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Cardiomyopathies félines 
 
 
 
 

Introduction 

 
 

 La cardiologie féline tient une place centrale en médecine vétérinaire. Un chat sur cinq 

est atteint par une maladie cardiaque au cours de son existence. Les maladies cardiaques les 

plus fréquentes chez le chat sont les cardiomyopathies.  

La cardiologie féline est une discipline récente. Elle existe seulement depuis 30 ans. 

En 1970, Luis met en évidence la première affection cardiaque chez le chat [16]. En 1977, il 

étudie, post mortem, l’incidence des affections cardiaques dans cette espèce. Il montre que 10 

% des chats autopsiés sont atteints par une maladie cardiaque. Tilley classe les 

cardiomyopathies en 1977 [16]. La cardiomyopathie la plus fréquente est la cardiomyopathie 

dilatée (CMD), suivi par la cardiomyopathie hypertrophique (CMH). Des formes 

intermédiaires et restrictives sont également identifiées. 

La découverte de Pion, en 1987 [123] a bouleversé la cardiologie féline. La CMD, 

considérée jusque là comme une forme idiopathique, est en fait due, dans une grande partie 

des cas, à une carence alimentaire en taurine. La supplémentation de l’alimentation en cet 

acide aminé a fait reculer la CMD au second plan des affections cardiaques laissant la place 

aux CMH. 

L’essor actuel de la cardiologie féline résulte également des progrès faits en matière de 

techniques d’investigations non invasives : l’échocardiographie. Celle-ci permet de 

déterminer la nature de l’affection cardiaque, contrairement aux autres examens. Ainsi le 

diagnostic de cardiomyopathie, difficile à établir autrefois du vivant de l’animal, devient 

beaucoup plus accessible à la plupart des vétérinaires. L’ergonomie et la facilité d’utilisation 

des échographes rend cette technique facilement accessible à un nombre croissant de 

vétérinaires. L’échographie est une technique essentielle en cardiologie et prend de plus en 

plus d’importance en médecine vétérinaire de part son caractère non invasif et non 

traumatisant, caractéristique particulièrement intéressante chez le chat. 
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Première partie : étude générale et particularités des 

maladies cardiaques du chat. 
 

 

I. Physiologie cardiaque du chat 

 

A.  Révolution cardiaque 

 
1/  Rappel anatomique 

 

 Le cœur appartient au système cardio-vasculaire dont le rôle est de véhiculer 

l’oxygène et les différents nutriments et déchets de l’organisme. Il est la pompe de ce système 

de transport et est situé dans le thorax. Il est en contact avec les poumons par l’intermédiaire 

de la plèvre et du péricarde. Le coeur se divise en cœurs gauche et droit séparés par le septum. 

Le cœur gauche reçoit le sang hématosé provenant du poumon par les veines pulmonaires et 

le distribue à l’ensemble des organes par la grande circulation qui débute avec l’aorte. Le 

cœur droit reçoit le sang pauvre en oxygène de la grande circulation par les veines caves et le 

propulse vers les poumons où il est hématosé [32]. 

 Chaque côté du cœur se subdivise en un atrium et un ventricule. Le cœur comprend 

différents orifices associés généralement à des valves. Les valves atrio-ventriculaires séparent 

l’atrium du ventricule. A droite, il s’agit de la valve tricuspide et à gauche de valve mitrale. 

Les orifices artériels possèdent des valves sigmoïdes ou semi-lunaire. Les orifices veineux ne 

possèdent pas de valves (figure 1) [32 ;44]. 
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Figure 1 : Anatomie du cœur de chat [44] 

 
A-cœur et vaisseaux principaux, vue latérale droite ; B-cœur et principaux vaisseaux, vue latérale gauche ; C-
cœur et vaisseaux principaux vue dorsale ; l-gauche ; r-droite ; 1-veine cave crâniale ; 2-veine cave caudale ; 3-
veine azygos ; 4-atrium droit (graisse sur la figure A) ; 5-auricule de l’atrium droit ; 6-ventricule droit ; 7-
ventricule gauche ; 8-apex ; 9-artère et veine subsinusale ; 10-sinus coronaire ; 11-artère coronaire droite ; 12-
veine pulmonaire ; 13-tronc pulmonaire ; 14-aorte ; 15-auricule de l’atrium gauche ; 16-artère paraconale ; 17-
artère angulaire (inconstante) ; 18-artère pulmonaire droite et gauche ; 19-ligament artériel ; 20-tronc 
brachiocéphalique ; 21-artère subclavière gauche ; 22-artère intercostale ; 23-atrium gauche ; 24-septum 
interventriculaire ; 25-valve atrioventriculaire droite ; 26-valve atrioventriculaire droite ; 27-corde ; 28-muscle 
papillaire ; 29-trabecula septomarginalis ; 30-trabeculae carneae ; 31-valve aortique. 
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2/  Hémodynamique cardiaque 

 

Le myocarde est soumis à des contractions rythmiques régulières dans le temps qui 

assure la propulsion du sang dans l’organisme. Chaque révolution cardiaque est constituée 

d’une systole (phase de contraction du muscle cardiaque) et d’une diastole (phase de 

relaxation). Le cœur se remplit tout d’abord passivement au cours de la diastole ventriculaire 

grâce au retour veineux. Les valves atrio-venticulaires sont ouvertes. La systole auriculaire 

achève le remplissage des ventricules. Le ventricule se trouve alors au maximum de son 

remplissage. La systole ventriculaire débute par la mise en tension du ventricule. La pression 

ventriculaire augmente ce qui entraîne la fermeture des valves atrio-ventriculaires. La 

contraction est dite « isovolumétrique ». Ces phénomènes sont à l’origine du premier bruit 

cardiaque B1, « BOUM ». L’augmentation de pression se poursuit et provoque l’ouverture 

des valves sigmoïdes et l’éjection du sang dans les troncs artériels. La fin de la systole 

ventriculaire est marquée par la fermeture des valves artérielles ce qui provoque le 2ème bruit 

cardiaque B2, « TA ». Une nouvelle diastole ventriculaire débute. Il reste toujours une 

quantité de sang résiduelle dans les ventricules que l’on appelle volume télésystolique ou 

résidu post systolique [32 ;130]. 

 
3/  Activité électrique du cœur 

 

 Les contractions du cœur résultent de l’activité électrique d’un réseau intrinsèque ou 

tissu nodal. Tout mouvement cardiaque est précédé d’un phénomène électrique. Les cellules 

cardiaques sont capables de se dépolariser spontanément et rythmiquement. Le noeud sinusal 

(ou noeud de Keith et Flack) donne le rythme de dépolarisation à l’ensemble du cœur. C’est le 

« pacemaker » du cœur. Sa dépolarisation entraîne la contraction des atriums. Puis il transmet 

cette activité au nœud atrio-ventriculaire, au faisceau de His et au réseau de Purkinjé ce qui 

induit la contraction des ventricules [32]. 

 Cette activité cardiaque est mesurable par l’électrocardiographie. On pose à la surface 

du corps du patient des électrodes, au niveau des racines des membres (épaules droite et 

gauche, cuisses gauche et droite). On obtient un tracé que l’on lit en général sur la dérivation 

D2. Chez le chat, la lecture de l’ECG est plus délicate que chez le chien de par la faible 

amplitude électrique des ondes recueillies et de la fréquence cardiaque élevée. L’onde P 

correspond à la dépolarisation des atriums. Le segment PR isoélectrique est la transmission de 
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l’influx électrique de la contraction, des atriums aux ventricules. Le complexe QRS marque la 

dépolarisation des ventricules. L’onde T est la repolarisation des ventricules. Les durées et les 

amplitudes des différentes ondes sont résumées dans le tableau 1. 

 

 P PR QRS T QT 

Durée 

(s) 

0,04 max 0,05 à 0,09 0,04  0,12 à 0,18 

Amplitude 

(mV) 

0,4 max  0,9 max 0,3  

 

Tableau 1 :Normes électrocardiographiques chez le chat [49 ;130] 

 

B. B-Mécanismes de régulation de la fonction cardiaque 

 

 La fonction cardiaque a pour rôle d’assurer la perfusion des différents tissus en 

fonction des besoins de l’organisme. Pour cela, la pression artérielle et le débit doivent être 

maintenu à un niveau suffisant, constant et adapté à chaque situation. Le débit cardiaque est 

variable et s’adapte aux changements des besoins tissulaires. Il existe différents systèmes de 

régulation de cette pression artérielle et du débit : nerveux et hormonaux.  

 

1/  Nerveux 

 

 Le cœur participe au maintien de la pression artérielle en adaptant le débit cardiaque. 

Celui-ci dépend lui-même de la fréquence cardiaque. La fréquence cardiaque résulte de la 

fréquence sinusale sous la dépendance d’un tonus modérateur et d’un tonus accélérateur. La 

fréquence cardiaque est sous le contrôle de deux systèmes : cardiomodérateur et 

cardioaccélarateur. Le cœur est innervé par le nerf vague. La partie parasympathique du nerf 

vague est responsable du système cardiomodérateur (stimulation vagale) qui entraîne une 

diminution de la fréquence cardiaque lors de sa stimulation. La partie sympathique du nerf 

vague constitue le système cardioaccélérateur et provoque une augmentation de la fréquence 

cardiaque lors de sa stimulation [32 ;49 ;130]. 

Il existe dans la crosse de l’aorte et dans les carotides des barorécepteurs (sinus 

aortiques et carotidiens) sensibles aux variations de la pression artérielle. Ils sont reliés au 
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centre cardiomodérateur se trouvant dans le bulbe par les nerfs frénateurs du cœur. Si la 

pression artérielle augmente, les barorécepteurs sont stimulés induisant une activation du 

système cardiomodérateur et donc une augmentation du tonus vagal. La fréquence cardiaque 

baisse ce qui tend à réduire la pression artérielle. Si la pression artérielle chute, un mécanisme 

inverse se met en place [32]. 

 

2/  Hormonaux [130] 

 

a)  La noradrénaline et l’adrénaline 

 

 Elles augmentent la pression artérielle en agissant sur les récepteurs du système 

orthosympathique. Il existe plusieurs types de récepteurs dans le système orthosympathique 

ayant chacun une fonction différente. Les récepteurs α1, pré-synaptiques, entraînent une 

vasoconstriction au niveau des reins, de la peau et de l’intestin. Les récepteurs α2, post-

synaptiques, exercent une vasodilatation. Les récepteurs β1 se situent dans le myocarde. Ils 

ont une action chronotrope, inotrope, dromotrope et bathmotrope positive. Les récepteurs β2, 

pré-synaptiques, assurent la vasodilatation des vaisseaux coronaires et cérébraux. Ils ont 

également une action bronchodilatatrice. 

L’adrénaline et la noradrénaline n’agissent pas sur les mêmes récepteurs. L’adrénaline 

est plus spécifique des récepteurs β1 et possède une action sur les récepteurs α1 et β2. Une 

libération d’adrénaline provoque la stimulation des récepteurs β1 myocardiques et donc une 

augmentation de la fréquence cardiaque et de la contractilité des fibres musculaires 

cardiaques. Le débit sanguin alors s’accroît. 

La noradrénaline est plus spécifique des récepteurs α1. Elle n’a aucune action sur les 

récepteurs β2 et une action modérée sur les β1. La stimulation de ces récepteurs induit une 

vasoconstriction veineuse et artérielle non homogène : le cœur et le cerveau sont peu 

concernés alors que la peau, le tube digestif et les reins subissent une vasoconstriction 

importante. 
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b)  La vasopressine ou ADH 

 

 L’ADH (anti-diurétique hormone) est l’hormone d’épargne de l’eau par le rein. Elle 

est sécrétée par la post-hypophyse. Son action est anti-diurétique et vasoconstrictrice. Elle 

favorise l’hypertension. 

 

c)  Le système rénine-angiotensine 

 

La rénine est synthétisée par le rein. Elle stimule la transformation de 

l’angiotensinogène en angiotensine I. Celle-ci va être transformée en angiotensine II par 

l’enzyme de conversion. L’angiotensine est vasoconstrictrice et stimule la sécrétion de 

l’aldostérone. Or l’aldostérone stimule la réabsorption du sodium et de l’eau. Ce système est 

donc hypertensif (figure 2). 
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Figure 2 : Activation du système rénine-angiotensine-aldostérone dans l’insuffisance 

cardiaque[130] 
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d)  Le facteur auriculaire natriurétique ( NAF ) 

 

Il est sécrété par les cardiomyocytes de l’atrium droit lors de distension auriculaire. 

Elle tend à réduire la volémie, la sécrétion de rénine et d’aldostérone. Il inhibe la vasopressine 

et augmente la natriurèse. Il favorise la dilatation artérielle. Il a donc une action hypotensive. 

  

C. Conséquences physiopathologiques 

 

1/  Défaillances systolique et diastolique 

 

a)  Défaillance systolique 

 

Il s’agit d’une défaillance contractile du myocarde. Le ventricule n’assure plus 

l’éjection normale du sang. Cette défaillance est rencontrée dans les cardiomyopathies 

dilatées ou en phase terminale de CMH lorsqu’existe une dilatation cavitaire [2 ;38]. Cette 

fonction est rarement modifiée chez le chat. La défaillance systolique évolue vers une 

insuffisance cardiaque congestive. Nous traiterons, dans la seconde partie de ce paragraphe, 

les mécanismes physiopathologiques de l’insuffisance cardiaque. La fonction systolique est 

évaluée par l’échographie Doppler. On peut observer une diminution de la fraction de 

raccourcissement notamment lors de cardiomyopathies hypertrophiques avancées [38]. 

Il existe également des défaillances de contractilité localisée à certaines régions du 

muscle cardiaque. L’apex du cœur est la zone la plus fréquemment touchée, celle-ci étant 

soumise aux hautes pressions des obstructions dynamiques. L’obstruction dynamique est un 

resserrement progressif de la chambre de chasse du ventricule au cours de la systole. Elle 

s’observe le plus souvent à gauche et est due à l’hypertrophie du myocarde ainsi qu’à une 

interposition de la valve mitrale. Celle-ci présente un mouvement systolique antérieur visible 

à l’échographie. La pression dans le ventricule gauche augmente alors. Le flux aortique 

s’accélère. Ceci conduit à une fuite au niveau de la valve mitrale et donc à une insuffisance 

mitrale [38]. 
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b)  Défaillance diastolique 

 

 On appelle défaillance diastolique, les anomalies de relaxation ventriculaire. Le 

myocarde n’est plus capable de se relaxer lors de la diastole ventriculaire. Il en découle des 

altérations hémodynamiques conduisant à une insuffisance cardiaque en l’absence de 

dysfonction systolique. On rencontre cette anomalie lors des cardiomyopathies 

hypertrophiques et restrictives [2 ;44 ;49]. Le remplissage du ventricule gauche dépend de la 

relaxation et de la compliance ventriculaire. Les cardiomyopathies altèrent la relaxation 

ventriculaire par différents mécanismes. Les lésions de fibrose entraînent une modification de 

la compliance passive. Les zones ischémiques, infarctus du myocarde ou les coronarites 

modifient l’homogénéité de la relaxation. Les conséquences de cette défaillance sont une 

augmentation de la pression de remplissage ventriculaire et de la pression dans l’atrium 

gauche. 

 On évalue la fonction diastolique par l’examen échocardiographique doppler des flux 

mitraux et veineux pulmonaires ainsi que par le temps de relaxation isovolumétrique (TRI). 

Le flux mitral se divise chez l’animal normal (fréquence cardiaque de 150 à 160 battements 

par minute) en 2 ondes : l’onde E caractérisant le remplissage passif du ventricule gauche, de 

grande taille et l’onde A caractérisant la fin du remplissage lié à la contraction atriale, de 

petite taille. La fin du flux aortique (fin de la systole ventriculaire) et le début du flux mitral 

(début de la diastole ventriculaire) sont séparés par le temps de relaxation isovolumétrique 

(TRI). On constate deux types d’anomalies diastoliques : une anomalie de relaxation et une 

anomalie de compliance. L’anomalie de relaxation est caractérisée par une inversion du 

rapport E/A, un allongement du TRI et un allongement du temps de décélération de E. Ce 

dysfonctionnement est rencontré lors des cardiomyopathies hypertrophiques. L’anomalie de 

compliance se traduit par une diminution du TRI et une augmentation du rapport E/A. Elle 

indique alors une cardiomyopathie restrictive [2 ;22 ;38 ;44 ;49]. 

