne * écart-type
SL* (%) -24,8 £ 2,36
SrL** (s) -0,95 £ 0,08

Axe longitudinal
DL** (mm) 37,60 £5,18
VL** (m. s™) 8,37 £ 0,44
SR* (%) 63,7 £ 3,22
Petit axe SrR** (s) 1,25+ 0,14
(V.aleurs mesurées au DR** (mm) 15.4 £ 1,20
niveau des muscles

papillaires) SC* (%) -19,7 + 1,86
SrC** (s™) -0,86 + 0,11

Les valeurs issues des articles de Decloedt et collaborateurs (Decloedt et al., 2013b,
2011) sont préférées a celles issues des articles de Schwarzwald et
collaborateurs (Schwarzwald et al., 2009a) : nos mesures ont été réalisées au niveau des
muscles papillaires et I'étude du Dr Schwarzwald établit des valeurs au niveau chordal
uniquement.

2.2.5 Analyse statistique

Les analyses statistiques sont réalisées a 'aide du logiciel R dans I'environnement
RStudio.

2.2.5.1 Préalable a I'analyse statistique pour les paramétres 2DST

Le 2DST implique une approche plus méthodique et une précaution supplémentaire
par rapport a I'’échographie standard. Il convient de réaliser une analyse qualitative des
courbes générées par le logiciel afin d’en contréler le tracking et d’exclure d’éventuelles
mesures aberrantes avant d’intégrer les valeurs a I'analyse statistique.
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2.2.5.1.1 Nombre de prises de vues

Notre objectif est d’avoir si possible 2 prises de vue par axe (vue longitudinale et petit
axe). Le nombre de chevaux ayant 1 ou 2 prises de vue dans chacun des groupes est
répertorié et représenté sous forme de pourcentages.

2.2.5.1.2 Calcul de I'écart temporel

Afin de contrdler d’éventuelles mesures aberrantes, le « calcul de I'écart temporel »
est réalisé dans un premier temps. Pour rappel le TTP (« time to peak ») global ou systolique
est le moment ou le pic global ou le pic systolique de chaque paramétre est atteint au cours
d’'un cycle. Dans I'étude n’est utilisé que le pic global et le TTP du pic global de chaque
paramétre. Ce calcul permet d’estimer lorsqu’une valeur de TTP est trop en décalage par
rapport aux autres, et donc que le pic du segment correspondant est enregistré en décalage
par rapport a 'ensemble de la ROI.

La moyenne des TTP pour un parameétre est calculée pour un cycle, puis les valeurs
de pic global des segments qui présentent un TTP variant de 50% de la moyenne des TTP
sont retirées. Cette manipulation fait partie des indicateurs d’'une bonne qualité de tracking
en fonction du nombre de segments retirés de la moyenne.

La figure 30 illustre un parameétre pour lequel un segment présente un écart temporel.

Transverse Strain
Pk% ES TTPms

14-apical septal 228 171.7 504
16-apical lateral 18.1 144 504
lat 57.3

12-mid ant/la 1.6 04

38.5 31.2 504

-18.4 -164
-16.5 -15.1

verage -14.9 128
Maximum Opposing Wall Delay : 392 ms

s-gls endo -19.51 %

s-gls myo -13.07 % !

s-gcs endo -28.56 % ol —

s-gcs myo -14.66 %

39%

3] 03 853 ma | 674 \
( ﬁ ]

X urg cobque hiphop (O) PID: URG CHI_21570

Figure 30 : Exemple de strain longitudinal aberrant pour le segment basal ant/lat présentant un écart temporel et dont
I'aspect de la courbe est visuellement incohérent chez un cheval Non SIRS (A. Leroux)
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2.2.5.1.3 Analyse des segments retirés

Une fois le calcul de variation du TTP réalisé, les segments les moins bien suivis par
le logiciel sont étudiés pour chacune des vues indépendamment. Cela correspond aux
segments les plus retirés, et les prises de vue et chevaux concernés par le retrait de
segments sont ensuite dénombrés.

Les paramétres pour lesquels le plus de segments sont retirés sont également
dénombrés, ainsi que de nouveau le nombre de prises de vue et de chevaux concernés.

Les segments et paramétres sont ensuite présentés sous forme de pourcentages.

2.2.5.1.4 Analyse du tracking de chaque cheval individuellement

Une fois le calcul de I'écart temporel effectué, une analyse qualitative subjective
individuelle est réalisée pour chaque cycle de chaque prise de vue disponible pour chaque
cheval. L'analyse se base sur 'homogénéité de la courbe, la répétabilité des cycles
successifs, la précision des pics systoliques et la présence de segments présentant un
défaut de tracking qui n’auraient éventuellement pas été retirés a I'aide du calcul de I'écart
temporel.

2.2.5.2 Tests de normalité et d'indépendance des résidus

Les tests paramétriques, TANOVA (Analyse Of Variances) a un facteur et le test T de
Student, sont les tests de choix pour I'analyse statistique.

La normalité des données est cruciale pour effectuer un test statistique paramétrique.
Pour chaque variable, un modéle de régression linéaire est crée, a partir duquel est édité
un graphique quantile-quantile, qui permettra de vérifier la normalité des données. Pour
vérifier cette condition, les points doivent se placer au maximum le long de la droite de
régression linéaire. Un test de Shapiro-Wilk, indiqué pour des échantillons de petite taille,
permet de confirmer la lecture graphique.

La seconde condition nécessaire a la validité des tests paramétriques est de vérifier
'indépendance des résidus de ce modéle et leur homoscédasticité. Pour ce faire, un graphe
d'indépendance des résidus du modéle de régression linéaire est édité pour chaque résidu.
Les points doivent autant que possible s’étaler de maniére homogéne de part et d’autre de
I'axe des abscisses. De méme, la lecture graphique peut étre vérifiée par le test de Levene.

Le seuil de significativité utilisé pour 'ensemble des tests est de a = 0,05.

Lorsque les tests de normalité et/ou d’'indépendance des résidus ne sont pas vérifiés,
un test non paramétrique se substituant a TANOVA et au test T de Student est réalisé,
respectivement un test de Kruskal-Wallis et de Wilcoxon.
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2.2.5.3 Statistiques descriptives

Les statistiques descriptives sont réalisées a chaque étape du protocole de I'étude.
Les statistiques descriptives d’un échantillon sont sa moyenne, sa médiane, son écart-type
et ses valeurs minimales et maximales. Elles sont éditées pour chacun des groupes
Témoins, Non SIRS et SIRS pour chaque paramétre.

Cela concerne les variables continues des commémoratifs et des examens cliniques
et hémato-biochimiques, et les indices échocardiographiques 2D, TM et 2DST. Les
comptages leucocytaire et neutrophilique et I'hématocrite sont considérés comme des
variables catégorielles et sont anormaux en cas de dépassement d’'un seuil minimal et d’un
seuil maximal. Des statistiques descriptives telles que la moyenne et I'écart-type ne seront
pas représentatives puisque ces variables ont des valeurs extrémes au sein d’'un méme
groupe.

2.2.5.4 Tests paramétriques : ANOVA a un facteur et test T de Student

L'ANOVA permet de comparer une variable dans différents groupes. Ici le modele
linéaire de chaque variable d’intérét entre nos trois groupes est testé : SIRS, Non-SIRS et
Témoins. C’est un test paramétrique qui n’est interprétable que si les données respectent
la loi normale et ’lhomoscédasticité comme expliqué précédemment.

Cet ANOVA ne peut fonctionner s’il ne reste que 2 chevaux ou moins par variable
dans chaque groupe. Il faut qu’il y ait au moins 3 chevaux dans chaque groupe. Si un groupe
ne peut étre évalué statistiquement pour cette raison et que 'on a une comparaison a faire
entre uniquement 2 groupes, on réalise un test T de Student. C’est un test paramétrique qui
obéit aux mémes conditions que ’TANOVA.

2.2.5.5 Tests non parameétriques : test de Kruskal-Wallis et test de Wilcoxon

Le test de Kruskal-Wallis est une alternative non paramétrique au test ANOVA a un
facteur. Il est utilisé lorsque les hypothéses du test ANOVA a un facteur ne sont pas
respectées. De méme, le test de Wilcoxon adapté aux échantillons indépendants est
I'équivalent non paramétrique du test T de Student entre 2 groupes.

2.2.5.6 Tests post-hoc de TANOVA et du test de Kruskal-Wallis

A lissue de 'ANOVA, un test post-hoc de comparaison des paires de Tukey est
exécuté entre les groupes pour les variables présentant une différence significative, afin de
déterminer quels sont les groupes qui présentent précisément une différence entre eux.

L'équivalent pour le test de Kruskal-Wallis est le test de Dunn.
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2.2.5.7 Analyse qualitative des parametres non significatifs

Parmi nos résultats de 'ANOVA, certains paramétres ne présentent pas de
différences significatives. Cependant, certains paramétres ont des tendances différentes
selon les groupes, pour lesquels une analyse qualitative est effectuée. Nous commentons
donc les différents parametres non significatifs en essayant d’identifier pourquoi ceux-ci sont
modifiés en fonction des groupes mais sans étre statistiquement significatifs.
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2.3 Résultats

2.3.1 Caractéristiques de la population incluse
L'ensemble des données est disponible en annexe 1.
2.3.1.1 Commeémoratifs

2.3.1.1.1 Race et sexe

Cing chevaux ont finalement été inclus dans le groupe SIRS, 4 chevaux dans le
groupe Non SIRS et 5 chevaux dans le groupe Témoins, soit 14 chevaux au total. Un cheval
du groupe Non SIRS et 8 chevaux du groupe Témoins ont été exclus de I'étude en raison
d’examen échocardiographique incomplets ou ininterprétables.

Le tableau IX présente les effectifs de race et de sexe des populations de chaque
groupe, qui sont des variables discretes et sur lesquelles n‘ont pas été réalisé de
statistiques.

Tableau IX : Effectifs de sexe et de race des individus en fonction de leur groupe.

Témoins Non-SIRS SIRS Total
n 5 4 5 14
Selle 3 3 10
Race
Poney 2 1 1 4
Hongre 2 2 3 7
Sexe
Femelle 3 2 2 7

2.3.1.1.2 Age et poids
2.3.1.1.2.1 Tests de normalité et dhomoscédasticité

Les graphes quantile-quantile et d'indépendance des résidus du modeéle se trouvent
en annexe 4.

Les tests de Shapiro-Wilk et Levene des variables d’age et de poids donnent les
résultats présentés dans les tableaux X et XI.

Tableau X : Tableau des p-values du test de Shapiro-Wilk pour les parametres age et poids pour tester la normalité de
leur distribution (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05).

~

Age Poids

p-value 0,855 0,256

Les points suivent parfaitement la régression linéaire tracée pour toutes les variables.
De plus, le test de Shapiro-Wilk n’est pas significatif, la p-value est supérieure a a = 0,05,
ce qui confirme que les données suivent une loi normale.
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Tableau XI : Tableau des p-value du test de Levene pour les parametres age et poids pour tester leur homoscédasticité
(seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05).

~

Age Poids
p-value 0,144 0,226

Les points du graphe d'indépendance sont répartis de fagon homogéne pour tous les
modeles linéaires de variables. Le test de Levene n’est significatif pour aucun des modéles
linéaires de variable, les p-value sont supérieures a a = 0,05. L’homoscédasticité et
l'indépendance des résidus des modeéles linéaires de 'ensemble des variables est donc
vérifiée.

2.3.1.1.2.2 Statistiques descriptives et résultats de TANOVA a un facteur pour I'age
et le poids

Nous présentons maintenant les statistiques descriptives de I'age et du poids des
chevaux inclus dans I'étude ainsi que le résultat de TANOVA a un facteur entre les groupes
Témoins, SIRS et Non SIRS dans le tableau XlI et la figure 31.

Tableau XII : Statistiques descriptives des variables age et poids des chevaux inclus dans I'étude pour chacun des

groupes Témoins, Non SIRS et SIRS. Avec P, la p-value ; ns = non significatif avec un seuil de significativité pour a <
0,5).

Age (années) Poids (kg)

Témoins Non SIRS SIRS Témoins Non SIRS SIRS

n 5 4 5 5 4 5
+
Moyenne : . o o5 10+66 134461 |420+169 523+45 430+ 90
écart-type
Valeur 9 3 6 250 470 300
minimale
Valeur 15 17 22 640 560 512
maximale
Médiane 14 10 13 460 530 488
P 0,622 0,428
Significativité ns ns
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Figure 31 : Graphes représentant a gauche I'age des chevaux et a droite le poids des chevaux dans chacun des groupes
Témoins, Non SIRS et SIRS. Il n'y a aucune différence significative.

Il N’y a pas de différence significative entre les groupes en termes de poids ou d’age,
on considére donc que les groupes ont été composés de fagon homogéne a ce niveau.

2.3.1.2 Examens cliniques et hémato-biochimiques de la population incluse

2.3.1.2.1 Tests de normalité et d’homoscédasticité des variables
continues

Les graphes quantile-quantile et d'indépendance des résidus du modele se trouvent
en annexe 4.

Les tests de Shapiro-Wilk et Levene les variables des examens cliniques et hémato-
biochimiques donnent les résultats présentés dans les tableaux XlII et XIV.

Tableau Xlll : Tableau des p-values du test de Shapiro-Wilk pour les variables des examens cliniques et hémato-
biochimiques pour tester la normalité de leur distribution (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05). Avec T°C, la
température rectale ; FC, la fréquence cardiaque ; FS, la fréquence respiratoire.

T°C FC FR Lactates Albumine Créatinine CK

p-value 0,018 0,149 0,114 0,917 0,713 0,734 0,001

Les points suivent la régression linéaire tracée pour I'ensemble des variables
exceptées les variables T°C et CK pour lesquelles un déséquilibre est présent. De plus, le
test de Shapiro-Wilk n’est pas significatif pour les variables FC, FR, lactates, albumine et
créatinine pour lesquelles la p-value est supérieure a a = 0,05, ce qui confirme que les
données suivent une loi normale. En revanche, sa p-value est inférieure a a = 0,05 pour les
variables T°C et CK. Ces variables ne suivent donc pas une loi normale, et I'on ne pourra
pas utiliser un test paramétrique.
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Tableau X1V : Tableau des p-value du test de Levene pour les pour les variables des examens cliniques et hémato-
biochimiques pour tester leur homoscédasticité (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05). Avec T°C, la
température rectale ; FC, la fréquence cardiaque ; FR, la fréquence respiratoire.

T°C FC FR Lactates Albumine Créatinine CK
p-value 0,484 0,146 0,316 0,112 0,694 0,361 0,256

Les points du graphe d'indépendance sont répartis de fagon homogéne pour tous les
modeéles linéaires de variables. Le test de Levene n’est significatif pour aucun des modéles
linéaires de variable, les p-value sont supérieures a a = 0,05. L’homoscédasticité et
l'indépendance des résidus des modeles linéaires de 'ensemble des variables est donc
vérifiée.

2.3.1.2.2 Statistiques descriptives, résultats des tests statistiques et
variables catégorielles

Dans cette partie sont décrites les statistiques descriptives des données cliniques
des trois groupes, ainsi que le résultat du test de Kruskal Wallis pour la variable T°C, de
'ANOVA pour les variables FC et FR ainsi que le résultat du test T de Student pour les
variables lactates, albumine créatinine et le test de Wilcoxon pour la variable CK. Les
résultats sont présentés dans le tableau XVI et les figures 32 et 33. Pour les chevaux
témoins, il n’y a pas eu de numération-formule sanguine ni de biochimie sanguine réalisées.

Le comptage leucocytaire, neutrophilique et I’hématocrite sont présentés comme des
variables catégorielles dans le tableau XV, avec le nombre de chevaux présentant un
comptage normal ou anormal. En effet, les chevaux étant classés dans les groupes a partir
du comptage leucocytaire présentent des valeurs soit en-dessous du seuil minimal soit au-
dessus du seuil maximal, notamment dans le groupe SIRS. En effet, la plupart des chevaux
sont en leucocytose ou en leucopénie avec des valeurs extrémes, ainsi la valeur de la
moyenne n’est pas représentative et I'écart-type généré est trés grand.
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Tableau XV : Variables catégorielles et seuils hémato-biochimiques pour les groupes Non SIRS et SIRS.

Non SIRS SIRS
n 4 5
Normal 3 1
Comptage [6 000 — 10 000]
leucocytaire (/uL) Anormal 1 4
[< 6 000 ou > 10 000]
Normal
comptage [3 700 — 5 400] 2 0
neutrophilique
(L) Anormal 5 5
[< 3700 ou > 5 400]
Normal
2 0
. 35-45
Hématocrite (%) [ ]
Anormal 5 5

[< 35 ou > 45]

La quasi-totalité du groupe SIRS présente un comptage leucocytaire anormal, et la
totalité présente un comptage neutrophilique et un hématocrite anormaux. Parmi le groupe
Non SIRS, un cheval présente un comptage leucocytaire anormal et la moitié des chevaux
présentent un comptage neutrophilique et un hématocrite anormaux.
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Tableau XVI : Statistiques descriptives et résultats du test de Kruskal-Wallis (a) de 'ANOVA (b) du test T de Student (c) et du test de Wilcoxon (d) des variables continues des
examens cliniques et hémato-biochimiques entre les groupes Témoins, Non-SIRS et SIRS. Avec FC, la fréquence cardiaque ; FR, la fréquence respiratoire ; CK, la créatine

kinase ; P, la p-value ; ns = non significatif, * =

significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01, *** = significatif pour a = 0,001.

T°C FC FR Lactates Albumine Créatinine CK
(°C) (bpm) (mpm) (mmol/L) (g/L) (mg/L) (Ul/L)
[36,5 — 38,3] [28 — 44] [4 — 20] [0-1] [29 — 41] [11 - 18] [200 — 370]
Groupes T NS S T NS S T NS S NS S NS S NS S NS S
n 5 4 5 5 4 5 5 4 5 4 5 3 5 4 5 4 4
Moyenne 31’8 37,4 37,8 9?_’8 50 + 93’8 10 + 21+ 20,8 | 1,4+ 54+ | 32+ 32,2 11,9 23,2 | 258 19+89
écart-type 0.3 +0,7 £0,3 301 7,7 30,1 3,5 2 +5,2 0,5 2,9 7 +86 | £3,8 +8 59 2951
Valeur
.. 36,3 36,4 37,3 32,0 40,0 68,0 8,0 20,0 16,0 0,8 2,0 25,0 19,0 7,6 149 | 173,0 213,0
minimale
Valeur
. 37,1 38,0 38,1 36,0 56,0 140,0 | 16,0 24,0 28,0 1,8 9.1 39,0 41,0 16,0 35,0 | 307,0 6384
maximale
Médiane 37,0 37,6 37,9 32,0 52,0 80,0 8,0 20,0 20,0 1,4 4.3 32,0 34,0 12,0 24,7 | 276,0 680,5
P 0,0261 (a) 0,0006 (b) 0,002 (b) 0,0324 (c) 0,974 (c) 0,0365 (c) 0,200 (d)
Signifi- * *kk *% * *
. s ns ns
cativité
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Figure 32 : Graphe représentant les moyennes et écart-type et les résultats du test de Kruskal Wallis, ’TANOVA et du test
T de Student pour les variables des examens clinique et hémato-biochimique (excepté la variable CK) entre les groupes
Témoins, Non SIRS et SIRS. Avec * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01, *** = significatif pour a =
0,001
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Figure 33 : Graphe représentant les moyennes et écart-type et les résultats du test de Wilcoxon pour la variable CK
entre les groupes Non SIRS et SIRS (non significatif).
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Les variables T°C, FC, FR, lactates et créatinine présentent des différences
significatives entre les groupes. Afin de connaitre les groupes présentant une différence
significative, des tests post-hoc sont menés pour les variables T°C, FC et FR. La variable
CK présente une trés grande variabilité dans le groupe SIRS, ce qui est expliqué par des
chevaux présentant des valeurs extrémes.

2.3.1.2.3 Tests de Tukey et de Dunn

Les tests de Tukey et de Dunn, les tests post-hoc des tests ANOVA et Kruskal-Wallis
sont effectués respectivement pour les variables FC, FR et T°C et les résultats sont
présentés dans le tableau XVII ainsi que sur les figures 34, 35 et 36.
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Tableau XVII : Tableau des p-value et de la significativité du test de Dunn de comparaison des paires (a) pour la variable T°C et du test de Tukey de comparaison des paires (b)
pour le modeéle linéaire des variables FC et FR. Avec T°C, la température corporelle rectale ; FC, la fréquence cardiaque ; FR, la fréquence respiratoire ; P, la p-value ; ns = non
significatif, * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01, *** = significatif pour a = 0,001.

