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Introduction

La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rytte le plus fréquemment rencontré chez les
chevaux. (70) Son incidence est estimée entre 0&4256%, et la plupart des cas n’ont pas
de lésions cardiaques sous-jacentes. (18) Il s'dgihe arythmie supra-ventriculaire se

traduisant par des contractions atriales non cowrées, et qui est plus frequente chez les

chevaux de grandes tailles (quasi-inexistante lgeeponeys). (82)

La premiére partie est une synthése bibliographgwrela fibrillation atriale. Aprés avoir

rappelé le fonctionnement électrique normal du ¢oeous évoquons le mécanisme de
fibrillation atriale, ses causes, puis la fagon ldediagnostiquer, avant d’envisager le
traitement. Ce dernier est approfondi en ce quceore l'utilisation du sulfate de quinidine

par voie orale.

La seconde partie est une étude rétrospective sime@aux présentés a I'Ecole Nationale
Vétérinaire de Toulouse ces trois derniéres annéms diagnostic de fibrillation atriale
idiopathique a été posé pour chacun de ces chestaur traitement a base de sulfate de

quinidine peros a été effectué.
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lere partie : La Fibrillation Atriale -

Synthese bibliographique

17



18



I. Physio-pathologie de la fibrillation atriale

1) Electrophysiologie cardiaque

Le fonctionnement cardiaque est assuré par la adidan des atriums suivie de celle des
ventricules. Ceci est permis par la propagatioragets I'ensemble du muscle cardiaque ou

myocarde d’une onde de dépolarisation des cellalgscardiques. (61)

a) Roles des cellules cardiaques

Une cellule cardiaque (ou myocyte) est dotée datentiel de repos (de -90 mV) qui est di a
la difféerence de charge électrique entre I'intérieul’extérieur de la cellule ; cette difféerence

est réalisée grace a des canaux ioniques présemta smembrane plasmique des cellules.
L’'onde de dépolarisation (le potentiel remontantdaasus de -90 mV) se propage par des
échanges ioniques (via les canaux sodiques etquoeki essentiellement) a travers la
membrane plasmique des cellules cardiaques : dem@es créent des potentiels d’action.
(31, 61)

Les myocytes ont donc la faculté d’'étre dépolatesghmais en plus, ils peuvent transmettre a
d’autres myocytes cette onde. Une période réfnactaist présente a la suite d’une
dépolarisation : ce n’est qu'a la fin de cette gdei (apres la repolarisation ou retour au
potentiel de repos grace aux canaux ioniques) @weellule pourra a nouveau se dépolariser

suite a 'arrivée d’'une nouvelle onde. (31, 61)

La réponse des myocytes est un phénoméne de auoign » ; une réponse n’est engendrée

qu’'a partir d’'un certain seuil de stimulation. (61)

De nombreuses cellules cardiaques peuvent égaleseerntracter en réponse a l'onde de
dépolarisation, ce qui permet les contractionsalasi et ventriculaires. Cependant, dans
certains tissus cardiaques, les cellules n'ont mutble de conduction de l'onde de
dépolarisation : c'est le cas des nceuds. Ces derrsent également capables de
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dépolarisations et repolarisations spontanées, asenainsi de départ a l'onde de
dépolarisation. (61)

b) Influence du systéme nerveux autonome

Les systemes para-sympathique (via le nerf vagueltleo-sympathique du systeme nerveux
autonome agissent au niveau du nceud sinusal (Bngla paroi de I'atrium droit prés de la
veine cave craniale). Les ondes de dépolarisatimis tbs cellules cardiaques sont engendrées
au niveau de ce nceud sinusal ; elles font suitgatentiels d’action au niveau des nerfs. (21,
61)

Le systeme para-sympathique, avec la déchargetidckéoline a la terminaison des nerfs,
diminue le rythme cardiaque en modifiant le powntie membrane des cellules du nceud
sinusal (également du nceud auriculo-ventriculdirezde cheval). Au contraire, le systéme
ortho-sympathique augmente le rythme cardiaque velecharge d’adrénaline ou de nor-
adrénaline. (21, 61)

c) Cheminement de I'onde de dépolarisation

Ce cheminement est illustré par la figure 1.

Le myocarde atrial droit et gauche est dépolanegnessivement ; il présente par la suite une
période réfractaire, avant qu’'une nouvelle ondeléwolarisation soit engendrée par le nceud

sinusal. (61)

L’'onde de dépolarisation atriale atteint ensuitedeud auriculo-ventriculaire (NAV a la base
de I'atrium droit) ; ce dernier conduit 'onde dépmlarisation plus lentement. Il déclenche
ensuite une onde de dépolarisation qui va longsepeum inter-ventriculaire puis va suivre le
faisceau de His avant de se propager dans leswdgisicules a travers le réseau de Purkinje.
(61)
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Nceud sinusal Atriums droit et

gauche
Neceud AV
Faisceau de His \;\V Ventricules droit et
Réseau de Purkinje \4/4 gauche

Nt

Figure 1: Circuit de I'onde de dépolarisation cardiaque (il rouges)

2) Mécanisme de la fibrillation atriale

La fibrillation atriale chronique a été étudiée swatre poneys en bonne santé. Elle a été
induite a plusieurs reprises a l'aide d’'un pace-enakansveineux (délivrant un stimulus
électrigue de 42 Hz pendant 2 secondes dés quibpeun rythme redevenu sinusal). Un
électrocardiogramme permet d’observer la réponsiazpie.

La fréguence cardiaque au repos (durant le rythimesal) est en moyenne de 42 = 5
battements par minutes, ce qui signifie une longdeucycle sinusal de 1439 + 185 ms. La
durée de la période réfractaire atriale est pregresient diminuée a force d’induire la
fibrillation atriale.

Apres 5 jours d’induction, la fibrillation atrialearoxysmique induite dure plus longtemps :
elle passe de 3 + 1 secondes a 182 secondes (9.0 longueur du cycle de fibrillation
atriale diminue, de 247 + 33 ms le premier jourl2 2 27 ms le cinquieme jour. Ceci
démontre que la fibrillation atriale a tendanceppaater des modifications cardiaques qui la

font perdurer (fonctionnement du nceud sinusal pgegju (80)

De nouveaux centres automatiques peuvent générerddparts anormaux dondes de
dépolarisation, conduisant a une fibrillation d&igCes nouveaux centres sont composés de
cardiomyocytes le plus souvent situés au niveauwnal’mone lésionnelle ; ils se trouvent

également chez I’homme souvent autour des veinesopaires. (11)
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Par phénomene d’inhibition, un de ces centres, rgéhdin influx faible qui dépolarise les
parois atriales, peut empécher le passage deukimfbrmal par la suite (qui ne rencontre que

du tissu réfractaire). (31)

Mais la fibrillation atriale peut étre présente satésions. Des phénoménes de
réentrée apparaissent, correspondant a une anomalie duitc&#ectrique cardiaque avec

réactivation cardiaque aberrante. De nombreusessodd dépolarisation atriale reviennent
sur elles-mémes (ondes de réentrée) au lieu dareéner ensemble et de laisser place a une
période réfractaire des cellules myocardiqueslagid.e nceud auriculo-ventriculaire ne peut

plus répondre de fagon organisée. (9, 33, 46,&p, 7

Ce phénomene de réentrée est plus fréquent daradriesis larges (car le temps que les
ondes parcourent le tour des atriums, le myocasdedse sa période réfractaire et peut donc
étre de nouveau dépolarisé), et quand les onde¢sceartes (suite a une période réfractaire
courte ou une vitesse de conduction faible). (9483 76)

Ce dernier point s’explique par la formule suivantg3)

Longueur d'onde. = Période réfractaire x Vitesse de conduction

0 Si\ supérieure au périmetre atrial : le phénomeéneeetrée est impossible ;

o0 Si\juste inférieure au périmeétre atriale : un uniqineuit est présent : on parle de
macroréentrée ou de flutter auriculaire (76) ;

o Si A est tres raccourcie: de multiples circuits de rar@entrée sont

présents (d’autant plus s’il y a un fort diametiead ;

La figure 2a montre une onde de dépolarisatioralatiifleche). Le tissu au niveau de cette
onde n'est pas excitable (dépolarisation en courgériode réfractaire) ; par conséquent
quand la téte de I'onde rencontre la queue, I'asidaéte. Si I'onde se raccourcit (figure 2b)
ou si le volume atrial — le cercle ici — augmeriilgufe 2c), la téte de I'onde ne butte plus sur
le tissu réfractaire de la queue, et 'onde se ggepa nouveau a travers le tissu excitable
(rectangle) compris entre le début et la fin dedle, créant ainsi une onde de réentrée. (31)
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Fin de I'ondt Z iE

Figure 2:le phénomeéne de réentrée (d’apres 31)

Au cours du temps, des ondes de réentrée se terniaredis que d’autres apparaissent. De
nombreuses ondes dans un large atrium ont peuatees statistiques de terminer toutes au
méme moment, et la fibrillation atriale est donenpenente (dépolarisation synchronisée du

myocarde impossible). (9, 33, 46, 76)

La compréhension de ce mécanisme permet de profposeapproches thérapeutiques ayant
pour but de mettre fin a cette boucle de réentré@remiére est de diminuer la conduction en
inactivant les canaux ioniques qui engendrent [@okgisation. La seconde est d’augmenter
la conduction dans I'espoir que I'onde de dépdaddiam va rattraper des régions encore
réfractaires suite au premier passage. Enfin laiéme est d’augmenter la période réfractaire
(inhibition des canaux ioniques repolarisantskdat ainsi butter 'onde de dépolarisation sur

du tissu encore réfractaire. (31)

3) Physio-pathologie de la fibrillation atriale

300 a 400 dépolarisations atriales ont lieu parteince qui entraine une perte de la fonction
contractile atriale ; le fonctionnement normal doewr au repos peut étre assuré par le
remplissage rapide des ventricules (sans contraatitale) qui peut s’effectuer en I'absence
de tachycardie. Cette derniére est absente au,repogairement aux autres especes, parce
gu’il existe un fort blocage au niveau du nceud calwiventriculaire sous l'effet du nerf
vague. (33, 60, 76)
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Avec l'exercice, le systeme sympathiqgue annule ltedge au niveau du nceud auriculo-

ventriculaire et la fréquence cardiaque monte exggént, ce qui entraine une baisse des
performances car la perte de contractilité ateskealors préjudiciable.