Le flux mitral peut présenter un aspect pseudo-normal alors que la relaxation est 

anormale. Dans ce cas, c’est le flux pulmonaire qui est modifié [38 ;49]. Cette évaluation de 

la fonction diastolique par le flux mitral est à manipuler avec prudence compte tenu de 

l’insuffisance d’études sur ce sujet chez le chat et de sa fréquence cardiaque élevée (fusion de 

E et A si la fréquence est supérieure à 200) (encadré 1) [38]. 
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              Ce diagramme représente le flux transmitral en doppler pulsé en situation normale et 
en cas de dysfonction diastolique. La coupe permettant d’obtenir le rapport E/A est la coupe 
parasternale apicale gauche 4 cavités. 
           • IVRT=TRI= Temps de relaxation isovolumique 
           • MO = ouverture de la valve mitrale 
           • MC = fermeture de la valve mitrale 
           • AC = fermeture de la valve aortique 
           • AT = temps d’accélération 
           • DT = temps de décélération 
 
A-Normale : l’onde E de grande amplitude représente le remplissage passif et est suivi d’une 
onde A de faible amplitude représentant le remplissage par la contraction atriale. Le TRI 
représente l’index de relaxation du ventricule gauche. 
B-Défaut de relaxation : caractérisé par une onde E de faible amplitude et une onde A de forte 
amplitude. Le TRI est augmenté, le AT est diminué et le DT est augmenté. La pression 
diastolique ventriculaire gauche est augmentée. 
C-Pseudonormalisation : état transitoire entre un défaut de relaxation et un défaut de 
compliance 
D-Défaut de compliance : caractérisé par une onde E de grande amplitude et une onde A de 
faible amplitude. Le TRI et le DT sont tous 2 plus courts. 
 
 
 

 

Encadré 1 : Evaluation de la fonction diastolique par analyse des ondes E et A [49] 
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2/  Insuffisance cardiaque 

 

a)  Mécanismes physiopathologiques et compensatoires 

 

 L’insuffisance cardiaque est une diminution de la valeur fonctionnelle de la pompe 

cardiaque. Elle se caractérise par une diminution de la contractilité des fibres musculaires 

cardiaques, par une augmentation de la pré-charge et de la post-charge. La pression de 

perfusion tissulaire n’est plus maintenue à niveau suffisant. L’organisme met alors en place 

des mécanismes compensatoires aboutissant à un équilibre subtil entre vasoconstriction et 

vasodilatation [130].  

Comme nous l’avons vu précédemment, une chute de la pression artérielle stimule le système 

neuro-végétatif, ce qui induit une augmentation de la fréquence cardiaque et une 

vasoconstriction. Cette tachycardie, si elle est trop importante, diminue le remplissage 

ventriculaire. Une vasoconstriction trop forte augmente le retour veineux, donc la pré-charge 

ainsi que la pression artérielle, donc la post-charge. La stimulation des récepteurs β de 

l’appareil juxtaglomérulaire par les catécholamines libérées par le système nerveux 

sympathique, induit la stimulation du système rénine-angiotensine-aldostérone. Ce système 

est également stimulé, comme nous l’avons déjà vu, par la chute de la pression artérielle. Il en 

résulte une vaosoconstriction, une rétention du sodium et de l’eau et une augmentation des 

pressions de remplissage. Ceci entraîne la formation d’oedèmes. Il existe une production 

locale d’angiotensine II au niveau du muscle cardiaque qui conduit à une hypertrophie 

cardiaque. L’angiotensine II et la chute de la pression artérielle entraînent l’activation de 

l’ADH. Ceci entraîne une fois de plus une vasoconstriction et une rétention d’eau. 

Parallèlement à ces mécanismes vasoconstricteurs, 2 systèmes vasodilatateurs se 

mettent en place. Les taux de prostaglandines E2 et I2 augmentent lors de l’insuffisance 

cardiaque probablement par élévation de l’angiotensine II. La vasodilatation induite s’oppose 

à la vasoconstriction. Le facteur atrial natriurétique est le 2ème système vasodilatateur mis en 

jeu. Il permet de diminuer la pré-charge et la post-charge. Pour maintenir la pression 

artérielle, l’action des systèmes vasoconstricteurs est plus importante que celle des systèmes 

vasodilatateurs. 

En conclusion, lors d’insuffisance cardiaque, l’organisme, afin de maintenir la 

pression de perfusion tissulaire à un niveau suffisant dans le cerveau et le myocarde, met en 

place des mécanismes compensateurs qui peuvent aboutir à un cercle vicieux aggravant 

l’insuffisance circulatoire. La rétention sodée entraîne un hypervolémie induisant une 
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augmentation de la pré-charge et de la post-charge. Le travail cardiaque est accru et 

l’insuffisance cardiaque majorée. 

 

b)  Insuffisances cardiaques gauche, droite et globale 

 

Les conséquences physiopathologiques de l’insuffisance cardiaque sont d’abord 

circulatoires. Les complications dépendent de la cavité cardiaque touchée (droite, gauche) ou 

les deux en cas d’insuffisance cardiaque globale. Il s’agit le plus souvent de conséquence 

d’une défaillance situéeen amont de la pompe cardiaque. 

L’œdème pulmonaire cardiogénique, aigu ou chronique, traduit une insuffisance 

cardiaque gauche. Il résulte d’une augmentation de la pression hydrostatique dans les 

capillaires pulmonaires. Le liquide intra-vasculaire passe dans l’espace pulmonaire interstitiel 

voire alvéolaire. L’œdème pulmonaire aigu est bien souvent le signe révélateur d’une 

insuffisance cardiaque gauche chez le chat. En effet, dans ce cas, celui-ci ne tousse pas 

contrairement au chien. 

L’insuffisance cardiaque droite se traduit par des oedèmes en amont de la pompe. 

Chez le chat, il s’agit essentiellement d’épanchements pleuraux ou abdominaux (ascite). 

L’insuffisance cardiaque globale associe les complications droite et gauche et aboutit à un 

hydrothorax (épanchement et œdème pulmonaire). Le chat insuffisant cardiaque est 

fréquemment présenté pour difficultés respiratoires d’apparition brutale. 

Les autres complications de l’insuffisance cardiaque féline sont représentées par les 

troubles de la coagulation à l’origine d’accidents thromboliques. En cas de baisse du débit 

cardiaque, des thrombi précédés de volutes pré-thrombiques se forment dans les cavités 

cardiaques notamment dans l’atrium gauche et le ventricule gauche [16 ;38]. Ils peuvent 

ensuite migrer dans la circulation systémique. Le site d’embolisation le plus fréquent est la 

bifurcation aortique iliaque entraînant une paralysie flasque des membres postérieurs. Il existe 

d’autres sites : rénal, cérébral, hépatique, membres antérieurs. Les thrombi résultent d’une 

augmentation de l’aggrégation plaquettaire [16]. Les chats atteints de cardiomyoapthie ont des 

plaquettes plus réactives aux facteurs de la coagulation que les chats sains. Ils possèdent un 

nombre normal de plaquettes mais celles-ci sont plus sensibles aux aggrégants plaquettaires 

[71]. De plus, en cas de cardiomyopathie, les lésions de l’endocarde entraînent une stase 

circulatoire induisant l’augmentation des facteurs de la coagulation d’origine hépatique. Le 

sang des chats atteints de cardiomyopathie coagule plus vite, plus fort et pour des 

concentrations faibles de facteurs de la coagulation. 
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II. Définition et épidémiologie 

 

A. Définition et classification des cardiomyopathies 

 

 Le terme de cardiomyopathie a été défini par l’Organisation Mondiale de la Santé en 

1995. Il regroupe toutes les affections du muscle cardiaque [2 ;135]. 

Les cardiomyopathies félines regroupent des affections très hétérogènes rendant leur 

classification difficile. Il existe de nombreuses classifications plus ou moins rigoureuses et 

complètes. Actuellement, on distingue les cardiomyopathies primaires (ou idiopathiques) dont 

la cause est inconnue, des cardiomyopathies secondaires (ou spécifiques) conséquence d’un 

trouble organique [2].  

Les cardiomyopathies primaires se subdivisent en cardiomyopathie hypertrophique 

(CMH), cardiomyopathie restrictive (CMR), cardiomyopathie dilatée (CMD) et 

cardiomyopathies non classées. Leur étiologie est inconnue. 

Les cardiomyopathies secondaires sont consécutives à différents troubles : affections 

métaboliques, troubles nutritionnels, infiltrations et surcharges (glycogénose, 

mucopolysacharides,…), tumeurs, fibrose, infections et inflammations (encadré 2) 

[31 ;39 ;88 ;119 ;133 ;151 ;152]. 

Toutefois, cette classification est difficile d’utilisation pour le clinicien. Une 

classification clinique se fondant sur les caractéristiques échographiques de la 

cardiomyopathie semble plus adaptée. L’échographie, comme nous le verrons par la suite, est 

l’examen de choix pour déterminer la nature d’une cardiomyopathie chez le chat [38]. Le 

clinicien utilisera donc cette classification échographique qui distingue 4 formes : 

hypertrophique, restrictive, dilatée et non classées. 
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• Cardiomyopathies primaires ou idiopathiques 
 A Cardiomyopathie hypertophique (CMH) 
 B Cardiomyopathie restrictive (CMR) 
 C Cardiomyopathie dilatée (CMD) 
 D Cardiomyopathie ventriculaire droite arythmogénique (CVDA) 
 
 
• Cardiomyopathies secondaires ou spécifiques 
 
    A- Métaboliques 
 ♦ endocrinienne : * hyperthyroïdie 
          *hypersécrétion de l’axe somatotrope(acromégalie) 
          * diabète (cétose diabétique avec hypokaliémie chronique 

♦ métabolique :    * urémie, hypertension, hyperkaliémie 
 ♦ nutritionnelle :  * déficience en taurine 
          * obésité 
 ♦ toxique :        * agents antitumoraux anthracycline type adriamycine 
  
    B- Infiltratives 
 ♦ néoplasie (lymphosarcome) 
 ♦ leucémie (avec myocardite septique secondaire associée) 
 ♦ anomalie du stockage du glycogène 
 ♦ mucopolysaccharidose 
 
    C- Fibroblastiques 
 ♦ fibrose endomyocardique 
 ♦ fibroélastose endocardique 
 
    D- Inflammatoire / infectieuse 

♦ virale 
 ♦ bactérienne 
 ♦ parasitaire (toxoplasmose) / mycosique 
 
    E- Autre 
 ♦ génétique :   * dystrophie musculaire hypertrophique féline 
 ♦ vasculaire :  * ischémie suite à une vascularite, infarctus myocardique 
    thrombo-embolie 
 ♦ mécanique :  * traumatisme, coup de chaleur, choc éléctrique 
 ♦ non classée : * présence de bandes excessives modératrices 
      (forme évolutive suite à une myocardite non décelée) 
      * syndrome de l’oreillette silencieuse 
       (fibrose nodale suite à une myocardite) 
      * fibrose des tissus de conduction (faisceau de His) 
 

 

Encadré 2 : Classification des cardiomyopathies du chat [2] 
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B. Epidémiologie 

 

 La cardiologie tient une place importante en pathologie féline. Un chat sur cinq risque, 

au cours de sa vie, de développer une maladie cardiaque [2]. Les cardiomyopathies 

secondaires sont les affections cardiaques ayant la plus forte prévalence chez le chat. Les 

myocardites (cardiomyopathies secondaires d’origine infectieuse) semblent néanmoins tenir 

une place importante et sont sous-estimées. Elles représenteraient 10 à 28 % des 

cardiomyopathies acquises diagnostiquées en pratique courante, contre 60 % en cas de 

diagnostic post-mortem (examen histopathologique du myocarde lors de l’autopsie) [38 ;49]. 

Il est fréquent de diagnostiquer une cardiomyopathie sur un jeune chat guérissant 

spontanément en l’absence de tout traitement spécifique. Tout animal présentant un épisode 

d’insuffisance cardiaque avec hypertrophie, ou des fuites valvulaires associé à des signes 

infectieux (notamment pulmonaires ou pleuraux) est suspect de myocardite [38]. 

Avant la découverte de Pion [122-123-124-125-126-127], la cardiomyopathie primaire 

la plus fréquente était la CMD car l’alimentation féline était carencée en taurine. 

Actuellement la CMH spécifique est la plus fréquemment diagnostiquée notamment depuis 

les avancés de l’imagerie médicale. Les CMH idiopathiques ont une prévalence de 10 %. 

Elles sont suivies des CMR puis des CMD [44] (figure 3). Les autres maladies cardiaques 

sont rares. Les malformations congénitales ont une prévalence faible. Les dysplasies atrio-

ventriculaires sont les malformations les plus souvent rencontrées, suivies par les 

communications interventriculaires, la fibroélastose endocardique et la persistance du canal 

artériel [129 ;161]. Selon divers auteurs , les affections valvulaires (endocardites et 

endocardiose) isolées sont rares. Elles sont plus généralement associées aux cardiomyopathies 

[38 ;129]. Toutefois, des lésions d’endocardiose mitrale sont fréquemment découvertes lors de 

l’examen échocardiographique de chats âgés. Contrairement ce qui est observé dans l’espèce 

canine, celles-ci entraînent rarement de complications cardiaques et sont donc la plupart du 

temps asymptômatiques. 

Les affections péricardiques primitives sont également rares. Elles sont généralement 

secondaires aux infiltrations tumorales ou infectieuses du myocarde. 
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Figure 3 : Evolution de la prévalence des cardiomyopathies félines (d’après 6522 examens 

échographiques réalisés à l’Animal Medical Center entre 1985 et 1998) 

D’après Fox (AMC) [49] 
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Figure 4 : Prévalence des cardiomyopathies en fonction de la race (réalisée à partir de 5672 

examens échographiques réalisées à l’AMC) [49] 
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III. Etude clinique 

 

A. Examen clinique du chat cardiaque 

 

1/  Anamnèse et motif de consultation 

 

Il existe deux situations cliniques. Soit l’animal présente des symptômes évocateurs 

d’une maladie cardiaque, soit la découverte de cette affection est fortuite. On notera que 48 % 

des chats atteints de cardiomyopathies sont asymptômatiques [2]. 

Une détresse respiratoire, un épisode de parésie ou de paralysie des membres 

d’apparition brutale, ou une syncope conduisent les propriétaires à consulter et doivent faire 

soupçonner une affection cardiaque. 

Le chat exprime peu de symptômes lors de maladie. Les animaux sont souvent 

présentés pour abattement, anorexie et maigreur, symptomatologie qui caractérise la quasi 

totalité des affections félines [2 ;16 ;38 ;44 ;130]. Contrairement au chien, l’intolérance à 

l’effort est rarement remarquée par les propriétaires. Est-il utile de rappeler que le sport 

préféré du chat non libre est de dormir sur le lit de son propriétaire 20 H par jour, sport 

demandant un effort réduit ! Enfin, le chat cardiaque, à la différence du chien, ne tousse 

presque jamais [56 ;130 ;157]. 

Il est important de recueillir l’âge de l’animal. Un jeune sera atteint plutôt par une 

malformation congénitale. Il convient également de se renseigner sur le régime alimentaire de 

l’animal afin de rechercher d’éventuelles carences (notamment en taurine). 

Enfin, le dernier cas de figure est la mort subite de l’animal, celui-ci n’ayant pas 

présenté de signe avant-coureur d’insuffisance cardiaque. Le mécanisme de celle-ci est 

inconnue. Son incidence est de 8 % selon une étude récente. Elle est probablement sous-

estimée, les propriétaires ne rapportant que rarement cet événement à leur vétérinaire. Les 

affections cardiaques arrivent au deuxième rang des causes de mort subite (derrière les 

accidents de la voie publique) [117 ;129]. 
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2/  Examen général 

 

a)  Muqueuses et temps de remplissage capillaire (TRC) 

 

 La couleur des muqueuses est évaluée par l’inspection des muqueuses buccales, 

oculaires et génitales notamment chez les animaux dont la pigmentation est foncée. Lorsque 

leur couleur est bleue, elle signe une cyanose. Elle caractérise les malformations congénitales 

du type shunt droit-gauche. Chez le chat, la malformation la plus fréquemment rencontrée est 

la tétralogie de Fallot. La cyanose peut également être le signe d’un déficit en oxygène du à 

un œdème aigue du poumon compliqué d’un épanchement pleural [2]. 

 Les muqueuses peuvent encore présenter une couleur rouge brique marquant ainsi une 

congestion périphérique. 

 Le TRC est augmenté lors de chute du débit cardiaque : la perfusion périphérique étant 

alors diminuée [2]. 