T°C (a) FC (b) FR (b)
Témoins Non SIRS SIRS Témoins Non SIRS SIRS Témoins Non SIRS SIRS
96,8 +
Valeurs 369+0,3 374+0,7 378+0,3 | 328+1,8 50+7,7 301 10+ 3,5 21+2 20,8+5,2
Com- Témoins — Témoins — Non SIRS | Témoins — Témoins — Non SIRS | Témoins — Témoins — Non SIRS
paraisons Non SIRS SIRS - SIRS Non SIRS SIRS - SIRS Non SIRS SIRS - SIRS
P 0,145 0,007 0,838 0,386 0,0006 0,008 0,004 0,003 0,997
Slgnlfl' *% *kk *% *% *%
e eis ns ns ns ns
cativité
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Figure 34 : Comparaison par paires du test de Dunn pour la variable T°C entre les groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.
Avec * = significatif pour a = 0,05, *** = significatif pour a = 0,001.
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Figure 35 : Comparaison par paires du test de Tukey pour la variable FC entre les groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.
Avec * = significatif pour a = 0,05, *** = significatif pour a = 0,001.
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Figure 36 : Comparaison par paires du test de Tukey pour la variable FR entre les groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.
Avec * = significatif pour a = 0,05, *** = significatif pour a = 0,001.
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Il résulte une différence significative de la température, de la fréquence cardiaque et
de la fréquence respiratoire entre les groupes SIRS et Témoins, ainsi qu'une différence
significative de fréquence cardiaque entre les groupes SIRS et Non SIRS. Enfin, la
fréquence respiratoire et les lactates présentent une différence significative entre les
groupes Non SIRS et Témoins. A propos des parameétres ne faisant pas partie des critéres
de SIRS, la créatinine, un indicateur rénal, est dans les normes pour le groupe Non SIRS
mais se montre significativement élevée dans le groupe SIRS. Quant aux lactates, marqueur
d’hypoxie tissulaire et aux CK (créatine kinase), indicatrices de souffrance musculaire, ils
sont légérement augmentés dans le groupe Non SIRS mais trés augmentés pour 3 chevaux
du groupe SIRS. L'albumine est dans les normes chez 'ensemble des chevaux malades.

2.3.1.3 Diagnostic et survie

Les tableaux XVIII et XIX décrivent les affections des chevaux des groupes SIRS et Non
SIRS, ainsi que leur survie. Le groupe SIRS est le seul a présenter de la mortalité, a hauteur
de 40% avec la mort de 2 des 5 chevaux. Les chevaux sains sont référencés par les
numeéros 10 a 14, avec leurs initiales respectives V., D., VM., C., U.

Tableau XVIII : Diagnostic et survie des chevaux du groupe SIRS.

Cheval Race Sexe Age Diagnostic Survie

1 A. Selle Hongre 10 Diarrhée sévere a 'origine d’'un sepsis Oui

Adénocarcinome rénal droit compliqué d’un

hémopéritoine Oui

2 P Poney Hongre 16

Diarrhée séveére suraigué compliquée d’un
3 T Sele Femelle 6  sepsisetassocié a une IRA, une myocardite  Non
et un cedéme pulmonaire

Colique obstructive étranglée de I'intestin

4 |[. Selle Hongre 22 R . . Non
gréle gérée médicalement

5 V. Sele Femele 13 Diarrhée séveére a clostridies Oui
Tableau XIX : Diagnostic et survie des chevaux du groupe Non SIRS.

Cheval Race Sexe Age Affection Survie
6 U. Selle Femele 14 Diarrhée sévére idiopathique Oui
7 H. Selle Hongre 3 Colique obst'ru’ctlve.smr')le de lintestin gréle oui

gereée chirurgicalement
8 Q. Selle Femelle 17 Dllatat!op et s,.urchgrg(.a gastrique avec oui
suspicion d’intoxication aux glands
9 E. Selle Hongre 6 Entérite proximale Oui
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2.3.2 Electrocardiogramme

Les chevaux du groupe Témoins n'ont présenté aucune anomalie a
I'électrocardiogramme.

Parmi les chevaux du groupe SIRS, trois chevaux (1, 2, 3) souffraient également de
tachycardie ventriculaire, alternée avec une tachycardie supraventriculaire pour le cheval
3, ainsi que des extrasystoles ventriculaires ponctuelles, détectées a I'électrocardiogramme
comme lillustre la figure 37.

Figure 37 : Electrocardiogramme au repos d'un cheval A. du groupe SIRS atteint de sepsis (cheval 1), présentant une
tachycardie ventriculaire avec une fréquence cardiaque allant de 146 a 174 battements par minute au repos.

Les deux autres chevaux du groupe SIRS, ainsi que ceux du groupe Non SIRS et
ceux du groupe témoin, n'ont pas présenté d’anomalies du rythme cardiaque a I'examen
clinique ni a I'électrocardiogramme.

En résumeé :

Les trois groupes Témoins, Non SIRS et SIRS ne présentent pas de différences

de commémoratifs et sont donc homogenes.

Les chevaux en SIRS ont une fréquence cardiaque nettement plus élevée que
les chevaux malades sans SIRS et les témoins. lls présentent une température
corporelle et une fréquence respiratoire augmentées par rapport aux chevaux témoins.
La fréquence respiratoire est également augmentée chez les chevaux malades sans
SIRS par rapport aux Témoins. Enfin, les chevaux en SIRS ont également une
lactatémie et une créatininémie augmentées par rapport aux chevaux malades sans
SIRS.

De plus, trois chevaux en SIRS présentent également une tachycardie

ventriculaire détectée a I'électrocardiogramme.
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2.3.3 Echographie bidimensionnelle et temps-mouvement
L'ensemble des données est disponible en annexe 2.
2.3.3.1 Analyse statistique

2.3.3.1.1 Tests de normalité et d’homoscédasticité des données 2D et
™

Les graphes quantile-quantile et d’'indépendance des résidus du modéle se trouvent
en annexe 5.

Les tests de Shapiro-Wilk et Levene les variables des indices 2D et TM donnent les
résultats présentés dans les tableaux XX et XXI.

Tableau XX : Tableau des p-values du test de Shapiro-Wilk pour les parametres 2D et TM pour tester la normalité de leur
distribution (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05).

VGd(500) VGs(500) FS FE  Ap(500) Ao(500) Ap/Ao

p-value 0,977 0,645 0,120 0,089 0,500 0,501 0,978

Les points suivent la régression linéaire tracée pour toutes les variables. De plus, le
test de Shapiro-Wilk n’est pas significatif, la p-value est supérieure a a = 0,05, ce qui nous
confirme que les données suivent une loi normale.

Tableau XXI : Tableau des p-value du test de Levene pour les paramétres 2D et TM pour tester leur homoscédasticité
(seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05).

VGd(500) VGs(500) FS FE  Ap(500) Ao(500) Apl/Ao
p-value 0,323 0,316 00611 0,196 0530 0,677 0,136

Les points du graphe d'indépendance sont répartis de fagon homogéne pour tous les
modéeles linéaires de variables. Le test de Levene n’est significatif pour aucun des modéles
linéaires de variable, les p-value sont supérieures a a = 0,05. L'homoscédasticite et
'indépendance des résidus des modeles linéaires de 'ensemble des variables est donc
vérifiée.

2.3.3.1.2 Statistiques descriptives et ANOVA a un facteur pour les
paramétres 2D et TM

Les statistiques descriptives de chacun des groupes de chevaux sont réalisées soit
la moyenne, I'écart-type, les valeurs minimales et maximales et la médiane aprés avoir
rapporté toutes les valeurs pour un poids de 500kg. L'ensemble de ces statistiques sont
représentées dans le tableau XXIl et la figure 38.
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En ce qui concerne la variable Ap/Ao, la valeur d’Ap/A0 mesurée en vue--
parasternale droite en axe longitudinale au niveau de la chambre d’éjection du VD est
choisie autant que possible, mais lorsque cela n’est pas possible, le rapport Ap/Ao est
calculé en utilisant la vue parasternale droite en axe longitudinal en 5 cavités (chambre
d’éjection du VG). Cette derniére valeur est utilisée pour trois chevaux du groupe Non SIRS.

Le test ANOVA est ensuite effectué entre les trois groupes Témoins, Non SIRS et
SIRS, et ses résultats présentés dans le tableau XXII et la figure 38 également.
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Tableau XXII : Statistiques descriptives et résultats de TANOVA a un facteur pour les parametres 2D et TM des groupes Témoins, Non SIRS et SIRS. Avec
VGd(500), le diametre du ventricule gauche en diastole rapporté a 500kg ; VGs(500), le diametre du ventricule gauche en systole rapporté a 500kg ; FS, la
fraction de raccourcissement, FE, la fraction d’éjection ; Ao(500), le diameétre de I'aorte rapporté a 500kg ; Ap(500), le diametre de I'artéere pulmonaire rapporté
a 500kg ; Ap/Ao, le rapport de I'artére pulmonaire sur l'aorte ; n, le nombre de chevaux dans chaque groupe ; T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S, SIRS ; P, la p-
value ; ns = non significatif, * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01, *** = significatif pour a = 0,001.

VGd(500) VGs(500) FS FE Ao(500) Ap(500) Ap/Ao
Groupes T NS S T NS S T NS S T NS S T NS S T NS S T NS S
n 5 4 5 5 4 5 5 4 5 5 4 5 5 4 5 5 4 5 5 4 5
Moyenne | 12,51 9,65 7,56 7,57 5,60 3,53 40,1 41,88 53,86 77,8 79,75 86,6 7,71 7,39 8,01 5,40 5,21 3,85 0,80 0,73 0,73
* écart- + + + + + + * * + + + + + + + + + + + + +
type 1,74 0,44 1,39 1,01 0,31 1,74 3,01 4,97 17,94 1,79 5,44 12,9 0,70 0,48 0,76 0,47 0,57 2,24 0,06 0,02 0,11
Valeur
.. 10,32 9,02 5,68 6,16 5,23 1,75 37 35 30 75 72 66 7,11 6,88 7,05 4,96 4,56 0,00 0,73 0,64 0,58
minimale
Valeur
. 14,99 10,00 9,23 8,96 5,88 5,69 45 46 78 79 84 99 8,78 7,98 9,01 6,11 5,76 5,55 0,87 0,74 0,86
maximale
Médiane 12,11 9,78 8,10 7,64 5,65 2,58 40 43,25 55 79 81,5 91 7,36 7,34 7,96 5,43 5,26 4,39 0,80 0,72 0,73
P 0,000648 0,000998 0,162 0,263 0,375 0,425 0,304
Sianifi-
'g.m. ', bl bl ns ns ns ns ns
cativité
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Figure 38 : Graphe représentant les moyennes et écart-type des paramétres 2D et TM des groupes Témoins, Non SIRS
et SIRS comparés par un test ANOVA. Avec *** = significatif pour a = 0,001 ; VGd(500), le diamétre du ventricule
gauche en diastole rapporté a 500kg ; VGs(500), le diametre du ventricule gauche en systole rapporté a

500kg ; FS, la fraction de raccourcissement, FE, la fraction d’éjection ; Ao(500), le diametre de I'aorte
rapporté a 500kg ; Ap(500), le diamétre de I'artére pulmonaire rapporté a 500kg ; Ap/Ao, le rapport de
I'artere pulmonaire sur 'aorte.

L'ANOVA révéle qu’il y a bien une différence significative entre les trois groupes
de chevaux pour le VGd et le VGs. Les autres paramétres ne présentent pas de différence
significative.

Cependant, il est a noter que la fraction de raccourcissement et la fraction d’éjection
du groupe SIRS sont trés différentes de celles des groupes Non SIRS et Témoins, qui sont
relativement homogéenes entre elles. Excepté un cheval qui voit sa FS diminuée a 30% et
sa FE augmentée seulement a 66%, et qui est par ailleurs décédé de son affection, les
autres chevaux du groupe ont une FS et une FE trés augmentées.

Les moyennes des diameétres de I'aorte, de I'artére pulmonaire, et de leur rapport est
similaire entre les groupes.

Il a été découvert au cours de 'examen une discréte insuffisance mitrale et tricuspide
sans signification clinique sur 'un des poneys du groupe Témoins.

2.3.3.1.3 Test post-hoc a TANOVA : test de Tukey

Le test post-hoc de Tukey détaille les différences inter-groupes a la suite de TANOVA.
Ce test compare chacun des groupes par paires. Les résultats sont présentés dans le
tableau XXIII et les figures 39 et 40.
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Tableau XXIII : Tableau des p-value et de la significativité du test de Tukey de comparaison des paires pour le modele linéaire des variables VGd(500) et VGs(500). Avec
VGd(500), le diametre du ventricule gauche en diastole rapporté a 500kg ; VGs(500), le diametre du ventricule gauche en systole rapporté a 500kg ; P, la p-value ; ns = non
significatif, * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01, *** = significatif pour a = 0,001.

VGd(500) VGs(500)
Témoins Non SIRS SIRS Témoins Non SIRS SIRS
Va(':;‘::)’s 12,51+ 1,74 9,65 + 0,44 7,56 + 1,39 7,57 +1,01 5,60 + 0,31 353+1.74
Comparaisons TémoSirI\;S— Non  tsmoins — SIRS Nonsﬁizs B TémosiT;S— Non  tmoins — SIRS Nor;ﬁ;lgs -
P 0,0262 < 0,001 0,1281 0,0794 < 0,001 0,0671
Significativité * b ns ns b ns
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Figure 39 : Comparaison par paires du test de Tukey pour le VGd(500) entre les groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.
Avec * = significatif pour a = 0,05, *** = significatif pour a = 0,001 ; VGd(500), le diametre du ventricule gauche en
diastole rapporté a 500kg.
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Figure 40 : Comparaison par paires du test de Tukey pour le VGs(500) entre les groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.
Avec *** = significatif pour a = 0,001 ; VGs(500), le diametre du ventricule gauche en systole rapporté a 500kg.

Le VGd(500) et le VGs(500) présentent une différence trés significative entre les
groupes SIRS et Témoins. Il y a également une différence significative entre les
groupes Non-SIRS et Témoins pour le diamétre du ventricule gauche en diastole.

En résumé :

Les chevaux en SIRS ont une diminution significative du ventricule gauche en
diastole et en systole par rapport aux chevaux témoins. Les chevaux malades sans
SIRS présentent également une diminution significative du diamétre du ventricule

gauche en diastole par rapport aux chevaux témoins.

Les fractions de raccourcissement et d’éjection semblent augmentées chez les

chevaux en SIRS mais ne présentent pas de différence significative.
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2.3.4 Speckle-tracking bidimensionnel (2DST)
2.3.4.1 Analyse qualitative des paramétres de 2DST

2.3.4.1.1 Nombre de prises de vues

Pour chacun des chevaux, l'objectif était d’avoir au minimum 2 prises de vues
différentes. Selon la qualité des enregistrements, cela n’a pas toujours été possible. Le
pourcentage de chevaux totalisant 1 ou 2 prises de vues pour la vue longitudinale et la vue
petit axe utilisables pour I'analyse 2DST au total et dans chaque groupe est répertorié dans
le tableau XXIV et la figure 41.

Tableau XXIV : Taux de chevaux ayant une ou deux prises de vue pour chacune des vues au total et dans chaque
groupe. Avec n, le nombre chevaux dans chaque groupe.

Témoins Non-SIRS SIRS Total
n 5 4 5 14
Vue 1 vue (%) 40 100 60 64
longitudinale 5 |65 (9, 60 0 40 36
1 vue (%) 80 75 40 64
Vue petit-axe
2 vues (%) 20 25 60 36
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Figure 41 : Graphe du nombre de chevaux ayant 1 ou 2 prises de vue pour les vues longitudinale et petit axe dans
chacun des groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.

Quel que soit I'axe, le plus souvent obtenu une seule prise de vue a été obtenue au
lieu des 2 espérées, excepté pour le groupe SIRS qui a plus de chevaux ayant 2 vues qu’une
seule en petit-axe.
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2.3.4.1.2 Erreurs de tracking inhérentes au logiciel

Plusieurs erreurs de tracking imputables a la sensibilité du logiciel sont constatées.

e Automatisation du tracking

Le logiciel étant automatisé, il analyse plusieurs cycles successifs sur une méme
prise de vue, sans que I'on puisse le corriger. Ainsi, il est impossible de choisir combien de
cycles et lesquels on souhaite analyser. Cela génére également un probléme important :
lorsque nous dessinons les lignes endocardique, épicardique et myocardique au début du
tracking, ce dessin manuel ne concerne que le premier cycle sans possibilité de correction
pour les cycles suivants si 'image vient a se décaler.

Ce constat est visible par exemple sur un poney (E.) initialement destiné au groupe
Non SIRS et finalement exclu de I'étude. Il avait été impossible de réaliser une prise de vue
en vue longitudinale pour ce poney, et de plus la vue petit axe était de mauvaise qualité. Ici,
alors que I'image s’était Iégérement décalée, la ROI n’a pas suivi les parois en dehors du
premier cycle comme le montre la figure 42.

170/245025/4172/6048 ms. (61 bpm)

1.0 MHz Vv

Figure 42 : Vue petit axe du speckle-tracking du poney E. (exclu avant analyse). Malgré la définition manuelle de
I’épaisseur du myocarde, on voit que la ROl est décalée par rapport aux parois.

e |nversion des légendes

De plus, le logiciel ne produit pas les légendes appropriées pour les régions
anatomiques correspondantes. Ainsi, les parois ventriculaires sont entierement inversées
entre le septum et la paroi latérale en vue longitudinale. Sur la figure 43, les légendes
rectifiees sont représentées pour la vue longitudinale par rapport aux Iégendes générées
par le logiciel. Sur la figure 44, on visualise le décalage en vue petit axe.
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Figure 43 : A gauche, vue longitudinale et ROI telles que définies dans le logiciel d'analyse 2DST TOMTEC®. A droite,
vue longitudinale avec légendes rectifiées manuellement correspondant aux régions anatomiques. Avec 03-basal
inf/sept ; 09-mid inf/sept ; 14-apical septal ; 16-apical lateral ; 12-mid ant/lat ; 06/basal ant/lat. (A. Leroux, légendes
personnelles).

001/160,025/0000/3939 ms. (62 bpm) ED Ventr. 001/160 ,025/0000/3939 ms. (62 bpm) ED Ventr.

Figure 44 : A gauche, vue transversale et ROI telles que définies dans le logiciel d'analyse 2DST TOMTEC®. A droite,
vue transversal avec légendes rectifiées manuellement correspondant aux régions anatomiques. Avec: 07-mid ant, 12-
mid ant lat, 11-mid inf/lat, 10-mid inf, 09-mid inf/sept, 08-mid ant sept. (A. Leroux)

Ce probléme de légendes est présent pour 'ensemble des chevaux. Cependant cela
n’influence pas les résultats suivants puisqu’on utilise des valeurs globales pour chaque
parametre, c’est-a-dire une moyenne de tous les segments.

e Repeéres temporels

Enfin, le logiciel présente des difficultés a se repérer temporellement. Le logiciel
rencontrant des difficultés a situer clairement le pic de fin de systole (symbolisé par
'abscisse eS sur la figure 45). La valeur de pic systolique présente un décalage plus ou
moins léger aprés I'eS selon les chevaux, et ne représente pas un réel pic. Le pic systolique
ne peut se trouver aprés la fin de la systole. Seule la valeur de pic global est utilisée pour la
suite de I'analyse.
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Longitudinal Strain (myo)

Figure 45 : Décalage du pic de strain longitudinal par rapport a la fin de systole (eS) chez un cheval T. (cheval 3) SIRS.
(A. Leroux)

2.3.4.1.3 Calcul de I'écart temporel et analyse des segments

Les données segmentales sont disponibles en annexes 9 et 10.

Les segments exclus lors du calcul de I'écart temporel sont dénombrés afin d’identifier
s’il y a une récurrence de défaut de tracking plus marquée chez certains segments, tous
groupes de chevaux confondus.

Il est crucial d’étre attentif au nom des segments car le logiciel a opéré une inversion sur
'ensemble des chevaux analysés. Les tableaux sont donc corrigés et précisent a quelle
zone anatomique correspond réellement le nom du segment.