Le débit cardiaque est diminué du fait d’'un moindoume sanguin dans le ventricule (cette
diminution est renforcée par la loi de Starling :cbntraction ventriculaire est moindre avec
une précharge faible). (33, 60, 76)

La fréequence cardiague maximale est alors attesleant un exercice d’une intensité

moindre. (6, 82) Ceci peut expliquer I'apparitiagsi/ncope ou d’incoordination en course.

Une étude sur six chevaux présentant une fibolattriale et mis a I'exercice sur un tapis
roulant, révéle une augmentation de la pressiom\aau de I'artere pulmonaire, supérieure a
celle de chevaux sains. Ceci pourrait engendreléleloppement d’hémorragie pulmonaire

induite a I'exercice. (24)

Une myosite peut également faire suite a une Kibioin atriale du fait d’'une baisse de la

pression artérielle et d’'une ischémie musculaiz8, 83)
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[I. Etiologie de la fibrillation atriale

1) Classification des fibrillations atriales

On parle de fibrillation atriale permanente quahé est irréversible spontanément et qu’elle
répond au traitement, et de fibrillation atrialegigtante quand elle n’y répond pas. (76)

Quand l'atrium ne peut contenir qu’un faible nomdiendes de réentrée (petit volume), la
fibrillation atriale est susceptible de disparaisontanément, car il est fort probable que
'ensemble des ondes se terminent par coincidenaeéne moment : il s’agit alors d’'une

fibrillation atriale paroxysmique. (27, 76)

Chez 'lhomme, la fibrillation atriale paroxysmigpeut évoluer avec le temps en fibrillation
atriale permanente du fait des modifications desipatriales. (65)

2) Etiologie

La fibrillation atriale comprend de nombreux élémsedéclenchants ; une modification de
'influx nerveux autonome, des changements de ¢engle la paroi atriale (aigus ou
chroniques), des Iésions myocardiques (et lIésienshiturgie cardiaque chez 'homme), une
fibrose et une inflammation atriales suite a undadia cardiaque ou extra-cardiaque, sont
autant de causes pouvant entrainer une fibrillataale.

Les cavités atriales peuvent alors étre dilat@&sspérois atriales ayant une épaisseur variable,
et la composition des parois peut étre modifida@ge). (65)

a) Fibrillation atriale idiopathique

La largeur importante du myocarde atrial et le torius vagal du cheval (I'acétylcholine

diminuant la période réfractaire et augmentant tér@généité du nombre de cellules
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réfractaires dans le temps) sont deux facteursigmésant a la fibrillation atriale
idiopathique. (33, 60, 70, 76)

Le large diametre des veines caves et des veirlgwopaires facilitent la fragmentation des
ondes et servent d'ilots de réentrée. (76, 84) Chexnme, environ 85% des zones

déclenchant la fibrillation atriale se trouventdbsées au niveau des veines pulmonaires. (65)

b) Déséquilibres électrolytigues

Des déséquilibres électrolytiques (suite a un exercice intense, a une utilisation de
diurétiques...), essentiellement une hypokaliémievpet également étre impliqués dans le
développement d’'une arythmie. Un ionogramme etréation d’excrétion du potassium

peuvent étre mesurés (une fraction d’excrétionldadccompagne une hypokaliémie en

absence de lésions rénales). (67, 70, 76)

Aprés un épisode de colique, la fibrillation dt&igerait due a un déséquilibre du systeme
nerveux autonome, a un sepsis, ou a un déséquilimgue (hypochlorémie, alcalose
métabolique). (13, 33)

Une étude montre une relation entre le dosage ldesrd@dytes trouvés dans les crins et la
présence de fibrillation atriale chez le chevak-bBeuf oligo-éléments (Al, Br, Ca, ClI, Co, Cr,
Cu, Fe, K, Mg, Mn, Na, P, S, Se, Si, Sr, Ti et gaint détectés dans les crins par la méthode
PIXE (Particle Induced X-ray Emission).

Vingt-Sept chevaux hongres bais constituent I'ét(&lge moyen de 13,2 £ 4,2 ans). Deux
groupes de chevaux sont formés (un groupe témaao 22 chevaux sains et un groupe atteint
avec 5 chevaux en fibrillation atriale).

Les concentrations moyennes en calcium et en @Ans s crins du groupe des chevaux en
fibrillation atriale sont significativement pluseées que celles dans les crins du groupe
témoin (1753 + 323g/g de Ca pour le groupe atteint contre 1240 +8%Q pour le groupe
témoin, et 242 + 441g/g de Zn pour le groupe atteint contre 186 86y pour le groupe
témoin).

Le ratio zinc sur cuivre dans les crins du groupera (29,8 + 5,5) est significativement plus

élevé que dans le groupe témoin (23,4 £ 2,2). (3)
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c) Agents anesthésiques, stress et efforts intenses

La fibrillation atriale peut étre provoquée par dgents anesthésiqueglle fait alors suite a
un stresgyui, par la libération de catécholamines qu'’il erdye, provoque des altérations de

I'activité vagale. Des efforts intenses aboutissgenméme mécanisme. (6, 33, 49)

Dans I'étude de Muir et al en 1984, sur les 17 abg&wcomposant I'étude hémodynamique, 7
ont développé une fibrillation atriale durant uneesthésie générale (ou réveil), et 2 ont
développé un flutter auriculaire durant la péridéeéveil.

L’anesthésie est composée des produits suivamgpramazine 0,04 mg/kg IV ou xylazine
0,8 mg/kg IM en prémédication, thiamylal sodium &/kg IV ou 4 mg/kg dans de la
guaifenesine 12 mg/kg IV pour linduction, et halabe 1 a 2% dans de I'oxygéne pour
I'entretien de I'anesthésie.

La pression artérielle a diminué chez 5 des 7 alnedant la fibrillation est apparue au cours
de I'anesthésie, et elle a augmenté (du fait deghsentation de la fréquence cardiaque) chez
les 2 chevaux présentant un flutter au réveil. €pression cardiovasculaire, 'augmentation
de l'activité vagale, la libération de catécholaesinet la sensibilité accrue du myocarde pour
les catécholamines sous l'effet de I'halothaneest thiobarbituriques, sont responsables de
I'apparition de la fibrillation atriale durant I'asthésie. (49)

Une étude montre que les chevaux de course distantarrivée présentant une fibrillation
atriale, sont plus fréquemment des chevaux cousantune surface en gazon. L’'étude
comprend une base de données de 404090 course8@80R2 chevaux (98% de Pur-Sangs et
2% d’Anglo-Arabes) tous sains avant leur course.

L’analyse statistique ne comprend que les 7500anedistancés (ayant un retard de plus de
4 secondes sur gazon et 5 secondes sur terre, taimi@ant pas la course). Les variables
étudiées sont le sexe, I'age, I'année de coursdjskance de course, la surface de course
(terre ou gazon), et le développement ou non daxis

115 chevaux sont diagnostiqués en fibrillation adriparmi les 39302 chevaux étudiés
(0,29%) ; 108 chevaux ont un seul épisode de [iioin atriale, 6 en ont deux, et 1 cheval en
a trois : le taux de récidive est de 6,1%. 92,7%akeépisodes de fibrillation convertissent a
un rythme sinusal spontanément en 24 heures.

76 chevaux sur les 7500 distancés sont en fibahadtriale, soit 1,01%, ce qui est supérieur

a la valeur sur l'effectif total. Il y a égalemeplus de chevaux distancés qui ont une
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fibrillation atriale sur gazon que sur terre, dasa@mble que les chevaux courent plus vite sur
gazon (la terre sableuse absorbant plus d’éneegifnt de ce fait plus d’efforts. Le groupe
des chevaux distancés de plus de 4 ans a égalameninbre significativement plus éleve de

fibrillations atriales que les chevaux plus jeungst)

d) Fibrillation atriale |ésionnelle

La fibrillation atriale peut enfin étrigsionnelle : elle est alors accompagnée de tacthigcat
est irréversible. Elle peut apparaitre suite amgecardite, a une forte dilatation auriculaire,
ou a un bloc unidirectionnel. La paroi myocardigakeiale est alors modifiée (fibrose,
remodelage arythmogéne) et ne fonctionne plus ciemeent. (81)

Une myocardite peut étre provoquée par une infection ou infemtatiun abcés, une
pharyngite chronique, une carence en VitE/Séléniung toxémie (urémie, endotoxémie),
une intoxication au monensin, ou une hypersensbibuite a une infection avec
Streptococcus equi. (33) Les phénoménes de réerstilsesont présents, font suite a une
baisse de la conduction dans la zone endommagémiuogire associée a une diminution de

la période réfractaire. (33, 61)