 

b)  Température 

 

 Une hypothermie est retrouvée lors de choc cardiogénique. L’hyperthermie est 

associée aux maladies infectieuses comme la péritonite infectieuse féline et parfois lors de 

processus tumoraux comme le lymphosarcome [2]. 

 

3/  Examen de l’appareil cardio-vasculaire 

 

a)  Inspection 

 

 L’observation des veines jugulaires permet de révéler une stase des veines 

périphériques indiquant une insuffisance cardiaque congestive droite. Le chat est maintenu 

dans la position de prise de sang à la veine jugulaire et on humidifie les poils. En cas de stase 

veineuse, on observe un battement anormal des veines jugulaires (« pouls veineux ») [2]. 

 L’inspection de la région du cou inclut la palpation des thyroïdes afin de rechercher 

une hypertrophie ou un nodule évoquant une hyperthyroïdie [2 ;130]. 

 L’inspection est un temps fondamental de l’examen clinique pour mettre en évidence 

une thrombo-embolie, complication fréquente chez le chat cardiaque. A l’examen 

nécroscopique 48 % des chats atteints de CMH présentent des lésions de thrombo-embolie 
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contre 25 % pour les chats atteints de CMD et 14 % chez les chats atteints de CMR [49]. La 

prévalence clinique est différente : 16 % pour la CMD et 12 % pour la CMH. Les signes 

cliniques caractéristiques de thrombo-embolie dépendent de la localisation du thrombus. Dans 

90 % cas, il s’agit de la bifurcation de l’artère iliaque [44]. Lors de thrombo-embolie des 

artères des membres, les signes cliniques sont regroupés sous la règle des 4 « P » : pain 

(douleur), pallor (pâleur), paralysis (paralysie) et pulselesness (absence de pouls). Le pouls 

fémoral disparaît. Cette disparition est associée à une parésie ou une paralysie flasque, une 

froideur et une pâleur du membre postérieur atteint. La prise du pouls révèle également des 

troubles du rythme [2 ;129]. Parfois, un seul côté est atteint. Si l’embolie se trouve dans les 

artères brachiales, les membres antérieurs sont atteints. D’autres sites d’embolisation sont 

possibles : circulation artérielle rénale, intestinale ou pulmonaire. Ils entraînent une 

défaillance des fonctions associées et souvent à un décès brutal de l’animal [44 ;49]. 

L’accident thrombo-embolique est extrêmement douloureux. Il se traduit par un abattement 

marqué ou des vocalises importantes, signe caractéristique de la douleur chez le chat. 

L’ensemble des signes cliniques de thrombo-embolie est résumé dans l’encadré 3. 

La respiration peut être modifiée au cours des affections cardiaques. Ceci est souvent 

remarqué par les propriétaires qui décident alors de consulter. L’animal est présenté pour 

dyspnée, discordance ou détresse respiratoire d’apparition brutale [2 ;38 ;44 ;49 ;129 ;130]. 

L’augmentation de la fréquence respiratoire peut être relevée sans pour autant être 

caractéristique d’une affection cardiaque [2 ;130]. Lors de difficultés respiratoires, il faudra 

s’attacher à déterminer si elles sont d’origine cardiaque ou respiratoire en s’aidant du reste de 

l’examen clinique. 
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1) Parésie ou paralysie aiguë des membres (Atteinte postérieure ou antérieure) 

          Froideur distale du membre 

          Décoloration des coussinets 

          Absence de pouls fémoral  

          Contraction des muscles (surtout des muscles gastrocnémiens ou du tibial crânial) 

2) Vocalisations (douleur) 

3) Signes d’insuffisance cardiaque 

          Dyspnée/tachypnée 

          Anorexie/léthargie 

          Souffle systolique/bruit galop 

          Arythmie/cardiomégalie 

          Oedème pulmonaire/épanchement 

4) Modifications biochimiques 

          Urémie (en cas de thrombo-embolie rénale) 

          ALAT ↑ 12 à 36 heures après la thrombo-embolie (lésions hépatique et musculaire) 

          Créatinine Kinase et lactate déshydrogénase ↑ (rapidement après la thrombo-embolie) 

          persistant plusieurs semaines. 

          Glycémie ↑ 

          Lymphopénie 

          Coagulation intravasculaire disséminée 

 

 

Encadré 3 : Signes cliniques des thrombo-embolies chez le chat [28] 
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b)  Percussion 

 

 La percussion est difficile à réaliser chez le chat de par sa petite taille. Elle peut mettre 

toutefois en évidence une matité déclive bilatérale traduisant ainsi la présence d’un 

épanchement pleural [129 ;130]. 

 

c)  Auscultation 

 

 L’auscultation cardiaque est également difficile à pratiquer chez le chat. Elle reste 

pourtant le meilleur moyen de détecter une cardiomyopathie. On trouve deux anomalies : les 

souffles et les bruits de galop [2 ;130]. Le souffle est un bruit supplémentaire, anormal, dû au 

passage du sang dans un orifice étroit. Le sang rentre alors en vibration et provoque ainsi le 

bruit supplémentaire qui peut masquer les bruits cardiaques normaux [130]. Le souffle 

cardiaque chez le chat est le plus souvent systolique gauche et de faible intensité. Sa 

localisation (basale ou sternale) est délicate à déterminer et elle ne permet pas de préjuger de 

la nature de l’affection cardiaque [129]. Un souffle gauche chez le chat est entendu en cas de 

cardiomyopathies, de modifications liées à l’âge, d’atteinte mitrale, de modification des 

structures thoraciques, de sténose sub-aortique ou de sténose pulmonaire. Un souffle droit est 

rencontré lors de communication interventriculaire, d’une insuffisance triscupidienne, de 

modification de la structure thoracique, de sténose sub-aortique [44]. 

Les souffles congénitaux sont de forte intensité. Un souffle systolo-diastolique très 

crânial révèle une persistance du canal artériel. Chez le chat, il existe de nombreuses causes 

extra-cardiaques à l’origine de souffles. On peut rencontrer un souffle protosystolique de 

faible intensité chez le chaton. Il résulte de l’anémie du jeune, de la fréquence et du débit 

cardiaques élevés et d’une paroi thoracique facilement dépressible. Ce souffle est sans 

conséquence pathologique et disparaît après l’âge de 4 mois. De même un souffle peut 

apparaître chez l’animal âgé sans avoir aucune signification pathologique. Il est dû à la 

dilatation de l’aorte. Un souffle peut être entendu chez un animal choqué, anémié ou sous 

perfusion, ou encore chez une chatte gestante proche de la mise bas, sans être lié à une 

affection cardiaque. 
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 Le bruit de galop est un bruit supplémentaire diastolique semblable à un galop de 

cheval. Il correspond au bruit B3 (protodiastole) ou B4 (présystole) inaudible chez l’animal 

normal. Chez le chat, l’audition de ce bruit est anormal et toujours caractéristique de 

cardiomyopathies. Il est difficile lors de l’audition d’un bruit de galop de déterminer s’il s’agit 

de B3 ou de B4. De plus celui-ci n’est spécifique d’aucune cardiomyopathie [129 ;130]. 

 L’auscultation est parfois révélatrice d’une arythmie. Elle est un point clé de l’examen 

clinique mais reste insuffisante pour déterminer la nature de la cardiomyopathie. La présence 

d’un souffle conduit le praticien à s’interroger sur l’utilité d’examens complémentaires 

souvent coûteux. On retiendra que pour un souffle de faible intensité, protosystolique sur un 

très jeune animal (moins de 10 semaines) ou sur un animal très âgé (12 ans et plus), on peut 

attendre quelques semaines avant de se lancer dans des explorations plus sophistiquées. 

 

 

B. Examens complémentaires 

 

1/  Radiographie 

 

 La radiographie peut confirmer l’existence d’une affection cardiaque. Elle apporte peu 

d’informations sur le plan étiologique. Le signe radiographique le plus fréquemment 

rencontré est la cardiomégalie. Contrairement au chien où la cardiomégalie est très souvent 

visible à la radiographie, chez le chat, elle est difficile à apprécier [2 ;53 ;55 ;129;130]. On 

peut évaluer une cardiomégalie chez le chat par la méthode de Buchanan. Le calcul se fait à 

partir du cliché thoracique de profil. Le cœur présente une augmentation de taille si la somme 

de sa largeur et de sa longueur dépasse 8,5 longueurs de vertèbres mesurées depuis la 4ème 

vertèbre thoracique (radiographie 1) [15 ;130]. Toute augmentation de la taille du cœur 

conduit le clinicien à une suspicion de cardiomyopathie. Chez le chat âgé, le cœur se couche 

sur le sternum, pouvant induire une impression de cardiomégalie à l’examen radiographique. 

Les signes radiographiques sont, pour les formes hypertrophiques, une cardiomégalie globale 

discrète à modérée et une dilatation atriale modérée à grave. Les formes dilatées se traduisent 

à la radiographie par une silhouette cardiaque souvent globoïde sur les deux projections avec 

un apex arrondi (image de cœur en besace), une veine cave caudale parfois dilatée et une 

hépatomégalie [15].  
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La radiographie tient une place importante dans l’évaluation des complications des 

affections cardiaques. Elle permet de diagnostiquer un œdème du poumon et de préciser son 

stade (tableau 2). Sa localisation, chez le chat, est périphérique et diffuse intéressant les lobes 

caudaux et crâniaux. L’épanchement pleural est également visible à l’examen radiographique. 

Il se traduit par des scissures interlobaires visibles, une augmentation diffuse de la densité 

thoracique, une rétraction et un arrondissement des lobes caudaux et un éloignement des lobes 

pulmonaires de la paroi thoracique (tableau 3). 
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Radiographie 1 : Schéma de Buchanan 

 
Radiographie 2 : image du cœur normale 

de chat âgé. 

UP d’imagerie médicale ENVA 
 
 
 

 

 
 
 

 
 
Radiographies 3 et 4 :Face (à gauche) et 

profil (à droite) de cardiomégalie (même 

animal). 

UP d’imagerie médicale ENVA 
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Radiographie 5 et 6 : face (à gauche) et 

profil (à droite) d’œdème pulmonaire 

(même chat). 

UP d’imagerie médicale ENVA 
 
 

 
 

 
 

Radiographie 7 : profil d’un épanchement pleural. 

UP d’imagerie médicale ENVA 
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Stades d’œdème pulmonaire (OP) Signes radiographiques 

Congestion pulmonaire (I) •Augmentation de la taille des veines 

pulmonaires par rapport aux artères 

 

 

OP interstitiel (II) 

•Augmentation de la radiodensité du champ 

pulmonaire hilaire 

•Vaisseaux pulmonaires à contour flou 

•Parois bronchiques épaissies et densifications 

péribronchiques 

 

 

 

OP alvéolaire (III) 

•Augmentation marquée de la radiodensité 

pulmonaire masquant les vaisseaux 

périhilaires et pouvant s’étendre à le 

périphérie 

•Densification pulmonaire floconneuse, en 

plages coalescentes 

•Apparition de bronchogrammes de petite 

taille 

 

 

Tableau 2 :  Aspect radiographique des 3 stades d’œdème pulmonaire [15] 

 
 
 
 
 

Signes radiographiques 

scissures interlobaires visibles (liquide entre deux lobes pulmonaires) 

augmentation diffuse de la radiodensité thoracique 

éloignement des lobes pulmonaires de la paroi thoracique 

rétraction et arrondissement des lobes caudaux (vue de profil) 

élargissement du ligament cardiophrénique et du médiastin 

 
 

Tableau 3 : Signes radiographiques d’épanchement pleural [15] 

 
 

 31



2/  Electrocardiographie [31] 

 

 Cet examen est difficile à réaliser chez le chat du fait de la fréquence cardiaque élevée 

dans cette espèce et de la faible amplitude des ondes enregistrées. Il est important de signaler 

que plus d’un tiers des chats atteints de cardiomyopathie ont un ECG normal [2]. L’ECG 

permet de mettre en évidence les troubles du rythme associés aux cardiomyopathies. La 

moitié des chats atteints de cardiomyopathie présentent des arythmies [54 ;129]. Les 

différents troubles du rythme observés sont résumés dans le tableau 4. 

 

Altération de l’ECG CMH CMR Défaillance contractile 

bloc atrio-ventriculaire < 5 7 > 35 

bloc fasciculaire 15 10 <5 

extrasystoles atriales 10 25 15 

fibrillation atriale 10 <5 <5 

extrasystole ventriculaire 41 55 43 

tachycardie ventriculaire 10 7 23 

onde P>40 ms 25 50 35 

onde R>0,9 mV 40 50 30 

dépression ou élèvation de 

ST>0,2 Mv 

>5 >5 ? 

bradyarythmies <10 <10 >20 

 

Tableau 4 : Modifications de l’ECG chez les chats atteints de cardiomyopathies [2] 

 

 Aucun trouble du rythme n’est caractéristique d’une affection en particulier. Ils 

évoquent cependant une atteinte cardiaque [129]. Néanmoins, certains troubles du rythme 

évoquent plus particulièrement certaines cardiomyopathies comme nous le verrons lors de 

leur étude spécifique. La plus part des arythmies sont asymptômatiques. Le suivi par Holter a 

mis évidence que les chats cardiaques faisaient des syncopes de 8 secondes environ. Cette 

méthode a montré que les chats souffrant de thrombo-embolie mourraient en fait d’une 

hyperkaliémie. Celle-ci entraîne des troubles de la conduction intraventriculaire avec risque 

de tachycardie ventriculaire (accompagnée de QRS large). En l’absence de traitement, le 
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rythme devient alors lent, idioventriculaire et aboutit à une asystolie qui résulte du relargage 

massif de potassium par les tissus ischémiés et nécrotiques en aval du thrombus. 

 

3/  Echocardiographie 

 

a)  Généralités 

 

 C’est l’examen de choix pour le diagnostic des cardiomyopathies [142 ;31]. En cas de 

suspicion clinique d’une affection cardiaque, l’échocardiographie est le seul examen donnant 

un diagnostic précis sur la nature de la maladie. C’est un examen non invasif simple à 

pratiquer permettant la visualisation du cœur en mouvement. Il est également utilisé dans 

l’évaluation des complications des cardiomyopathies (épanchement thoracique, ascite et 

thrombose) et pour le suivi de la maladie. L’échocardiographie permet de connaître la nature 

du dysfonctionnement cardiaque (systolique ou diastolique), d’évaluer les pressions de 

remplissage et les différents volumes cardiaques. Les limites de l’échocardiographie résident 

dans la difficulté de l’acquisition et de l’interprétation des images et dans le manque de 

coopération du chat. L’anesthésie ou la sédation sont à éviter car elles modifient les 

paramètres cardiaques. La structure cardiaque est estimée par le mode bidimensionnel en 

temps réel et le mode temps-mouvement. Pour cela, on utilise une série de coupes dont les 

repères anatomiques sont importants à connaître afin que l’examen soit reproductible et 

comparable d’un patient à l’autre et pour chaque opérateur. Le doppler étudie 

l’hémodynamique intracardiaque. 

 

b)  Le mode bidimensionnel en temps réel (BD) 

 

 Chez le chat, on utilise une sonde de 7,5 MHz. La fenêtre acoustique se trouve 5 cm 

dorsolatéralement au sternum. On choisit l’espace intercostal où le choc précordial est le 

mieux perçu. En général, il s’agit du 4ème ou du 5ème espace intercostal chez le chat [40 ;94]. Il 

existe 2 incidences parasternales droites, grand axe et petit axe, 2 incidences parasternales 

gauches, caudale et crâniale et une incidence sous-costale (tableaux 5 et 6). 
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VG = Ventricule Gauche, VD = Ventricule Droit, v.= valve, MP = Muscle Papillaire, TM = 

Temps-mouvement 

 

Coupes Obtention de l’image Visualisation Intérêt 

Incidence parasternale droite (très utilisée en pratique) 

 

Grand axe ; 

5 cavités 

faisceau dans le plan 

apex grande artère, 

perpendiculaire au 

septum 

2 ventricules, atrium 

droit et gauche, 

v.tricuspide et aorte 

bonne vision de la 

structure du VG et de 

l’aorte 

 

Grand axe ; 4 cavités 

même plan que 

précédemment, plus 

vertical 

2 ventricules et 2 

atriums 

coupe de choix pour 

la structure du septum 

interventriculaire 

 

petit axe ; 5 niveaux 

de coupes 

tourner la sonde de 

90° 

1) Apex : fond du VG 2) MP : VG, VD, MP 

3) cordage tendineux  (mode TM) 4) Valve 

mitrale 5) tronc pulmonaire 

Incidence parasternale gauche 

 

Apicale ; 4 cavités 

faisceau au niveau du 

choc précordial, axe 

parallèle au septum 

chambre de 

remplissage des 

ventricules et atria 

Utilisation pour le 

doppler flux mitral et 

de la veine 

pulmonaire 

 

Apicale ; 5cavités 

 
 
 
 

même incidence que 

précèdament plus 

verticale 

chambre de chasse 

du VG et aorte 

utilisation pour le 

doppler évaluation du 

temps de relaxation 

volumique 

 

parasternale gauche 

crânial 

 

sonde au niveau du 5ème 

espace intercostal 

aorte descendante, chambre de chasse du 

VD, veine pulmonaire, atrium droit avec la 

veine cave caudale 

 

Incidence sous costale

sonde derrière les côtes 

au travers du foie 

équivaut à la vue 5 cavités apicale 

Tableau 5 : Différentes coupes lors d’examens échocardiographiques [7 ;8 ;94 ;31] 
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 L’examen échocardiographique dans l’espèce féline débute par les incidences 

parasternales droites puis les incidences parasternales gauches donnant les meilleur coupes 

pour l’obtention des images doppler. L’épaisseur septale ou des paroi du ventricule gauche 

sont difficilement appréciables de manière objective par le mode bidimensionnel. On 

préfèrera le mode Temps Mouvement qui tient compte de la phase de la révolution cardiaque 

(systole ou diastole) sous contrôle d’un ECG.  