Pour une méme prise de vue, lorsqu’'un segment présentait un décalage de son TTP de
plus de 50% par rapport aux autres, cela concernait systématiquement I'ensemble des
cycles d’'une méme prise de vue. La part relative des segments retirés et le nombre de
prises de vues et de chevaux concernés sont rapportés dans les tableaux XXV et XXVI. Si
le nombre de prises de vues excéde le nombre total de chevaux, c’est que les segments
ont éteé retirés sur les deux prises de vue d'un méme cheval. De plus, chaque segment peut
étre retiré plusieurs fois par vue s'il est retiré pour des paramétres différents.

e Axe longitudinal

L'analyse de la variation du TTP entraine un retrait de 24 segments en vue longitudinale
au total et les résultats sont présentés dans le tableau XXV et la figure 46.
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Tableau XXV : Part relative des segments retirés en vue longitudinale, nombre de prises de vue et de chevaux
concernés et zone anatomique correspondante. Avec T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S, SIRS ; SIV, septum
interventriculaire ; PPV G, paroi postérieure du ventricule gauche.

Part relative Nombre de Nombre de chevaux

. Zom.e des prises de concernés par
egments ana::(?":aque segments vues groupes
retirés (%) concernées T NS S
Basal Base de la
inf/sept PPVG 29,2 3 / 2 1
. Milieu de la
Mid inf/sept PPVG 0 0 / / /
. Apex (coté
Apical septal latéral) 25 4 2 2 /
Apical lateral  \PSX (cOte 25 4 2 / 2
septal)
Mid ant/lat Milieu du SIV 4,2 1 1 / /
Basal ant/lat Base du SIV 16,7 3 2 / 1
4,5

1,5
1
0,5

m Basal inf/sept = Mid inf/sept Basal Mid Apical Apical Mid Basal
inf/sept inf/sept  septal lateral  ant/lat  ant/lat

—_— 3
2'5 I
2

m Apical septal = Apical lateral

= Mid ant/lat = Basal ant/lat Témoins ™M Non SIRS mSIRS

Figure 46 : A gauche, représentation de la part relative (%) des segments retirés en vue longitudinale ; & droite,
représentation du nombre chevaux en fonction de leur groupe pour lesquels les segments de la vue longitudinale sont
retirés.

Les segments qui ont présenté le plus de décalage avec le reste des segments sont
ceux représentant la base de la paroi libre du ventricule gauche (« basal inf/sept ») et ceux
de 'apex du ventricule gauche (« apical septal » et « apical lateral »). Ces segments ne sont
pas adjacents, ils sont séparés par le segment du milieu de la PPVG n’ayant été retiré dans
aucun des chevaux.
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Lorsque le nombre de prises de vue et de chevaux concernés augmente, cela signifie
que les segments ont été retirés ponctuellement pour plusieurs parameétres chez plusieurs
chevaux, comme c’est le cas pour les segments « apical septal », « apical lateral » et
« basal ant/lat ». En revanche, le segment « basal inf/sept » est un des plus retirés mais
n’est retiré que chez trois chevaux. Cela signifie qu’il y a eu un défaut de tracking de ce
segment pour plusieurs parameétres, qui ont donc été retirés plusieurs fois chez seulement
trois chevaux.

Tableau XXVI : Part relative des paramétres pour lesquels des segments sont retirés en vue longitudinale, nombre de

prises de vue et de chevaux concernés et zone anatomique correspondante. Avec T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S,
SIRS ; SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal ; DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale.

Nombre de chevaux

Parameétres axe Nombre de ‘
longitudinal Part relative (%)  prises de vues  CON'CeMNes pargroupes
| concernées T NS s
SL 16,7 3 / 3 )
SrL 29,2 5 / 3 )
VL 45,8 8 3 ) 3

L'ensemble des paramétres présentent une variabilité et se sont vu retirer des
segments (tableau XXVI et figure 47). La VL est la plus représentée. Pour chacun des
parameétres, une vue par cheval est concernée, excepté un cheval pour lequel un segment
de la VL est retiré sur les 2 vues. La VL présente donc des problémes de tracking ponctuels
et récurrents, concernant jusqu’a la moitié des chevaux.

9
8
7
6
5
4
3
2
) .
0
SL SrL DL VL
mSL =SrL mDL =mVL Témoins M Non SIRS HSIRS

Figure 47 : A gauche, représentation de la part relative (%) des parameétres pour lesquels des segments ont été retirés
en vue longitudinale ; a droite, représentation du nombre de chevaux en fonction de leur groupe pour lesquels les
différents paramétres de la vue longitudinale ont des segments retirés. Avec SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate
longitudinal ; DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale.
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e Petit axe

Aprés I'analyse de la variation du TTP, 53 segments sont retirés en vue petit axe et les
résultats sont présentés dans le tableau XXVII et la figure 48.
Tableau XXVII : Représentation de la part relative des segments retirés en vue petit axe, le nombre de prises de vue et

de chevaux concernés et la zone anatomique correspondante. Avec T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S, SIRS ; SIV, septum
interventriculaire ; PPV G, paroi postérieure du ventricule gauche.

Nombre de chevaux

Zone Part relative Nombre de i
Segments anatomique  des segments prises de vues concernes par groupes
réelle retirés (%) concernées T NS S
Mid ant Milieu du SIV 15,1 5 / / 3
Partie
Mid ant lat craniale du 26,4 8 3 3 2
SIvV
Partie
Mid inf lat  craniale de la 20,8 7 3 2 1
PPVG
- Milieu de la
Mid inf PPVG 5,7 3 1 2 /
Partie
Mid inf sept caudale de la 11,3 5 3 1 1
PPVG
. Partie
M:; at"t caudale du 20,7 8 2 2 3
P SIV

9

8

7

6

5

4 m

3

| |

1

0

Mid ant Mid ant Mid inflat Midinf Midinf Midant

= Mid ant = Mid ant lat = Mid inf lat lat sept sept
= Mid inf = Mid inf sept = Mid ant sept Témoins M NonSIRS MSIRS

Figure 48 : A gauche, représentation de la part relative (%) des segments retirés en vue petit axe ; a droite,
représentation du nombre chevaux en fonction de leur groupe pour lesquels les segments de la vue petit axe sont
retirés.
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Chaque type de segment est retiré plusieurs fois, de maniére plus homogene qu’en
vue longitudinale, et le sont chez plusieurs chevaux pour chacun d’entre eux. Cela est
synonyme d’erreurs de tracking ponctuelles et récurrentes. Les paramétres « mid ant lat »
et « mid ant » sept sont les plus retirés, chez jusqu’a la moitié des chevaux de I'étude. Ces
deux segments ne sont pas adjacents. A noter que si pour la plupart des segments, les 3
groupes sont représentés, seuls des chevaux SIRS ont présenté une variation du
segment « mid ant », correspondant au septum interventriculaire. Pour 2 des chevaux
pour lesquelles un segment « mid ant » est retiré, 2 des prises de vue sont concernées, ce
qui explique que 5 prises de vue et 3 chevaux sont concernés. De méme, pour les segments
« mid ant lat » et « mid ant sept », les segments sont retirés pour 2 prises de vue chez un
méme cheval pour chacun d’entre eux.

Tableau XXVIII : Représentation de la part relative des parameétres pour lesquels des segments sont retirés en vue petit

axe, le nombre de prises de vue et de chevaux concernés et la zone anatomique correspondante. Avec T, Témoins ; NS,

Non SIRS ; S, SIRS ; SR, strain radial ; SrR, strain rate radial ; DR, déplacement radial ; SC, strain circonférentiel ; SrC,
strain rate circonférentiel.

R . Nombre de Nombre de chevaux
Parameétres petit . . .
Part relative (%) prises de vues concernés par groupes

axe .

concernées T NS S
SR 11,3 3 1 1 1
SrR 34 8 1 2 3
DR 0 0 - - -
SC 5,7 3 1 2 -
SrC 49 16 4 4 5

14
12
10

8
6
4
1 L]
0
SR SrR DR SC SrC
mSR mSrR mDR =SC mSrC Témoins ® Non SIRS HSIRS

Figure 49 : A gauche, représentation de la part relative (%) des parametres pour lesquels des segments ont été retirés
en vue longitudinale ; a droite, représentation du nombre de chevaux en fonction de leur groupe pour lesquels les
différents parametres de la vue longitudinale ont des segments retirés. Avec SR, strain radial ; SrR, strain rate radial ;
DR, déplacement radial ; SC, strain circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.
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Les paramétres petit axe présentent une plus grande variation par rapport a la vue
longitudinale, un plus grand nombre de segments est retiré. Il N’y a pas de segment retiré
pour le DR en petit axe. Les strain rate radial et circonférentiel sont ceux qui présentent la
plus grande variabilité de segments. Des segments sont retirés au SrC dans la quasi-totalité
des chevaux (et sur les deux prises de vues pour 3 d’entre eux), et pour la moitié des
chevaux en ce qui concerne le SrR. Le SR et le SC montrent une variabilité plus modérée
(tableau XXVIII et figure 49).

2.3.4.1.4 Analyse de la qualité du tracking pour chacun des individus

Dans cette partie, nous allons regrouper les chevaux ne présentant pas de problémes
de tracking, puis ceux présentant des problémes de tracking similaires.

e (Chevaux présentant un tracking correct

Les chevaux du groupe SIRS présentent des courbes relativement homogénes que ce
soit en axe longitudinal ou en petit axe. Le groupe SIRS est celui chez lequel on recherche
des anomalies de contractilité, et chez lequel on s’attend a retrouver des courbes modifiées
liées a I'état de santé des animaux et non a des anomalies de tracking. Il est donc délicat
de retirer des valeurs semblant aberrantes, puisqu’il est moins aisé de dire si elles sont dues
a des anomalies de tracking ou a des anomalies de contraction myocardique. Cependant,
'ensemble des 5 chevaux de ce groupe présentent des images de bonne qualité en axe
longitudinal et en petit axe ainsi que des courbes homogénes (Figures 50 et 51)

Un poney P. (cheval n°2) atteint d’'un adénocarcinome rénal compliqué d’un
hémopéritoine présente une valeur de SL extrémement faible a -0,7% contre une moyenne
de -10,7% dans le groupe SIRS et de -18,3% dans le groupe Témoins (Figures 52 et 53).
Au vu de l'aspect homogéne de la courbe et du pic systolique pour I'ensemble des
segments, on impute cette diminution du strain a un défaut de contractilit¢ myocardique
plutdét qu’a une erreur de tracking. Aucune valeur ou parameétre n’est donc exclu pour les
chevaux de ce groupe.
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Figure 50 : Strain longitudinal d'un cheval A (cheval 1) du groupe SIRS, souffrant d’une diarrhée sévéere compliquée d’un
sepsis et présentant un tracking correct.
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Figure 51 : Strain radial et circonférentiel d'un cheval A. (cheval 1) du groupe SIRS, souffrant d’une diarrhée sévere
compliquée d’un sepsis et présentant un tracking correct
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Transverse Strain
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Figure 52 : Strain longitudinal du poney P. (cheval 2) présentant un adénocarcinome rénal compliqué d’un
hémopéritoine.
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Figure 53 : Strain rate longitudinal du poney P. (cheval 2) présentant un adénocarcinome rénal compliqué d’un
hémopéritoine.

Parmi les groupes Non SIRS et Témoins, 5 chevaux sur 9 présentaient une bonne qualité
d’'image et un tracking correct en axe longitudinal et en petit axe. Chaque cheval présente
pour un ou plusieurs parameétres un ou plusieurs segments exclus du calcul de la moyenne
du paramétre en raison de leur décalage aprées calcul de I'écart temporel, mais cela reste
des segments isolés et n'impacte pas le tracking global.
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e Chevaux présentant un tracking correct mais des valeurs diminuées

Une jument du groupe Non SIRS Q. (cheval n°8) présente des valeurs diminuées de
moitié pour les parametres longitudinaux, excepté pour la vélocité qui se situe dans la
moyenne du groupe. Le logiciel a sélectionné automatiquement 9 cycles pour chaque axe
chez cette jument, ce qui rend les courbes plus difficilement visualisables. En dépit de cela,
les courbes semblent homogénes et seuls les segments « apical septal » et « basal inf
septal » pour le SL sont retirés aprés calcul de I'écart temporel. Les valeurs longitudinales
sont donc conservées pour ce cheval, sans pouvoir totalement exclure une erreur de
tracking di au grand nombre de cycles sélectionnés. (Figure 54)

Transverse Strain
Pk% ES TTPms

1140 ms

14-apical septal 205 9.7 305
16-apical lateral 57 44 248
12-mid ant/lat 21.0 17.2 267

Average 279 175 286
Maximum Opposing Wall Delay : 76 ms

14-apical septal 0.4 2
16-apical lateral 6.2 -6. 190
12-mid ant/lat -11.1 -10.0 190

Average 5.4 171

Maximum Opposing Wall Delay : 189 ms
les-gls endo -6.84 %

les-gcs myo -9.53 %

;! BUREAU QUARLINE (O) PID: BUREAQU_01179

Figure 54 : Strain longitudinal d'une jument du groupe Non SIRS Q. (cheval 8), analyse faite automatiquement sur 9
cycles successifs

e Chevaux présentant un défaut d’épaisseur de la ROI

Chez les juments V. (cheval 10). et VM. (cheval 12) du groupe Témoins, la ROI
n‘englobe pas l'entiére épaisseur du myocarde, conséquence de l'automatisation sur
plusieurs cycles. Ces chevaux ne présentent par ailleurs pas de défauts de mesures et ont
par ailleurs des valeurs trés proches de la littérature. Cela questionne I'impact de ce défaut
d’épaisseur de la ROI sur les mesures, une moindre quantité de speckles ayant pu étre lus.
Cependant les courbes étant parfaitement homogénes et les valeurs en accord avec la
littérature, on décide de conserver ces chevaux dans I'étude. (Figure 55)
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Figure 55 : Exemple de la ROI définie par le logiciel n’englobant pas I'entiereté du myocarde chez une jument V. (cheval

001/215,028/0000/6018 ms. (37 bpm) ED Ventr.

10) du groupe Témoins

e Chevaux présentant un tracking anormal en petit-axe

Le SR et le SrR sont exclus chez deux chevaux du groupe Témoins. La qualité

d’'images sur cette vue pour ces deux individus étant altérée, le tracking des paramétres

radiaux s’avére difficile. Pour la jument D. (cheval 11), les courbes de strain et strain rate

radial sont totalement désynchronisées, avec des segments de strain radial négatifs.

(Figures 56 et 57)
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Figure 56 : Strain radial aberrant et strain circonférentiel d'une jument D. (cheval 11) du groupe Témoins
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Figure 57 : Strain rate radial aberrant et strain rate circonférentiel d'une jument D. (cheval 11) du groupe Témoins

Quant au poney C. (cheval 14), sa courbe de strain radial est moins hétérogéne avec
un pic homogéne pour 'ensemble des segments, bien que la valeur de SR soit trois fois
plus faible que la moyenne du groupe. Cependant son SrR est totalement hétérogéne et
désynchronisé, aucun des segments ne sont alignés dans un méme pic. Ainsi, le tracking
est altéré pour le strain et le strain rate radial, 'un ne pouvant pas étre dissocié de I'autre.
(Figures 58 et 59)
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Figure 58 : Strain radial et circonférentiel d'un poney C. (cheval 14) du groupe Témoins
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Figure 59 : Strain rate radial aberrant et strain rate circonférentiel d'un poney C. (cheval 14) du groupe Témoins

e (Chevaux présentant un tracking anormal sur 'ensemble des vues

Enfin, une jument U. du groupe Non SIRS (cheval 8) a été totalement retirée de
I’analyse de 2DST pour ses images de trés mauvaise qualité que ce soit en axe longitudinal
ou en petit axe. Le logiciel est dans l'incapacité de suivre la réelle contractilité du myocarde
et les courbes produites sont hétérogenes et les valeurs aberrantes et trés faibles pour tous
les plans du myocarde. Les courbes des SR et SC sont inversées (pic de SR négatif et pic
de SC positif), bien que les strain rates associés semblent cohérents, les deux paires de
mesures sont donc écartées. Le déplacement est également écarté pour cause de pic
inversé également. Le SL posséde certains segments aberrants, et le SrL est illisible, ils
sont tous deux écartés eégalement. Par conséquent, I'intégralité des mesures est enlevée,
celles-ci ne pouvant pas étre considérées comme fiables au vu de toutes les erreurs de
tracking. La jument U. (cheval 8) est donc retirée de I'analyse et I'effectif du groupe Non
SIRS passe de 4 a 3 chevaux pour I'analyse 2DST. (Figures 60, 61 et 62)

Page 134 sur 206



Transverse Strain
ES TTP ms Z Transverse Strain

14-apical septal 1.6
16-apical lateral 33
12-mid ant/lat 26.6

Average 18.3 9.5 474
Maximum Opposing Wall Delay : 263 ms

1446 ms

Pk% ES TTPms

14-apical septal -8.8
16-apical lateral -5.6
12-mid ant/lat -12.2

Average -4.8
Maximum Opposing Wall
Delay : 1001 ms

es-gls endo -1.04 %
es-gls myo -1.49 %
les-gcs endo -8.11 %
es-gcs myo -3.25 %

ﬁ URSULA (0) PID: URSUL35_73158

Figure 60 : Strain longitudinal aberrant d'une jument U. (cheval 8) du groupe Non SIRS
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Figure 61 : Strain rate longitudinal aberrant d'une jument U. (cheval 8) du groupe Non SIRS
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Figure 62 : Strain radial et circonférentiel aberrants d'une jument U. (cheval 8) du groupe Non SIRS

2.3.4.2 Analyse statistique

Nous allons a présent analyser statistiquement les données 2DST. Cependant, a la
suite de I'analyse qualitative et du retrait de certaines mesures et axes pour des
chevaux des groupes Non SIRS et Témoins, il n’est plus possible de réaliser un
ANOVA des paramétres de la vue petit axe. |l n’y a en effet plus que deux chevaux avec
les paramétres radiaux et circonférentiels dans le groupe Non SIRS, ce qui ne permet pas
d’effectuer un test statistique. |l y a cependant des valeurs longitudinales pour 3 chevaux du
groupe Non SIRS, 'ANOVA est donc réalisé uniquement pour les paramétres
longitudinaux. Les données 2DST pour I'analyse statistique sont disponibles en annexe 3.

2.3.4.2.1 Tests de normalité et d’homoscédasticité des parametres
2DST longitudinaux

Les graphes quantile-quantile et d'indépendance des résidus du modele se trouvent
en annexe 6.

Les tests de Shapiro-Wilk et Levene des indices 2DST donnent les résultats
présentés dans les tableaux XXIX et XXX.

Page 136 sur 206



Tableau XXIX : Tableau des p-values du test de Shapiro-Wilk pour les parametres 2DST longitudinaux entre les groupes
SIRS, Non SIRS, pour tester la normalité de leur distribution (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05). Avec
SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale.

SL SrL DL VL

p-value 0,254 0,678 0,648 0,808

Les points suivent la régression linéaire tracée pour toutes les variables. De plus, le
test de Shapiro-Wilk n’est pas significatif, la p-value est supérieure a a = 0,05, ce qui nous
confirme que les données suivent une loi normale.

Tableau XXX : Tableau des p-values du test de Levene pour les parametres 2DST longitudinaux entre les groupes SIRS,

Non SIRS, Témoins pour tester leur homoscédasticité (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05). Avec SL,
strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale.

SL SrL DL VL

p-value 0,614 0,916 0,539 0,239

Les points du graphe d'indépendance sont répartis de fagon homogéne pour tous les
modéeles linéaires de variables. Le test de Levene n’est significatif pour aucun des modéles
linéaires de variable, les p-value sont supérieures a a = 0,05. L’homoscédasticité et
'indépendance des résidus des modéles linéaires de I'ensemble des variables est donc
vérifiée.

2.3.4.2.2 Statistiques descriptives des paramétres 2DST et ANOVA a
un facteur pour les paramétres 2DST longitudinaux

Les statistiques descriptives des parametres longitudinaux puis des parameétres petit
axe pour chacun des groupes Témoins, Non SIRS et SIRS sont présentées dans les
tableaux XXXI et XXXII et la figure 63, de méme que le résultat de TANOVA effectué pour
les paramétres longitudinaux.
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Tableau XXXI : Statistiques descriptives et résultats de '’ANOVA a un facteur pour les parametres 2DST longitudinaux des groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.

Avec n, le nombre de chevaux dans chaque groupe ; T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S, SIRS ; P, la p-value ; ns = non significatif ; SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate
longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale.

SL SrL DL VL
Groupes T NS S T NS S T NS S T NS S
N 5 3 5 5 3 5 5 3 5 5 3 5
Moyenne
+ écart- -18,25+ -1548+ -1065+ | -064+ -060+ -0,63% | 13,02+ 10,00+ 7,90% 5,06 + 410 + 4,82+
= 3,19 5,23 6,44 0,22 0,17 0,19 4,15 6,12 2,52 2,57 0,17 1,83
type
Valeur
L -21,03 -18,50 -18,03 -0,99 -0,70 -0,85 6,90 3,40 5,55 2,20 4,00 2,40
minimale
Valeur
) -12,80 -9,45 -0,73 -0,40 -0,40 -0,40 17,34 15,50 11,25 9,05 4,30 6,60
maximale
Médiane -19,12 -18,50 -11,10 -0,60 -0,70 -0,55 13,67 11,10 6,83 473 4,00 5,35
P 0,108 0,964 0,806 0,192
Signifi-
. ey ns ns ns ns
cativité

Page 138 sur 206



Tableau XXXII : Statistiques descriptives des parametres 2DST petit axe des groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.