Des changements électro-physiologiques (sur ladwciion pariétale) font suite aux
distensions atrialesméme lors de fonctionnement cardiaque normal themme. (15)
Les causes de souffrance des oreillettes suite doute dilatation sont multiples (33, 76, 82) :
Une insuffisance cardiague congestive
Une atteinte des valves auriculo-ventriculaireg€lgurgitation mitrale est la plus souvent
rencontrée chez le cheval),
Un défaut du septum ventriculaire
Une sténose des valves artérielles
Une persistance du canal artériel

Une cardiomyopathie
Des blocs unidirectionnels peuvent provoquer des phénomeénes de réentréese(f):

diagramme de Schmitt/Ehrlanger ci-dessous). ll$ sormaux au niveau du noeud auriculo-

ventriculaire ne permettant le passage de I'onde dpns le sens atriums vers ventricules.
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Mais ils sont pathologiques au niveau du tisswakttionde peut se propager d’abord sans
traverser la zone Iésionnelle réfractaire, puidierde parcours, elle traverse trés lentement
cette zone qui est devenue excitable (plus tardiwerdu fait du sens unidirectionnel) ; par

conséquent, a la sortie de cette zone, le tisgl pgut a nouveau étre excité. (31, 33, 60, 61)

Zone de bloc total :
onde arrétée

Zone de bloc non total : onde

/'\ unidirectionnelle engendrant une réentrée

Figure 3: Diagramme de Scmitt/ Ehrlanger (2 schémas) d’aptés

En cas de bloc total pouvant étre créé par une EsanN plus forte de la paroi atriale,
I'onde de dépolarisation ne traverse plus jamamle concernée ; le phénomeéne de réentrée

disparait alors. (31)

Un bloc unidirectionnel peut également étre ex@igle la facon suivante. (31) La paroi est
comprimée fortement a un endroit, suivi d’'une cagspion qui diminue progressivement
d’'un seul coté (cf figure 4). La conduction esplas faible au point a (ou la compression est
la plus forte) et re-augmente progressivement kEmtavers le point b ; elle est normale a

I'extérieur du segment ab.
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[
L | Paroi atrial comprimée par le trianc

T

a b
Sens 1 de I'onc l—b—»—b—b—b

Arrét de I'onds — | Sens 2 de I'onc |

Figure 4: Principe du bloc unidirectionnel (d’apres 31)

Dans le sens 1 de lI'onde, en tissu sain (extédeusegment ab), la paroi est capable de
générer un potentiel d’action 2 cm plus loin (fleshrouges) ; au point a, elle génere un
potentiel d’action sur une petite distance puissenrapprochant du point b cette distance
augmente progressivement. L'influx est donc raldatis le sens 1 en traversant cette zone.

Dans le sens 2, a partir du point b, la paroi g&udés potentiels d’action sur des distances de
plus en plus courtes ; arrivée au point a, 'onder&te car la paroi ne peut pas générer de
potentiel d’action sur une assez longue distandepgumettrait de franchir la zone de

compression maximale. Il y a donc un bloc unidimutel. (31)

L’allongement physiologique de la période réfragtasous influence vagale entraine

eégalement la formation de bloc unidirectionnel polpgique. (84)
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[1l. Diagnostic de la fibrillation atriale

La fibrillation atriale peut se développer de fa@symptomatique, et étre une découverte
fortuite lors d’'un examen clinique. Cependant, @ldraine fréiguemment des baisses de

performances. (5)
Apres I'examen clinique, il faut toujours rechenchdéventuels dysfonctionnements

cardiaques car le pronostic peut varier en fonctides résultats des examens

complémentaires.

1) Clinigue de la fibrillation atriale

L’auscultation cardiaque est d’abord envisagée datiagnostic différentiel des arythmies
cardiaques chez le cheval. Ensuite, les autreesigliniques pouvant étre présents sont

également décrits.

a) Bruits cardiagues normaux

Les bruits cardiaques physiologiques (hormis ledgfles) sont les suivants (1, 8) :
B1: entendu au début de I'éjection ventriculairdait suite au début du
ventriculogramme ;

B2 : entendu en fin de systole, apres I'onde T, itegspond aux fermetures des
valves semi-lunaires ;

B3 : entendu a la fin du remplissage rapide des ioemhds, il a lieu juste aprés
B2 ;

B4 : entendu en fin de diastole, juste avant Blgitespond a la systole
auriculaire et est du a I'accélération du sang.

b) Auscultation cardiague caractéristique

L’auscultation cardiaque lors de fibrillation ateaéveéle (82) :
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une arythmie «irrégulierement irréguliere » (con® par un pouls
irréguliérement irrégulier)

une disparition du bruit B4 (contraction atriale)

une augmentation du bruit B3

une fréquence cardiaque basse en cas de fibnilatitale idiopathique.

c) Diagnostic différentiel des arythmies chez le cth¢2ad0, 67)

Arythmies physiologiquefisparaissant lorsque la fréquence cardiaquesgé0 bpm) :
(2, 40, 67)

Lors de blocs auriculo-ventriculaires d@ dt 2' degrés (BAV 1 et 2), des pauses réguliéres
sont perceptibles avec un bruit B4 qui n'est pawistes bruits B1/B2. La fréquence

cardiaque est normale ou basse.

Lors de blocs sino-auriculaires, des pauses ragsligont eégalement perceptibles ; le bruit B4

est suivi avec délai des bruits B1/B2.

Lors d’arythmie sinusale, le rythme est irrégulisopuvent accompagné d'un « wandering

pace-maker » (les ondes de dépolarisation atrialedifférentes).

Arythmies pathologiques(2, 40, 67)

Lors de bloc auriculo-ventriculaire dé™ degré (BAV 3), les bruits B1 et B2 sont forts,
réguliers et tres lents (fréquemment inférieursOabpm) ; le bruit B4 est indépendant
(inférieur ou égal a 60 par minutes) et regulieneinespace. Des « bruits de canon » peuvent

étre présents : il s'agit de la somme du bruit Bdcaun des bruits B1, B2 ou B3.

Dans le syndrome de Wolf-Parkinson-White ou deé«gxcitation ventriculaire », un court-
circuit du nceud auriculo-ventriculaire est présentpropage plus rapidement I'onde de
dépolarisation que le noeud auriculo-ventriculaiten; phénoméne de réentrée est alors
possible par passage du noeud auriculo-ventriculEiresens inverse puis propagation au
niveau atrial. (14, 31, 46, 48)
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Lors d’extrasystoles auriculaires, un battementiiegue engendré au niveau atrial apparait
de temps en temps plus t6t qu’il ne le devrait.parle de tachycardie auriculaire quand plus
de quatre dépolarisations de ce genre apparaissesgquence. Si la dépolarisation intervient

trop tot, elle peut ne pas étre suivie au niveauneulaire.

Lors d’extrasystole ventriculaire, un battementd@gque engendré au niveau ventriculaire
(sans phase auriculaire donc absence de bruit pdarait plus tét qu’il le devrait. La

tachycardie ventriculaire a un rythme rapide régusii les extrasystoles ventriculaires sont
uniformes, ou irrégulier si elles sont multiformeéBous les sons cardiaques varient en

intensité.

Différence entre flutter auriculaire et fibrillatiGatriale

Le flutter atrial et la fibrillation atriale sonbiis deux des arythmies de réentrées. Cependant,
le flutter auriculaire correspond a une dépolaiesatnormalement tres rapide des atriums

mais réguliére contrairement a la fibrillation atei. (31, 32)

d) Autres signes clinigues pouvant étre présents

L’auscultation cardiaque peut parfois étre le saolyen de détecter une fibrillation atriale

idiopathique, et la pathologie est alors une déedewccasionnelle. (8, 82)

La fibrillation atriale est une pathologie engemdriiéquemment des baisses de performance
ou de l'intolérance a l'exercice ; c'est I'arythmiardiaque la plus fréguemment rencontrée
dans les cas de diminutions des performances. lrdldtion apparait le plus souvent au

maximum de l'effort (lors de la derniére ligne deodles chevaux de course, ou lors de travail

a grande vitesse en montées et descentes pounrelesux de concours complet). (6, 8, 18, 82)

Une hémorragie pulmonaire induite a I'exercice ([E)Ppeut apparaitre avec ou sans détresse

respiratoire. Une épistaxis peut alors étre obseapses I'effort. (6, 8, 18, 24, 82)
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Durant I'exercice, une ataxie peut étre notéee ethleval peut méme présenter une syncope.
La baisse du débit cardiague peut également pr@raqe myopathie du fait de I'anoxie des

cellules musculaires. (8, 28, 33, 82)

Le pouls jugulaire, qui fait normalement suite actantraction atriale, est absent lors de

fibrillation atriale. (6)

En cas d’insuffisance cardiaque, les signes swsvaativent se surajouter : (18, 38)

* Un pouls veineux jugulaire rétrograde remontantdessus du tiers distal de
I'encolure ;

* Une distension des veines jugulaires voire deseauteines périphériques (veines
thoraciques latérales...) ;

* Des cedemes déclives ou un cedeme pulmonaire ;

* Un épanchement pleural ;

* Un amaigrissement chronique et un fonctionnemenalr@erturbé (du fait de la

diminution du débit cardiaque).