 

c)  Le mode Temps Mouvement (TM) 

 

Le mode Temps Mouvement permet la visualisation des mouvements cardiaques en 

fonction du temps. Il s’agit d’une étude dynamique. On choisit les images en mode 

bidimensionnel de la structure à étudier. Le faisceau d’ultrasons doit être orienté de façon à 

couper la structure à explorer. Il permet d’évaluer de manière objective l’épaisseur des parois, 

la taille des cavités, et la fonction myocardique. Il existe 4 incidences. L’incidence trans-

apexienne est peu utilisée. L’incidence trans-ventriculaire équatoriale permet de déterminer de 

nombreux paramètres indispensables à l’évaluation des fonctions diastolique et systolique : 

diamètre interne télédiastolique du ventricule droit (VDd) et du ventricule gauche (Dd ou 

LVDd en anglais), diamètre interne télésystolique du ventricule gauche (Ds ou LVDs), 

épaisseur télédiastolique et télésystolique de la paroi postérieure du ventricule gauche 

(PPVGd et PPVGs ou LVPWd et LVPWs) et l’épaisseur télédiastolique et télésystolique du 

septum interventriculaire (Sd et Ss ou IVSd et IVSs). Ces mesures permettent de calculer la 

fraction de raccourcissement (FR), reflet de la contractilité cardiaque. Ces différentes valeurs 

sont résumées dans le tableau 6 [94]. 
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Dd (cm) 1,1-1,6 [1,6 (+/- 0,2)] 

Ds (cm) 0,6-1 [0,8 (+/- 0,1)] 

VDd (cm) 0,6 (+/- 0,2) 

PPVGd (cm) 0,25-0,5 [0,3 (+/- 0,1)] 

PPVGs (cm) 0,4-0,9 

Sd (cm) 0,25-0,5 [0,3 (+/- 0,05)]

Ss (cm) 0,5-0,9 

AG (cm) 0,85-1,25 [1,2 (+/- 0,1)]

Ao (cm) 0,65-1,1 [1,0 (+/- 0,1)] 

FR (%) 29-55 [49,8 (+/-5,3)] 

Fréquence cardiaque 194,0 (+/- 23,0) 

Poids (kg) 4,1 (+/- 1,1) 

 

Tableau 6 : Valeurs échographiques TM normales chez le chat sans anesthésie [31 ;94] 

 
 La troisième incidence est l’incidence trans-mitrale. Elle permet d’apprécier les 

mouvements de la valve mitrale et celui du septum. L’incidence trans-aortique est obtenue à 

partir de la coupe 5 cavités par abord parasternal droit en mode bidimensionnel. On visualise 

ainsi les mouvements de la racine aortique, de l’atrium gauche et de la chambre de chasse du 

ventricule droit. On peut comparer les tailles de l’atrium gauche et de l’aorte qui doivent être 

égalessur cette coupe (comparaison des diamètres télédiastolique de la racine aortique et 

télésystolique de l’atrium gauche). 

  

d)  Le doppler 

 

Le doppler permet l’étude des vélocités des différents flux intracardiaques. Le doppler 

est obtenu à partir des coupes en mode bidimensionnel non conventionnel. Chez le chat, 

l’obtention du doppler par l’abord apical gauche, a été standardisée. Cette coupe fournit 

d’excellentes images doppler [140]. Le doppler permet de mesurer la vitesse des flux sanguins 

au travers du cœur. Il existe 3 types d’examen : le doppler pulsé, le doppler continu et le 

doppler couleur. Chez le chat sain, l’âge est le seul facteur influençant les paramètres du 

doppler en modifiant le rapport E/A [140]. Lors de cardiomyopathie féline, le doppler tient 

une place importante. Il différencie, par l’évaluation du flux mitral et du flux aortique (voir le 
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paragraphe sur les défaillances), les formes restrictives, des formes hypertrophiques [7]. Chez 

l’homme, le doppler est également réalisé à l’aide d’une sonde transoesophagienne (ETO). Ce 

type d’abord permet l’obtention de meilleures images car en médecine humaine l’accès au 

cœur est plus difficile : par voie transthoracique une grande quantité de poumon aéré 

s’interpose entre le cœur et la sonde doppler. Chez les carnivores, cette technique 

échographique tend à se développer. Chez le chat, le doppler obtenu par ETO a une qualité 

légèrement supérieure. La ETO semble être un bon complément à l’incidence transthoracique 

[74]. Chez l’homme, la fonction diastolique est évaluée par le doppler tissulaire. Cette 

technique évalue les mouvements de fragments tissulaires du myocarde. Le doppler tissulaire 

permet d’explorer la fonction diastolique des patients ayant un rapport E/A pseudo-normal 

obtenu par doppler des flux [31 ;62]. 

 

4/  Angiographie 

 

Il s’agit d’une technique ancienne, peu utilisée actuellement. Elle reste l’unique 

solution pour le praticien désireux de faire un diagnostic et ne disposant pas d’échographe 

mais d’un appareil radiographique. Elle permet de distinguer une malformation congénitale, 

ou un épanchement péricardique, d’une cardiomyopathie. L’animal est placé en décubitus 

latéral. On injecte dans la veine céphalique 1 à 2 ml/kg de produit de contraste. Les 

radiographies de profil sont faites avant l’injection, puis 3 secondes, 5 secondes et 7 secondes 

après. Le chat doit être immobile pendant toute la durée de l’examen ce qui nécessite une 

anesthésie [2 ;52]. Cette technique est lourde par rapport à l’échocardiographie. Elle est donc 

de moins en moins utilisée au profit de l’échocardiographie. 
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C. Traitement d’urgence 

 
 Le traitement à mettre en œuvre en cas d’urgence est le même quelque soit le 

type de cardiomyopathie. De plus, dans de nombreux cas, l’affection cardiaque est suspectée 

au cours de l’examen clinique mais son origine exacte est inconnue. On distingue deux 

situations d’urgence, les deux pouvant être associées: les animaux présentés pour détresse 

respiratoire et ceux ayant des symptômes de thrombo-embolie. 

 

1/  Traitement de la détresse respiratoire 

 

La détresse respiratoire résulte soit d’un œdème aiguë du poumon, soit d’un 

épanchement pleural soit de l’association des deux. Une ascite peut aggraver la détresse 

respiratoire si elle est volumineuse. L’objectif du traitement est de réduire l’hypoxie résultant 

de ces lésions pulmonaires et de soutenir la fonction cardiaque défaillante. On placera le chat 

sous oxygène (cage à oxygène, sonde à oxygène, collerette). La cage à oxygène est la 

technique la moins stressante. Elle ne permet pas de contrôler le débit administré et entraîne 

une consommation en oxygène énorme. Le choix d’une sonde à oxygène reste une excellente 

solution dans la mesure où elle permet de connaître le débit d’oxygène administré. En 

revanche, sa pose augmente l’angoisse de l’animal. Le seuil de tolérance au stress chez 

l’animal cardiaque est diminué surtout si celui-ci est en détresse respiratoire [21]. 

L’administration de diurétiques par voie intra-veineuse permet de réduire la pré-charge et 

d’éliminer l’œdème pulmonaire ainsi que les épanchements pleuraux et abdominaux. Le 

furosémide par voie intra-veineuse est le diurétique de choix en urgence de par son action 

rapide. On utilisera des doses de 1 à 4 mg/kg. L’administration de furosémide peut être 

répétée tous les 6 à 8 h [47 ;50 ;137]. Le chat est très sensible aux effets secondaires des 

diurétiques : hypovolémie et hypotension. Il faut surveiller régulièrement l’hydratation du 

chat lors d’utilisation de fortes doses. Le débit cardiaque est alors fortement réduit. Les autres 

effets secondaires des diurétiques sont une hyponatrémie, une hypokaliémie et une 

augmentation de l’urémie [3 ;17 ;50 ;137]. En cas d’épanchement thoracique important, 

l’administration de diurétiques peut se révéler insuffisante. Il faut alors avoir recourt à la 

thoracocenthèse afin de soulager l’animal [50 ;137]. Cet acte n’est pas sans risque. La 

réduction de la pré-charge est également obtenue par l’administration de vasodilatateurs nitrés 

du type trinitrine (Lénitral ND) percutanée (une noix dans la face interne de l’oreille) toute les 
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6 à 8 heures [3 ;153]. La trinitrine permet également d’améliorer la circulation sanguine dans 

les vaisseaux coronaires et ainsi d’améliorer la perfusion du muscle cardiaque [50 ;137]. 

 

2/  Traitement des thrombo-embolies 

 

Le traitement de l’accident thrombo-embolique est délicat en médecine vétérinaire car 

il nécessite des techniques impliquant un suivi rapproché de l’animal. Les différentes 

thérapeutiques utilisées s’inspirent toutes de la médecine humaine. Actuellement, le recul sur 

celles-ci en médecine vétérinaire est faible. En urgence, l’objectif est de supprimer le plus 

rapidement possible le thrombus quand l’obstruction est complète ou de réduire l’extension 

du thrombus en cas d’obstruction incomplète du vaisseau. Le traitement doit être précoce, 

dans les 2 à 4 heures après l’apparition des symptômes [44 ;50 ;131 ;137]. Enfin, l’accident 

thrombo-embolique est extrêmement douloureux. Cette douleur doit être prise en compte et 

traitée efficacement. 

 

a)  Suppression du thrombus 

 

Il existe deux possibilités : médicale ou chirurgicale. Le traitement médical utilise des 

agents thrombolytiques qui dissolvent le thrombus. Chez le chat, peu d’études ont été menée 

sur l’effet de ces molécules. Le risque majeur de ce type de traitement est le syndrome de 

reperfusion aiguë qui entraîne une acidose métabolique et une hyperkaliémie pouvant 

entraîner la mort brutale. L’animal doit être placé sous monitoring (ECG) et surveillance 

étroite afin de déceler les signes d’hyperkaliémie : bradycardie avec élargissement du 

complexe QRS, disparition des onde P, onde T symétrique et pointue. Si ces modifications 

électriques apparaissent un traitement d’urgence doit être mis en place. 

Pour dissoudre le thrombus, on utilise la streptokinase ou l’activateur du plasminogène 

tissulaire. La streptokinase est un activateur non spécifique du plasminogène. Elle entraîne 

une transformation du plasminogène en plasmine qui lyse le caillot de fibrine. Par son 

caractère non spécifique, elle risque d’induire une fibrinolyse systémique et des hémorragies. 

Chez l’homme, on décrit comme autres effets secondaires : un choc anaphylactique, des 

vomissements, des diarrhées, des tachycardies et des arythmies. Son utilisation chez l’homme 

a été abandonnée [3 ;50 ;137]. Chez le chat peu d’études ont été faites. Une grande partie des 

animaux (environ 50 %) sont morts subitement au cours de la perfusion [44]. Ceci est peut 

être dû à un protocole peu adapté à l’espèce féline. Il faudrait peut être diminuer la dose et 
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l’administrer sur une période plus longue [50 ;137]. Aucun autre effet secondaire n’a été noté 

chez le chat.  

L’activateur du plasminogène tissulaire présente moins d’effets secondaires car son 

action est spécifique de la fibrine des thrombus. Il n’entraîne pas de fibrinolyse systémique. 

Les essais en médecine vétérinaire ont montré une fois encore que 50 % des animaux ayant 

reçu de l’activateur du plasminogène sont décédés au cours de la perfusion [44 ;50 ;137]. 

Parmi les 50 % ayant survécu au traitement, 43 % sont ambulatoires 48 h après 

l’administration du produit. Celui-ci est administré à la dose de 1 à 10 mg/kg au rythme de 

0,25 à 1 mg/kg/h. L’inconvénient majeur de ce produit est son coût élevé. Toutefois il serait 

intéressant de conduire d’autres études afin de déterminer le protocole thérapeutique le plus 

adapté et présentant le moins d’effets secondaires. 

Le traitement chirurgical du thrombus est difficile chez l’animal. Le risque le plus 

important est lié à l’anesthésie d’un animal en insuffisance cardiaque grave. L’avenir se situe 

très certainement dans le retrait du thrombus par cathétérisme des vaisseaux. Seuls, certains 

centres de recherche disposent de l’appareillage permettant ce type d’intervention 

[44 ;50 ;137]. 

 

b)  Limiter l’extension du thrombus 

 

Il existe diverses molécules permettant de limiter l’extension du thrombus. L’héparine 

prévient l’activation du processus de coagulation [44]. C’est un cofacteur de l’anti-thrombine 

III. Elle neutralise les facteurs IX, X, XI, XII de la coagulation ainsi que la thrombine (facteur 

II). De par son mode d’administration (sous-cutanée ou intraveineuse) et son délai d’action 

rapide, l’héparine est utilisée lors de l’hospitalisation de l’animal [44 ;49]. Le relais oral sera 

pris avec d’autres molécules lorsque l’animal rentera chez lui. La dose initiale est élevée : 200 

à 300 UI/kg. Elle est administrée par voie intraveineuse en bolus. La suite du protocole 

thérapeutique est variable suivant les auteurs. Certains préconisent l’administration, 3 heures 

plus tard, d’héparine à la dose de 50 UI/kg en sous-cutanée, répétée toutes les 6 à 8 heures 

[50 ;137]. D’autres conseillent de répéter les injections d’héparine à la posologie de 200 à 300 

UI/kg toutes les 6 à 8 heures en sous-cutanée ou de l’administrer en perfusion continue 

[18 ;50 ;137]. L’évaluation du temps de prothrombine ou du temps de céphaline activé doit 

être pratiquée toutes les 24 heures. L’administration d’héparine doit être ajustée en fonction 

de ces temps. La dose d’héparine administrée doit augmenter de 1.5 à 2.5 fois le temps de 

céphaline activé initial. Les effets secondaires sont l’augmentation du risque d’hémorragie 
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notamment en cas de surdosage [18;50;137]. En cas d’accident hémorragique, on peut 

administrer du sulfate de protamine à la posologie de 1mg/100 UI d’héparine si l’héparine a 

été donnée dans l’heure précédente, ou 0.5mg/100 UI d’héparine si l’injection d’héparine 

remonte à 1 à 2 heures, ou 0.25mg/100 UI d’héparine si l’administration d’héparine date de 

plus de 2 heures. Paradoxalement, le sulfate de protamine peut induire et aggraver 

l’hémorragie [18 ;50 ;137]. L’arrêt de l’héparine est conditionné par le début du relais oral du 

traitement à l’aide de warfarine (Coumadine ND) ou de la coumarine. Il faut environ 48 

heures pour que ces molécules soient efficaces. Chez l’homme, on préconise d’administrer 

l’héparine et la warfarine ou la coumarine conjointement pendant 4 jours [18]. La warfarine et 

la coumarine inhibent la synthèse de la vitamine K1 par le foie ce qui empêche l’activation 

des facteurs de coagulation (facteurs II, VII, IX, X) [18 ;44 ;50 ;137]. La quantité à 

administrer dépend également du temps de prothrombine. L’objectif thérapeutique est atteint 

lorsque le temps de prothrombine initial est multiplié par 1,5 à 3. Ceci correspond environ à 

une posologie de 0,25 mg/chat toutes les 48 heures à 0,5 mg/chat toutes les 24 heures pour la 

warfarine et de 0,06 mg/kg à 0,1 mg/kg par jour pour la coumarine [18;50;137]. Les 

principales complications sont des saignements, la plupart du temps occultes. Les symptômes 

de ces saignements sont une léthargie, une faiblesse et une pâleur des muqueuses [50 ;137]. Il 

est important de contrôler régulièrement les temps de coagulation (temps de prothrombine) et 

d’adapter la posologie. La première semaine, on effectue un contrôle tous les 3 à 4 jours. Puis 

les contrôles sont espacés toutes les semaines pendant le premier mois. Enfin lorsque le 

traitement est stabilisé, les contrôles sont pratiqués tous les mois [50;137]. Ce type de 

traitement n’est possible que si les propriétaires sont motivés et l’animal coopérant. Il 

nécessite un suivi assidu et des moyens financiers conséquents. Il est exclu de pratiquer un tel 

traitement sur un animal agressif ou qui est exposé aux traumatismes (chat vivant à 

l’extérieur). 