Avec n, le nombre de chevaux dans chaque groupe ; T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S, SIRS ; SR, strain radial ; SrR, strain rate radial ; DR, déplacement radial ; SC, strain
circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.

SR SR DR SC SrC
Groupes T NS S T NS S T NS S T NS S T NS S
n 3 2 5 3 2 5 5 2 5 5 2 5 5 2 5
Moyenne
+ écart- 61,7+ 64,59 37,8 1,69 1,65 1,4 10,06 9,11 8,59 -16,44 -16,00 -15,97 | -0,57 -0,75 -0,74
_t 1,43 +454 +787 |+051 +021 0,19 | +353 +0,72 +224 | +465 269 +399 | +0,19 +0,07 +0,26
ype
Valeur
L. 49,27 61,38 29,85 1,13 1,50 1,10 5,50 8,60 6,83 | -21,50 -17,90 -22,10 | -0,80 -0,80 -1,20
minimale
Va!eur 71,75 67,80 46,98 2,14 1,80 1,63 15,30 9,63 12,30 -9.00 -14,10 -12,53 | -0,30 -0,70 -0,55
maximale
Médiane 64,07 64,59 34,00 | 1,80 1,65 1,43 9,85 9,11 787 | -17,20 -16,00 -15,00 | -0,60 -0,75 -0,67
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Figure 63 : Graphe représentant les résultats de 'ANOVA pour les parametres longitudinaux entre les 3 groupes
Témoins, Non SIRS et SIRS. Il n'y a aucune différence significative. Avec SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate
longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale.

L'ANOVA nous révéle qu’il 'y a aucune différence significative entre les 3 groupes
pour les paramétres 2DST longitudinaux.

2.3.4.2.3 Combinaison des groupes Témoins et Non SIRS en un groupe
Témoins + SIRS

L'analyse qualitative des données 2DST diminue la taille des échantillons initiaux.
Pour les paramétres longitudinaux, le groupe Non SIRS ne compte plus que 3 chevaux.
Pour les paramétres petit-axe, le groupe Non SIRS ne compte plus que 3 chevaux pour les
mesures circonférentielles et le DR, et plus que 2 chevaux pour les mesures de strain et
strain rate radial. Quant au groupe Témoins, il compte 5 chevaux excepté pour les mesures
radiales ou il n’en compte plus que 3.

La taille des échantillons étant trop petite, on se retrouve en incapacité de conduire
une analyse statistique sur les paramétres petit axe, notamment radiaux, puisque cela n'a
aucun intérét de comparer 2 chevaux a 3 chevaux. Nous nous intéressons donc a la
possibilité de modifier nos conditions de départ et de réunir dans un méme groupe les
groupes Témoins et Non SIRS, afin d’avoir pour chaque parameétre un échantillon d’'une
taille allant de 5 a 8. En effet, il releve de notre choix initial de regrouper dans un groupe
intermédiaire les chevaux admis en urgence mais n’étant pas en SIRS.
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L'ANOVA des parametres longitudinaux ne s’étant pas révélé significatif, on
considére donc que I'on peut réunir les groupes Témoins et Non SIRS pour les paramétres
longitudinaux.

Les moyennes des groupes Témoins et Non SIRS indépendamment sont regardées
par rapport au groupe Témoins + Non SIRS les regroupant afin de visualiser une éventuelle
différence entre les paramétres, en portant une attention accrue sur les paramétres petit
axe sur lesquels on n’a pas pu réaliser de test. En paralléle sont placées les valeurs du
groupe SIRS et des valeurs de références de Decloedt et collaborateurs (2011 ; 2013).
(Tableau XXXIII et Figure 64)

Tableau XXXIII : Comparaison des moyennes et écart-type et des effectifs du groupe Témoins + Non SIRS par rapport
aux groupes Témoins et Non SIRS, ainsi que le groupe SIRS et la littérature (Decloedt et al., 2013b, 2011). Avec n, le
nombre de chevaux dans chaque groupe ; SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL, déplacement
longitudinal ; VL, vélocité longitudinale ; SR, strain radial ; SrR, strain rate radial ; DR, déplacement radial ; SC, strain
circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.

. Témoins + A. Decloedt et
Témoins Non SIRS Non SIRS SIRS al. 2011; 2013
Moyennes + Moyennes £ Moyennes + N Moyennes % N Moyennes £
écart-type écart-type écart-type écart-type écart-type
-15,48 + 17,2 + -10,65 + -24.8 +
SL 5 -18,25+3,19 5.23 8 4.0 5 6.44 10 236
-0,95
SrL 5 -064+0,22 3 -060+x0,17 8 -06+0,2 5 -0,63+£0,19 10 0.08
DL 5 13,02+415 3 10x6,12 8 119+x79 5 790+x252 10 37,6+5,18
VL 5 506257 3 4102017 8 4720 5 482+1,83 10 8,37x0,44
SR 6111’7231’ 2 61’;3* 5 620+85 5 37,8+7,87 10 637322
SrR 3 169+051 2 165+021 5 1,704 5 140x0,19 10 1,25%0,14
DR 5 10,06+3,53 2 911+0,72 7 98+29 5 859+224 10 154+172
-16,3 + -15,97 + -19,7 +
5 - 2 - 7 5 10
SC 16,44 + 4,65 16 + 2,69 4.0 3,99 186
-0,86
SrC 5 -0,57+0,19 2 -0,75+0,07 7 -06+£0,2 5 -0,74+0,26 10

0,11
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Figure 64 : Graphe représentant les indices 2DST des groupes Témoins, Non SIRS et Témoins + Non SIRS, ainsi que
ceux du groupe SIRS et les valeurs de la littérature (A. Decloedt et al. 2011; 2013). Avec SL, strain longitudinal ; SrL,
strain rate longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale ; SR, strain radial ; SrR, strain rate
radial ; DR, déplacement radial ; SC, strain circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.

L'ensemble des paramétres petit-axe présente des moyennes et des écart-types tres
homogénes entre les Témoins et les Non SIRS, ce qui nous conforte dans l'idée de les
réunir. Les parameétres SL et DL présentent en revanche un écart entre les groupes Témoins
et Non SIRS. La réunion des parameétres sous le groupe Témoins + Non SIRS réduit
'ensemble des écart-types, excepté pour la variable DL pour lequel il augmente Iégérement.
Excepté pour le DL, cela indique que I'on n‘augmente pas la variabilité intra-groupe en
créant le groupe Témoins + Non SIRS . Malgré les différences de SL et de DL, les résultats
de 'ANOVA pour les paramétres longitudinaux nous confortent dans l'idée que ces
différences ne sont pas significatives.
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Il ne faut cependant pas oublier que les groupes Témoins et Non SIRS présentent
une différence significative du diamétre du VGd, et que bien qu'on suppose que la
contraction myocardique est similaire entre ces populations de chevaux, on ne peut exclure
une modification de la fonction cardiaque.

L'ensemble des groupes est également comparé aux valeurs de référence éditées
pour des chevaux sains. Pour 'ensemble des paramétres excepté le SrR, les valeurs de
références sont supérieures a celles de nos chevaux sains. Les valeurs de références
présentent également moins de variabilité.

Au vu de la similarité des moyennes pour les paramétres petit axe et I'absence de
significativité de TANOVA pour les paramétres longitudinaux entre les groupes Témoins et
Non SIRS, cela nous suggére que ces deux populations ont des valeurs de 2DST et une
fonction myocardique similaire. Nous faisons donc le choix de réunir les groupes Témoins
et Non SIRS en un groupe « Témoins + Non SIRS », que I'on compare au groupe SIRS.

Afin de mieux interpréter cette nouvelle population, de nouveaux tests statistiques
sont effectués entre les groupes Témoins + Non SIRS et SIRS sur les composantes
température, fréquence cardiaque et fréquence respiratoire de I'examen clinique. Etant
donné que cette modification vise a analyser les paramétres 2DST et qu’une des juments a
été retirée de 'analyse 2DST, ses commémoratifs et son examen clinique sont également
retirés pour les statistiques suivantes.

2.3.4.2.3.1 Tests de normalité et d’homoscédasticité des variables température,
fréquences cardiaque et respiratoire pour les groupes Témoins + Non
SIRS et SIRS

Les graphes quantile-quantile et d’'indépendance des résidus du modéle se trouvent
en annexe 7.

Les tests de Shapiro-Wilk et Levene des variables d’age et de poids donnent les
résultats présentés dans les tableaux XXXIV et XXXV.
Tableau XXXIV : Tableau des p-values du test de Shapiro-Wilk pour les variables T°C, FC et FR entre les groupes SIRS

et Témoins + Non SIRS pour tester la normalité de leur distribution(seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05).
Avec T°C, température ; FC, fréquence cardiaque ; FR, fréquence respiratoire.

T°C FC FR

p-value 0,801 0,360 0,070

Les points suivent la régression linéaire tracée pour toutes les variables. De plus, le
test de Shapiro-Wilk n’est pas significatif, la p-value est supérieure a a = 0,05, ce qui nous
confirme que les données suivent une loi normale.
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Tableau XXXV : Tableau des p-values du test de Levene pour les variables T°C, FC et FR entre les groupes SIRS et
Témoins + Non SIRS pour tester leur homoscédasticité (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05). Avec T°C,
température ; FC, fréquence cardiaque ; FR, fréquence respiratoire.

T°C FC FR

p-value 0,290 0,159 0,339

Les points du graphe d'indépendance sont répartis de fagon homogéne pour tous les
modeéles linéaires de variables. Le test de Levene n’est significatif pour aucun des modéles
linéaires de variable, les p-value sont supérieures a a = 0,05. L’homoscédasticité et
l'indépendance des résidus des modeles linéaires de 'ensemble des variables est donc
vérifiée.

2.3.4.2.3.2 Température, fréquences cardiaque et respiratoire du nouveau groupe
Témoins + Non SIRS comparé au groupe SIRS

La réunion des groupes Témoins et Non SIRS implique une modification des
moyennes des variables température rectale, fréquence cardiaque et fréquence
respiratoire. Les nouvelles statistiques descriptives de ce groupe de méme que les résultats
du test T de Student sont présentées dans le tableau XXXVI et la figure 65.

Tableau XXXVI : Statistiques descriptives et résultats du test T de Student pour les variables T°C, FC et FR entre les
groupes Témoins + Non SIRS et SIRS. Avec T°C, température ; FC, fréquence cardiaque ; FR, fréquence respiratoire.
Avec P, la p-value ; ns = non significatif, * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01, *** =
significatif pour a = 0,001.

Témoins + Non SIRS SIRS P Significativité
n 8 5
T°C 37,2+ 0,5 37,8+0,3 0,025 *
FC 40,5+ 14,3 96,8 + 30,1 0,0002 ok
FR 143+6,5 20,8 £5,2 0,105 ns
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Figure 65 : Graphe représentant les moyennes et écart-type des variable T°C, FC, FR des groupes Témoins + Non SIRS
et SIRS et les résultats du test de Student. Avec * = significatif pour a = 0,05, *** = significatif pour a = 0,001. Les CK ne
sont pas représentées pour cause de différence d’échelle.

Il'y a une différente fortement significative pour la fréquence cardiaque et une
différence significative de la température corporelle également entre les deux groupes.

2.3.4.2.3.3 Tests de normalité et d’homoscédasticité des parameétres 2DST pour les
groupes Témoins + Non SIRS et SIRS

Les graphes quantile-quantile et d’'indépendance des résidus du modeéle se trouvent
en annexe 8.

Les tests de Shapiro-Wilk et Levene des indices 2DST donnent les résultats
présentés dans les tableaux XXXVII et XXXVIII.

Tableau XXXVII : Tableau des p-values du test de Shapiro-Wilk pour les indices 2DST entre les groupes SIRS et
Témoins + Non SIRS pour tester la normalité de leur distribution (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05).
Avec n, le nombre de chevaux dans chaque groupe ; SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL,
déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale ; SR, strain radial ; SrR, strain rate radial ; DR, déplacement radial ;
SC, strain circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.

SL SrL DL VL SR SrR DR SC SrC
p-value 0,169 0,498 0,598 0,497 0,569 0,863 0,246 0,971 0,798

Les points suivent la régression linéaire tracée pour toutes les variables. De plus, le
test de Shapiro-Wilk n’est pas significatif, la p-value est supérieure a a = 0,05, ce qui nous
confirme que les données suivent une loi normale.
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Tableau XXXVIII : Tableau des p-values du test de Levene pour les parametres 2DST entre les groupes Témoins + Non
SIRS et SIRS pour tester leur homoscédasticité (seuil de significativité de la p-value pour a < 0,05). Avec n, le nombre
de chevaux dans chaque groupe ; SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL, déplacement longitudinal ;

VL, vélocité longitudinale ; SR, strain radial ; SrR, strain rate radial ; DR, déplacement radial ; SC, strain circonférentiel ;

SrC, strain rate circonférentiel.

SL SrL DL VL SR SrR DR SC SrC
p-value 0,361 0977 0,210 0,833 095 0329 0,784 0,911 0,809

Les points du graphe d'indépendance sont répartis de fagon homogéne pour tous les
modeéles linéaires de variables. Le test de Levene n’est significatif pour aucun des modéles
linéaires de variable, les p-value sont supérieures a a = 0,05. L’homoscédasticité et
l'indépendance des résidus des modeles linéaires de 'ensemble des variables est donc
vérifiée.

2.3.4.2.3.4 Statistiques descriptives des parameétres 2DST et du test T de Student
pour les parametres 2DST entre les groupes Témoins + Non SIRS et SIRS

Le tableau XXXIX et la figure 66 présente les statistiques descriptives des paramétres
longitudinaux et petit axe pour les groupes Témoins + Non SIRS et SIRS, ainsi que le
résultat du test T de Student de comparaison des deux groupes.
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Tableau XXXIX : Statistiques descriptives et résultats du test T de Student pour les parametres 2DST longitudinaux et petit axe des groupes Témoins + Non SIRS et SIRS.

Avec n, le nombre de chevaux dans chaque groupe ; T, Témoins ; NS, Non SIRS ; S, SIRS ; P, la p-value ; ns = non significatif, * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour

a = 0,01, *** = significatif pour a = 0,001 ; SL, strain longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale ; SR, strain radial ; SrR,
strain rate radial : DR, déplacement radial ; SC, strain circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.

SL

SrL

DL

VL

SR

SrR DR SC SrC
Groupes T+NS S T+NS S T+NS S T+NS S T+NS S T+NS S T+NS S T+NS S T+NS S
n 8 5 8 5 8 5 8 5 5 5 5 5 7 5 7 5 7 5
Moyenne -172 -1065| -06+ -063 | 119+ 790+ | 47+ 482+ | 629+ 37,8 1,7+ 1,4 98+ 8,59 -16,3 -1597 | -06+ -0,74
écart-type +40 +644 0,2 +0,19 4.8 2,52 2,0 1,83 8,5 +7,87 0,4 +0,19 2,9 +224 | £+40 +399 0,2 +0,26
Valeur
.. -21,0 -18,03 -1,0 -0,85 3,4 5,55 2,2 2,40 49,3 29,85 1,1 1,10 5,5 6,83 21,56 -22,10 -0,8 -1,20
minimale
Valeur
. -9,5 -0,73 -0,4 -0,40 17,3 11,25 9,1 6,60 71,8 46,98 2,1 1,63 15,3 12,30 -9,0 -12,53 -0,3 -0,55
maximale
Médiane -18,5 -11,10 -0,6 -0,55 12,4 6,83 4,2 5,35 64,1 34,00 1,8 1,43 9,6 7,87 -17,2  -15,00 -0,7 -0,67
P 0,042 0,969 0,117 0,915 0,001 0,188 0,46 0,886 0,372
SIQ_m_ﬂ,' ns ns ns ** ns ns ns ns
cativité
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Figure 66 : Graphe représentant les résultats du test T de Student pour les parametres 2DST des groupes
Témoins + Non SIRS et SIRS. Avec * = significatif pour a = 0,05, ** = significatif pour a = 0,01. Avec SL, strain
longitudinal ; SrL, strain rate longitudinal : DL, déplacement longitudinal ; VL, vélocité longitudinale ; SR, strain

radial ; SrR, strain rate radial : DR, déplacement radial ; SC, strain circonférentiel ; SrC, strain rate circonférentiel.

Le groupe SIRS présente une diminution significative des strain longitudinal
et radial par rapport au groupe Témoins + Non SIRS.

2.3.4.3 Chevaux présentant de la tachycardie ventriculaire

Dans le groupe SIRS, 3 des 5 chevaux présentent une tachycardie ventriculaire
(TV). Nous avons donc tenté de comparer les chevaux avec ou sans TV. Les valeurs
de SL et de SR ne sont pas représentées dans ce tableau pour les groupes Témoins
et Non SIRS puisqu’elles n’ont été générées que pour le groupe Témoins + Non SIRS
(Tableau XL et figure 67).
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Tableau XL : Comparaison de la fréquence cardiaque et des indices échocardiographiques d’intérét entre les
chevaux du groupe SIRS atteint de TV, ceux non atteints de TV, le groupe Témoins et le groupe Non SIRS. Avec
FC, la fréquence cardiaque ; VGdA(500), le diamétre du ventricule gauche en diastole rapporté a 500kg ;
VGs(500), le diametre du ventricule gauche en systole rapporté a 500kg ; FS, la fraction de raccourcissement ;
FE, la fraction d’éjection ; SL, le strain longitudinal ; SR, le strain radial.

Témoins Non SIRS SIRS avec TV SIRS sans TV
FC (bpm) 32,8+1,8 50+7,7 112 + 30,2 74 +8,5
VGd(500) 125+17 9,65+0,44 6,8+1,2 8,7+0,8
(cm)
VGs(500) 7,57 +1.01 5,60 + 0,31 23+05 54 +0.4
(cm)
FS (%) 419+5,0 53,9+ 17,9 65+11,9 38+ 10,6
E (%) 778+18 79,75 + 5,44 95+4 75+12
SL (%) / / -7,1+5,6 -16 £ 2,8
SR (%) / / 32,2+21 46,2 + 1
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Figure 67 : Graphe représentant la fréquence cardiaque et des indices échocardiographiques d’intérét entre les
groupes Témoins, Non SIRS, les chevaux du groupe SIRS atteint de TV et ceux non atteints de TV. Avec FC, la
fréquence cardiaque ; VGd(500), le diametre du ventricule gauche en diastole rapporté a 500kg ; VGs(500), le
diamétre du ventricule gauche en systole rapporté a 500kg ; FS, la fraction de raccourcissement ; FE, la fraction
d’éjection ; SL, le strain longitudinal ; SR, le strain radial.
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Lorsque les indices significatifs de I'étude des chevaux souffrant de TV sont
comparés a ceux ne souffrant pas de TV, les valeurs de VGd(500), VGs(500), SL et
SR sont bien plus basses, tandis que les FS et FE sont nettement augmentées chez
les chevaux atteints de TV. Notamment, le VGs(500) et le SL sont diminués de moitié.
Nous ne pouvons cependant pas conduire de tests statistiques avec aussi peu de
chevaux.

En résumé :

L'analyse qualitative des images 2DST a entrainé le retrait de plusieurs prises de
vue chez des chevaux des groupes Témoins et Non SIRS. Plusieurs segments ont
présenté un écart temporel accru, et certains parametres comme les strain rate ou la

vélocité longitudinale ont présenté une plus grande variabilité.

De ce fait, 'analyse statistique entre les groupes Témoins, Non SIRS et SIRS n’a
pas pu étre réalisée au vu du nombre réduit de chevaux dans le groupe Non SIRS pour
certains indices petit axe. Les groupes Témoins et Non SIRS ont donc été rassemblés

dans un groupe Témoins + Non SIRS auquel nous pouvons comparer le groupe SIRS.

Ainsi, les chevaux en SIRS ont montré une diminution significative du strain

longitudinal et radial par rapport a ce groupe Témoins + Non SIRS.