2) Examens complémentaires

a) Hémato-biochimie

Un ionogramme renseigne sur un éventuel déséaquilibnique pouvant entrainer une

fibrillation atriale, de méme que les fractionsxd’gtion urinaire des électrolytes. (8)
En cas de pathologies cardiaques, I'hématologi@rapagnée des dosages des protéines
totales et du fibrinogéne dans le plasma, perntettsn rechercher une éventuelle

inflammation. (8)

Les marqueurs rénaux (Urée et Créatinine), ainsinguanalyse d’'urine, renseignent sur la

fonction rénale qui peut étre perturbée en casdffisance cardiaque congestive. (8)
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Les concentrations sanguines en enzymes révertieéesions myocardiaques (izo-enzymes
lactate deshydrogénase et troponine I) ne sontapgmentées dans les cas de fibrillation
atriale idiopathique. (82, 84)

b) Electrocardiographie

L’électrocardiogramme est réalisé en dérivation DII

Un tracé normal est constitué de la facon suivéigere 5). (8, 22, 34, 61, 76)

* Une onde P, souvent biphasique chez les cheva@sege chaque ventriculogramme ;
on parle alors de tracé sinusal. L'onde P corredpoha dépolarisation des atriums
droit et gauche (onde venant du nceud sinusal eigngnt le nceud auriculo-
ventriculaire).

» L'intervalle PR représente le faible nombre de ule# dépolarisées au niveau du
nceud auriculo-ventriculaire.

* Le ventriculogramme est un complexe de type rS ébgezhevaux avec une onde r
négative. Le ventriculogramme correspond a la d&jsaltion des ventricules. Il sera
appelé complexe QRS par convention.

 Une onde T fait suite au ventriculogramme et cqoed a la repolarisation des

ventricules.

ECG normal

P1P2 i3

“‘/\/\_A rs o

/

'

Figure 5: ECG normal

Le tracé ECG met en évidence lors de fibrillatitmmage (32, 42) : (Figure 6)
o L'absence d'onde P : rythme non sinusal, les vemogrammes ne sont pas

précédés d’'une onde P
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o Des trémulations de la ligne de base corresporaléiehsemble des ondes f. Ces
dernieres sont irréguliéres tant en amplitude giréguence. Elles peuvent méme

ne pas étre visibles lors de fibrillation atrigl&2)

o Des ventriculogrammes normaux

o Un intervalle R-R « irrégulierement irrégulier » du’arrivée irréguliere d'ondes
de dépolarisation au nceud auriculo-ventriculaire,aessi au phénomeéne de
« conduction caché » (« concealed conduction »nQune onde atriale atteint le
nceud auriculo-ventriculaire durant sa période ofdiee (suite a 'onde précédente
qui s’est propagé dans les ventricules), le nceukhisse pas passer I'onde mais

prolonge cependant sa période réfractaire commellsi-ci était passée. (32)

Dans les cas de flutter atrial, les ondes F somgee@ral plus grandes (en « dents de scie ») et
homogenes. Le rythme de flutter est en général ultipte du rythme ventriculaire, ce qui

n'est pas le cas pour la fibrillation atriale ouryghme est completement irrégulier. (31, 32)

Ondes f QRS normal pas d’onde P

[RR] irrégulierement irrégulier

FIBRILLATION ATRIALE

Figure 6: Diagnostic ECG
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c) Echocardiographie

L’échocardiographie est I'examen de choix pour el la structure et le fonctionnement

cardiaques.

Etant donné la position et les dimensions du cdaer te cheval, les sondes sectorielles de
fréquence d’environ 2,25 MHz (3,5 chez le poulasont les plus appropriées car elles

donnent un champ de profondeur suffisant. (7)

« Evaluation des dimensions des parois et des cavités

L’épaisseur de la paroi atriale, ainsi que le dimenéles deux cavités atriales, doivent étre
mesurés. Une éventuelle distension de l'atrium lgauest surtout a rechercher en cas de

fibrillation atriale.

+ Evaluation du fonctionnement des valvules

Le fonctionnement correct des valvules doit étrafieé L’atteinte de la valve mitrale est la
pathologie la plus fréquente entrainant une ditatadtriale gauche chez le cheval.
La figure 7 montre un schéma de coupe cardiaquegéaphique, qui présente le schéma en

M de la valve mitrale au cours du cycle cardia8g)

Figure 7 : Evaluation de la valve mitrale (35)
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» Evaluation plus précise de I'atrium gauche (fig@&e

Une éventuelle dilatation de I'atrium gauche estldé&e sur la coupe petit axe 3 cavités. Elle
se réalise au niveau d"espace intercostal a droite, en orientant dorsséta sonde pour
avoir une vue de la base du coeur passant par tecudm droit, I'aorte et I'oreillette gauche
(37, 62). La formule suivante est alors calculée :

Diameétre de l'oreillette gauche / diamétre de l'ace
Ce rapport est mesuré en passant de la vue 2 donsnau mode M (représentation
unidimensionnelle des structures cardiaques entitonclu temps) en positionnant bien la

coupe au milieu de l'aorte ; ce rapport ditite inférieur a 1 (7, 35, 84).

« Evaluation de la contractilité myocardique (figusg

Une mesure de l&action de raccourcissemen{FR) est realisée sur la coupe petit axe 2
cavités au niveau du*® espace intercostal droit, avec une orientatiortranpour voir le
ventricule gauche au niveau des cordes tendineais@sn au niveau des valves mitrales ou
des muscles papillaires (37, 62).

Le calcul en mode M (en positionnant la coupe &eau du ventricule droit, du septum et du
ventricule gauche) est le suivant :

(O VG en diastole -1 VG en systole) /[0 VG en diastole)
Les normes sont données dans I'encadré 1.

Marr et al, en 1995, effectuent des échocardiogespsur des chevaux atteints de fibrillation
atriale, avant et apres conversion a un rythmessiravec du sulfate de quinidine per os.
Avant traitement, la moyenne de la fraction de oaccissement (sur 41 chevaux examinés en
fibrillation atriale) est diminuée (31 + 5,24 %},1® chevaux présentent une augmentation du
diamétre de la cavité ventriculaire gauche en $ystha valve mitrale fonctionne
incorrectement sur I'ensemble des chevaux.

L’échocardiographie apres traitement de la fibtiitla atriale montre une augmentation de la
fraction de raccourcissement du ventricule gau@ieH 5,24 % avant traitement et 35,34 *
5,4 % apres) : ce qui prouve que la fibrillationadé peut bien entrainer une modification de

la fonction ventriculaire.
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Les dimensions des cavités ventriculaires gauchessystole ou diastole ne sont pas
différentes avant et apres le traitement. (39)

Coupe petit axe 3 cavités*®EIC droit : Coupe petit axe 2 cavités#*® EIC droit :

Absence d’anomalies morphologiques et fonctionnelie
Absence de dilatation atriale gauche
Absence d’hypocontractilité

Figure 8: Echocardiographie

44,1 + 6,4 % (selon 35)

38,76 + 4,59 % (selon 37)

PS anglais : 37,42% + 3,86 (63)

Respectivement 37,7%, 33,7% et 34,8%, chez lesypale125 a 306 kg, les poneys d
274 a 469 kg et les chevaux de 540 a 620 kg (74).

D

Encadré 1: Intervalles de référence de la Fraction de Racisgement

* Etude hémodynamique (25)

Une étude a comparé la fonction cardiaque sysw®liguant et apres traitement de la
fibrillation atriale chez des chevaux avec et sasgffisance valvulaire.

Cette étude comprend 15 chevaux ayant une fiboHadtriale depuis 2 a 6 mois ; huit de ces
chevaux présentent au moins une insuffisance \ahaylles sept autres ne présentant pas de

|ésions cardiaques.

Six chevaux sont intolérants a I'exercice et hévélent a I'auscultation un souffle cardiaque.
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Le traitement & base de quinidine des quinze chessiuun succes.

La fréquence cardiaque, le débit cardiaque, le naelicourant, et I'index cardiaque (qui
correspond au rapport du volume courrant en mllsypoids vif du cheval en kg) sont
calculés avant et apres conversion a un rythmesainud laide d’enregistrements

échographiques en mode Doppler.

Chez les chevaux sans Iésions, apres le traitefadnéguence cardiaque et le débit cardiaque
sont diminués (-24% et -3%), tandis que le volumearant est augmenté (+ 8,4%) ainsi que

I'index cardiaque (+ 9%).

Les chevaux avec insuffisance(s) valvulaire(s) gmént, apres traitement, une diminution de
la fréquence cardiaque (-21%), et une augmentatiodébit cardiaque (+20%), du volume
courant (+54%) et de l'index cardiaque (+58%). E€eatinélioration est due au passage au

rythme sinusal qui aide le fonctionnement ventaael.