 

c)  Calmer la douleur 

 

La douleur est intense en cas de thrombo-embolie. Cette douleur stresse le chat ce qui 

peut potentiellement aggraver son insuffisance cardiaque. Une dyspnée respiratoire due à un 

œdème aigu du poumon augmente encore le stress et l’agitation de l’animal. Il est donc 

intéressant de traiter de sédater et analgésier l’animal. L’acépromazine (Calmivet ND) peut 

être utilisée à visée de sédation à la posologie de 0,05 mg/kg à 0,1mg/kg par voie intra-

veineuse et 0,4 mg/kg par voie sous cutanée [3 ;50 ;80 ;137]. Les dérivés morphiniques par 
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leur puissante action analgésique se révèlent très efficaces. La morphine est utilisée par voie 

intra-veineuse lente, intra-musculaire ou sous-cutanée, à la posologie de 0,1 mg/kg toutes les 

6 heures. Le butorphanol peut également être utilisé (0,1 mg/kg IV ou 0,02 mg/kg à 0,4mg/kg 

IM ou SC). Il est 5 fois plus analgésique que la morphine [80]. Le fentanyl (Durogésic ND 

transdermique) permet une analgésie de longue durée et son administration sous forme de 

patch de 25 µg est peu stressante pour le chat. Toutefois, les dérivés morphiniques sont 

potentiellement dépresseurs pour la fonction respiratoire et cardiaque. Une surveillance 

clinique attentive doit être mise en place. L’animal est placé impérativement sous oxygène 

afin d’éviter l’hypoxémie par hypoventilation alvéolaire. L’association des dérivés 

morphiniques et d’une bonne oxygénothérapie soulage efficacement la douleur du chat 

réduisant ainsi son stress [3 ;80]. 

Les anti-inflammatoires non-stéroïdiens comme le kétoprofen (Kétofen ND) sont 

préconisés par certains auteurs à la posologie de 1 à 2 mg/kg en IM ou SC [3]. 

La conduite thérapeutique en situation d’urgence est rassemblée dans l’encadré 4. 

 

D. Conclusion 

 

 Le diagnostic de cardiomyopathie est difficile à établir chez le chat. En effet, celui-ci 

présente une symptomatologie frustre et un examen clinique de l’appareil cardio-vasculaire 

difficile à réaliser et pas toujours révélateur. L’examen de choix est l’échocardiographie pour 

déterminer la nature de la maladie cardiaque. Le clinicien se référera à une classification 

échographique des cardiomyopathies félines pour son diagnostic. Il recherchera l’étiologie de 

l’affection par différents examens complémentaires.  
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I- Cardiomyopathies avec insuffisance cardiaque compliquées d’une dyspnée par 

épanchement pleural ou œdème pulmonaire 

 

• Manipulation a minima (radiographie de profil comme premier bilan) 

• Furosémide IV (ou IM si difficile) 

• Trinitrine per cutané dans la face interne de l’oreille 

• Oxygénothérapie (cage, sonde, collerette) 

• Thoracocenthèse si épanchement thoracique volumineux 

• Esmolol IV si tachycardie réfractaire > 220/min 

 

II- Cardiomyopathies avec thrombo-embolie 

 

• Thrombolytique : urokinase, streptokinase, activateur du plasminogène (difficile en 

 pratique d’emploi). 

• Anticoagulant : héparine puis relais avec warfarine 

• Analgésie : morphine ou à défaut AINS (kétoprofène, acide tolfénamique) ou 

 acépromazine (à éviter car hypotension) 

• Réchauffement par convection et lampe infrarouge 

 

 

 

Encadré 4 : Conduite thérapeutique en cas d’insuffisance cardiaque aiguë [3] 
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Deuxième partie : étude des différentes cardiomyopathies 
 

 

I. Cardiomyopathie hypertrophique (CMH) 

 

A. Définition et épidémiologie 

 

 La cardiomyopathie hypertrophique se caractérise par une hypertrophie concentrique 

de la paroi du ventricule gauche. Secondairement, cette hypertrophie est souvent associée à 

une dilatation cavitaire, atriale gauche, dans la plupart des cas, parfois droite ou ventriculaire 

[16 ;25 ;130]. L’hypertrophie du ventricule droit n’est que très rarement rencontrée. 

Ce groupe de cardiomyopathies est très hétérogène. Cette affection peut être primitive 

(idiopathique), d’origine inconnue, ou secondaire. Il existe de nombreuses formes 

d’hypertrophie. Les régions anatomiques pouvant s’hypertrophier sont le septum, la paroi 

postérieure (pariétale) du ventricule gauche et les muscles papillaires. Ceci aboutit à une 

diminution de la taille de la cavité cardiaque gauche et donc à un défaut de compliance. 

Lorsque l’hypertrophie est généralisée à l’ensemble du ventricule gauche, on parle 

d’hypertrophie symétrique. Lorsque l’hypertrophie n’intéresse qu’une région anatomique, il 

s’agit alors d’une hypertrophie asymétrique. La détermination de la symétrie est faite par 

échocardiographie. On calcule le rapport de l’épaisseur du septum sur l’épaisseur de la paroi 

pariétale [16]. Si celui-ci n’est pas proche de 1, il s’agit d’une hypertrophie asymétrique. Des 

études ont montré que la forme asymétrique représente 59 % des cardiomyopathies 

rencontrées [16]. Parmi les formes asymétriques, on distingue les formes obstructives, des 

formes non obstructives. La forme dite  « non obstructive », encore nommée forme 

asymétrique pariétale, correspond à l’hypertrophie de la paroi pariétale du coeur. La forme 

dite « obstructive » ou forme septale, est rencontrée en cas d’hypertrophie du septum [3]. Ces 

diverses distinctions ont surtout un intérêt pronostique. La dernière forme rencontrée est la 

forme segmentaire. Celle-ci résulte de l’hypertrophie de l’apex ou des piliers sous-aortiques. 

Certaines races sont prédisposées à la CMH : européen, américain shorthair (plus touchés que 

les poils longs), Maine Coon, Persan [97]. Le Maine Coon développe une forme grave de la 

maladie d’apparition précoce (vers l’âge de 6 mois) et d’évolution rapide. Dans la littérature, 
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certaines races font l’objet de controverse : British bleu, Chartreux, Siamois et Burmese 

[3 ;9 ;16 ;76 ;77 ;79 ;82]. Les mâles castrés semblent, selon de nombreux auteurs, plus 

fréquemment atteints (23 % à 87 % selon les études). L’âge moyen est de 7 ans avec une 

fourchette d’âge allant de 3 mois à 17 ans [3 ;9 ;16 ;32 ;80]. 

 

B. Etiologie 

 

1/  Primaire 

 

Chez le chat, la cause demeure jour inconnue. Plusieurs hypothèses sont retrouvées 

dans la littérature, mais toutes font de la CMH une affection multifactorielle. Chez l’homme, 

la CMH est une maladie génétique autosomale dominante, à faible pénétrance. La mutation se 

trouve sur le gène lourd de la myosine. L’activité contractile de cette myosine est diminuée et 

compensée par une augmentation de taille de la myosine ce qui induit une hypertrophie 

cardiaque [3 ;96]. Chez le chat, une transmission héréditaire a été mise en évidence chez le 

Maine Coon, le chat américain à poils courts, le persan où l’on retrouve des familles entières 

atteintes de CMH [13 ;16 ;76 ;77 ;79 ;105]. Chez le Maine Coon, la transmission est 

autosomale dominante, à pénétrance complète. Toutefois, l’expression phénotypique de la 

maladie est sous la dépendance d’autres facteurs comme l’environnement puisque certains 

animaux asymptomatiques sont porteur de l’anomalie [2 ;76 ;77 ;79]. D’autres causes sont 

évoquées sans toutefois avoir pu être formellement démontrées. Une augmentation du taux 

des catécholamines circulantes est une cause possible notamment dans le cas où la 

cardiomyopathie est secondaire à une hyperthyroïdie. Il serait également possible que chez les 

chats atteints de CMH, le muscle cardiaque réponde de manière anormalement forte aux taux 

normaux de catécholamines circulantes, entraînant une hypertrophie. Une autre hypothèse 

serait que l’hypertrophie soit secondaire à un accident ischémique ou à une fibrose du muscle 

cardiaque. Chez l’homme, on a montré que les cellules myocardiques des patients atteints de 

CMH ont plus de canaux calciques ainsi qu’une concentration en calcium supérieure à la 

normale empêchant ainsi la relaxation musculaire. Enfin une anomalie du collagène 

entraînerait une hypertrophie secondaire du muscle cardiaque [9 ;16 ;61]. La CMH primaire a 

probablement une étiologie multifactorielle. Le chat est un bon modèle expérimental pour la 

médecine humaine [13 ;79 ;91 ;93 ;95]. 
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2/  Secondaire 

 

La CMH peut être secondaire à diverses affections. 

 

a)  Dysendocrinie 

 

L’hyperthyroïdie peut induire une CMH. En effet en cas d’hyperthyroïdie, le taux de 

catécholamines circulantes augmente, entraînant une stimulation des récepteurs cardiaques. Il 

en résulte une tachycardie et donc une augmentation du travail cardiaque. Ceci provoque 

l’hypertrophie du myocarde. Une étude rétrospective récente a révélé que 50 % des chats 

hyperthyroïdiens ont une CMH [81]. Dans cette étude, seul un animal présentait une 

insuffisance cardiaque congestive. Cette hypertrophie est réversible si l’hyperthyroïdie est 

prise en charge suffisamment tôt. En revanche, en l’absence de traitement, l’insuffisance 

cardiaque s’installe et nécessite la mise en place d’un traitement à vie [16 ;60 ;81]. 

L’acromégalie entraîne également une CMH. Des études ont montré que les chats 

atteints de CMH ont un taux d’hormone de croissance plus élevé que les chats sains ou les 

chats atteints d’autres cardiomyopathies [78 ;120]. Dans cette étude, une partie des animaux 

n’avait pas de tumeur pituitaire pouvant expliquer l’augmentation du taux de GH. Chez 

l’homme, toute insuffisance cardiaque est associée à une augmentation du taux d’hormone de 

croissance circulant. A ce jour, chez le chat, il n’existe aucune étude permettant d’établir le 

lien de causalité entre l’hormone de croissance et la CMH. L’augmentation du taux 

d’hormone de croissance chez certains chats atteint de CMH pourrait être la cause ou la 

conséquence de la maladie [60 ;78 ;80 ;111].  

De plus, certaines dysendocrinies sont une cause d’hypertension artérielle, elle-même 

responsable d’hypertrophie cardiaque. 

 

b)  L’hypertension artérielle 

 

L’hypertension artérielle est une affection fréquente dans l’espèce féline : 10 % des 

chats sont atteints. Son étiologie est rénale (insuffisance rénale chronique), endocrinienne 

(hyperthyroïdie) ou essentielle dans 1 % des cas [32 ;60 ;94 ;121]. La répercussion cardiaque 

se traduit par une hypertrophie du ventricule gauche. Une étude récente a montré que 85 % 

des animaux hypertendus présentaient une anomalie à l’auscultation (souffle ou bruit de 

galop) et une anomalie ventriculaire gauche à l’échocardiographie [32 ;121]. Chez l’homme, 
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la morphologie du remaniement myocardique est un critère pronostic de l’hypertension 

artérielle. Les patients présentant un bourrelet septal (hypertrophie localisée du septum 

interventriculaire) sont à un stade précoce d’hypertension artérielle, contrairement aux 

patients ayant un hypertrophie concentrique ou excentrique. Chez le chat aucune étude n’a été 

menée à ce sujet. L’hypertension artérielle expliquerait 48 % des hypertrophies ventriculaires 

gauches du chat. Il est important de souligner que les complications d’insuffisance cardiaque 

sont rares chez ces animaux : 2 % des animaux hypertendus présentent une défaillance 

cardiaque [32 ;121]. 

La meilleure technique de mesure de la pression artérielle chez le chat est le méthode 

doppler. On place un transducteur d’ultrasons (à la fois émetteur et récepteur) en regard de 

l’artère choisie (figure 5). On utilise le plus couramment l’artère coccigienne. Puis on occlut 

cette artère avec un brassard. Lorsque le son réapparaît, on obtient la valeur de la pression 

systolique (figure 6). Il est difficile par cette méthode d’évaluer le pression diastolique. En 

pratique, on réalise plusieurs mesures (environ 5) de pression dont on fait la moyenne 

arithmétique. Un chat est considéré comme hypertendu quand cette moyenne est supérieure à 

180 mm Hg. Les mesures doivent être faites dans le calme le plus complet afin de limiter au 

maximum une hypertension de « stress » (effet « blouse blanche » décrit chez l’homme). 
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Figure 5 : Localisation des artères permettant le placement du brassard [32 ;121] 

 

 

 

 
 

Figure 6 : Appareil Doppler et utilisation [121 ;139] 
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c)  Myocardite 

 

Les agents responsables sont viraux, bactériens et mycosiques. Les virus de la 

Péritonite Infectieuse Féline (PIF), de la leucose féline (FelV) et le virus immunodéficience 

félin (FIV) sont capables d’induire une hypertrophie du muscle cardiaque. La fibroélastose 

endocardique du jeune chat, épaississement de la paroi du ventricule gauche, du à une 

prolifération du tissu élastique et fibreux de l’endocarde serait une séquelle d’une infection 

myocardique virale, d’abord classée parmi les affections congénitales, puisqu’elle était 

essentiellement retrouvée chez des animaux de race Siamoise et Burmese, elle est 

actuellement décrite chez les chats européens [114 ;136 ;158 ;159]. 

 

C. Pathogénie 

 
1/  Données histopathologiques 

 

 Il s’agit d’une lésion hypertrophique concentrique de la paroi latérale et du septum. 

Sur le plan cellulaire, on observe une désorganisation des fibres myocardiques associée à une 

nécrose cellulaire, une fibrose du tissu de conduction et des anomalies des vaisseaux 

coronaires. Il existe un risque augmenté d’infarctus du myocarde [92]. 

 
2/  Mécanisme pathogénique 

 

 Le premier stade de la CMH est la défaillance de la fonction diastolique. 

L’hypertrophie myocardique entraîne une réduction de la compliance et du remplissage 

ventriculaire, responsables d’une dysfonction diastolique affectant la relaxation ventriculaire. 

A ce stade, il existe des arythmies supraventriculaires. Celles-ci résultent d’une tachycardie 

réflexe d’origine sympathique assurant le maintien de l’éjection ventriculaire. L’augmentation 

de l’épaisseur du muscle cardiaque entraîne une réduction du diamètre des artères coronaires 

ayant pour conséquence une diminution de la perfusion du myocarde. Parallèlement, 

l’augmentation de la masse ventriculaire augmente les besoins du muscle cardiaque. Il en 

résulte une ischémie myocardique avec infarctus du muscle cardiaque se traduisant par des 

arythmies ventriculaires [3 ;16 ;25 ;43 ;44 ;60 ;65 ;80]. L’augmentation de la pression 
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télédiastolique due à la diminution de la compliance et la réduction du volume d’éjection 

provoquent une dilatation atriale gauche. La pression s’élève dans le tronc pulmonaire et le 

ventricule droit. Il peut apparaître un oedème pulmonaire avec épanchement pleural. On 

observe une stase sanguine au niveau des atriums. Celle-ci favorise la formation de thrombus 

pouvant s’emboliser. Des remaniements de l’anneau mitral se produisent conduisant à une 

insuffisance mitrale fonctionnelle. L’atrium gauche subit peu à peu des modifications 

structurelles à l’origine d’une fibrillation atriale qui assombrit le pronostic. La perfusion 

périphérique est diminuée ce qui peut entraîner une urémie pré-rénale. La seconde phase est la 

défaillance de la fonction systolique. L’hypertrophie des muscles papillaires évolue de façon 

asymétrique. On observe alors une obstruction dynamique de la chambre de chasse du 

ventricule gauche et un dysfonctionnement de la valve mitrale. Celle-ci présente un 

mouvement de bascule antérieur. La mise en évidence de l’obstruction dynamique est facilitée 

surtout par l’augmentation du tonus adrénergique par une manipulation au cours de l’examen 

échographique. L’obstruction dynamique, notamment de la base du cœur, peut entraîner des 

zones de dilatation voir des anévrismes de la région apicale du myocarde [37]. Ces lésions 

signent une évolution de la CMH vers une forme dilatée. L’animal est en insuffisance 

cardiaque. Ces chats supportent beaucoup moins bien le stress [104]. Ils meurent souvent de 

manière subite suite à un évènement stressant. L’évolution chronologique de la CMH est 

résumée dans le tableau 7. 
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Evolution chronologique de la CMH Modifications structurelles 

Dysfonction diastolique Diminution de la relaxation et du remplissage 

ventriculaire. 