Les paramétres 2D, TM et 2DST diminués chez les chevaux en SIRS semblent
encore plus drastiquement réduits chez les chevaux en SIRS atteints de tachycardie

ventriculaire par rapport a ceux n’en souffrant pas.
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2.4 Discussion

2.4.1 Evaluation de la contractilité du myocarde

2.4.1.1 La diminution du volume du ventricule gauche en systole et en
diastole, un indicateur de la précharge et de la postcharge

Nous avons identifié une diminution significative du diamétre du ventricule gauche
en diastole et en systole chez les chevaux SIRS par rapport aux chevaux Témoins,
ainsi qu’une différence significative du diameétre du ventricule gauche en diastole chez
les chevaux Non SIRS par rapport aux chevaux Témoins. Une diminution du volume
du VG, traduit ici par une diminution de son diamétre, est synonyme d’'un moindre
remplissage. Celui-ci peut étre la conséquence de multiples conditions :

o Une hypovolémie, étant par définition une diminution du volume de sang circulant,
implique un moindre remplissage du VG. Il a été démontré dans plusieurs espéces,
y compris le Cheval, que le volume télédiastolique diminue, diminuant ainsi le
diamétre du VG en diastole. (Borde et al., 2014, 2011 ; Campbell et Kittleson, 2007
; Fine et al., 2010 ; Underwood et al., 2011). Il est parfois rapporté une diminution
du diamétre systolique du VG associée. (Campbell et Kittleson, 2007 ; Underwood
etal., 2011)

o Une dysfonction diastolique entrainant un défaut de précharge, c’est-a-dire de
distension maximale des parois du myocarde a la fin de la diastole, provoque une
diminution du volume et du diamétre du VG en diastole. (Borde et al., 2014)

o Le SIRS est caractérisé par une vasodilatation périphérique responsable d’'un
défaut de retour veineux aux deux ventricules, et donc au VG. La diminution de
résistance vasculaire associée au défaut de retour veineux entraine une diminution
de la postcharge (Borde et al., 2011 ; Reed et al., 2018)

o La tachycardie, présente chez I'ensemble des chevaux en SIRS et certains
chevaux du groupe Non SIRS, impacte le temps et la dynamique de remplissage
diastolique via la pression auriculaire et la relaxation ventriculaire, et donc le
volume télédiastolique et la précharge. Le diamétre diastolique et systolique du VG
est corrélé positivement a la durée du cycle cardiaque et donc corrélé négativement
a la fréquence cardiaque. Autrement dit, en cas de tachycardie, le VGd et le VGs
diminuent. (Corda et al., 2019 ; Jacobs et Mahjoob, 1988 ; Yamamoto et al., 1993)

Ainsi, moins le ventricule est étiré lors de la précharge, moins il sera efficace pour
I'éjection systolique. La diminution de précharge provoque une diminution du volume
télésystolique et de postcharge, ce qui explique potentiellement la diminution du VGs
retrouvée dans nos résultats.

En ce qui concerne nos chevaux SIRS, chacune de ces hypothéses est
envisageable au vu de leur statut. Sur les 5 chevaux du groupe SIRS, 4 présentaient
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un hématocrite élevé et donc une hémoconcentration marquée ; mis en relation avec
les affections de ces chevaux et I'état de SIRS, on peut supposer que ceux-cCi
souffraient d’hypovolémie (Borde et al., 2014, 2011 ; Campbell et Kittleson, 2007 ; Fine
etal., 2010 ; Underwood et al., 2011). L’ensemble des chevaux du groupe présentaient
une tachycardie sévere a trés sévére, on suppose donc fortement I'impact de celle-ci
sur le diamétre du VG (Corda et al., 2019 ; Jacobs et Mahjoob, 1988 ; Yamamoto et
al., 1993). Le défaut de retour veineux est a suspecter également puisque c’est une
des caractéristiques du SIRS (Borde et al., 2011 ; Reed et al., 2018). La dysfonction
diastolique ne peut étre écartée. Une étude démontre la présence d’une dysfonction
diastolique a I'aide du mode Doppler classique et du TDI chez des chevaux en coliques
compliquées d’une endotoxémie, plus marquée dans un groupe de chevaux non
survivants que chez les survivants (Borde et al., 2014).Dans cette étude, les indices
2D et TM n’avaient montré aucune différence significative, en revanche le rapport entre
le temps de pré-éjection par rapport au temps d’éjection (PPE/TE) et le rapport de la
vitesse du flux sanguin a travers la valve mitrale durant la phase d'ouverture rapide de
la diastole sur la vitesse de la déformation du myocarde a c6té de la valve mitrale
durant la diastole (E/Em) se révéelent étre significativement augmentés chez les
groupes ayant le plus grand score de SIRS (Borde et al., 2014). Enfin, il est démontré
dans une étude chez des chevaux en choc endotoxémiques que le VGd et le VGs
montrent une diminution significative chez les chevaux ayant le plus haut score de
choc (Borde et al., 2011). On suppose donc que la diminution du diamétre du VG est
multifactorielle chez nos chevaux en SIRS.

La diminution du diamétre diastolique du VG chez les chevaux malades non SIRS
est moins évidente a interpréter. Il est moins probable qu’elle soit consécutive a un
défaut de retour veineux puisque c’est une caractéristique du SIRS dont les chevaux
ne souffrent pas dans ce groupe (Borde et al., 2011 ; Reed et al., 2018). L’hypovolémie
ne peut étre exclue formellement mais semble peu probable, bien que deux des
chevaux présentaient un hématocrite anormal a leur admission, celle-ci se trouve en-
dessous du seuil minimum et ne reléve donc pas d’'une hémoconcentration a laquelle
on s’attendrait (Borde et al., 2014, 2011 ; Campbell et Kittleson, 2007 ; Fine et al., 2010
; Underwood et al.,, 2011). On ne peut pas écarter I'’hypothése d’une dysfonction
diastolique empéchant la relaxation du ventricule gauche, sans dysfonction systolique
associée, car elle est indéterminable avec ce seul parameétre, mais cela reste peu
probable (Borde et al., 2014). Notre hypothése la plus probable est que la hausse de
la fréquence cardiaque induit un raccourcissement du cycle cardiaque, donc du temps
de remplissage diastolique et du volume et du diamétre du VG en fin de diastole (Corda
et al., 2019 ; Jacobs et Mahjoob, 1988 ; Yamamoto et al., 1993). En effet, bien qu’elle
soit de moindre importance que pour les chevaux du groupe SIRS, trois des chevaux
du groupe Non SIRS présentent une tachycardie marquée. Avec ce seul paramétre, il
est difficile de trancher mais un impact de la tachycardie semble I'hypothése la plus
probable.

Page 152 sur 206



2.4.1.2 Les strains longitudinal et radial, indices d’'une diminution de la
contractilité

Nous avons choisi comme valeurs de références celles issues des articles de
Decloedt et collaborateurs (2011 ; 2013) puisque cette équipe a publié deux articles
éditant des valeurs chez des Trotteurs sains en vue longitudinale et en vue petit axe
acquise au niveau des muscles papillaires, tout en gardant a I'esprit que Schwarzwald
et collaborateurs avaient observé un manque de fiabilité des parametres
circonférentiels. (Decloedt et al., 2013b, 2011 ; Schwarzwald et al., 2009a)

Le but était de visualiser un ordre de grandeur de ce qui avait pu étre
obtenu dans d’autres articles. Les résultats nous montrent que nos chevaux
Témoins, Non SIRS et le groupe Témoins + Non SIRS les réunissant ont une
tendance diminuée par rapport a ceux de Decloedt et collaborateurs (2011 ;
2013), excepté pour le SrR qui est plus élevé chez nos chevaux. (Decloedt et al.,
2013b, 2011). Plusieurs hypothéses sont plausibles quant a ces différences. Le logiciel
utilisé n’est pas le méme puisque nous avons utilisé le logiciel TOMTEC-ARENA® de
TomTec Imaging Systems GmbH contrairement a ces articles dans lesquels
'EchoPAC® de GE HealthCare est utilisé, ce qui ne permet pas de faire une
comparaison car ces logiciels ont des caractéristiques différentes et cela induit de la
variabilité. Nos mesures se font sur des chevaux de selle et des poneys, tandis que
les valeurs établies dans ces articles se font sur 10 Trotteurs sains, dont les valeurs
se rapprochent de celles des chevaux de selle, et n’ayant jamais été a I'exercice
(Decloedt et al., 2013b, 2011), ce qui est le cas de certains de nos animaux. De plus,
le groupe Témoins + Non SIRS créé dans notre étude comprenait 3 animaux malades,
contrairement aux articles de référence (Decloedt et al., 2013b, 2011). Enfin nos
chevaux, une fois regroupés dans le groupe Témoins + Non SIRS, présentaient une
moyenne d’age similaire a ceux des articles de Decloedt et collaborateurs (2011 ;
2013). Ces différences de population et de technique font relativiser les différences,
car bien que nos valeurs ne soient pas identiques, elles restent trés similaires.

Parmi 'ensemble de nos résultats, la diminution des strains longitudinal et
radial est le résultat le plus parlant. Ceux-ci sont le reflet direct d’'une diminution de
la contractilité des fibres longitudinales et radiales- (Leung et Levine, 1994). Alors que
le reste des parameétres ne permet pas de trancher sur leur interprétation, les valeurs
de strain sont exclusivement indicatrices de la contractilité du myocarde. En effet, a
partir des mesures 2D et TM uniquement, il est impossible de trancher sur I'origine des
différences entre ’hypovolémie, la dysfonction diastolique, le défaut de retour veineux,
ou la diminution de précharge causée par la tachycardie.

On peut mettre en relation ces résultats avec la seule autre étude utilisant le
2DST chez des animaux en SIRS, 34 chiens répartis équitablement en un groupe SIRS
(avec des animaux présentant un score SIRS modéré a sévere) et un groupe
d’animaux sains- (Corda et al., 2019). Cette étude démontre que le strain longitudinal
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endomyocardique (ainsi que la fraction d’éjection obtenue a l'aide de I'’échographie
3D) est la mesure la plus sensible pour la dysfonction systolique chez les chiens en
SIRS, la ou les paramétres 2D et TM ne montrent pas de différence significative. La
zone épimyocardique ne montre pas de différence non plus. Cela s’explique par une
altération de la microcirculation s’effectuant primairement dans les myocytes sous-
endocardiques, ceux qui ont les plus gros besoins en énergie. La contraction radiale
ne s’avere pas affectée chez les chiens en SIRS.

Cette méme étude démontre que le strain longitudinal global et le strain rate
transversal épimyocardique est corrélé négativement avec la fréquence
cardiaque, c’est-a-dire que leurs valeurs diminuent lorsque la fréquence cardiaque
augmente (Corda et al., 2019). Dans un modéle porcin, la fréquence cardiaque était
également négativement corrélée au strain radial global (Weidemann, 2002).
Cependant, ces résultats sont a I'inverse d’'une étude montrant que chez des chiens
sains anesthésiés, il n’y avait pas de corrélation entre la fréquence cardiaque et le
strain et strain rate circonférentiels, radiaux et longitudinaux. (Suzuki et al., 2013)

Dans notre cas, nous avons comparé les chevaux en SIRS aux chevaux
Témoins et aux chevaux Non SIRS réunis en un seul groupe Témoins + Non SIRS,
aprés avoir montré qu’il n’y avait pas de différence significative des parameétres
longitudinaux et que les paramétres des groupes Témoins et Non SIRS semblaient
homogeénes. Ainsi, on retrouve dans le groupe Témoins + Non SIRS, des chevaux
présentant une fréquence cardiaque normale et des chevaux en tachycardie, qui
faisaient originellement partie du groupe Non SIRS. Cependant, ces chevaux
présentant une tachycardie bien plus modérée que ceux du groupe SIRS, il y a une
différence significative de la fréquence cardiaque entre ces deux groupes. On
peut supposer que la diminution du SL et du SR dans le groupe SIRS est en partie en
lien avec la tachycardie sévere que présentaient 'ensemble des chevaux du groupe.

Cependant, la tachycardie n’est pas forcément la seule responsable de la
diminution du SL et du SR, on peut supposer que ceux-ci sont également impactés
par une altération de la fonction cardiaque systolique du VG. Cette hypothéese
pour le SL irait dans le sens de I'étude montrant une diminution du SL sur les chiens
en SIRS, imputable a une dysfonction myocardique. (Corda et al., 2019).

Il est a noter que notre groupe SIRS rassemble des animaux présentant des
affections variées et trés différentes. L'analyse visuelle qualitative réalisée au préalable
de l'analyse statistique permet d’identifier subjectivement des profils de contractilité
différents. Il est néanmoins impossible d’établir un lien entre la contractilité
myocardique et les affections correspondantes simplement avec une évaluation
visuelle, qui sert surtout a évaluer la qualité du tracking. Ainsi, bien que les chevaux
du groupe SIRS aient des valeurs de strain a tendances basses une fois regroupés,
on peut se questionner sur I'impact de I'hétérogénéité du groupe sur une évaluation
qualitative.
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Lors de notre étude, nous n’avons pas exactement pris les valeurs de pics
globales générées par le logiciel puisque I'on réalisait une analyse visuelle subjective
afin d’éliminer les segments présentant un écart temporel. Cette analyse souléve un
point d’attention, en vue petit axe, seuls des chevaux du groupe SIRS se voient
retirer le segment « mid ant », qui correspond au milieu de la paroi du SIV. Ce
segment est retiré pour 3 d’entre eux, et sur les 2 prises de vue pour deux des chevaux
concerneés.

Lorsqu’un segment présente un écart temporel sur plusieurs prises de vue, on
peut suspecter une désynchronisation ventriculaire. Une étude établissant des normes
pour le 2DST en petit axe chez des chevaux sains relévent que les segments septaux
et craniaux du VG présentent une variabilité moindre que les segments pariétaux
et caudaux, c’est-a-dire que les valeurs données par ces segments étaient plus
homogeénes, ce qui pourrait nous conforter dans l'idée que cette désynchronisation
serait en lien avec une dysfonction myocardique locale et une désynchronisation
ventriculaire (Schwarzwald et al., 2009a). Cependant, il est bien précisé que cette
analyse segmentale n’est pas vérifiée chez les chevaux et que les Iégendes du logiciel
sont adaptées a un coeur humain, ces résultats sont donc encore limités (Schwarzwald
et al., 2009a). Ainsi puisqu’il n'existe pas de consensus quant a la définition des
régions d’intérét chez le Cheval, bien que nous ayons corrigeé les légendes inversées
par le logiciel dans notre étude, on ne peut certifier que les segments soient
parfaitement positionnés dans notre cas également. De plus, il n’existe pas a I’heure
actuelle chez le Cheval de définition de la désynchronisation ventriculaire
(Schefer et al., 2010). Enfin, nous ne disposions de plusieurs prises de vues que pour
un nombre limité de chevaux, ce qui ne nous permet pas de déterminer si les segments
sont réellement désynchronisés ou s'il s’agit d’erreurs de tracking ponctuelles. Il est
donc difficile de conclure quant au retrait de ces segments chez les chevaux en SIRS.

2.4.1.3 Paramétres non significatifs

Plusieurs paramétres non significatifs dans notre étude méritent d’étre discutés.

On <s’intéresse  attentivement aux fractions d’éjection et de
raccourcissement car bien qu’elles ne montrent pas de différence significative, elles
ont des tendances augmentées chez nos patients en SIRS.

Cela va aI'encontre de ce que I'on connait chez 'lHomme en sepsis, chez lequel
on a tendance a retrouver une FE du VG diminuée bien que les résultats fluctuent
selon les études. Cependant, au cours de la phase précoce de sepsis et de la prise en
charge initiale de fluidothérapie, les patients en choc hypotensif ont tendance a avoir
une fonction ventriculaire hyperdynamique avec une augmentation de la FE supérieure
a 55%. (Rudiger et Singer, 2007). Chez les chiens, les études sont controversées,
certaines ne trouvant pas de différence significative de la FE et de la FS chez des
animaux en SIRS (Corda et al., 2019), d’autres démontrant une diminution de la FE et
de la FS chez des chiens en SIRS (Kocaturk et al., 2012 ; Nelson et Thompson, 2006).
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Ces différences entre les résultats pourraient étre interprétées par une différence de
sévérité des animaux évalués. En effet, les chiens issus des études prouvant une
diminution de la FS et de la FE se trouvaient dans un état de SIRS plus séveres, avec
une mortalité conséquente. (Corda et al., 2019)

La FE est dépendante des conditions de charge du VG et de sa contractilite, et
augmente conséquemment avec une tachycardie, ce qui est le cas de nos chevaux en
SIRS (Borde et al., 2011). Par ailleurs, la FE est un rapport du volume d’éjection
systolique sur le volume télédiastolique. Si le volume télésystolique diminue, le volume
d’éjection systolique augmente et la FE sera augmentée. Une FE augmentée de fagon
isolée pourrait étre synonyme de contractilité améliorée, en revanche cela signifie
également qu'une FE inchangée peut masquer un défaut de contractilité en cas de
diminution de la postcharge, et est synonyme de pronostic sombre (Borde et al., 2011
; Reed et al., 2018).

La FE, calculée a partir des volumes télésystolique et télédiastolique, est
considérée plus précise que la FS car moins dépendante de la géométrie du VG, mais
est a interpréter avec prudence (Reed et al., 2018). De plus, nous n’avons pas utilisé
les valeurs de volumes télésystolique et télédiastolique déterminées directement par
I'échographe. Ces valeurs n'ont pas été extraites pour calculer la FE et nous 'avons
déterminée a I'aide de la formule de calcul dite cubique, a partir des volumes issus des
valeurs de diamétre diastolique et systolique du VG (Marr et Bowen, 2011). Quant a la
FS, elle est a interpréter avec d’autant plus de précautions que la FE. En théorie, elle
est indicatrice du raccourcissement des fibres myocardiques et donc de la contractilité
du myocarde, mais elle est mesurée uniguement en deux dimensions en vue petit axe
a partir des diamétres diastolique et systolique du VG et ne permet pas d’évaluer la
contraction et le raccourcissement myocardique en trois dimensions du VG. Elle
dépend des mémes dynamiques que ceux décrits pour la FE. (Reed et al., 2018). Ainsi,
il est difficile de conclure quant a la modification de ces indices.

Le rapport Ap/Ao peut étre utilisé pour détecter une insuffisance ventriculaire
gauche. En effet, en cas de dysfonction ventriculaire gauche la pression de I'atrium
gauche et des veines pulmonaires se distendent ce qui peut entrainer une
hypertension pulmonaire. En conséquence, la pression dans l'artére pulmonaire
augmente ainsi que le rapport Ap/Ao. (Reed et al., 2018). Cependant, les mesures des
diametres de I'artere pulmonaire et de I'aorte ainsi que leur rapport ne se révélent pas
significatifs chez nos chevaux SIRS et aucune valeur n’était hors norme.

Nos résultats de strains rate longitudinal, radial et circonférentiel n’ont pas
présenté de différence significative entre nos groupes SIRS et Témoins + Non SIRS.
Ces indices ont démontré leur utilité chez d’autres espéces ; par exemple le strain rate
radial a été démontré comme significativement diminué dans le segment postérieur au
niveau chordal et se réveéle adapté pour détecter une altération de la fonction
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systolique chez des chiens atteints de dystrophie musculaire de Duchenne (Takano et
al., 2011).

Le déplacement et la vélocité longitudinaux sont moins utilisés que le strain
ou le strain rate a I'échelle globale, du fait de leurs grandes différences segmentales.
En effet, il a été démontré chez ’'Homme, les animaux de compagnie, les chévres et
les chevaux que du fait de la position fixe de I'apex du cceur dans la cavité thoracique,
le déplacement et la vélocité sont les deux paramétres présentant le plus de
différences segmentales suivant un gradient de la base a I'apex. (Berli et al., 2015 ;
Decloedt et al., 2011)

Le déplacement absolu longitudinal et radial est présenté par les études
s’intéressant a la faisabilité des mesures 2DST comme ayant une variabilité faible
(Decloedt et al., 2013b, 2011 ; Schwarzwald et al., 2009a). Il ne ressort cependant
que peu d’informations sur son rapport avec la fonction systolique notamment parce
gu’il n’est pas ou peu utilisé en tant que parametre global. (Berli et al., 2015 ; Corda et
al., 2019 ; Decloedt et al., 2011 ; Gehlen et Bildheim, 2018).

Les études s’intéressant aux normes des indices 2DST en vue longitudinale ont
établi que la vélocité longitudinale présentait une faible variabilité, mais de méme
que le déplacement, elle est peu utilisée comme paramétre global (Decloedt et al.,
2011). De maniére générale, plutdt que le 2DST, le TDI est le mode
échocardiographique de choix pour évaluer la vélocité du myocarde puisqu’il la mesure
directement. (Decloedt et al., 2013a ; Schwarzwald et al., 2009b)
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2.4.2 Impact des arythmies sur les indices échocardiographiques

Parmi le groupe SIRS, trois chevaux sont atteints de tachycardie
ventriculaire (TV), dont un présentant une TV alternée avec une tachycardie
supraventriculaire (TSV). On observe en confrontant les indices significatifs des
chevaux souffrant de TV a ceux n’en souffrant pas que les chevaux présentant une TV
ont des valeurs exacerbées pour 'ensemble des indices échocardiographiques.