Les différences significatives entre les chevauecaet sans insuffisances valvulaires
concernent le débit cardiaque avant traitemens(faible dans les cas d’insuffisances du fait
d’'une dilatation ventriculaire trop prononcée), saigue le volume courant et l'index
cardiaque avant et aprés traitement (plus failbes d'insuffisance valvulaire). Ce dernier
point explique que le pronostic soit differentosetiue la fibrillation atriale soit idiopathique

ou lésionnelle, d’ou I'importance d’un diagnostiégis. (25)

 Recommandations pour I'échocardiographie
La fraction de raccourcissement doit étre mesuné@lsisieurs cycles cardiaques a cause des
variations pouvant faire suite aux changements deted de lintervalle RR selon le
remplissage ventriculaire : d’apres la loi de $tgtl plus le ventricule est rempli (ce qui

correspond a une précharge élevée), plus la coiotnazst forte. (60)

La sédation doit étre évitée autant que faire set par elle diminue la fraction de

raccourcissement. (64)
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L’examen échocardiographique peut étre réalisésapfort pour mettre en évidence une
atteinte discrete du myocarde. En effet, a I'effadus les éléments cardiaques doivent

fonctionner plus rapidement, ce qui peut faire apipi@e des zones ne répondant pas

correctement. (62, 68)
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IV. Traitement de la fibrillation atriale avec le sulfae de quinidine

Le traitement ne doit étre entrepris qu'en I'absede |ésions cardiaques pour espérer un
succes thérapeutique. En cas d’insuffisance cardiadp myocardite, ou d’'une autre cause de
fibrillation atriale, un traitement approprié ddteecause doit &tre mis en place.
L’anti-arythmique le plus utilisé chez le cheval upotraiter les fibrillations atriales
idiopathiques est le sulfate de quinidine utilisé yoie orale. Il a une efficacité reportée de 82
a 92%. (5, 18, 70)

1) Action de la quinidine

La quinidine est un anti-arythmique de classe lAnayune action myocardique directe

dépressive par blocage des canaux a sodium. (38342

Son fonctionnement est le suivant :
Elle inhibe la dépolarisation spontanée des callues centres automatiques. Ceci
entraine un allongement du complexe QRS et destimalle QT, par ralentissement de la
conduction au sein du nceud auriculo-ventriculairdess fibres du réseau de Purkinje ;
(47, 67)
Elle augmente la période réfractaire du myocardel st ventriculaire (associée a une
diminution de la vitesse de conduction). Ceci aib@utine diminution de I'excitabilité du
myocarde et a une augmentation du seuil de fitiolh (45, 50, 70) ; une diminution du
rythme des ondes f et un élargissement de cesadesniont également lieu. (6, 51)

Elle posséde également un effet inotrope négdtifta dose. (47)

Elle peut accélérer le rythme cardiaque par tadlyesupra-ventriculaire. (83)
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Elle peut provoquer une vasodilatation artériolg@ inhibition des récepteurs-

adrénergiques. Une hypotension en découle aldds8@& 84)
Elle augmente le nombre de dépolarisations atrialest au ventricule via le nceud

auriculo-ventriculaire (effetv bloquant et vagolytique anti-cholinergique). Lapagse
ventriculaire est alors augmentée, pouvant conduinee tachycardie. (6, 70)

2) Protocole de cardio-conversion

a) Synthese des protocoles décrits dans la littérature

Une dose test de 10 mg/kg (5g pour un cheval dekgb@st administrée par voie orale au
début du traitement (deux heures avant ou la Yeil6d, 69, 83, 84)

Des doses de sulfate de quinidine a 22 mg/kg sbnirastrées toutes les 2 heures (6 fois au
maximum soit une dose de 132 mg/kg) jusqu'a comwerou apparition d'effets
secondaires(9, 18, 19, 60, 66, 69, 70, 83, 84)

Un dosage de la concentration plasmatique en do@iest décrit, aprés les™ et 6™
doses. Si cette concentration dépasse la valedr-8a@g/mL, il faut alors espacer les doses
de 6 heures (ou plus). (60, 66, 69, 70, 83)

Les intervalles d’administration peuvent étre augi@e lors d'apparition d’effets
secondaires pour redescendre a la dose thérapeutfy 83) notamment lorsque le

complexe QRS est élargi (9).

En cas d’échec lors de la premiéere journée destmaiht, une deuxiéme série 24 heures plus
tard peut étre effectuée pour laisser la possibilé cardio-conversion durant les 24 heures
de pause. Mais il y a plus d’effets secondairels ejuantité de quinidine administrée est

plus élevée que lors du passage a intervalles .d@8h84)

Sinon, quand les 6 premiéres administrations o@étfaites sans cardio-conversion, du

sulfate de quinidine toutes les 6 heures, ass@ce la digoxine per os a la dose de 0,011
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mg/kg 2 fois par jour, sont administrées en I'alessede complications. (9, 60, 66, 69, 70,
83, 84)

Au-dela du deuxiéme jour de digoxine, un contrééela concentration plasmatique en
digoxine est conseillé (concentration thérapeutigiee 1 a 2 ng/mL). (10, 66) Si la
concentration en digoxine est supérieure a 2,5 Ingltimtervalle d’administration doit

passer a une fois par jour. (70)

b) Ajout de digoxine

La digoxine peut étre rajoutée avant le traitenfpahdant 3 a 5 jours), quand la fraction de

raccourcissement est inférieure a 27%, quand Fuénéce cardiague est supérieure a 60
battements par minute, ou si la fréquence cardiagqigpasseé 100 bpm durant un traitement
précédent qui a échoué. (60, 69, 70)

Elle peut également étre administrée durant la genournée de traitement a la dose de

0,011 mg/kg per os 2 fois par jour, si la fréquenasdiaque dépasse 100 battements par

minute (69, 70) ou en cas de tachycardie supracaldire. (84)

c) Dosages et intervalles d’administration

Le dosage de la concentration plasmatique en dasapres I'administration de I&" dose
n'est pas obligatoire. L'administration de la gdinie toutes les 2 heures (temps inférieur au
temps de demi-vie) engendre une augmentation @eigeede la concentration plasmatique
en quinidine. (33, 41, 60)

Le passage a un intervalle de 6 heures corresportiengps de demi-vie de la quinidine, et
contribue de ce fait a ne plus trop augmenter laceotration, tout en gardant le plus
longtemps possible la concentration dans l'intéevéidérapeutique. (33, 41, 60) Le traitement

peut donc étre poursuivi en cas d’effets seconsiédggers. (84)

De plus, la concentration plasmatique ne représeyas toujours la concentration

myocardique ; c’est cette derniére qui est la physortante. (5)
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La concentration sérique en quinidine 1 heure dpresnversion est de 1,7 a 43/mL chez
97% des chevaux, et 92% des chevaux avec des dmatcmms supérieures a pg/mL

présentent des effets secondaires avec tres peshadees de conversion. (60, 70)

Avec un contréle fréquent de la concentration emidine, le traitement peut étre poursuivi

jusqu’a 3 jours de suite. (60) Il est alors possiihjuster I'intervalle d’administration. (9)

Un contrdle fréquent de la kaliémie est égalemenseillé. (66, 70)

3) Utilisation de la digoxine

L’action de la digoxine est la suivante :

Elle inhibe la pompe Na/K ATPase, et augmente lacentration en calcium

intracellulaire ;

Elle posséde un effet inotrope positif et dromogroggatif. (46)

La digoxine a une lente action et une longue damif23,1 heures) ; elle stabiliserait la
fibrillation atriale en augmentant le nombre d’osdgrculant dans I'atrium et en diminuant
leur taille. Elle ne devrait alors étre utilisée’aqu cas de tachycardie supra-ventriculaire
dangereuse. (10, 40, 84)

De plus, la digoxine et la quinidine sont en contipét sur les récepteurs des protéines

plasmatiques, et leur administration simultanéailtésen une augmentation rapide de la

concentration en digoxine pouvant devenir toxiq@a, 58)

4) Preparation du cheval

Une sonde naso-gastriqgue est mise a demeure piter g ulcérations du tractus digestif
supérieur, et un cathéter intraveineux est posé& pgir en cas d'urgence. Le cheval est

immobilisé dans un box (risque d’hypotension).
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Un examen clinigue complet (fréquence cardiaqu&quence respiratoire, pouls,
muqueuses, temps de remplissage capillaire) etlectr@écardiogramme sont effectués

fréqguemment. (18, 66)

5) Préparation du matériel contre les effets secondass

a) Antidotes de la quinidine

Les tableaux 1 et 2 décrivent les effets seconslgiceivant faire suite a I'administration de

sulfate de quinidine par voie orale, et la théréigere & mettre en place en conséquence.

Tableau 1: Les effets secondaires généraux et leur gestion

Effets secondaires (42, 66, 67, 83) Gestion (66, 67)

Dépression, faiblesse Arrét du traitement si ttapgereux
Paraphimosis Arrét du traitement si trop dangereux
Urticaire ARRET

corticoides/antihistaminiques
(Edeme des VRS (en général aprées seulement une pgiiexaméthason®,1 mg/kg IV
dose) Intubation nasotrachéale/trachéotomie

Fourbure ARRET
AINS et autres traitements de la fourbure

Troubles neurologiques: ARRET
convulsions, ataxie, hallucinations Anti-convulsivants Diazépam

0,04-0,1 mg/kg IV
Troubles digestifs (irritation de la muqueuse dig ) a2-agoniste détomidine0,01 mg/kg IV
Anorexie, colique, diarrhée, flatulence AINS : dipyrone10 mg/kg IV

ARRET si séveére
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Tableau 2: Les effets secondaires cardiovasculaires et lestraye

Troubles cardiovasculaires (9, 66, 67, 70, 83)

Gestion (9, 66, 67, 70)

Allongement de la durée de QRS
(+ de 25%)

ARRET de la quinidine

Hypotension (blocage des Réceptat)rs

Contrdle de la PA

ARRET + Perfusions

Phényléphrine0,1-0,2 pg/kg/min IV (ne pas
dépasser 0.01 mg/kg)

Adrénaline 0,01 mg/kg IV

Verapamil0,025-0,05 mg/kg IV toutes les 30 min,
répétable jusqu’a 0,2 mg/kg in toto.