Ischémie myocardique Remaniement des coronaires, athérosclérose, 

infarcissement, augmentation de la dyskinésie 

ventriculaire. 

Arythmies supraventriculaires et 

ventriculaires 

Fibrose myocardique induisant des ré-entrées 

surtout sur myocarde ischémique. 

Obstruction dynamique du ventricule gauche Epaississement septal, hypertrophie des 

muscles papillaires, mouvement antérieur 

systolique de la valvule mitrale antérieure. 

Régurgitation mitrale Augmentation de la tension sur les cuspides 

mitrales due à l’hypertrophie des muscles 

papillaires et à la surcharge de pression 

intraventriculaire 

Progression irrégulière de la fibrose Désorganisation cellulaire induisant une 

hétérogénéité contractile. 

Stade terminal de défaillance myocardique Insuffisance cardiaque avec décompensation 

(œdème pulmonaire et thrombo-embolie) 

 

 

 

Tableau 7 : Physiopathogénie des cardiomyopathies hypertrophiques [44] 
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D. Diagnostic 

 
1/  Conduite à tenir 

 

Comme nous l’avons vu dans la première partie, les symptômes ne sont pas 

spécifiques de la cardiomyopathie. Le chat cardiaque peut rester asymptomatique pendant 

plusieurs années à l’insu de son propriétaire. Les animaux sont présentés en général, en 

urgence, pour détresse respiratoire aiguë, paralysie flasque des membres postérieurs ou 

d’autres modifications de thrombo-embolies. L’auscultation révèle souvent un bruit de galop, 

un souffle systolique gauche ou des arythmies. Le clinicien retiendra comme première 

hypothèse la CMH, compte tenu de la fréquence élevée de cette affection en cardiologie 

féline. La confirmation de cette hypothèse est faite par un examen échocardiographique 

complété d’un ECG et d’une radiographie thoracique afin d’évaluer les répercussions de 

l’insuffisance cardiaque. Une fois l’hypothèse de CMH confirmée, on s’attachera à déterminer 

si celle-ci est primaire ou secondaire. 

 

2/  Electrocardiogramme 

 

 Dans la plupart des cas, l’ECG est normal ou les troubles constatés sont non 

spécifiques [9 ;43 ;44 ;49]. Il existe une anomalie, rarement observée dans les autres 

affections myocardiques du chat : la déviation axiale gauche. On observe aussi des troubles 

ventriculaires et supraventriculaires. 

 

3/  Echocardiographie 

 

 C’est l’examen de choix pour confirmer le diagnostic de CMH. L’échocardiographie 

permet de déterminer si la CMH est symétrique ou asymétrique [17 ;156]. Le ventricule 

gauche peut être hyperkinétique. L’un des signes les plus caractéristiques est l’hypertrophie 

du ventricule gauche. On parle d’hypertrophie lorsque l’épaisseur du ventricule gauche est 

supérieur à 6 mm en diastole. L’hypertrophie concerne soit l’ensemble du ventricule gauche, 

soit sa paroi postérieure, soit les muscles papillaires ou le septum. Associée à cette 

hypertrophie, le volume de la cavité gauche est diminué dans les stades précoces et redevient 

normal ou est augmenté lors des stades plus avancés. Une dilatation atriale peut être 
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également rencontrée. La fraction de raccourcissement ventriculaire gauche est normale ou 

augmentée. Les fractions d’épaississement septale et pariétale sont normales ou augmentées 

au stade précoce et diminuées au stade terminal. L’échocardiographie permet parfois de 

visualiser les volutes dans les cavités révélant ainsi une stase hémodynamique prédisposant 

aux thrombus. Ceux-ci peuvent être également visible dans l’atrium gauche. Ces 2 signes 

assombrissent le pronostic. On recherchera des signes d’obstruction dynamique : 

épaississement septal, mouvement antérieur systolique de la valve mitrale et turbulences 

aortiques. En cas de modification de l’anneau mitral, le doppler couleur met en évidence une 

régurgitation mitrale. L’échocardiographie peut mettre en évidence des épanchements 

pleuraux et péricardique [3 ;63]. Différents exemples d’anomalies échographiques sont 

représentées dans la figure 7. 
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Echocardiographie 1, coupe transventriculaire : CMH - hypertrophie symétrique du VG. 

UP de cardiologie ENVA, Pr Chetboul 

 

 

 
 

Echocardiographie 2, Coupe 4 cavités : CMH obstructive - hypertrophie de la paroi 

postérieur, bourrelet septal et dilatation atriale gauche. 

UP de cardiologie ENVA, Pr Chetboul. 
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Echocardiographie 3, temps mouvement : CMH obstructive de l’échographie 3. 

UP de cardiologie ENVA, Pr Chetboul. 

 

 

 
Echocardiographie 4, coupe transventriculaire : CMH  

chez un chat hyperthyroïdien. 

UP de cardiologie ENVA, Pr Chetboul 

 
AG=Atrium Gauche, AO=aorte, PPVG=Paroi Postérieur du Ventricule Gauche, SIV=Septum 
InterVentriculaire, VD=Ventricule Droit, VG=Ventricule Gauche.  
 

 

Figure 7 : Exemples de coupes échocardiographiques obtenus chez des chats atteints de CMH 
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4/  Examens biochimiques 

 

 Ils permettent de trancher entre l’origine primaire ou secondaire de la CMH. On 

recherchera alors les principales causes de CMH secondaire. Un bilan de la fonction rénale est 

réalisé par la mesure de l’urée et de la créatinine sanguine. Un dosage de l’hormone 

thyroïdienne (dosage de T4) révèlera si le chat est éventuelle hyperthyroïdie, notamment chez 

les sujets âgés de plus de 8 ans. Dans certain cas d’insulino-résistance, on recherchera une 

éventuelle acromégalie. L’hypertension artérielle peut entraîner une CMH. Il est donc 

indispensable de la rechercher. Toute valeur de pression artérielle systolique supérieure à 160-

165 mmHg (plusieurs mesures afin de limiter l’effet « blouse blanche ») doit être considérée 

comme pathologique. La démarche diagnostique est résumée dans la figure 8. 

 
 

 
Souffle ou autres signes 

permettant de suspecter une 

CMH 

 

 
 
 
 
 
 

Echocardiographie : 

confirmation de la CMH 

                                              
 
 
 
 
 
                                              Mesure de la PA 

Dosage de la T4 

Bilan rénal : urée/ créatinine 

 
 
 
 
 
                  Résultats NEGATIFS                                                           Résultats POSITIFS 
 

CMH 
Idiopathique 

CMH 
secondaire 

 
 
 
 
 

 
Figure 8: Conduite diagnostique en cas de CMH 
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E. Traitement   

 

Dans la première partie, nous avons abordé le traitement d’urgence à mettre en oeuvre 

en cas de défaillance cardiaque. L’objectif du traitement de fond des CMH est d’améliorer la 

fonction diastolique et de réduire l’ischémie du myocarde, de combattre l’insuffisance 

cardiaque congestive quand elle est présente, d’en diminuer les complications et de prévenir 

les thrombo-embolies [17 ;44 ;50 ;137]. Lors de cardiomyopathie secondaire, il faut 

également traiter la cause initiale (hyperthyroïdie, hypertension artérielle,…). 

 

1/  Amélioration de la fonction diastolique 

 

L’amélioration de la fonction diastolique est obtenue en diminuant la fréquence 

cardiaque. Plus la fréquence cardiaque est élevée, plus la diastole est courte, limitant le 

remplissage ventriculaire et donc le débit cardiaque. Deux catégories de médicaments 

allongent la diastole : les béta-bloquants et les inhibiteurs calciques (tableau 8). 

 

a)  Les béta-bloquants 

 

Les béta-bloquants sont utilisés par analogie avec leur utilisation en cardiologie 

humaine où ils sont le traitement de référence de la CMH. Chez l’homme, ils améliorent l’état 

clinique du patient sans que le mécanisme exact soit connu. Chez le chat, aucune étude n’a été 

conduite à ce jour pour évaluer leur efficacité [44 ;46 ;80]. 

Les béta-bloquants, en inhibant le système nerveux sympathique, réduisent la 

fréquence cardiaque, le besoin en oxygène du myocarde et permettent le contrôle des troubles 

du rythme ventriculaires et supraventriculaires [44 ;50 ;137].Ils réduisent également le risque 

de mort subite. L’inconvénient majeur des béta-bloquants est d’induire une hypotension et 

une léthargie dans les heures suivant l’administration chez certains animaux. Il existe trois 

molécules disponibles : le propranolol, l’aténolol et l’esmolol [44 ;50 ;80 ;137]. 

Le propranolol (Propranolol ND, Avlocardyl ND) est un béta-bloquant non 

spécifique : il agit à la fois sur les récepteurs adrénergiques β1 et β2. Sa pharmacocinétique 

implique qu’il soit administré 3 fois par jour. Le traitement débute avec les doses les plus 

faibles : 2,5 mg par chat soit 0,5 mg/kg. Les doses sont adaptées afin d’obtenir une diminution 

de la fréquence cardiaque (FC< 150/min) et une suppression des arythmies. On peut 
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administrer jusqu’à 2 mg/kg. Le propranolol est contre-indiqué en cas d’œdème aigu du 

poumon et lors de thrombo-embolie aortique. En effet, il bloque les récepteurs β2 du système 

vasculaire permettant la vasodilatation des vaisseaux et entraîne une vasoconstriction qui 

aggrave la thrombose. Sa biodisponibilité est faible et variable d’un chat à l’autre [44]. Il est 

donc peu employé en pratique car nécessitant 3 administrations par jour. De plus il existe 

souvent des contre-indications au cours des CMH [44 ;46 ;50 ;137].  

L’aténolol (Tenormine ND) est un béta-bloquant sélectif des récepteurs β1. Il ne 

présente donc pas les contre-indications du propranolol. De plus son administration n’est que 

bi-quotidienne. Il est utilisé à la dose initiale de 6,25 mg par chat toutes les 24h jusqu’à 12,5 

mg par chat toutes les 12 heures en fonction de la fréquence cardiaque [44 ;46]. 

L’esmolol est également un béta-bloquant spécifique des récepteurs β1 . Il est peu 

employé car sa durée d’action est courte. Il possède une présentation IV permettant de 

l’utiliser en urgence en cas de tachycardie sévère réfractaire aux autres traitements [3]. 

 

b)  Les inhibiteurs calciques 

 

Actuellement, les inhibiteurs calciques ont remplacé les béta-bloquants. Ils possèdent 

les mêmes qualités que les béta-bloquants sans les effets secondaires systémiques (tableau 8). 

Ils améliorent la fonction diastolique en diminuant la fréquence cardiaque, la pression 

sanguine et le gradient de la chambre de chasse [44 ;80]. Ils améliorent la perfusion du 

myocarde en induisant une vasodilatation des artères coronaires. L’ensemble des essais 

cliniques a montré une très nette amélioration de l’état clinique des chats associé parfois à une 

diminution de l’épaississement des parois visible à l’échocardiographie [23 ;44 ;50 ;137]. 

Leur mécanisme d’action concerne directement le myocarde. Ils agissent sur les canaux 

calciques myocardiques en inhibant la libération du calcium. Ce mécanisme est 

particulièrement intéressant en cas de cardiomyopathie hypertrophique idiopathique puisque 

un des mécanisme pathogéniques de la maladie est l’augmentation du nombre des canaux 

calciques myocardiques. 

Il existe plusieurs inhibiteurs calciques : la nicardipine (Loxen ND), le verapamil, 

l’amlodipine (Amlor ND) et le diltiazem (Diltiazem LP ND). Ils ne présentent pas tous les 

mêmes effets. La molécule de choix est le diltiazem : il possède le moins d’effets secondaires 

périphériques [24 ;46]. Il est administré à la posologie de 1,5 mg/kg à 2 mg/kg toutes les 8 

heures. Une nouvelle présentation (Diltiazem ND, Monotildiem ND) permet de l’administrer 
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une fois par jour à la posologie de 10 mg/kg par 24 heures. L’amlodipine est préférée en cas 

d’hypertension artérielle. Elle est utilisée à la posologie de 0,625 mg/kg à 1,25 mg/kg toutes 

les 24 heures.  

 

Béta-bloquants Inhibiteurs calciques 

Diminution de la contractilité 

Réduction du gradient de la chambre de 

chasse 

Diminution de la fréquence cardiaque 

Réduction du besoin en oxygène du coeur 

Diminution de la contractilité 

Réduction du gradient de la chambre de 

chasse 

Diminution de la fréquence cardiaque 

Réduction du besoin en oxygène du cœur 

Vasodilatation directe des coronaires 

Amélioration de la relaxation myocardique 

 

Tableau 8 : Comparaison entre les béta-bloquants et les inhibiteurs calciques [23] 

 

2/  Traitement de l’insuffisance cardiaque congestive 

 

a)  Les Inhibiteurs de l’Enzyme de Conversion de l’Angiotensine 

 

On a longtemps pensé que les Inhibiteurs de l’Enzyme de Conversion de 

l’Angiotensine (IECA) étaient contre-indiqués lors de CMH . Ils génèrent une hypotension 

artérielle en vasodilatant les vaisseaux, ce qui stimule la contractilité cardiaque et aggrave les 

lésions du myocarde [1 ;50 ;80 ;134 ;137 ;138]. Ces considérations semblent purement 

théoriques puisque de récents essais cliniques sur différents IECA (énalapril, bénazépril, 

quinapril, captopril) ont montré qu’ils étaient très bien tolérés chez le chats atteints de CMH 

[1 ;108]. Ils sont également utilisés en cardiologie humaine chez les patients atteints de CMH. 

Les IECA semblent améliorer l’état clinique. Ils diminuent l’épaississement du myocarde et 

limitent le remaniement myocardique. Le mécanisme d’action de cet effet direct sur le 

myocarde est connu chez l’homme. Les IECA entraînent une redistribution des canaux 

calciques à la surface des cardiomyocytes [44]. Chez le chat, aucune étude n’a été conduite 

pour vérifier ces données. Les IECA provoquent toutefois une vasodilatation modérée des 

vaisseaux permettant une réduction de la post-charge et une amélioration du remplissage 

ventriculaire. L’indication des IECA est l’insuffisance cardiaque congestive [26 ;44 ;108]. Il 

existe plusieurs IECA. L’énalapril (Enacard ND, Mirapril ND) et le bénazépril (Fortekor ND, 
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Cibacène ND) sont utilisés à la posologie de 0,25 mg/kg à 0,5 mg/kg une fois par jour. En 

raison de leurs effets sur les reins, il est nécessaire contrôler la fonction rénale (dosage de 

l’urée et de la créatinine sanguine) avant la mise en place du traitement et deux à cinq jours 

après. Le bénazépril est préféré à l’énalapril de sa toxicité rénale moindre. Il existe d’autres 

IECA d’usage moins fréquent. 

 

b)  Les diurétiques 

 

Nous avons vu plus haut l’intérêt du furosémide dans le traitement d’urgence. En cas 

d’œdème pulmonaire chronique il est intéressant de changer de diurétique. Il existe une 

« accoutumance » au furosémide. Il provoque une dilatation et une hypertrophie des néphrons. 