La tachycardie ventriculaire est un rythme ventriculaire ectopique, qui prend son
origine au sein des ventricules au lieu du nceud sinusal. Elle est caractérisée par 3 ou
plus extrasystoles ventriculaires (aussi appelées complexes ventriculaires prématurés
VPC), qui sont des complexes QRS prématurés et élargis suivis d’'une pause
compensatoire, associés a un rythme irrégulier ou non, et dont la fréquence cardiaque
dépasse souvent les 100 bpm (Reed et al., 2018). La tachycardie ventriculaire est un
type d’arythmie ventriculaire, qui est une anomalie du rythme souvent associée a des
lésions du myocarde en lien une anomalie structurelle sous-jacente, ou des atteintes
systémiques multiples. On peut la retrouver lors de SIRS, d’endotoxémie sévére,
de sepsis, d’atteintes gastrointestinales primaires (comme I'entérite proximale et les
atteintes du cblon), de désordres métaboliques, et d’hémopéritoine sévére (Reed et
al., 2018), ce qui est le cas de nos 3 chevaux SIRS avec TV (2 chevaux en sepsis
associé a une colite et un cheval en hémopéritoine).

Pour nos indices 2D et TM significatifs, on constate que le VGd est diminué
et la FE augmentée chez les chevaux SIRS en TV, mais le plus notable est la
diminution drastique du VGs, qui est diminué de moitié par rapport aux chevaux
SIRS sans TV. En médecine humaine, l'indice le plus utilisé pour identifier le besoin
d’installation d’un défibrillateur automatique implantable (ICD) chez les patients a
risque atteint de TV, a longtemps été une diminution de la FE. Cependant, une
diminution significative du VGs a également été établie comme marqueur prédictif
significatif (Catanzaro et al., 2014). La diminution du VGs va dans le sens de nos
résultats, bien que ce ne soit pas le cas pour la FE, mais cela pourrait s’expliquer par
le rapport entre le VGd et le VGs dans le calcul de la FE (Reed et al., 2018). La
diminution du VGs étant bien plus importante que celle du VGd, la FE s’en retrouve
nécessairement augmentée de fagon exagérée.

En ce qui concerne le 2DST, on retrouve une diminution drastique du SL des
chevaux SIRS en TV par rapport aux chevaux SIRS sans TV, dont les valeurs
s’approchent finalement de celles du groupe Témoins + Non SIRS. Quant au SR, il
est plus faible chez les chevaux SIRS avec TV que sans TV, sans que ces derniers
n'ait de valeurs similaires au groupe Témoins + Non SIRS. Une corrélation a été
découverte en médecine humaine parmi une population de patients souffrant de
sclérose systémique, ceux atteints de tachycardie ventriculaire présentaient une
diminution significative des SL et SC globaux (Yiu et al., 2011). On suppose donc
fortement que la tachycardie ventriculaire impacte le SL. En revanche, un lien entre
SR et tachycardie ventriculaire n’a pas été démontré, cette diminution pourrait donc
étre imputable a une altération de la fonction myocardique causée par le SIRS.
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2.4.3 Limitations
2.4.3.1 Animaux

2.4.3.1.1 Admission des animaux malades

Les animaux des groupes SIRS et Non SIRS inclus dans I'étude sont des
chevaux regus au service d’'urgence du CISCO. L’admission de chevaux dans un état
critique nécessite une prise en charge rapide et rigoureuse pour la survie de I'animal.
La difficulté de cette étude réside dans le fait que le pronostic vital des chevaux en
SIRS est engagé, et seuls quelques cas ont permis de réaliser I'examen
eéchocardiographique complet nécessaire. De plus, cet examen doit étre conduit par
Dr Aurélia Leroux, ce qui implique qu’elle soit présente au moment de I'admission. En
effet, I'échocardiographie est un examen technique auquel peu de cliniciens sont
formés, et le fait de réaliser 'examen par la méme personne permet d’éviter
d’introduire une variabilité inter-observateur et donc un biais lié a I'examinateur. La
variabilité inter-observateur est estimée entre 7 et 15% selon les études pour le 2DST
(Haddour, 2011 ; Nesbitt et al., 2009).

Les mémes problématiques se présentent pour les chevaux du groupe Non
SIRS, bien que leur état soit généralement moins critique. A I'origine, I'étude s’articule
essentiellement autour d’'une comparaison d’un groupe SIRS a un groupe de chevaux
en coliques n’étant pas en SIRS. Cependant, au vu de la difficulté d’obtention des
images eéchocardiographiques chez des chevaux en coliques; pouvant étre trés
douloureux et agités, I'ajout d’'un groupe Témoins, consécutif a ce constat, a permis
d’avoir plus de valeurs a comparer.

Les chevaux malades sont référés pour les motifs d’appel « coliques » ou
« diarrhée », qui sont non spécifiques d'un type d’affection et qui englobe de
nombreuses pathologies. Les chevaux inclus présentent donc des affections variées,
d’ordre digestif, rénal ou organique multiple. Il est difficile d’inclure des chevaux pour
des pathologies digestives étranglées, celles-ci étant particulierement douloureuses,
les chevaux peuvent adopter un comportement violent empéchant totalement un
examen échocardiographique approfondi. Un cheval du groupe SIRS présentait une
colique obstructive gréle étranglée et un cheval du groupe Non SIRS présentait une
colique obstructive gréle simple et ont pu cependant étre inclus dans I'étude.

2.4.3.1.2 Commémoratifs

L’étude inclut des chevaux de type cheval de selle ou poney sans discrimination
au vu de la difficulté d’inclure des chevaux malades. Les groupes présentent de
grandes variations d’age et de poids, mais sont relativement homogenes en termes de
sexe et de type de chevaux. Le groupe Témoins a été construit pour étre le plus
semblable possible aux groupes SIRS et Non SIRS en termes de sexe et de race.

Cela n’a pas posé de problémes pour les mesures 2D et TM car il existe des
équations pour rapporter les mesures de chaque cheval a un poids de 500kg et donc
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de les comparer entre elles. En revanche, alors qu’il existe des valeurs de références
pour les poneys et différentes races de chevaux pour les mesures 2D et TM (Al-Haidar
et al., 2017 ; Berthoud et Schwarzwald, 2021 ; Brown et al., 2003 ; Marr et Bowen,
2011), les études de 2DST n’ont été menées que chez des chevaux de race Trotteurs
ou des chevaux de selle (Decloedt et al., 2013b, 2011 ; Schwarzwald et al., 2009a).
Nous ne savons donc pas quelles sont les références chez les poneys, ni si elles
peuvent étre comparables a celles des chevaux de selle.

2.4.3.1.3 Animaux retirés de I'étude

Certains animaux ont été retirés de [I'étude pour causes d'images
eéchocardiographiques de mauvaise qualité, les rendant difficilement interprétables,
souvent en lien avec une difficulté de réalisation de I'examen.

Huit chevaux sains ont été échographiés mais n’ont pas pu étre inclus dans le
groupe Témoins. Cing juments du troupeau d’expérimentation Equinoa devaient étre
incluses mais 4 d’entre elles n’ont pas pu I'étre car pour chacune d’entre elles, aucun
enregistrement de bonne qualité n’était disponible pour la vue longitudinale ou la vue
petit-axe. Ainsi, chacune des juments ne possédait qu'une vue exploitable pour
'analyse de speckle-tracking, et les chevaux étaient exclus dés lors qu’ils ne
possédaient pas 2 vues analysables. Cela est di en grande partie a la nervosité des
juments et la difficulté de mener 'examen a terme. Une autre jument du troupeau
pédagogique en surpoids et de robe grise n’a également pas pu étre incluse, ces deux
facteurs empéchant la bonne transmission des ondes échographiques et une bonne
qualité d’image. Enfin, trois autres chevaux du centre équestre de la Fleuriaye ont été
retirés de I'étude a la suite d’un incident de manipulation de I'échographe par le
technicien de maintenance en matériel d'imagerie, ce qui a entrainé la suppression de
leurs images échographiques avant leur sauvegarde sur la station d’analyse.

2.4.3.1.4 Taille des échantillons initiaux

Etant donné les contraintes propres a I'admission, il n’a pas été aisé d’inclure
un grand nombre de chevaux dans I'étude. Les groupes sont donc de 4 a 5 chevaux,
ce qui est la limite basse de ce qui est acceptable pour conduire une analyse statistique
avec des tests acceptant des échantillons de petite taille. L'analyse des variances a
cependant été possible et les données respectent la loi normale et ’lhomoscédasticité.
Il faut malgré tout garder a I'esprit qu’'une quantité de données limitées augmente la
variabilité¢ des variances et le risque d’erreur. |l est plus difficle de dégager des
différences significatives avec un petit nombre d’individu, comme on le voit avec
certains paramétres comme les fractions de raccourcissement ou d’éjection qui
montrent une certaine tendance mais ne produisent pas de différences statistiquement
significatives. Ainsi, il serait intéressant de reproduire cette étude a une plus grande
ampleur.
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2.4.3.2 Techniques d’échocardiographie

2.4.3.2.1 Limites de I'examen échocardiographique et difficultés
de mise en ceuvre

La position du cceur du Cheval ne permet pas de faire autant de diversité de
vues avec I'échocardiographie transthoracique qu’en médecine humaine. L'apex du
coeur est posé sur le sternum et I'axe de la base est quasiment perpendiculaire, ce qui
limite 'examen échocardiographique a des vues parasternales. Le mode 2D permet
de balayer une large zone, mais c’est une contrainte plus marquée en mode Doppler
ou un défaut d’alignement du faisceau avec le flux sanguin entraine une sous-
estimation des indices mesurés. Le mode 2D est quant a lui surtout limité par la basse
fréquence des images enregistrées due a la profondeur de champ nécessaire (Marr et
Bowen, 2011).

De méme, le mode 2DST est encore plus dépendant de la fréquence d’'images
enregistrées, et nécessite une trés bonne qualité d'images pour le tracking. Or dans
notre cas, la fréquence d’images était réglée sur 36 IPS alors que la fréquence
recommandée pour le 2DST est de 40 a 80 IPS (Decloedt et al., 2011 ; Voigt, 2014),
ce qui a probablement diminué la qualité des images générées. De plus, chez le
Cheval, il est rapporté que pour augmenter la fréquence d’'images et obtenir la valeur
nécessaire a un tracking adéquat, la largeur du champ d’ultrason doit étre réduite, ce
qui implique d’étre précis quant a la visualisation des structures d’intérét (Decloedt et
al., 2011 ; Voigt, 2014). Afin d’obtenir la vue apicale pour I'analyse 2DST, la vue
parasternale droite 4 cavités est Iégérement modifiée pour visualiser le plus de VG
possible, tout en gardant 'anneau mitral a I'image. Par conséquent, I'apex du cceur
peut se retrouver hors champ et n’est pas toujours visualisé (Decloedt et al., 2011).
Bien que notre fréquence d’'images flt Iégérement en-dessous des 40 IPS minimum,
le champ de I'image était legérement réduit comme nous venons de le décrire.

Nous avons réalisé 1 a 2 prises de vue chez chaque cheval, et analysé les
cycles cardiaques successifs sélectionnés automatiquement par le logiciel. Cela
difféere des protocoles standard retrouvés couramment dans les articles, qui
préconisent de réaliser une ou plusieurs prises de vue avec au minimum 3 cycles
cardiaques non consécutifs pour I'analyse 2DST (Decloedt et al., 2013b, 2011 ;
Schwarzwald et al., 2009a).

2.4.3.2.2 Echocardiographie 2D et TM

Chaque cheval a recu une échographie selon le protocole standard réalisé a
Oniris présenté dans le matériel et méthodes. Cependant, 'ensemble des indices
échocardiographiques 2D et TM n’ont pas été conservés, dans le but de garder les
plus pertinents.
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Nous avions choisi le VGd et le VGs car ils avaient été précédemment utilisés
dans des articles étudiant la dysfonction cardiaque chez des animaux en SIRS ou
endotoxémie (Borde et al., 2011 ; Corda et al., 2019). La FE, trés souvent citée comme
indice d’intérét de la dysfonction cardiaque lors de sepsis en médecine humaine
(Kakihana et al., 2016 ; Rudiger et Singer, 2007), était également reprise dans les
articles chez les animaux en SIRS ou en choc endotoxémique (Borde et al., 2011 ;
Corda et al., 2019) de méme que la fraction de raccourcissement (Borde et al., 2011).
Le diamétre de l'aorte était également évalué chez des chevaux endotoxémiques
(Borde et al., 2014). Nous avons ajouté le diamétre de I'artére pulmonaire, afin de
réaliser le rapport Ap/Ao, un indicateur d’hypertension pulmonaire, qui peut étre
consécutive a une dysfonction ventriculaire gauche (Reed et al., 2018).

L'étude chez les chevaux endotoxémiques prenait également en compte les
indices d’épaisseur des parois du septum interventriculaire et de la paroi libre du
ventricule gauche en diastole et en systole. L’épaisseur de la paroi du SIV était
significativement augmentée en diastole chez les chevaux au plus haut niveau de choc
(Borde et al., 2011). Nous n’avons pas sélectionné ces indices car nous souhaitions
nous concentrer sur les diamétres des cavités internes, en se référant aux valeurs
2DST pour étudier la déformation des parois. Cependant, au vu de la significativité de
cet indice dans l'article, il aurait pu étre pertinent de I'analyser afin de comparer nos
résultats.

Ce méme article s’intéresse également aux volumes télésystolique et
télédiastolique (VTS et VTD) qui sont significativement diminués chez les chevaux au
plus haut score de choc (Borde et al., 2011). Dans le cadre du protocole standard
d’échocardiographie réalisé a Oniris, le VTD et le VTS, nécessitant des vues
orthogonales spécifiques, ainsi que la FE calculé a partir du VTS et du VTD par
I'échographe a I'aide la formule de Teicholz (Reed et al., 2018) ne sont pas extraits. I
aurait été intéressant de récupérer ces valeurs afin d’obtenir une FE plus fiable. En
effet, on constate chez 'ensemble des chevaux que la valeur de la fraction d’éjection
telle que nous l'avons calculée (Marr et Bowen, 2011) est trés élevée par rapport aux
normes de I'espéce allant de 33,6% a 46,4% (Berthoud et Schwarzwald, 2021). On
suppose que la fraction d’éjection a été surestimée par le calcul fait a partir du diamétre
du VG, moins adéquat que son volume.

2.4.3.2.3 Echographie 2DST
2.4.3.2.3.1Limites du logiciel de 2DST

Notre analyse 2DST est réalisée au moyen du logiciel TOMTEC-ARENA® de
TomTec Imaging Systems GmbH issu de la médecine humaine. Cependant le seul
logiciel utilisé dans les publications en médecine équine est le logiciel ECchoPAC® de
GE HealthCare, également issu de la médecine humaine (Berli et al., 2015 ; Decloedt
et al., 2013b, 2011 ; Schwarzwald et al., 2009a).
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D’autres logiciels sont utilisés en médecine canine, tels que le 2DX-Strain®
d’Esaote, ou le AutoSTRAIN® and 2D Cardiac Performance Analysis® par TomTec
Imaging Systems GmbH (Corda et al., 2019 ; Hertzsch et Wess, 2023). Nous n’avions
pas accés au logiciel EchoPAC® de GE HealthCare ® pour notre étude, la seule
station d’analyse pour le 2DST disponible pour faire nos mesures se trouvant a I'Institut
du Thorax au CHU de Nantes.

A I'heure actuelle, le logiciel TOMTEC-ARENA® de TomTec Imaging Systems
GmbH n’a encore jamais été utilisé en médecine équine ni en médecine vétérinaire.
Nous manquions de recul quant a 'usage de ce logiciel chez les grands animaux et le
Cheval. Cependant le Dr Aurélia Leroux, opératrice des échocardiographies, de
I'utilisation du logiciel 2DST et de I'extraction des images, a de I'expérience dans
'analyse 2DST et publié plusieurs fois a ce sujet (Lecoq et al., 2018 ; Leroux et al.,
2020).

Ce logiciel génére automatiquement une analyse des indices pour
I’ensemble des cycles d’'une méme prise de vue. Il permet de faire un dessin manuel
de la ligne endocardique et de corriger les lignes épicardique et myocardique en
systole puis en diastole pour le premier cycle, mais il est automatisé pour garder ce
dessin sur les cycles suivants par la suite, sans possibilité de réajuster la ROI. Alors
que le 2DST utilise le myocarde adjacent comme sa propre référence et permet de
s’affranchir du mouvement translationnel secondaire a la respiration (Haddour, 2011),
il ne peut totalement compenser un mouvement causeé par un décalage de I'image au
cours de l'enregistrement. Cette fonctionnalité ne pose pas de probleme pour un
examen se déroulant sur ’'Homme qui reste immobile le temps de I'examen. Ce
parametre peut cependant étre handicapant chez le cheval stressé ou le cheval
malade, notamment lors de syndrome abdominal aigu (coliques). Ce syndrome peut
étre extrémement douloureux et entrainer un comportement agité voire violent, et
compromettre la stabilité de la sonde au cours de 'examen échocardiographique, voire
mettre en danger I'opérateur. Si le cheval examiné bouge au cours de I'examen, il sera
crucial d’étre attentif quant au positionnement de la ROl au cours des cycles.

On constate au cours de l'analyse que pour I'ensemble des images sans
exception, le logiciel a situé les légendes des segments de la ROl a I'’envers en
vue longitudinale, et avec un décalage en vue petit axe, inversant la paroi latérale du
ventricule gauche et le septum interventriculaire et toutes les notations qui en
découlent pour chacune des vues.

On suppose que cette confusion des lIégendes est due au fait que I'analyse en
axe longitudinal est obtenue a partir d’'une coupe apicale en médecine humaine, ce
qui est la vue par défaut pour I'échocardiographie Doppler (Oleynikov et al., 2018 ;
Valzania et al., 2020). En médecine équine, il est impossible de réaliser une vue
apicale et I'analyse longitudinale est obtenue a partir d’'une coupe parasternale 4
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cavités. Le logiciel étant prévu pour une utilisation en médecine humaine, il ne
reconnait donc pas les parois du cceur équin en vue parasternale. Ces différences
sont illustrées par la figure 68.

Figure 68 : A gauche, strain longitudinal global obtenu par 2DST en vue apicale 4 cavités chez un patient
souffrant d’une cardiomyopathie dilatée et d’une dysfonction systolique sévere (alzania et al., 2020). A droite,
définition de la ROl en axe longitudinal en vue parasternale droite 4 cavités chez un cheval sain (A. Leroux).

Cette inversion n’est néanmoins pas dérangeante pour l'acquisition des
données puisqu’elle n’'impacte ni la qualité du tracking, ni notre analyse statistique
puisque I'on fait une moyenne des segments conservés pour chaque cycle et prise de
vue. Elle est corrigée lors de linterprétation des segments présentant un écart
temporel.

On constate que le logiciel ne parvient pas a situer correctement la fin de
systole symbolisée par le pic systolique eS. Le pic eS est censé étre simultané aux
valeurs de contraction les plus élevées. Or on voit sur 'ensemble des courbes que le
pic eS est décalé, aprés le pic global. Nous n’avons pas vérifié que la fermeture de la
valve aortique correspondait a la fin de la systole. Le logiciel étant automatisé, de
méme que pour la ROI, il est possible de recalibrer le premier cycle mais les cycles
suivants ne peuvent étre corrigés. On observe donc un certain décalage des cycles,
qui pourrait potentiellement avoir un impact sur les valeurs de strain rate, issu d’une
dérivation temporelle du strain (Haddour, 2011).

L’analyse segmentale lors du calcul de I'écart temporel nous montrent que les
segments retirés le plus fréquemment peuvent se classer en plusieurs catégories dans
chacune des vues apicale et petit axe.

En vue apicale, deux cas de figure se distinguent :

o Dans le premier cas, les segments retirés le sont chez un méme cheval ou un
nombre réduit de chevaux. C’est le cas des segments « basal inf sept » et « basal
ant lat ».
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Ces segments représentent respectivement 29,2% et 16,7% des segments retirés
en vue apicale. Cependant, ils sont retirés uniquement chez 3 chevaux issus de
groupes différents. Une dysfonction myocardique segmentale est donc exclue et
un défaut de tracking propre a I’enregistrement et en lien avec la qualité des
images est suppose.

o Dans le deuxiéme cas, les segments sont retirés chez un grand nombre de
chevaux. Cela concerne les segments « apical lateral » et « apical septal », qui
représentent a eux deux 50% des segments longitudinaux retirés. Ces segments
apicaux sont retirés chez 50% des chevaux issus des 3 groupes, indiquant une
faiblesse récurrente de tracking inter-individuelle.