Tachycardie supraventriculaire :
v' FC supérieure a 100 bpm

v' FC supérieure a 200 bpm (Urgence)

Digoxine (diminue la conduction a travers le nceu
AV, inotrope +) PO a 0,011 mg/kg

Digoxine IV a 0,0022 mg/kg
NaHCO3 (augmente la chélation de la quinidine
les protéines plasmatiques) a 1 mEg/kg IV

Tachycardie ventriculaire
(torsades de pointes, QRS élargis)

Sulfate de Mg2+en IV, 1 a 2,5 g/ 450 kg/mn (max
259/ 450 kg en 10 min). Drip rapide ou bolus.
NaHCO3IV

Tachycardie ventriculaire instable

Lidocaine 0,25 a 0,5 mg/kg IV lenteépétable apr¢
10 mn (4x au max)

Sulfate de Mg2+V

ProcainamiddV a 1 mg/kg/min, max 20 mg/kg
(99/450 kg)

PropafenondV lente a 0,5t mg/kg dans glucoseé §
sur 5-8 min

BretyliumIV a 3-5 mg/kg répétable jusqu’a 10
mg/kg in toto

b) Antidotes de la digoxine

ar

La toxicité de la digoxine se manifeste par dedtaxie, une léthargie, des épisodes de

colique et des arythmies cardiaques, aggravees'loypokaliémie.
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Comme antidote, en cas d’hypokaliémie, il faut adstier dupotassiunper os (PO) ou par

voie intra-veineuse (IV) dilué dans du liquide pbymgique.

En cas d’arythmie ventriculaire, il faut administréde la lidocaine & la dose de 20-50
ug/kg/min ; et en cas d’arythmie ventriculaire oupmsuventriculaire sévere, il faut
administrer de Igphénytoines-10 mg/kg IV pour 12h (puis 1-5 mg/kg IM bid oi82 mg/kg
PO bid) ou 10 mg/kg per os une fois par jour. B, 6

6) Facteurs en défaveur d'un succes thérapeutigue

Plus la fibrillation atriale est présente depuisgiemps (une période longue dépassant 4
mois), plus le pronostic de cardio-conversion éserve. (42, 60, 70)
La durée de la fibrillation atriale entraine unrgissement de I'atrium et une réduction de la

période réfractaire, ce qui stabilise la fibrilkatiatriale. (76)

D’aprés Reef et al, les chevaux présentant un leod# grade 3 a 6, ceux présentant une
fréequence cardiaque supérieure a 60 battementsipate au repos, et ceux présentant des
signes d'insuffisance cardiague congestive ont mdanchances de succes ; tous ces chevaux
possédent en général des lésions cardiaques. Eeawhagés et lourds ont un pronostic plus

réservé egalement. (70)

Dans I'étude de Deem et al (19), les 77 chevautéraont classés en 3 groupes :

1*" groupe : conversion pour au moins 12 mois

2°M groupe : rechute durant les 12 mois

3*M™groupe : absence de cardio-conversion

L’age moyen et la dose de quinidine administréd sanificativement plus élevés dans le
3*™ groupe. La durée moyenne du trouble avant leetrant et I'occurrence d'effets

secondaires suite a la quinidine sont plus graddas les groupes 2 et 3. (19)
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7) Variabilité des résultats

Le nombre de doses nécessaires et I'apparitiorefiiets secondaires sont variables ; ceci en
raison d’'une biodisponibilité variable par voie lerg48,5 + 20,4% pour une dose de 10

mg/kg), et d’'un temps de demi-vie variable en moyede 6,65 heures chez le cheval avec un
intervalle de 3,3 a 12,55 heures. (41)

Il faut une dose de 15,66 mg/kg de sulfate de dinei pour obtenir une concentration
plasmatique thérapeutique de 2 aug/mL pour une biodisponibilit¢ de 50%. (41) La
concentration atteint un pic 131 minutes (intewalle 45 a 180 minutes) apres

I'administration d’'une simple dose de 10g de qumed(70)

Tres peu de chevaux de 500 kg ont des concentsatiordessous de la valeur thérapeutique

apres une administration de 60g in toto. (60)

Du charbon activé peut étre administré pour préveabsorption de la quinidine encore

contenue dans le tube digestif quand les effet@nskzires apparaissent. (70)

8) Pronostic post-traitement

Une surveillance continue selon la méthode de H@tgvi sur 24h) peut étre effectuée aprés
la cardio-conversion pour Vérifier si des extraghest auriculaires (ondes ectopiques atriales)
apparaissent ; si elles sont présentes, le risgquédidives est augmenté.

Dans ce cas, une thérapie a base de quinidine goxide, ou d’anti-inflammatoires
(dexaméthasone IV 0,02 a 0,2 mg/kg ou prednisoM@e400mg 1x/j pendant 4 a 7 puis

passage a doses dégressives) et de repos peraldmhais, est conseillée. (6, 9, 60, 83, 84)

Chez 'homme, les patients qui rechutent ont sigaiivement une valeur plus élevée du
rythme de fibrillation atriale avant le traitememtie les patients ne rechutant pas. Cette
mesure correspond a la longueur du cycle intralade I'onde de réentrée ; un faible rythme
a plus de chance de se terminer spontanément @déonc mieux aux anti-arythmiques

contrairement aux rythmes élevées. (29, 30)
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De méme, limagerie Doppler montre qu'il y a plus dhances de récidives lorsque la
vélocité de I'onde systolique négative était éle(®&,43 cm/s) avant la cardio-conversion.
(57)

Une reprise du travail est possible dans les 48elsauost-traitement s’il n’y a pas eu d'effets
secondaires. En cas de fibrillation atriale idibpguie, les chevaux reviennent au niveau qui
était le leur auparavant avec un méme entraineniédj. En cas d’affection respiratoire

récente, il est indiqué de laisser le cheval ansggendant 1 a 2 mois. (60)
L’incidence des rechutes (imprévisibles) chez lesvaux est comprise entre 10 et 29%. Il
faut surveiller le cheval en cas d’'intoléranceedféirt ou de baisse de performance. (18, 42,

69) Un ionogramme peut étre réalisé de temps & aour vérifier la kaliémie. (60)

Les chevaux qui ne convertissent qu’apres le tratd a intervalle de 6h ou aprés un second

traitement, seraient plus susceptibles de dévetappeuveau une fibrillation atriale. (60)

51



52



V. Autres traitements lors de fibrillation atriale idi opathique

1) Gluconate de gquinidine par voie intra-veineuse

Un traitement sans effets secondaires digestift gteel utilisé quand I'arythmie est inférieure

a deux semaines : on utilise du gluconate de gumigar voie intraveineuse a la dose de 1-
2,2 mg/kg toutes les 10 a 15 minutes jusqu’a €ffese totale maximum de 11 a 12 mg/kg).
(51, 66)

Ce produit, réservé a l'usage hospitalier, n’esisglisponible en France (de méme que le

sulfate de quinidine).

Muir et al ont 75% de succes (taux inférieur aitdraent par voie orale) avec ce traitement
sur des chevaux en fibrillation atriale depuis msode 3 mois et sans affection cardiaque
sous-jacente. Certains des chevaux traités aiaginétdonc en fibrillation atriale depuis plus
de deux semaines. Les chevaux qui n'ont pas répanduaitement par voie intra-veineuse

ont pu étre convertis ultérieurement grace a utetreent per os. (51)

2) Autres produits a base de quinidine

Chez 'hnomme, du bisulfate de quinidine, lié a lr@se afin de retarder sa libération dans
I'intestin, a été utilisé ; du polygalacturonate deinidine, qui cause moins d'irritation

intestinale, a été également utilisé. Mais leurpgeigie demi-vie est long. (9)

3) FElécainide

Le flécainide est un anti-arythmique de classe ltfgumnt les canaux a sodium, et de ce fait
ralentissant la conduction et augmentant Iégereteaamps réfractaire. (32)
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Il est utilisé en médecine humaine pour le traiteintes fibrillations atriales paroxysmiques
(aigués) sur des patients sans lésion cardiaque. a&tion est plus forte aux rythmes

cardiaques éleveés. (42, 77)

Un essai récent (2004) chez le cheval (fibrillati@atriales naturelles traitées avec 2 mg/kg de
flécainide IV au rythme de 0,2 mg/kg/min) n'a pesrdie convertir qu'un cheval sur dix (le
cheval en fibrillation atriale depuis le moins @mps — 12 jours) ; de plus, 2 chevaux ont

présenté des arythmies ventriculaires dangere(#&s77, 78)

Cependant en 2000, Ohmura et al ont réussi a dim@edibrillations atriales induites, avec
du flécainide a la dose moyenne de 1,40 + 0,63 gngik était administré sur 7,00 + 3,15 min
(ryhtme IV lente de 0,2 mg/kg/min) ; la concentatiplasmatigue moyenne en flécainide
était de 1303 + 566 ng/mL au moment de la conversbla fréquence cardiague n’avait pas
significativement changé.

Pour la dose nécessaire de 1 a 2 mg/kg, aucun sggendaire n'a été mis en évidence
(contrairement a la dose de 3 mg/kg testée suclkiegaux sains, ou des augmentations de
QRS et QT sont notées). (55)

Ohmura et al obtiennent en 2001 des concentraptasnatiques thérapeutiques avec des
doses orales de 4 et 6 mg/kg en respectivement 345aih et 60+37 min sans effets

secondaires. (53)

Un cas présentant une fibrillation atriale depuisrains une semaine, a été traité avec succes
avec du flécainide par voie orale (4 a 6 dose®dssdans I'eau espacées de 2 heures puis de
4 heures, a 4,1 mg/kg la dose, avec une dose waR?2 g) ; 2 doses ont été administrées
puis le traitement a été suspendu a cause d’indonfotraitement a été repris a intervalles de
4 heures, 6 heures plus tard ; la cardio-conversgirsurvenue 1 heure apres la cinquiéme

administration. (71)

Le flécainide ne change pas le rythme ventriculairee posséde pas d’effets atropine-like

comme la quinidine ; il agit moins sur le systémeveux autonome. (52)
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La toxicité du flécainide se manifeste par un é&aement du ventriculogramme et des
arythmies ventriculaires ; le traitement de cetttXication est le suivant : administration

d’un béta-sympathomimétique et de bicarbonate deisohypertonique. (71)

Au vu de ces études, le flécainide ne semble isgérd que lors de fibrillation atriale récente.