De plus, il entraîne des pertes potassiques importantes. Lors de défaillance, il faut alors 

augmenter les doses de furosémide. On utilise pour traiter l’œdème pulmonaire chronique 

l’hydrochlorothiazide-spironolactone (HCS, Aldactazine ND) à la posologie de 2 à 5 mg/kg 

par 24 heures [26 ;44]. Sa place vient après l’administration du furosémide comme traitement 

d’urgence de l’œdème pulmonaire. On administre alors HCS en même temps que le 

furosémide puis on diminue progressivement les doses de furosémide pour ne laisser à terme 

et dans la mesure du possible que l’HCS. Il faut parfois associer furosémide et HCS pour 

maintenir un état clinique satisfaisant. Lors de traitement chronique par des diurétiques, il est 

indispensable de faire des contrôles réguliers de la fonction rénale (urée et créatinine) et un 

ionogramme (Na+ et K+) [80]. On risque en effet d’induire une déplétion sodée avec 

hyponatrémie et une hypokaliémie profonde. 

 

3/  Prévention des thrombo-embolies 

 

Le traitement d’urgence des thrombo-embolies et son relai per os ont été traités dans 

un paragraphe précédent. Nous ne verrons donc que le traitement préventif. Celui-ci implique 

l’administration d’un anti-plaquettaire, l’acide acétyl salicylique (AAS ou aspirine) qui bloque 

la cyclooxygènase, enzyme responsable de la conversion de l’acide arachidonique en 

thromboxane A2. Le thromboxane A2 induit l’agrégation plaquettaire et la vasoconstriction. 

L’inactivation de la cyclooxygènase par l’AAS est irréversible. Elle dure toute la durée de vie 

des plaquettes de soit 5 à 7 jours [44 ;67]. La posologie chez le chat est de 10 à 30 mg/kg tous 

les 48 à 72 heures. L’AAS est métabolisé lentement chez le chat et présente une certaine 

toxicité lors d’administrations trop rapprochées dans le temps. Les effets secondaires sont 
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essentiellement gastriques (vomissements). L’utilisation conjointe de pansements gastriques 

est parfois utile. L’efficacité de l’aspirine n’est pas clairement démontrée puisque de 

nombreux animaux sont victimes d’accidents thrombo-emboliques malgré son administration. 

Toutefois, si l’animal supporte le traitement, certains auteurs conseillent l’administration 

d’aspirine à tout animal à risque de thrombo-embolie [44 ;50 ;80 ;137]. 

 

4/  Conduite thérapeutique 

 

Le traitement de fond des chats atteints de CMH dépend du stade d’évolution de la 

maladie. Différents protocoles thérapeutiques sont proposés en fonction de l’état clinique. On 

distingue 3 groupes d’animaux : les chats asymptomatiques, les chats présentant une 

insuffisance cardiaque congestive et les chats ayant eu un accident thrombo-embolique. Il 

existe une autre classification : ISACHC (tableau 9). Les différents traitements possibles sont 

résumés dans l’encadré 5. Il est évident que la conduite thérapeutique doit être une synthèse 

des divers traitements proposés dans la littérature. Chaque clinicien suivra ses habitudes et 

son expérience. 

Quel que soit le stade d’évolution, un traitement hygiénique est instauré. 

L’alimentation donnée doit posséder, dans la mesure du possible, une basse teneur en sel 

[33 ;59 ;69]. Les situations de stress sont à éviter à tout prix. De nombreux épisodes de 

décompensation semblent être le résultat d’événements stressants. Il faut donc informer les 

propriétaires afin qu’ils ménagent au mieux leur animal. 
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CLASSE Description clinique 

I Patient asymptomatique. 

Il n’existe aucun signe clinique alors que le trouble cardiaque est décelable 

(souffle, arythmie, cardiomégalie sur les radiographies ou à 

l’échocardiographie) 

IA Symptomatologie cardiaque sans apparition des mécanismes de 

compensation (surcharge de volume ou de pression, hypertrophie 

ventriculaire). 

IB Atteinte cardiaque décelable, associée à la présence de signes de 

compensation sur la radio ou à l’échocardiographie. 

II Insuffisance cardiaque faible à modérée. 

Signes cliniques d’insuffisance cardiaque évidents au repos ou lors 

d’exercice modéré (toux, tachypnée/faible dyspnée, ascite discrète) 

Pas de signes de mauvaise perfusion périphérique. 

III Insuffisance cardiaque avancée. 

Signes cliniques marqués d’insuffisance cardiaque congestive (dyspnée 

importante, ascite et hypoperfusion périphérique). 

IIIA Traitement ambulatoire possible. 

IIIB Hospitalisation indispensable (choc cardiogénique, œdème pulmonaire 

important ou épanchement pleural massif). 

 
 
 
 
 
 

Tableau 9 : classification clinique ISACHC [3] 
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I- Chat atteint de CMH asymptomatique 

• Contrôle de la fréquence cardiaque : inhibiteur calcique diltiazem LP∗, amlodipine  

(hypertension) ou béta-bloquant (aténolol, propranolol) en cas de tachycardie 

 réfractaire. 

• Aspirine ou warfarine si volutes préthrombiques dans les cavités cardiaques ou 

 dilatation atriale gauche. 

• Eviter le stress, les excitations, les anesthésies, et la nourriture riche en sodium 

 

II- Chat atteint de CMH présentant une insuffisance cardiaque congestive 

 • Contrôle de la fréquence cardiaque : diltiazem LP 

 • Aspirine en prévention des thrombi si bien tolérée par le chat 

 • Réduire la post-charge et limiter le remaniement myocardique :IECA Bénazépril 

 enalapril 

 • Diurétique : furosémide (à réserver pour les situations d’urgence) puis relais par 

 hydrochlorazide-spironolactone 

 • Eviter le stress, les anesthésies, introduire, la nourriture sans sel si le chat le supporte 

 

III- Chat atteint de CMH présentant un accident thrombo-embolique 

 • Même traitement que II associé à : 

 • Héparine à dose élevée au départ puis réduire ou 

 • Warfarine ou 

 • Héparine de faible poids moléculaire 

 • Eviter le propranolol, toute hypotension (acépromazine contre indiqué, se méfier des 

 fortes doses de diurétiques) 

 • Aspirine 

 ∗en gras, les molécules recommandées 

 

Encadré 5 : Stratégie thérapeutique du traitement au cours des CMH [44] 
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F. Pronostic 

 
 La moyenne de survie est de 2 ans environ toutes catégories de chats confondue. En 

matière de pronostic, il est intéressant de distinguer 2 types de chats malades : les animaux 

symptomatiques et les animaux non symptomatiques. Les animaux ne présentant pas de 

symptômes ont une espérance de vie plus longue que les chats symptomatiques. La moyenne 

qui est de 5 ans sans traitement, devient supérieure à 5 ans après mise en place du traitement. 

Les chats ayant une défaillance cardiaque ont une espérance de vie plus courte : 40 % sont 

vivants à 6 mois et  20 % à 3 ans. Les chats présentant un épisode de thrombo-embolie ont le 

pronostic le plus défavorable. Leur espérance de vie est inférieure à 6 mois [9]. La fréquence 

cardiaque semble avoir une valeur pronostique. Si celle-ci est en permanence supérieure à 200 

batt/min, le pronostic est sombre [9]. 

 

 

II. Cardiomyopathie restrictive (CMR) 

 

A. Définition et épidémiologie 

 

 La CMR est reconnue comme entité pathologique chez le chat depuis seulement 

quelques années par analogie avec la pathologie humaine. Auparavant, elle était classée soit 

comme CMH, soit parmi les cardiomyopathies non classées. Actuellement, toute affection 

cardiaque caractérisée par une dysfonction diastolique et ne correspondant pas aux critères 

diagnostiques de CMH est considérée comme une CMR [8]. 

La cardiomyopathie restrictive (CMR) se définit comme une fibrose myocardique ou 

sous-endocardique diffuse ou localisée. Elle est responsable d’un dysfonctionnement 

diastolique, avec maintien d’une fonction systolique normale. Il existe deux entités 

pathologiques reconnues chez l’homme et chez le chat : une forme myocardique et une forme 

sous-endocardique. Chez l’homme, elle peut être primaire ou secondaire à des troubles 

métaboliques ou systémiques [86]. Chez le chat, la CMR est actuellement considérée comme 

idiopathique. La forme prédominante est la forme myocardique bien que celle-ci soit mal 
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caractérisée dans cette espèce. Chez l’homme, elle résulte la plupart du temps, d’une 

infiltration de type amyloïde. La prévalence exacte n’est pas connue. Toutefois, elle arrive au 

2ème rang des cardiomyopathies après la CMH. Aucune prédisposition de race ou de sexe n’a 

été identifié. La CMR est retrouvé à tous les âges, avec une prédominance des animaux d’âge 

moyen à avancé [44 ;89]. 

 

B. Etiologie 

 

 Chez le chat, les 2 formes sont classiquement considérées comme idiopathiques. 

Cependant, il est fort probable que la forme endocardique de la CMR soit secondaire à une 

endomyocardite d’origine virale. L’infection virale induirait une forte stimulation du système 

immunitaire et des lésions graves responsable de la CMR. Cette hypothèse a été confortée par 

l’isolement de génome de parvovirus au sein du tissu cardiaque d’animaux ayant une CMR 

[64].  

 Certaines infections bactériennes peuvent également induire une endocardite, elle 

même provoquant une CMR. C’est notamment le cas des foyers infectieux pulmonaires qui 

entraînent une défaillance cardiaque dans 70 % cas [149]. 

 Dans le syndrome hyperéosinophilique félin avec atteinte de nombreux organes, le 

cœur est également infiltré et présente une cardiomyopathie restrictive [102 ;141 ;143 ;160]. 

Dans certains processus tumoraux (lymphosarcome), les chats peuvent présenter une CMR 

[27 ;107]. L’ensemble de ces hypothèses ne sont pas pour l’instant clairement établies. C’est 

pourquoi la CMR est encore considérée comme idiopathique [48]. 

 

C. Pathogénie 

 

 Il s’agit d’une fibrose sous-endocardique ou myocardique (présence de tissus très 

blancs et brillants) avec un épaississement ventriculaire modéré et une dilatation atriale 

massive. Cette fibrose altère les capacités élastiques du myocarde induisant ainsi un défaut de 

relaxation. Il en résulte une élévation de la pression de remplissage du coeur entraînant une 

congestion pulmonaire et systémique. La contractilité cardiaque reste normale ou diminue 

légèrement. La CMR peut évoluer vers une dilatation de toutes les cavités cardiaques et vers 

l’insuffisance cardiaque globale [4 ;6]. 
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 La forme myocardique est mal caractérisée chez le chat. L’examen histologique 

montre une fibrose interstitielle diffuse, hétérogène et une nécrose des cardiomyocytes 

[19 ;20 ;48]. 

 Dans la forme sous-endocardique, le ventricule gauche présente des séquelles 

importantes en région centrale ou apicale. Celles-ci obstruent la partie distale du ventricule 

gauche et provoquent une sténose en région moyenne ou des lésions de l’anneau et de la valve 

mitrale (fusion ou distorsion). Les lésions histologiques sont un épaississement fibreux de 

l’endocarde, une artériosclérose des coronaires, une fibrose et une nécrose de l’endocarde. On 

retrouve des cellules infiltrant l’endocarde : surtout des neutrophiles, macrophages, et parfois 

lymphocytes. 

  

D. Diagnostic 

 

 La clinique est semblable à celle des cardiomyopathies en général décrite dans la 

première partie. Le diagnostic des CMR est difficile. Il est surtout échocardiographique. Le 

doppler permet de mettre en évidence une anomalie de la fonction diastolique. Il faut alors 

exclure une CMH et mettre en évidence les lésions caractéristiques de CMR. Ces lésions ne 

doivent pas être confondues avec des infarctus cardiaques ou d’autres cardiomyopathies 

[44 ;48]. 

 

1/  Examens sanguins 

 

 Si d’autres symptômes évocateurs d’un syndrome hyperéosinophilique félin ( 

amaigrissement, vomissements, diarrhée) sont présents, une numération formule permet de 

révéler une hyperéosinophilie. Le diagnostic doit être alors complété par une ponction de 

moelle osseuse qui montrera également une hyperéosinophilie centrale. La CMR sera 

considérée comme la conséquence du syndrome hyperéosinophilique. Cette entité 

pathologique est rare. Le même syndrome est retrouvé chez l’homme. L’infiltration 

éosinophilique touche plusieurs organes dont le cœur. Le pronostic de cette affection est 

sombre. Il n’existe à l’heure actuel aucun traitement efficace. Une corticothérapie à dose 

immunosuppressive peut être envisagée [102 ;141 ;143 ;160].  
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2/  Electrocardiogramme 

 

L’ECG révèle de nombreuses arythmies. Un allongement de l’onde P (> 40 ms) traduit 

une dilatation atriale gauche. Une augmentation d’amplitude du QRS signe une dilatation du 

ventricule gauche. Ces anomalies sont fréquemment retrouvées lors de CMR [4 ;44 ;48]. 

 

3/  Radiographie 

 

On suspecte une CMR à la radiographie lors de dilatation atriale majeure associée à 

des ventricules radiologiquement normaux. Il est toutefois difficile d’avoir des certitudes à 

l’examen radiographique. 

L’angiographie montre également des atriums élargis associés à une cavité 

ventriculaire gauche irrégulière. La région de l’apex est souvent masquée par des lésions 

cicatricielles régionales. Le ventricule gauche peut encore sembler constricté en région 

moyenne. Des thrombus peuvent être visibles dans les atriums. 

 

4/  Echocardiographie 

 

a)  Forme sous- endocardique 

 

Une dilatation atriale gauche importante et un ventricule gauche normal ou épaissi 

sont retrouvés à l’échocardiographie. Les lésions de fibrose cicatricielle donnent des foyers 

hyperéchogènes dans la paroi du ventricule gauche (figure 9). Elles sont parfois responsables 

de l’obstruction de l’apex du ventricule gauche. La taille de la cavité du ventricule gauche est 

normale ou discrètement réduite. L’atrium droit est souvent dilaté. Le ventricule droit est 

discrètement hypertrophique et peut évoluer vers la dilatation. Une insuffisance mitrale et 

tricuspidienne est fréquemment retrouvée, associée à une régurgitation modéré par ces deux 

valves. La contractilité cardiaque est en général normale. Des thrombus peuvent être visibles 

dans les différentes cavités cardiaques [4 ;6 ;20 ;44 ;48 ;66].  
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Echographie 5, coupe grand axe 4cavités : CMR, forme endocardique avec dilatation bi-

atriale sévère. Les parois ventriculaires sont d’aspect hétérogène avec des zones 

hyperéchogènes. 

 

UP de cardiologie, Pr V.Chetboul 

 

Figure 9 Aspect échocardiographique d’une cardiomyopathie restrictive 

 

 

b)  Forme myocardique 

 

Elle est caractérisée par une dilatation bi-atriale importante. La paroi postérieure du 

ventricule gauche est discrètement épaissie. Le septum interventriculaire est normal. On 

retrouve également une insuffisance valvulaire modérée [4 ;6 ;20 ;44 ;48]. 

 

E. Traitement et pronostic 

 
 Ici encore, deux situations doivent être distinguées: le traitement d’urgence et le 

traitement chronique. Le traitement d’urgence est le même qu’en cas de CMH et doit être 

adapté aux différents tableaux cliniques (détresse respiratoire, thrombo-embolies voir 

paragraphe I-C). Le traitement chronique a le même objectif que celui poursuivi au cours de 

la CMH : améliorer la fonction diastolique. Il consiste en l’administration d’IECA permettant 
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de limiter le remaniement myocardique. En cas d’arythmie grave (tachycardie notamment), 

les béta-bloquants sont indiqués [4 ;20 ;26 ;44]. 

 Le pronostic est sombre d’emblée car l’animal présente souvent des signes 

d’insuffisance cardiaque grave. La CMR est une maladie dont le développement est insidieux. 

Au vu des connaissances actuelles sur cette entité pathologique, il est difficile d’estimer la 

durée d’évolution de l’affection [44 ;73 ;145]. 

 

III. Cardiomyopathie dilatée 

 

A. Définition et épidémiologie 

 
 La fonction systolique reflète la capacité contractile du cœur. Une dysfonction 

systolique est donc une défaillance de la contractilité. La cardiomyopathie dilatée est 

l’exemple type de dysfonction systolique. Elle est caractérisée par une dilatation d’un ou des 

deux ventricules, associée à un défaut de contractilité. 

 Avant 1990, la CMD représentait plus de 30 % des maladies cardiaques félines. Elle 

était alors considérée comme idiopathique. La découverte de Pion en 1987 a changé 

complètement les données épidémiologiques. Une relation directe entre le taux de taurine 

sanguin et l’incidence des CMD a été mis en évidence : un déficit en taurine induit une CMD. 