Cela pourrait s’expliquer par la modification de la vue 4 cavités pour visualiser le
VG pour lI'analyse 2DST, qui, combinée a la profondeur du cceur équin, implique
que 'apex n’est pas forcément visualisable selon les chevaux (Decloedt et al., 2011
; Marr et Bowen, 2011). Dans la littérature, les mesures apicales sont parfois
conservees (Schefer et al., 2010), parfois retirées d’office en partant du postulat
que celles-ci sont systématiquement extrapolées par le logiciel et donc non
visualisables (Decloedt et al., 2011).

Dans notre cas, on a établi par analyse visuelle que les mesures apicales
présentaient des valeurs homogénes avec celles des autres segments. Cependant
il aurait pu été pertinent de vérifier au cas par cas pour chaque cheval si 'apex était
visualisable sur la vue apicale pour décider d’exclure au préalable les mesures
apicales, car, lorsqu’elles sont absentes, le logiciel TOMTEC® les extrapole et ces
analyses sont donc contestables.

En vue petit axe, les segments en petit axe présentent tous des retraits pour
ecart temporel :

o Les segments « mid ant lat », « mid in flat » et « mid ant sept » sont retirés
respectivement chez 8, 6 et 7 chevaux au total, de tous groupes, soit chez environ
50% des chevaux. Le segment « mid inf sept » est retiré chez 5 chevaux de tous
groupes soit environ 35% du total des chevaux. Ces segments sont retirés de
maniére plutdt récurrente, et semblent tous étre associés a un défaut de tracking,
sans que cela ait d'implication pathologique.

o Le segment « mid inf » n’est retiré que chez 3 chevaux de groupes différents, un
défaut de tracking dd a la qualité de I'image est supposeé.

o Le segment « mid ant » est lui retiré plusieurs fois chez seulement 3 chevaux du

groupe SIRS, et I'hypothése est émise que ce segment soit témoin d'une
dysfonction myocardique segmentale des chevaux en SIRS.

Enfin, au cours des différentes étapes du processus d’analyse 2DST, c’est-a-
dire au cours de I'analyse de I'écart temporel mais également au cours de I'analyse
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visuelle subjective individuelle de chaque cheval, la vue petit axe a présenté le plus
d’anomalies. La vue petit axe a été intégralement exclue pour 3 chevaux. Il est possible
que ces défauts de tracking soient la conséquence d’images de moins bonne
résolution ou d’'une altération du tracking causé par le mouvement longitudinal du cceur
dans le plan (Schwarzwald et al., 2009a). Réaliser un plus grand nombre de prises de
vue par cheval permettrait d’affiner si les écarts temporels sont dus a une erreur de
tracking ponctuelle ou récurrente.

De plus, bien que I'on ait réalisé une analyse visuelle subjective des courbes et
calculé I'écart temporel éventuel de chaque segment, il aurait été pertinent de définir
un seuil d’hypokinésie comme le font certains auteurs (Becker et al., 2006 ; Schefer
et al., 2010). L’hypokinésie est la diminution de la mobilité du segment, I'akinésie son
immobilité et la dyskinésie désigne un mouvement anormal. Chez 'Homme, I'IRMc
(Imagerie par Résonance Magnétique cardiaque) a été utilisée pour établir le seuil
optimal de strain pour détecter un segment hypokinétique, akinétique, dyskinétique et
un normokinétique en 2DST (Becker et al., 2006). Bien qu’aucun consensus a propos
des segments hypokinétiques, dyskinétiques et akinétiques n’existe chez le cheval ces
seuils ont été repris chez le cheval. Ainsi, un strain compris entre 65 et 135% de la
médiane du pic de strain étant jugé normokinétique, un strain inférieur a 65% de la
médiane hypokinétique, un strain inférieur a 5% de la médiane akinétique, et enfin, les
segments dyskinétiques sont ceux dont la direction est opposée a la majorité des
autres segments (traduit par un strain radial négatif ou un strain longitudinal négatif)
(Schefer et al., 2010). Ces seuils pourraient étre réutilisés dans une future étude afin
de consolider I'évaluation visuelle subjective.

Le déplacement et |la vélocité longitudinale sont les deux parametres présentant
le plus de différences segmentales, suivant un gradient de la base a 'apex. Intégrer
une analyse segmentale en étudiant les indices pour chacun des segments pourrait
nous renseigner sur ces dynamiques (Berli et al., 2015 ; Decloedt et al., 2011). Ces
étapes pourraient étre ajoutées a un futur protocole d’analyse segmentale.

Il n'existe également pas de consensus quant a [I’évaluation de la
désynchronisation des segments et de calcul de leur écart temporel, auquel il est
fait référence en tant qu’index de synchronie temporelle (IST) dans la littérature
(Schefer et al., 2010). Nous avons fixé un seuil d’exclusion lorsque I'écart a la moyenne
du pic était de 50%, alors qu’il est rapporté des seuils plus séveéres allant de 75% a
95%. Il est cependant avéré que la fiabilité du IST n’est pas un suffisante pour une
utilisation clinique, que ce soit en médecine vétérinaire ou humaine, I'analyse visuelle
reste indispensable et il convient de combiner différentes méthodes d’évaluation (Berli
et al., 2015 ; Schefer et al., 2010 ; Schwarzwald et al., 2009a)

L'analyse segmentale par paramétres nous montre que certains parameétres
ont présenté un plus grand nombre de segment désynchronisés. Les écarts
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temporels sont présents chez 'ensemble des groupes de chevaux, ce qui nous meénent
a penser que la fonction cardiaque n’est pas responsable de ces variations.

Parmi les parameétres petit axe, seul le déplacement radial ne présente pas de
variation de ses segments. Les strain radial et circonférentiel présentent des écarts
temporels de maniére trées modérée, c’est principalement les strain rate radial et
circonférentiel qui représentent respectivement un tiers et la moitié des segments
retirés. Cela nous améne a supposer que certains parameétres ont une plus grande
sensibilité de tracking. Le strain rate et le déplacement sont tous deux obtenus a partir
de la mesure de strain. Le déplacement est calculé par intégration spatiale du strain
et le strain rate par dérivation temporelle du strain (Haddour, 2011). Pourtant, le
déplacement montre des pics homogenes sans décalage des segments et le strain
rate montre les décalages les plus nombreux. Ces difficultés de calcul du strain rate
pourraient étre imputées au fait que le logiciel n’ait pas correctement synchronisé
les cycles de tracking avec le cycle cardiaque. On ne peut garantir que la dérivation
temporelle soit calculée correctement si les points de référence temporels sont
décalés. On peut supposer qu’une imprécision des repéres temporels du logiciel par
rapport aux cycles ait pu entrainer une désynchronisation accrue des segments,
rendant difficile une mesure nous renseignant quant a la fonction myocardique du VG.
Cela pourrait étre d’autant plus accentué chez les chevaux atteint de TV, leur rythme
cardiaque n’étant pas sinusal. On ne peut donc ni infirmer ni affirmer que le strain rate
est inchangé en cas de SIRS.

En vue longitudinale, le DL, le SL présente peu de variations et le SrL une
variation modérée, a linverse de la VL qui représente la moiti€é des segments
désynchronisés. On peut supposer que les segments s’écartant légérement de la
moyenne pour le strain rate longitudinal sont accentués lors du calcul de la VL.

Pour un futur protocole expérimental, il est nécessaire de s’assurer que les
cycles cardiaques sont bien synchronisés et que les repéres temporels sont
correctement placés par le logiciel, en ajoutant une mesure de la fermeture de la valve
aortique pour vérifier la synchronisation. Les animaux présentant des arythmies
cardiaques seraient également a éviter. On peut enfin rappeler qu’une résolution de
'image de bonne qualité est cruciale pour cette étape (Borde, 2013).

2.4.3.2.3.2Modification des groupes pour I'analyse statistique 2DST

En raison de la réduction de la taille des échantillons a la suite de I'analyse
qualitative des données 2DST, on se retrouve en incapacité de conduire une analyse
statistique sur les paramétres petit axe, notamment radiaux, entre les trois groupes
Témoins, Non SIRS et SIRS. De plus, TANOVA entre les paramétres longitudinaux se
révéle non significatif, ce qui nous motive a réunir les chevaux des groupes Témoins
et Non SIRS pour la suite de I'étude.
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Cela remet en question nos conditions de départ, ou nous souhaitions comparer
3 groupes afin d’étudier la dysfonction myocardique a différents degrés. Cependant,
le protocole a été contrarié par la difficulté de mise en ceuvre de I'analyse avec un
logiciel non validé pour les chevaux. Ainsi, sans modification des groupes, aucune
analyse permettant de comparer le groupe SIRS, auquel on porte le plus d’intérét,
n’aurait été possible.

La comparaison des indices de ce nouveau groupe Témoins + Non SIRS aux
valeurs de référence choisies (Decloedt et al., 2013b, 2011) montre une similarité des
moyennes nous confortant dans I'idée que la fonction myocardique de ce groupe est
semblable a celle des chevaux sains.

Cette modification des groupes en cours de projet est néanmoins discutable.
Tout d’abord, pour les paramétres 2D et TM il existe une différence significative de
VGd entre les groupes Témoins et Non SIRS, ce qui ne permet donc pas de créer un
groupe Témoins + Non SIRS pour ces paramétres. On se permet cependant de les
réunir malgré cette limite puisque notre hypothéese principale est que la tachycardie
que présentent les chevaux du groupe Non SIRS serait a I'origine de la diminution du
VGd (Corda et al., 2019 ; Jacobs et Mahjoob, 1988 ; Yamamoto et al., 1993). Cette
différence ne serait donc pas due a une modification de la fonction ventriculaire a
proprement parler, ce qui nous permettrait de comparer ces chevaux a ceux du groupe
SIRS.

Cependant, cette modification englobée avec nos autres contraintes invite a
interpréter les résultats avec une grande prudence, et ne nous permet pas d’affirmer
que nous avons pu détecter avec certitude la présence d’'une dysfonction myocardique
chez les chevaux en SIRS grace au 2DST.

Le fait d’avoir di modifier le protocole en cours d’expérience témoigne des
nombreux aléas rencontrés, de la difficulté de la faisabilité des mesures du fait du
logiciel et des caractéristiques des chevaux étudiés, et de la nécessité de les prendre
en compte lors de I'élaboration d’'un prochain protocole expérimental.

2.4.4 SIRS vs sepsis

Dans notre groupe SIRS, nous retrouvons des chevaux avec une diversité
d’affections.

Quatre chevaux du groupe SIRS présentaient une atteinte gastro-intestinale
primaire, ce qui est représentatif des causes de SIRS et de sepsis rapportées chez le
Cheval (Blangy-Letheule et al., 2023 ; Taylor, 2015). Seul un poney présentait un SIRS
et un choc cardiovasculaire hypovolémique secondaire a un hémopéritoine sévere, ce
qui est moins représentatif. Ce poney, bien que référé pour coliques, ne remplissait
pas les critéres d’inclusion définis pour le motif d’appel, c’est-a-dire une admission
pour cause digestive de coliques ou diarrhée. Mais au vu de la difficulté d’inclusion de
chevaux malades et du faible effectif de chevaux en SIRS, nous avons choisi de le
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garder. Cependant, ce choix est contestable puisque la physiopathologie et les
mécanismes sous-jacents different de ceux des autres chevaux, et questionnent la
faisabilité de I'étudier avec les autres chevaux dans le méme groupe.

Chez I'Homme, les criteres de SIRS tels que nous les utilisons ont
progressivement été abandonnés a la suite du dernier consensus sur le sepsis (Singer
et al., 2016). Bien qu'il soit précisé que les critéres de SIRS ne s’appliquent pas a une
situation de stress, d’exposition a une forte chaleur ou a une chimiothérapie, les
critéres restent trés sensibles. Cette sensibilité implique par conséquent une faible
spécificité (Bone et al., 1992 ; Chakraborty et Burns, 2023). Chez 'Homme, plusieurs
points négatifs ont été identifiés :

o Ces critéres ne permettent pas de distinguer une étiologie infectieuse d’'une
étiologie non infectieuse (Chakraborty et Burns, 2023).

o lls sont retrouvés de fagon trés courante chez les patients en unité de soins
intensifs et ne permettent donc pas d’identifier lorsqu’un patient gravement
malade et hospitalisé développe un SIRS ou un sepsis (Chakraborty et
Burns, 2023).

o lls sont trop peu précis pour différencier la réponse inflammatoire positive
permettant de lutter contre I'agression de la réponse inflammatoire néfaste
pour l'individu (Chakraborty et Burns, 2023).

o Les criteres ne sont pas hiérarchisés et tous considérés de la méme
importance (Chakraborty et Burns, 2023).

o Enfin, ils ne permettent pas d’anticiper une dysfonction organique. Ainsi, il
est possible pour une personne ne souffrant pas d’'inflammation systémique
de présenter deux des crittres de SIRS en cas d’affections aigués
d’étiologies variées. (Chakraborty et Burns, 2023)

Le score de SIRS est de moins en moins utilisé, au profit du score SOFA
(Sequential Organ Failure Assessment) créé spécifiquement pour le sepsis a I'origine,
plus sensible et plus spécifique, notamment pour le diagnostic de sepsis pour lequel
le score de SIRS ne semble pas adapté. (Chakraborty et Burns, 2023 ; Singer et al.,
2016)

Chez le Cheval, le SIRS a été adapté a partir de la définition de la médecine
humaine et est toujours régulierement utilisé alors que le sepsis manque d’une
définition claire. En effet, le diagnostic actuel du sepsis se base sur I'utilisation du score
de SIRS associé a une culture microbienne positive. Cependant, la culture
microbienne est un procédé long et couteux nécessitant au minimum deux jours, le
rendant peu utilisé en pratique chez le cheval adulte, un traitement empirique étant de
toutes fagons mis en place avant d’obtenir le diagnostic (Roy et al., 2017 ; Taylor,
2015). Des études recherchent actuellement [l'utilité de nouveaux biomarqueurs
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sériques comme indicateurs pronostiques du sepsis (Blangy-Letheule et al., 2023 ;
Taylor, 2015).

Les plus grandes causes de sepsis sont les affections gastrointestinales,
notamment I'entérocolite infectieuse avec translocation bactérienne (Taylor, 2015).
Afin d’obtenir un groupe homogene et afin d’étre certain d’inclure uniquement des
chevaux souffrant d’'une infection gastro-intestinale primaire, il pourrait étre intéressant
de modifier le protocole et uniformiser le motif d’appel en intégrant uniquement des
chevaux en diarrhée. Cependant, identifier la cause d’'une diarrhée (infectieuse,
toxique) est complexe au vu des contraintes inhérentes a la culture microbienne (Roy
et al., 2017 ; Taylor, 2015).

2.4.5 Mesures manquantes

2.4.5.1 Pression artérielle

Cette étude n’intégre pas de mesures de la pression artérielle aux données. La
pression artérielle est un parameétre fréquemment utilisé en médecine humaine et des
carnivores domestiques du fait de sa simplicité d’utilisation, qui participe notamment
au score SOFA en médecine humaine (Corda et al., 2019 ; Moreno et al., 2023 ;
Vincent et al.,, 1996). En revanche c’est une technique peu utilisée en routine en
médecine équine. Celle-ci aurait été intéressante pour nous renseigner sur le débit
cardiaque et la résistance vasculaire périphérique et aurait pu nous renseigner sur les
conditions de précharge et de postcharge des animaux (Borde, 2013 ; Borde et al.,
2014, 2011 ; Reed et al., 2018).

Les mesures invasives de pression artérielle (Pl) se font sur cheval anesthésié
ou sédaté profondément, par cathétérisation de I'artére transverse de la face (Reed et
al., 2018). Dans notre cas, utiliser une mesure invasive au cours d’'une procédure
d’'urgence est difficilement envisageable, au vu de la difficulté du geste technique et
de la proximité avec I'cell, il est impossible de le réaliser sur les chevaux admis, en
détresse et agités voire violents.

Une mesure non-invasive (PNI) aurait pu étre envisagée, cependant elle ne fait
pas partie du protocole d’admission des chevaux malades a Oniris et elle n’a été
réalisée sur aucun cheval. Cette mesure pourrait étre incorporée au protocole, puisqu’il
suffirait d’installer le tensiométre en salle d’admission. Utiliser un brassard a la queue
nécessite une immobilité totale du cheval et de sa queue tout au long de la mesure qui
peut prendre quelques secondes a minutes, ce qui est faisable chez un cheval calme
dans un travail. Cependant les échocardiographies de nos chevaux témoins se sont
déroulées a I'extérieur d’Oniris, dans leurs écuries, et donc sans travail disponible, ce
qui ne nous a pas permis de réaliser cette mesure de PNI. De plus, cela s’avére difficile
voire impossible a 'admission des chevaux critiques, qui sont agités.
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2.4.5.2 Dosage des troponines cardiaques

Nous avons présenté les CK (enzyme créatine kinase) parmi les paramétres
hémato-biochimiques qui, de méme que la lactate déshydrogénase (LDH) était un
parametre utilisé en routine pour détecter les lésions myocardiques en médecine
humaine dans les années 90. Bien que les CK ne paraissent pas significativement
augmentées dans nos résultats, on constate une hausse et une plus grande variabilité
de ce paramétre chez les chevaux en SIRS. Des biomarqueurs cardiaques plus
sensibles, les troponines cardiaques | et T ont depuis remplacé les CK et la LDH (Van
Der Vekens et al., 2015). Ce sont des protéines spécifiques des muscles striés, avec
une forme spécifique du muscle cardiaque ce qui permet de les utiliser dans la
détection des atteintes myocardiques (Reed et al., 2018).

Les troponines sont retrouvées dans différentes affections myocardiques
comme les infarctus du myocarde, les cardiomyopathies, les lésions myocardiques
d’origine nutritionnelle ou toxique ou en cas d’hypotension, ischémie, endotoxémie et
sepsis (Reed et al., 2018). En médecine équine, la troponine | et la troponine T sont
toutes deux utilisées dans la détection de lésions myocardiques (Van Der Vekens et
al., 2015). En médecine humaine, pour évaluer la fonction systolique de maniéere
optimale, il est préconisé de faire des mesures de SL et de dosage des troponines
(Kosaraju et al., 2023). Cet indicateur pourrait étre ajouté a un prochain protocole
expérimental pour confirmer les résultats obtenus a I'’échocardiographie.

2.4.5.3 Parameétres diastoliques

Nous avons inclus dans I'étude des mesures reflétant la dysfonction systolique
du VG, il pourrait étre intéressant d’y ajouter des marqueurs de la dysfonction
diastolique. Une étude démontre la présence d’une dysfonction systolique et
diastolique accrue chez des chevaux en coliques compliquées d'un SIRS non
survivants par rapport aux survivants, a I'aide du mode Doppler standard et du TDI. Le
TDI est le mode de choix pour évaluer la fonction diastolique (Borde et al., 2014). Dans
cette étude, les indices 2D et TM n’avaient montré aucune différence significative. En
revanche le rapport entre le temps de pré-éjection par rapport au temps d’éjection
(PPE/TE) et le rapport de la vitesse maximale du flux sanguin a travers la valve mitrale
durant la phase d'ouverture précoce de la diastole sur la vitesse de la déformation du
myocarde prés de la valve mitrale durant la diastole (E/Em), ainsi que la vélocité des
fibres circonférentielles (Vcf) révelent étre significativement augmentés chez les
chevaux non survivants (Borde et al., 2014). L’ajout du TDI dans une étude utilisant le
2DST génére cependant un protocole lourd, il est possible dans un premier temps
d’utiliser le mode Doppler standard pour mesurer le rapport PPE/TE par exemple.
Dans le cadre du protocole standard d’échocardiographie, nous avions visualisé le flux
pulmonaire, indicateur d’hypertension pulmonaire (Reed et al., 2018) et le flux aortique
et effectué les mesures de vitesse maximale en Doppler pulsé. afin de vérifier la
fonction systolique du VG (Reed et al., 2018). Cependant les mesures de PPE, TE et
ITV nont pas été réalisées chez les chevaux admis en urgence en raison du temps
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limité pour réaliser I'échocardiographie. Pour étoffer les indices de dysfonction
diastolique, on pourrait réaliser une mesure des intervalles de temps systolique et de
la PPE du flux aortique pour estimer le temps de contraction isovolumétrique, et faire
de méme pour la valve mitrale pour évaluer la dysfonction diastolique (Borde et al.,
2014).