4) Amiodarone

L’amiodarone est un anti-arythmique de classe tlibbbque les canaux a potassium,
augmentant la repolarisation et le temps réfratdliest utilisé chez 'hnomme pour traiter les
fibrillations atriales chroniques (16, 77) et égaémt en prévention des troubles du rythme
lors de chirurgie cardiaque (4). L'augmentation &e concentration en potassium
extracellulaire au niveau myocardique n’affecte pasfonctionnement de I'amiodarone,
contrairement a des produits comme |'azimilide,glanidine, le dofetilide ou le sotalol

(également un anti-arythmique de classe Ill). (36)

L’amiodarone est également utilisée chez les chpeasentant une fibrillation atriale. Dix-
sept chiens de 0,5 a 13,5 ans diagnostiqués eltatibn atriale constituent la base de I'étude
de Saunders et al 2006. Les chiens souffrent dersig pathologies cardiaques (13 chiens
présentent une insuffisance cardiaque).

La dose de charge moyenne est de 16,5 mg/kg etda d’'entretien moyenne est de 9,0
mg/kg par jour. Une diminution supérieure a 20%adfréquence cardiaque (qui était de 180
a 300 battements par minutes avant le traitemesttpletenue chez 13 chiens (76%). La
conversion a un rythme sinusal apparait et se reainthez 6 chiens (35%) dont 3 seulement
n’'ont recu aucun autre traitement anti-arythmique.

L’administration est arrétée ou diminuée pour 6epkia cause de bradycardie (1 chien),
d’'une augmentation asymptomatique (1 chien) et symatique (3 chiens) de l'activités des

enzymes hépatiques, et d’'une raison inconnue €ngh(72)

Son utilisation intra-veineuse a été décrite cheh&vaux en fibrillation atriale naturelle : 4
ont été convertis a un rythme sinusal ; 3, dongléshecs, ont présenté des effets secondaires
(faiblesse postérieure et balancement) dus adacur la conduction nerveuse périphérique
(disparition des effets a I'arrét du traitement)s,(77)
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Une étude plus récente sur 6 chevaux permet laecsion a un rythme sinusal de 3 chevaux.
Le traitement est constitué de 2 phase¥®phase de 48 heures (bolus sur une heure a 6,52
mg/kg puis perfusion a 1,1 mg/kg/h pour atteindre aoncentration plasmatique dagml)

puis 2™ phase (2" bolus sur une heure a 3,74 mg/kg puis perfusidrBd mg/kg/h pour
atteindre une concentration de gggml).

Les 3 chevaux guéris I'ont été durant les 48 pressideures de traitement. Les 3 autres
chevaux ont présenté de la diarrhée en 72h derraiit (un cheval a été euthanasié suite a

des complications de la diarrhée). (17)

Il faut noter I'absence d’effets secondaires cayadiés. (16, 17, 77)

5) Autres traitements médicamenteux

D’autres produits tels le procainamide (fonctioneamproche de la quinidine) et le
propafenone nécessitent encore des études pouir $awp efficacité sur les fibrillations

atriales de longue durée chez les chevaux. (42, 50)

Chez I'homme, le systeme Rénine-Angiotensine-Al@mste semble également jouer un role
dans certains cas de fibrillations atriales. Lesceatrations sanguines en Aldostérone et en
Peptides natiurétiques sont augmentées.

Des inhibiteurs du systéme Rénine-Angiotensine-giélmne (inhibiteurs de I'enzyme de
conversion de I'angiotensine, inhibiteurs des rémas de I'angiotensine...) sont au niveau
d’essais. (20, 59, 81)

Une thérapie anti-thrombotique est également sduwese en place lors de fibrillation atriale
humaine. (26)

Chez I'homme, l'efficacité d'un produit peut étreyabuée en mesurant de combien il

augmente le seuil de fibrillation atriale (en mesirle courant minimal qui induit une
fibrillation atriale). (73)
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6) Chocs électriques directs

Des conversions a un rythme sinusal par choc &eaetdirect sont également décrites sous
anesthésie générale.

Le choc doit probablement causer la dépolarisat@mnmplete du myocarde, 'amenant dans un
état réfractaire et bloquant ainsi les ondes ddléhon.
Les électrodes doivent étre correctement positiesingour que le maximum de tissu

myocardique soit affecté.

Les chocs biphasiques nécessitent des seuils dewansion plus bas. Il faut que le choc soit
synchronisé a I'onde R, car proche de I'onde Tdlasation), une fibrillation ventriculaire

peut étre fatale.
En trans-thoracique, il faut un bon contact destédes, et le choc doit se produire durant

I'expiration. Chez les chevaux adultes, la procéduans-thoracique est irréalisable ; Frye et

al 2002 ont réussi chez un cheval qui était travec de la quinidine simultanément. (23, 77)

7) Conversion électrigue trans-veineuse

Des essais de conversion électrique trans-veingW'séde de deux cathéters, passant par la
veine jugulaire droite pour positionner des élatt dans I'artére pulmonaire et I'atrium
droit (pour avoir un flux électrique large a travdes atriums droit et gauche), sont trés
prometteurs (I'étude de McGurrin 2005 présenteeffieacité de 98% : 37 chevaux convertis

sur 38 chevaux traités).

Ce traitement nécessite moins d’énergie que letmant trans-thoracique. (42, 43, 44, 77)

Des blocs auriculo-ventriculaires sévéeres ont égontés chez un cheval durant la cardio-

conversion électrique trans-veineuse. (79)
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8) Autres traitements utilisés chez I'homme

Chez I'hnomme, I'atrium gauche peut étre séparémidgement des veines pulmonaires (ou se
situent le plus souvent les flots de réentréelupacathéter a radiofréquences ; le phénoméne
déclencheur de la fibrillation atriale ne peut phlers propager 'onde de réentrée. Cette
méthode a plus de résultats lors de fibrillationiabg paroxysmique (70% de succes

thérapeutiques) que lors de fibrillation atrialerastique permanente (25% de succes

thérapeutiques). (56, 65)
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2°™ partie : La Fibrillation Atriale -

Etude rétrospective
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Cette partie traite de neuf cas de fibrillatioriedér idiopathique ou I'arythmie est permanente
par opposition a la fibrillation atriale paroxyst& Nous décrirons dans un premier temps les
chevaux de I'étude, les examens complémentairegmgace et la préparation du traitement,
avant d’exposer les résultats. Nous évoqueronsitendans une discussion les résultats

comparativement aux données de la littérature.
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. Matériel et méthode

1) Chevaux de I'étude et examens réalisés

Nous avons sélectionné pour cette étude 9 chevid@uiditements) sur lesquels un diagnostic
de fibrillation atriale a été réalisé a la clinigéguine de I'école vétérinaire de Toulouse au

cours des trois derniéres années.

Tous les chevaux ont été soumis a un examen cénapmplet lors de I'admission. Le
diagnostic de fibrillation a été établi sur la bdss données de I'auscultation et de I'examen

électrocardiographique.

La décision thérapeutique a été prise une fois lgueliagnostic de fibrillation atriale
idiopathique permanente a été conforté par un emanggnatobiochimique normal et un
examen échocardiographique en mode 2D, TM et dogpléeur permettant d’exclure une
cardiopathie sous-jacente.

2) Mise en place du traitement

Le traitement a été entrepris a I'aide de sulfateuainidine per os.

Le sulfate de quinidine est administré per os solade naso-gastrique (Photo 1) afin d’éviter
les ulcérations buccales et oesophagiennes. Lassidaissée a demeure fixée au licol et au
panier. Aucune sédation n’est effectuée. Un cathéteaveineux est mis en place afin de

pouvoir intervenir en urgence en cas d’apparitideffets secondaires. Le cheval est

immobilisé dans un box.

63



Photo 1: Mise en place d’une sonde naso-gastriqgue a demeure

Le traitement est une réelle intoxication controldree dose test de 10 mg/kg (59/450 kg) est
administrée au début du traitement.

Des doses de quinidine a 22mg/kg (11g pour 500dkgf) gréparées (une poudre est mélangée
a de l'eau) et seront administrées per os toute lbeures (6 fois au maximum soit 132

mg/kg), jusqu’a conversion ou arrét du traitemeoca@dse des effets secondaires.

Quand les 6 administrations ont été faites sardiczapnversion, on administre a la suite (en
absence de complications) de la quinidine a intkevale 6 heures, associée a de la digoxine
per os a la dose de 0,011 mg/kg (Digoxine Nativelleg/0,1 mL).

Un examen clinique complet (fréquence cardiaquEuence respiratoire, pouls, muqueuses,

temps de remplissage vasculaire, pression noniue/ag et un électrocardiogramme sont
effectués toutes les 30 minutes.

3) Préparations en cas d’effets secondaires

Quelques doses de médicaments sont préparéesaad&afin d’'agir en urgence s'il le faut.
(9, 42, 66, 67, 70, 83) Le traitement est interranygd les effets secondaires sont trés

prononces.
En cas d’urticaire ou d’cedeme des voies respied@upérieures en début de traitement, une

dose de méthylprednisolone et de dexaméthasonepsgparées. Le matériel d’intubation

nasotrachéale et le matériel de trachéotomie galédent sortis.
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En cas de fourbure, des anti-inflammatoires noreigtiens, de I'acépromazine, des patchs de
trinitrine et de la glace au congélateur sont patgion.

En cas de convulsions ou d’'ataxie, du diazépar£®,1 mg/kg est prét a 'emploi.