Suite à cette découverte, les industriels de l’alimentation des animaux ont complémenté les 

aliments pour chats en taurine. A partir de 1990, l’incidence de la CMD a chuté. 

Actuellement, la CMD a une prévalence de 2 à 7 % selon les auteurs [5 ;44-45 ;49]. Les mâles 

sont plus atteints que les femelles. Certaines races semblent prédisposées : abyssin, siamois et 

burmese. L’âge moyen des animaux atteints est de 9,5 ans avec des extrêmes compris entre 6 

mois et 20 ans. 
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B. Etiologie 
 
 Il existe deux formes de CMD : primaire et secondaire. Actuellement la forme 

idiopathique prédomine. La forme secondaire est essentiellement due à un déficit en taurine 

[122-123-124-125-126-127-128;147-148]. La taurine est un acide aminé indispensable à 

l’espèce féline. Le chat synthétise peu de taurine à partir de la cystéine et de la méthionine 

[103 ;109 ;112 ;118]. Il possède très peu d’enzymes permettant cette synthèse à partir de ces 

deux acides aminés. Un déficit en taurine a de graves répercussions sur l’organisme du chat : 

CMD, cécité par dégénérescence rétinienne, retard de croissance, atteinte du système nerveux 

central, troubles de la reproduction, hyperagrégation plaquettaire, troubles de la reproduction 

et baisse de l’immunité [150 ;155]. Ce déficit en taurine peut être d’origine alimentaire (rare à 

l’heure actuel) ou du à un défaut d’utilisation de la taurine par le chat 

[12 ;35 ;57 ;58 ;72 ;115 ;154]. Une hypokaliémie chronique est responsable d’une perte de la 

taurine par l’organisme [36]. L’hypokaliémie chronique peut être secondaire à l’ingestion de 

régime acidifiant [36]. Le potassium est nécessaire au cœur pour capturer la taurine. Une 

modification de la flore intestinale et la nature des protéines du régime alimentaire peuvent 

entraîner une diminution de la disponibilité de la taurine et de son taux plasmatique [110]. 

Elle peut être également secondaire à une malformation congénitale avec surcharge 

(persistance du canal artériel, régurgitation mitrale ou aortique, shunt droit-gauche). La CMD 

peut être la conséquence d’une chimiothérapie par l’adriamycine [100 ;116]. Toutefois, elle 

est beaucoup moins fréquente que chez le chien, les doses nécessaires d’adriamycine pour 

induire une CMD étant élevées. 

La forme idiopathique aurait l’une des origines suivantes. Une transmission génétique 

de la maladie semble possible par analogie avec l’homme [11 ;68;85]. Une forme héréditaire a 

été mise en évidence dans une famille de chats [85]. Ce pourrait être encore la séquelle d’une 

myocardite virale. Du génome de parvovirus a été identifié dans du tissu myocardique de chat 

atteint de CMD [87 ;98 ;105]. Un troisième mécanisme mettrait en jeu des anomalies du 

système immunitaire cellulaire ou humorale [34 ;83 ;113]. Il faut enfin rappeler que la CMD 

peut être le stade terminale d’une CMH.  
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C. Pathogénie 

 
 La contractilité du muscle cardiaque est diminuée lors de CMD. Le débit cardiaque 

chute. Pour compenser cette insuffisance, le cœur va augmenter le volume ventriculaire en fin 

de systole (loi de Franck-Starling). L’ensemble des systèmes nerveux et hormonaux va entrer 

en jeu pour maintenir le débit cardiaque à un niveau suffisant. Cette augmentation de volume 

a pour conséquence la dilatation du ventricule gauche majorant le défaut de contractilité. Les 

4 cavités peuvent être dilatées. Les parois des deux ventricules sont normales ou épaissies. En 

fin d’évolution, les anneaux valvulaires atrioventriculaires sont distendus. Il en résulte une 

régurgitaion atriale bilatérale provoquant une augmentation des pressions veineuses qui induit 

œdème pulmonaire et épanchement pleural. De nombreux infarctus myocardiques provoquent 

une fibrose et un remaniement du muscle cardiaque entraînant une dysfonction diastolique. 

Des lésions d’artériosclérose des coronaires sont également présentes. Des thrombus sont 

parfois visibles dans les cavités cardiaques [44 ;45 ;49]. 

 

D. Diagnostic 

 

Le tableau clinique est le même que celui des autres cardiomyopathies. Le diagnostic 

est là encore échocardiographique. Un déficit en taurine doit être exclu. 

 

1/  Dosages sanguins 

 

Ils ont pour but d’affirmer ou d’exclure un déficit en taurine. Le dosage de la taurine 

se fait de préférence sur sang total (prélèvement sur héparine) car ce taux varie peu 

contrairement au taux mesuré sur plasma. En effet, le taux plasmatique est variable : il baisse 

à la suite d’une période d’anorexie de plusieurs jours. Les valeurs normales de taurine 

plasmatique sont > 60 nmol/L et > 200 nmol/L pour la valeur en sang total. Pour des valeurs 

inférieures à 25-30 nmol/L en taurine plasmatique et 100 nmol/L pour la taurine du sang total, 

les animaux sont à risque. Le dosage des acides aminés n’est réalisé qu’en milieu hospitalier. 

Lorsqu’un déficit en taurine est découvert, un examen ophtalmologique doit être fait. Son but 

est d’évaluer si le chat est atteint d’une dégénérescence rétinienne centrale, affection 

secondaire à la carence en taurine [125 ;127 ;128]. 
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Un dosage de la kaliémie est à faire afin d’exclure une hypokaliémie chronique 

responsable d’une indisponibilité de la taurine. 

S’il s’agit d’un stade terminal de CMH, on recherchera toutes les autres causes  

possibles (voir paragraphe I-D-4). 

 

2/  Electrocardiogramme 

 

En cas de CMD, l’ECG est fréquemment anormal. L’onde P peut être élargie signant 

une dilatation atriale gauche. L’onde R peut être hypovoltée et indique un épanchemente 

pleural ou péricardique. De manière non spécifique, on retrouve de nombreuses arythmies 

supraventriculaires et ventriculaires. Les bradyarythmies sont une complication fréquente des 

CMD. 

 

3/  Echocardiographie 

 

Le diagnostic de CMD est établi lorsque la fraction de raccourcissement est inférieure 

à 30 % et que le diamètre de la cavité ventriculaire gauche en systole est supérieur à 12 mm. 

Ces caractéristiques échocardiographiques signent une défaillance myocardique. Plusieurs 

types de lésions échocardiographiques ont été identifiées. Lors d’un déficit en taurine, les 

quatres cavités cardiaques sont dilatées. La fraction de raccourcissement est très diminuée. En 

cas de CMD idiopathique, le ventricule gauche est dilaté et peut être hypertrophié sur une 

petite portion. On note parfois des régions du ventricule gauche hypokinétiques, celles en 

regard sont alors hyperdynamiques. Une dilatation des 2 atriums et du ventricule droit sont 

également présents. Une insuffisance mitrale ou triscupidienne est souvent rencontrée. Des 

thrombus peuvent être visualisés dans les différentes cavités cardiaques [44 ;45 ;49]. 
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E. Pronostic et traitement 

 
1/  Pronostic 

 

Le pronostic de cette affection est sombre sauf en cas de carence en taurine associée à 

une insuffisance cardiaque congestive modérée car les lésions sont réversibles. Un contrôle 

échocardiographique doit être fait dans les 3 à 16 semaines après le début du traitement de 

complémentation en taurine afin de vérifier l’évolution. La mortalité a lieu essentiellement 

dans le premier mois après le diagnostic. Pour les chats passant ce cap, le temps de retour à la 

normale est très variable. Une fois les lésions disparues, un arrêt du traitement avec un apport 

en taurine d’origine alimentaire suffisant, est possible. Pour les animaux atteints de CMD 

idiopathique, le pronostic est sombre. La médiane de survie de ces animaux est d’une 

quinzaine de jours. 

 

2/  Traitement 

 

a)  En urgence 

 

Le traitement d’urgence est le même que celui exposé dans la première partie. Si on 

établit le diagnostic en urgence, on peut adjoindre à ce traitement un inotrope par voie intra-

veineuse. On dispose de deux molécules : la dobutamine et la dopamine, la première étant 

préférée à la seconde. La dobutamine a un effet spécifique direct sur les récepteurs béta-

adrénergique du myocarde. Elle ne stimule pas les récepteurs béta-adrénergique rénaux. La 

dopamine a une action plus systémique, notamment sur la fonction rénale. La dobutamine est 

administrée à la posologie de 2 à 10 µg/kg/min IV. Le mieux est de l’administrer sous forme 

de perfusion lente pour éviter un surdosage à l’origine de troubles du rythme [44 ;49 ;50 ;75]. 

 

      b)  Traitement chronique 

 

On utilisera les diurétiques selon les mêmes modalités que pour la CMH (furosémide 

et aldactazine ), avec les mêmes indications et les mêmes contrôles (voir le paragraphe I-E-

2/b). 
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Les IECA sont indiqués. Ils permetttent de limiter la précharge et la postcharge et ainsi 

de rompre le cercle « inéluctable » de l’insuffisance cardiaque. Ils limitent également le 

remaniement myocardique. On utilisera les molécules habituelles : énalapril et bénazépril aux 

posologies classiquement admises de 0,25 à 0,5 mg/kg en une prise [26 ;41 ;42 ;44 ;49]. 

La digoxine est indiqué en cas de défaillance contractile. Toutefois, elle est difficile 

d’emploi chez le chat du fait de la complexité de son métabolisme. L’élimination de la 

digoxine est rénale. Il faut donc vérifier la fonction rénale avant son administration. On 

attendra que l’animal se nourrisse et s’hydrate par lui-même avant d’initier le traitement. La 

demi-vie de la digoxine est plus longue chez les mâles que chez les femelles. Son absorption 

est diminuée si elle est administrée au cours d’un repas. La demi-vie chez le chat est en 

moyenne de 64 heures et on retrouve des traces de digoxine jusqu’à 10 jours après 

l’administration. La posologie d’administration sera variable en fonction du poids du chat 

[10]. Les recommandations sont 0,031 mg/chat (soit ¼ comprimé de 0,125 mg d’Hémigoxine 

ND) tous les 3 jours pour un chat de 2,5 kg, tous les 2 jours pour un chat de 5 kg et tous les 

jours pour un chat de plus de 5 kg. Un dosage de la digoxine doit être fait 10 à 14 jours après 

le début du traitement. Le propriétaire doit bien surveiller l’état clinique de l’animal afin de 

déceler les signes précoces de toxicité de la digoxine : anorexie et abattement [10]. Un animal 

sous digoxine aura un segment ST dit en cupule et un segment PR augmenté même aux doses 

thérapeutiques. Un surdosage en digoxine entraîne des troubles sévères de la conduction et de 

l’excitabilité cardiaque conduisant parfois jusqu’à la mort. La digoxine est formellement 

contre indiqué en cas de CMH et de CMR, ce qui implique que le diagnostic de CMD soit fait 

avant de l’employer [44 ;49 ;99 ;101]. 

La taurine sera employée en cas de déficit. Les doses préconisée sont empiriques : 250 

mg par chat tous 12 à 24 heures. Compte tenu de la facilité d’administration (avec la 

nourriture) et du prix peu élevé, toute défaillance myocardique est une indication de 

prescription de taurine. Un contrôle échocardiographique sera fait quelques semaines après le 

début du traitement. La difficulté de doser la taurine limite les contrôles sanguins. 

En cas d’arythmies graves, les β bloquants sont indiqués. Ils permettent de réduire les 

besoins en oxygène du myocarde et améliorent la fonction diastolique. Ces effets n’ont pas été 

vérifié chez le chat insuffisant cardiaque. Leur emploi est fait à la dose la plus basse (voir E-

1-a). 
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IV. Cardiomyopathies non classées 

 

A. Cardiomyopathie ventriculaire droite arythmogéne (CVDA) [44 ;132] 

 
1/  Définition et épidémiologie 

 

 La CVDA résulte de l’infiltration progressive fibro-adipeuse du ventricule droit. 

L’infiltration est au départ localisée à une petite région puis s’étend à l’ensemble du 

ventricule droit et parfois au ventricule gauche et au septum interventriculaire. Elle est 

également appelée dysplasie ventriculaire droite arythmogéne. Toutefois le terme de 

cardiomyopathie semble plus adéquat puisqu’il s’agit d’une affection du muscle cardiaque 

dont l’étiologie est inconnue. Il existe également des formes ischémiques avec fibrose ou 

fibro-élastose progressive [14 ;29 ;51]. 

 Cette affection est très probablement sous-diagnostiquée. En effet, elle est souvent 

confondue avec une dysplasie de la valve tricuspide. Elle représenterait 2 % à 4 % des 

cardiomyopathies félines. L’âge des chats atteints varie de 2 à 20 ans. 

 L’étiologie de la CVDA est inconnue. Dans 80 % des cas chez l’homme et chez le 

chat, une infiltration lymphocytaire et adipeuse est retrouvée. En fin de processus 

inflammatoire, une fibrose cicatricielle se développe. Cette infiltration est diagnostiquée à 

partir d’une biopsie du myocarde, geste technique bien évidemment délicat. Diverses 

hypothèses ont été formulées : myocardites à répétition, affection auto-immune, apoptose 

cellulaire et origine familiale [14 ;32]. 
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2/  Pathogénie 

 

 Il s’agit d’un processus évolutif. Le tissu cardiaque est peu à peu remplacé par du tissu 

fibro-adipeux entraînant des troubles de la conduction électrique intrinsèque. Cette infiltration 

altère gravement les capacités de contractilité du ventricule droit induisant une défaillance. Le 

ventricule droit et l’atrium droit se dilatent. La paroi du ventricule droit s’amincit. Ceci est dû 

à une désorganisation et à une disparition des fibres myocardiques. La valve tricuspide a un 

aspect tortueux consécutif au remaniement de l’anneau et des muscles papillaires. 

 

3/  Diagnostic 

 

 Les signes cliniques sont peu caractéristiques. Ils sont ceux d’une insuffisance 

cardiaque droite (ascite, distension des veines jugulaires, épanchement pleural). Un souffle 

holosystolique droit discret à modéré est souvent présent. Le pouls fémoral est filant et non 

synchrone.  

L’ECG révèle de nombreuses arythmies supraventriculaires (tachycardies), des 

troubles de la conduction (bloc de branche gauche) et des ectopies ventriculaires. 

L’échocardiographie met en évidence une dilatation ventriculaire droite importante 

associée à des troubles de la cinétique ventriculaire (dyskinésie, zone d’anévrisme 

ventriculaire totalement akinétique). Une dilatation biatriale est également présente. Le 

ventricule gauche reste la plupart du temps normal. Le doppler couleur montre une 

régurgitation discrète à modérée de la valve tricuspide. 

 

4/  Pronostic et traitement 

 

 Le pronostic reste réservé. Le peu de connaissances actuelles ne permet pas d’établir 

un pronostic. Le traitement repose sur l’utilisation des diurétiques et d’IECA lors de 

défaillance myocardique. En cas d’arythmies graves, on combine les béta-bloquants 

(aténolol), la digoxine et les inhibiteurs calciques (diltiazem). 
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B. Autres cardiomyopathies non classées 

 

 Il existe des cardiomyopathies dont les caractéristiques échocardiographiques ne se 

rapprochent d’aucune cardiomyopathie. Elles sont donc nommées cardiomyopathies non 

classées. Elles aboutissent à une insuffisance cardiaque grave. Les connaissances actuelles 

sont réduites [90]. 

 77



Conclusion 

 
 

 

 Les cardiomyopathies représentent la majorité des affections cardiaques félines. 

L’essor actuelle des techniques d’imagerie et la découverte de la carence en taurine ont 

bouleversé la cardiologie féline. Les CMH tiennent à l’heure actuelle la première place. 

L’étiologie et la pathogénie de la CMH et de la CMD sont bien connues alors qu’il demeure 

de nombreuses inconnues sur la CMR et les cardiomyopathies non classées. Il reste donc 

plusieurs pistes d’études pour affiner les connaissances à leur sujet. Les cardiomyopathies 

félines sont très proches de celles de l’homme. Elles constituent ainsi un excellent modèle 

expérimental animal. L’arsenal thérapeutique reste réduit et un diagnostic précoce doit être 

fait afin d’améliorer l’espérance de vie de l’animal. 
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