En ce qui concerne les paramétres diastoliques 2DST, nous ne nous y sommes
pas intéressés. Du fait de la confusion des repéres temporels et des anomalies de
tracking dues a la mauvaise résolution des images ou non, les courbes diastoliques
de strain rate étaient souvent aberrantes et nous avons choisi de ne pas en parler dans
ce travail. On ne peut cependant pas exclure qu’une potentielle dysfonction diastolique
aurait participé a générer ces résultats. Le SrL a notamment été jugé en corrélation
avec la fonction diastolique chez le chien et chez ’'Homme et donc intéressant a étudier
(Wang et al., 2007 ; Zhu et al., 2020).

2.4.5.4 Absence de vérification de la variabilité intra-observateur pour
les mesures 2DST

Il est d’'usage dans les études utilisant le 2DST établissant des valeurs de
références de mettre en place un protocole de vérification de la variabilité intra-
observateur, en faisant répéter a I'observateur les mesures 2DST plusieurs fois pour
chaque animal. Dans notre cas, nous n’avons pas procédé de cette fagcon par manque
de temps pour répéter plusieurs fois les mémes mesures, et parce que nous n’avions
pas comme objectif d’établir des valeurs de référence. De plus, dans les articles utilisés
comme référence, la fiabilité des mesures avait été vérifiée par les auteurs (Decloedt
et al., 2013a, 2011 ; Schwarzwald et al., 2009a). Cela pourrait étre utile dans le cadre
d’'une étude préliminaire visant a adapter les caractéristiques du logiciel TOMTEC-
ARENA® a une prochaine étude de 2DST chez le Cheval, afin d’identifier les erreurs
de tracking pouvant induire une variabilité lors des mesures en lien avec le logiciel.

2.4.5.5 Suivi des patients

Chez 'Homme, les survivants de choc septique voient leur fonction cardiaque
se rétablir en 7 a 10 jours, et sont ceux ayant montré la plus grande dysfonction
myocardique selon les études, interprété comme un potentiel mécanisme protecteur
(Borde et al., 2014 ; Kakihana et al., 2016 ; Rudiger et Singer, 2007). Chez le Cheval,
on ne connait pas encore les conséquences a long terme d'une dysfonction
myocardique liée au SIRS (Borde et al., 2014).

A court terme, il pourrait également étre intéressant de suivre I'évolution de la
fonction myocardique au cours de la prise en charge médicale, afin d’évaluer I'impact
de la prise en charge avec la fluidothérapie d’'urgence comme cela a été fait avec
I'échocardiographie standard en médecine humaine (Miller et Mandeville, 2016).
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On pourrait également imaginer intégrer le 2DST a une étude portant sur le
pronostic et la survie des chevaux en SIRS a la suite des articles du Dr Borde et
collaborateurs (Borde et al., 2014, 2011), afin de mettre en place des valeurs seuils de
SL par exemple.
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CONCLUSION

Notre étude nous a permis de dégager plusieurs résultats significatifs : une
diminution significative du diamétre du VG en systole et en diastole des chevaux SIRS
par rapport aux chevaux sains, une diminution significative également pour le VG en
systole des chevaux malades sans SIRS et en SIRS par rapport aux chevaux sains et,
en 2DST, une diminution significative des SL et SR des chevaux en SIRS comparés
aux chevaux malades sans SIRS et sains réunis. Enfin, des tendances sont
distinguées telles que 'augmentation des fractions d’éjection et de raccourcissement
des chevaux SIRS, qui semblent d’intérét, méme si non significatives selon les tests
statistiques.

Cette étude étant la premiére a combiner I'échocardiographie 2DST et le SIRS
chez le Cheval, elle comporte un certain nombre de limites, comme un nombre trés
faible d’animaux qui ont di étre regroupés en un groupe associant chevaux sains et
malades pour I'analyse statistique 2DST. De plus, le logiciel TOMTEC-ARENA® n’a
pas été validé pour les chevaux et semble engendrer plusieurs erreurs de tracking
pouvant impacter différents paramétres et générer des erreurs de calculs comme pour
le strain rate. Enfin, le SIRS et ses anomalies circulatoires impactent de fagon
multifactorielle les indices échocardiographiques et ne simplifient pas l'interprétation.
Notamment la présence de tachycardie voire de tachycardie ventriculaire sont des
anomalies associées au SIRS, et les chevaux en SIRS atteints de tachycardie
ventriculaire sont surreprésentés.

Néanmoins, bien qu’elle puisse étre améliorée, cette étude préliminaire apporte
des informations intéressantes quant a l'utilisation de I'’échocardiographie et du 2DST
dans le cadre du SIRS chez le Cheval. Bien qu’ils nécessitent une analyse rigoureuse
compliquant son utilisation en milieu hospitalier, ces résultats de 2DST fournissent des
indices d’'une valeur diagnostique surpassant ceux de I'échocardiographie standard
pour la dysfonction myocardique. De plus, on retrouve de réelles modifications de la
fonction cardiaque chez les chevaux en SIRS par rapport aux autres. Ce travail est
une ébauche pour de prochaines études impliquant cette technique d’imagerie dans
la détection précoce de la dysfonction systolique en cas de SIRS.

Cette étude génére quelques pistes d’amélioration pour les prochaines études
liant SIRS et échocardiographie standard et 2DST chez le Cheval. Tout d’abord, il est
nécessaire d’'impliquer un plus grand nombre de chevaux en SIRS et éventuellement
en sepsis bien que cela soit techniquement difficile a réaliser. L'idéal serait de les
comparer a un plus grand nombre de chevaux souffrant uniquement d’'un syndrome
abdominal aigu ce qui était notre objectif a I'origine. La tachycardie ventriculaire est un
signe bien décrit en cas de SIRS qui peut donc étre retrouvé dans la population
sélectionnée. Il serait souhaitable d’'étre vigilant et d’exclure ces chevaux si I'on
souhaite étudier I'impact du SIRS sur la contraction du myocarde et ainsi éviter un
biais génére par les arythmies.
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Afin d’avoir un panel d’'informations plus large a exploiter, certaines mesures
seraient intéressantes a intégrer dans le protocole. Une méthode non invasive de
mesure de la pression artérielle pourrait étre ajoutée a 'admission. Parmi les indices
eéchocardiographiques 2D et TM, les volumes télésystolique et télédiastolique, la
fraction d’éjection qui en découle et I'épaisseur des parois du septum interventriculaire
et de la paroi libre du ventricule gauche pourraient étre ajoutés, de méme que les
indices Doppler d’intervalle systolique (TE), de période de pré-¢éjection (PPE) et de leur
rapport PPE/TE pour le flux aortique, et du rapport E/Em pour le flux mitral, afin
d’évaluer la dysfonction systolique et diastolique.

Il parait indispensable de mettre en place des adaptations sur le logiciel
TOMTEC-ARENA® ou d’utiliser un logiciel déja validé chez les chevaux pour conduire
'analyse de 2DST. Indépendamment de la résolution et de la qualité d’images, un
indice de synchronie temporelle avec un seuil plus sévére en paralléle de I'analyse
visuelle subjective permettrait de repérer les segments désynchronisés avec une plus
grande pertinence. Vérifier la concordance de la fermeture de la valve aortique sur le
logiciel permettrait également de mieux identifier la présence d’un défaut de tracking.
Il serait également intéressant d’introduire un seuil d’hypokinésie des segments en se
basant sur d’autres publications, bien gu’il n’existe pas encore de consensus a ce
sujet. Ainsi on pourra réaliser une analyse segmentale détaillée, notamment pour le
déplacement et la vélocité longitudinale, en paralléle de I'utilisation des valeurs de
strain et strain rate globales. Un protocole d’analyse visuelle bien défini permettra de
différencier les défauts de tracking d’'une désynchronisation ou une hypokinésie
causés par une dysfonction myocardique.

Enfin, la définition du sepsis et de criteres de sepsis propres a la médecine
équine permettrait de conduire cette étude sur un groupe de chevaux en sepsis en
comparaison d’'un groupe de chevaux en coliques ne présentant pas de sepsis, afin
de restreindre les types d’affections représentées et obtenir des résultats plus
homogénes.
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ANNEXES

Annexe 1 : Données des commémoratifs, examens clinique et hémato-biochimiques, diagnostic, électrocardiogramme et survie

Poids

Age

T°C FC FR

Leucocytes

Neutrophiles

Lactates

Hématocrite

Créati-

Cheval Statut (kq) (ans) Diagnostic ECG Mort Q) (opm) (mpm) () (ul) (mmol/L) (%) Albumine e CK
1 A SIRS 500 10 Diarrhée severea oo rdie ventriculaie Non 38 140 20 19790 17300 43 55 38 35 1013
I'origine d’un sepsis
Rythme irréguliérement
. . . irrégulier, salves de
HLEUEEEEIEIE e tachycardie ventriculaire
2 P SIRS 300 16 droit compliqué d’'un y nombreuses ’ Non 37,8 80 16 11630 9660 9,1 25,7 19 14,9 /
hémopéritoine
extrasystoles
ventriculaires
. PPN Tachycardie
D|_arrbee severe supraventriculaire avec
suraigué compliquée
d’'un sepsis et associé a quelque_zs salve_s de_ .
3 T SIRS 488 6 . tachycardie ventriculaire ~ Oui 38,1 116 28 1370 250 7,7 81,4 41 24,7 213
une IRA, une myocardite courtes et quelques
et un cedeme a | d
ulmonaire extrasystoles
p ventriculaires
Colique obstructive gréle
4 L. SIRS 400 22 étranglée gérée / Oui 37,9 80 24 7200 2900 3,7 48 34 25 6384
médicalement
5 Ve. SIRS 512 13 Diarrhée sévére a / Non 37,3 68 16 5580 210 2 54,2 29 16,6 348
clostridies
6 U. NonSIRS 560 14 DIEW 153 SEVERE / Non 364 40 20 13270 10000 11 36 32 14 173
idiopathique
Colique obstructive gréle
7 H. Non SIRS 470 3 simple gérée / Non 37,5 56 24 10550 5610 1,8 26 25 7,6 285
chirurgicalement
Dilatation et surcharge
8 Q. NonSIRS 560 17 ~ dastrique avec suspicion / Non 38 56 20 10700 6600 0,8 32 39 10 307
d’intoxication aux
glands
9 E. Non SIRS 500 6 Entérite proximale / Non 37,7 48 20 6900 4300 1,7 43 / 16 267
10 V. Témoin 460 14 / / / 37 32 8 / / / / / / /
11 D. Témoin 59 9 / / / 37 32 16 / / / / / / /
12 vm. Témoin g0 14 / / / 37,1 36 8 / / / / / / /
13 u. Teémoin 250 15 / / / 37,1 32 10 / / / / / / /
14 Témoin  >50 11 / / / 36,3 32 8 / / / / / / /
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Annexe 2 : Données d’échocardiographie 2D et TM

Cheval Statut VGd(500)  VGs(500) FR% FE% A0(500) Ap(500) Ap/Ao
1 SIRS 5,68 2,55 55 91 7,05 5,29 0,86
2 SIRS 8,10 1,75 78 99 9,01 4,39 0,58
3 SIRS 6,68 2,58 61 94 7,58 0,00 0,73
4 SIRS 8,12 5,69 30 66 7,96 4,03 0,68
5 SIRS 9,23 5,09 45 83 8,44 5,55 0,78
6 Non SIRS 9,90 5,48 45 83 6,88 4,91 0,71
7 Non SIRS 9,02 5,88 35 72 7,52 5,60 0,74
8 Non SIRS 9,67 5,23 46 84 7,98 5,76 0,72
9 Non SIRS 10,00 5,83 42 80 7,16 4,56 0,75
10 Témoin 11,85 7,28 39 77 8,02 4,96 0,80
11 Témoin 12,11 7,64 37 75 7,11 5,43 0,74
12 Témoin 10,32 6,16 40 79 7,36 4,98 0,84
13 Témoin 13,27 7,82 45 79 8,78 5,53 0,73
14 Témoin 14,99 8,96 40 79 7,26 6,11 0,87
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Annexe 3 : Données d'échocardiographie 2DST

Cheval Statut SL SrL DL VL SR SrR DR SC SrC
1 SIRS 9,4 -0,9 5,6 6,6 34,0 1,4 12,3 -22,1 -1,2
2 SIRS -0,7 -0,4 6,0 2,4 29,9 1,6 7,9 -17,6 -0,7
3 SIRS -111 -0,5 6,8 3,4 32,7 11 7,0 -12,7 -0,6
4 SIRS -18,0 -0,8 11,3 6,3 47,0 1,5 6,8 -12,5 -0,7
5 SIRS -14,0 -0,6 9,9 5,4 45,5 1,4 8.9 -15,0 -0,6
7 Non SIRS -18,5 -0,7 111 4,0 61,4 1,8 9,6 -17,9 -0,7
8 Non SIRS -9,5 -0,4 3,4 4,0 67,8 1,5 8.6 -14,1 -0,8
9 Non SIRS -18,5 -0,7 15,5 4,3 / / / / /
10 Témoin -19,8 -0,6 13,7 4,7 71,8 1,8 15,3 -21,5 -0,8
11 Témoin -18,5 -0,7 16,0 5,6 9,9 -17,2 -0,6
12 Témoin -21,0 -1,0 17,3 9,1 64,1 2,1 9,0 -15,9 -0,7
13 Témoin -19,1 -0,5 11,2 3,7 49,3 11 10,6 -18,6 -0,5
14 Témoin -12,8 -0,4 6,9 2,2 / / 5,5 -9,0 -0,3
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Annexe 4 : Graphe d’indépendance des résidus du modéle linéaire de la variable (a
gauche) et graphe quantile-quantile des résidus du modéle linéaire de la variable (a
droite) des commeémoratifs et des examens cliniques et hémato-biochimiques pour les
3 groupes Témoins, Non SIRS et SIRS.

Residuals

Residuals

Residuals

0.0

-1.0

10

0 200

-200

~

Age :

Residuals vs Fitted »
i @
=}
8 4 9
o g d o
e}
- - 8
o kel
o o 5
) 39 E
L o
10.0 115 13.0
Fitted values
Poids :
Residuals vs Fitted »
@®
_lo12 3
k7
_| >
b 8 3
i ™ o
(o] & -§
= @®
(o] kel
_P1a s
T T T T 1 1]
420 460 500
Fitted values
T°C:
Residuals vs Fitted %
80 =
PR - N @
5 o g g
(0]
N
14 ° e
©
6° c
N B B 7
37.0 374 378

Fitted values

Q-Q Residuals
n= 4
80
T o
=P
o o]
o)
v o &
30
T 1
-1 0 1

Theoretical Quantiles

Q-Q Residuals

o 12
—— 6
o S

&P
" b

T T

-1 0 1

Theoretical Quantiles

Q-Q Residuals
80
& -
o OOOOOCIDO
oft
o
-1 0 1

Theoretical Quantiles

Page 191 sur 206



Residuals

Residuals

Residuals

20

-20

-2

-6

-2

Residuals

FC:

Residuals vs Fitted k%) Q-Q Residuals
S o
_ 10 S 10
‘» N
_ 30| 2
R T 30
B . (elol
e I
u - & « | 45°
o : eXe}
59 E o5
T T 1T 11 1] I T T
40 60 80 -1 0 1
Fitted values Theoretical Quantiles
Residuals vs Fitted 2 Q-Q Residuals
=}
30 — 39|
—o11 s o 110
o
@ = = = o)
o N :
= o — el
L, [, - 000
© Q00
o 2 W .
5 8 o5 ¢
I I I I I I 175 I I I
10 14 18 -1 0 1
Fitted values Theoretical Quantiles
Lactates :
Residuals vs Fitted - Q-Q Residuals
- 20 EEG 20
-
il 30 § - 30
) el
8 — N o o o °
e B S o
= o & i
-
- & 8 05
l T T s (7] T T T T T 1
2 3 4 5 -15 -05 05 1.5
Fitted values Theoretical Quantiles
Albumine :
Residuals vs Fitted - Q-Q Residuals
|s 30 g (=} : o 30
0 — o @ Y <
o —o e g < i ©
o > "
o _ © 2 2. o
T e g - o1
) T &
L 2© S % ez
4 T T T T T (%] T T T T T T T
32.00 32.10 32.20 15 05 05 15
Fitted values Theoretical Quantiles

Page 192 sur 206



Residuals

Residuals

0 5 10

10

1000 4000

-2000

Créatinine :

Residuals vs Fitted

| 10
“lo
L €]
== .
—{o
i 3
1 1T T T 1
12 16 20
Fitted values

Residuals vs Fitted

40

500 1000

Fitted values

Standardized residuals

CK

Standardized residuals

Q-Q Residuals
- 10
1 Q
ad OOO

[e]

O
- .05
02
T T T T T T 1
15 -05 05 15

Theoretical Quantiles

Q-Q Residuals
40
-1 o 0 00
O
o305
T 1 T T 1
-1.5 -05 0.5 1.5

Theoretical Quantiles

Page 193 sur 206



Annexe 5 : Graphe d’indépendance des résidus du modéle linéaire de la variable (a
gauche) et graphe quantile-quantile des résidus du modéle linéaire de la variable (a
droite) des indices échocardiographiques 2D et TM pour les 3 groupes Témoins, Non

SIRS et SIRS.
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Annexe 6 : Graphe d’indépendance des résidus du modéle linéaire de la variable (a
gauche) et graphe quantile-quantile des résidus du modéle linéaire de la variable (a
droite) des indices échocardiographiques 2DST longitudinaux pour les 3 groupes
Témoins, Non SIRS et SIRS.
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Annexe 7 : Graphe d’indépendance des résidus du modéle linéaire de la variable (a
gauche) et graphe quantile-quantile des résidus du modéle linéaire de la variable (a
droite) des variables T°C, FC et FR pour les 2 groupes Témoins + Non SIRS et SIRS.
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Annexe 8 : Graphe d’indépendance des résidus du modéle linéaire de la variable (a
gauche) et graphe quantile-quantile des résidus du modéle linéaire de la variable (a
droite) des indices échocardiographiques 2DST pour les 2 groupes Témoins + Non

SIRS et SIRS.
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Annexe 9 : Décompte des segments retirés par prise de vue et par cheval en vue petit axe
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Annexe 10 : Décompte des segments retirés par prise de vue et par cheval en vue longitudinale
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EVALUATION ECHOCARDIOGRAPHIQUE DE LA FONCTION
CARDIOVASCULAIRE CHEZ LE CHEVAL ADULTE EN SYNDROME DE REPONSE
INFLAMMATOIRE SYSTEMIQUE

ECHOCARDIOGRAPHIC EVALUATION OF THE CARDIOVASCULAR FUNCTION
IN ADULT HORSES WITH SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME

Thése d’Etat de Doctorat Vétérinaire : Nantes, le 19 novembre 2024

RESUME

Le Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique ou SIRS est un syndrome touchant aussi
bien I’homme que le cheval et dont le pronostic est sombre. Le SIRS est une notion largement
utilisée pour étudier la physiopathologie et la prise en charge du sepsis chez le cheval.

Il a été¢ démontré que le SIRS initie une dysfonction cardiovasculaire chez le cheval, néanmoins,
la dysfonction cardiaque reste mal documentée. Plusieurs travaux étudient 1’intérét de
I’échocardiographie comme marqueur diagnostic ou pronostic du SIRS, mais aucune n’utilise
I’échocardiographie de speckle-tracking bidimensionnel, ou 2DST.

Les objectifs de cette these sont d’objectiver la dysfonction cardiaque et plus particulicrement la
dysfonction myocardique en cas de SIRS, ainsi que de déterminer si le 2DST présente un avantage
par rapport aux autres modes échocardiographiques dans le cadre de la détection précoce de la
dysfonction cardiaque, et si celui-ci peut €tre utilisé¢ en milieu hospitalier.

L’échocardiographie, standard et 2DST, montre que plusieurs indices de la fonction cardiaque
sont significativement altérés chez les chevaux atteints de SIRS, comme le diametre du ventricule
gauche, le strain longitudinal et le strain radial.

Cette étude préliminaire comporte quelques biais, dont plusieurs sont causés par la complexité de
I’utilisation du logiciel d’analyse 2DST TOMTEC-ARENA®, mais également par la difficulté de
recruter un grand nombre de chevaux en SIRS dans la population étudiée.

Enfin, la définition et ’harmonisation des criteres d’évaluation du sepsis chez le cheval semblent
un préalable incontournable pour mieux investiguer la dysfonction cardiovasculaire conséquente
au sepsis.
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- ECHOCARDIOGRAPHIE
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