Si l'irritation de la muqueuse digestive est traprmncée, et si des signes de colique ou de
diarrhée apparaissent, la dipyrone a 10-15 mg/kgl'@sti-inflammatoire non stéroidien
utilisé en premiere intention car il possede laédut’action la plus courte. En cas de tres forte

douleur, desi2-agonistes (détomidine 0,01 mg/kg) sont utilisés.

En cas d’hypotension (tension contrélée de facaminwasive), des perfusions sont prétes a

étre utilisées et de I'adrénaline (5 ml pour 45D eut étre administrée.

En cas de tachycardie supraventriculaire, de lexiiig pour voie orale (5 mg pour 450 kg) et
du bicarbonate de sodium pour voie intraveineugeg(pour 450 kg dissous dans 500 ml de
liquide physiologique a base de chlorure de sodiuByD%) sont préparés.

Si la tachycardie est ventriculaire, en plus datiionate de sodium, du sulfate de magnésium
pour voie intraveineuse est a disposition (1 ag2pwur 450 kg par minute avec un maximum
de 25 g pour 450 kg en 10 minutes).

Si la tachycardie ventriculaire devient instablefaut administrer alors de la lidocaine a la
dose de 10,5 ml de lidocaine 2% pour 450 kg.
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[I. Résultats

Les commémoratifs et 'anamnese des neufs chevanixmsentionnés en premier. Puis les
résultats des examens diagnostiques sont décnifis, Ees résultats des traitements effectués

sont exposeés.

1) Motif de consultation et durée des signes observés

La race et I'age des 9 chevaux de 'étude sontiomemés ci-dessous :

e Cas 1: Trotteur Francgais hongre de 5 ans
» Cas 2: Selle Francais femelle de 9 ans

e Cas 3:TF hongre de 5 ans

e Cas4:TF hongre de 4 ans

e Cas5:TF hongre de 4 ans

e Cas6:TF hongre de 3 ans

e Cas7:SFmalede9ans

e Cas8:TF hongre de 5 ans

e Cas9:TF femelle de 3 ans

Les cas 2, 3, 4 et 8 ont recu deux traitementsir, fgocas 4, il s'agit d’une récidive.
Cing chevaux sont présentés pour baisse de penfiearavec intolérance a I'effort ; le cas 4
et le cas 1 se sont arrétés en milieu de course.

Quatre chevaux constituent des découvertes fostlate d’auscultation cardiaque.

Seul le cas 6 présente le trouble depuis plus diars ; il a également recu un traitement a

base d’analeptique cardiagque et de digoxine avanadmission.

Le tableau 3 synthétise pour chaque cas la dusigiees cliniques observés.
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Tableau 3: Durée des signes

CAS Durée

5j (révélation en course)

Découverte < 1 mois

> 3 semaines

1 semaine (révélation en course)

> 1 semaine

6 mois

2 semaines

Découverte < 1 mois

O 00| N| O g1 | W N|

Découverte < 1 mois

2) Examen clinigue

a) Examen général

L’examen général de tous les cas, hormis I'examamdiaque, est normal ; il faut noter

cependant que:

. Le cas 3, peu musclé, a été traité antérieurenmamtyme affection du jarret.

- Le cas 5 présente une tachypnée (fréequence respmrate 30 mouvements par
minute).

. Le cas 1 a présenté de I'épistaxis (probablemeathémorragie pulmonaire induite a
I'exercice) en course. Cette épistaxis était acagnpe d’incoordination au niveau

des membres. Lors de I'admission a la clinique,dyspnée expiratoire est observeée.
Aucune autre cause non cardiaque de contre-penfmena’est mise en évidence sur

'ensemble des cas (absence entre autres de prablémeomoteurs, de myopathie, ou

d’affections respiratoires hormis le cas 1).
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b) Auscultation cardiaque

L’auscultation cardiaque révele sur les 9 cas : amghmie « irrégulierement irréguliere »
(confirmée par un pouls irrégulierement irréguli@vic la disparition du bruit B4 (contraction
atriale) et une augmentation du bruit B3. L'ausatidin est caractéristique de fibrillation
atriale (82).

Un souffle est entendu seulement pour les casuffissystolique basal audible a gauche de

grade 4/6) et 9 (souffle systolique disparaissdr@ftort).

Une forte tachycardie (accompagnant le plus souweatdilatation atriale) n’est présente sur

aucun des cas avant le traitement.

Cas 1 2 3 4 5 6 7 8 9 moy Ecty

FC 44 30 40 45 32 38 40 36 48 39 +6

c) Autres éléments cardiaques

Il 'y a pas de distension des veines jugulairesiipouls rétrogrades sauf pour le cas 3
(pouls important et irrégulier) qui présente égalatrun lIéger cedéme au niveau du passage

de sangle.
Le temps de remplissage veineux est normal susdi@le des chevaux. Une onde de pouls

facial ne suit pas toujours un battement cardiaqueci est le cas quand 2 contractions

cardiaques sont proches et que le volume de sang st faible. (60)

d) Examens hémato-biochimiques

Les examens hématologiques et biochimiques (ionugea avec kaliémie, marqueurs rénaux
et hépatiques) sont normaux pour 8 des 9 cas.
Seul le cas 1 présente une légere anémie (Hémagloie a 8,5 g/dL, Hématocrite de 25%,

et 6,2.18°Globules Rouges/L) & son admission & la clinique.
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3) Examen électrocardiographigue

Pour I'ensemble des cas, I'électrocardiogramme eme€vidence (la figure 9 reprend ces

éléments sur un électrocardiogramme) :

Un intervalle R-R « irréguliérement irrégulier » ;

Une absence d’onde P : le rythme est non sinesalidntriculogrammes ne sont pas

précédeés d’'une onde P ;

Des trémulations de la ligne de base corresporadb@msemble des ondes f.

Ces derniéres peuvent ne pas étre visibles lofibriléation atriale (82) ; les neuf cas en
présentaient.

Des complexes QRS normaux.

Il s’agit bien de tracés de fibrillation atriale2{4pour les 9 cas.

Complexe
gRs normal Ondes f

Absence
d’'onde F

Intervalles R-R irrégulierement irréguliers
——> Fibrillation atriale

Figure 9: Diagnostic ECG du cas 6
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4) Examen échocardiographique : (figures 10 et 11)

Le rapport atrium gauche sur aorte est inférielirpiur les 9 cas. Les chevaux possédant un
diamétre atrial gauche supérieur a 14,8 cm ontdeechances d’étre convertis a un rythme

sinusal (9) : aucun cas n’est concerné. Aucun¢atiibe atriale n’est décelée.

Tous les cas ont une fraction de raccourcissentéR} flormale dans lintervalle 35/45%.
Aucun cas ne présente d’hypocontractilité.

Cas 3 4 5 6 7 8 9 moy| Ecty

FR 40% 45% 45% 45% 35% 40% 44% 42| +4

Aucun substrat lésionnel pouvant étre a l'origiree ld fibrillation atriale n'a été mis en

évidence. Il s’agit donc bien de fibrillation atdadiopathique.

Fraction de raccourcissement

(D systole — @ diastole)/d diastole
= 44% Contractilité normale

Figure 10: Echocardiogramme 2D et TM du cas 9 - Coupe 2 cavitdroite

71



Valves
tricuspides

Valves
sigmoides

OAG | DAorte
=0,29<1

Pas de dilatation de
I’Atrium gauche

Figure 11: Echocardiogramme 2D et TM du cas 9 - Coupe 3 cavitdroite

5) Reésultats du traitement

Les 9 cas nécessitaient un traitement pour amélletes performances (un cheval au pré
pouvant bien supporter sa fibrillation atriale (83)).

Tous les cas ont été traités apres plus de quatre ge fibrillation atriale idiopathique : une
rémission spontanée n’était donc plus a espérér 3@

a) Reésultats

Le tableau 4 synthétise les effets secondaireesus/sur chaque cas suite au traitement et le
nombre de doses de quinidine nécessaires a la rstmvea un rythme sinusal. Les effets

cardiaques sont mentionnés en rouge ; ils appardisar tous les cas.
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Tableau 4: Effets secondaires liés au traitement et dosdséds (case vide = -)

Effets Il Cas1l|2 |3 |4 |5|6|7 8
Tachycardie supra- + R o
ventriculaire

QrS élargi + ++ [ ++ [+ || [+
Modification ligne de base |+ R A
Abattement -+ +
Flatulences ++ + -+
Diarrhée + ++ |+ - + |-+ |+
Colique (légére) ++ |+ - +
Coligue (sévere) + -+ +
Fourbure +
Syncope -+

Mort subite -+

Conversion ( nb doses) 3 -5 |-- |133]2|3]|3|-3]4

b) Réponses variables aux traitements mis en place

Dans notre étude, la cardio-conversion intervigmtés un laps de temps et des effets

secondaires variables :

o 3 traitements aboutissent & un rythme sinusal stiets secondaires (1 aprés f42ose

de quinidine et 2 aprés 1™ dose) ;

o 3 traitements aménent la conversion au bout de stsganais avec quelques effets

secondaires (flatulences, abattement, diarrhéeaitins secs) ;

o 3 traitements amenent la conversion aprés 3, 4 disgs, avec des signes séveres de
colique rétrocédant en quelques heures avec uernrant antalgique (les crottins sont
eégalement ramollis pour ces 3 cas) ; les traitesnaptes 3 et 5 doses sont des seconds

traitements suite a un premier échec ;

o enfin 4 traitements sont des échecs avec I'appariieffets secondaires (dont un décédé

apres 2 echecs).
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En résumé

o 6 traitements aboutissent a un rythme sinusal guamec d’effets secondaires apres
I'administration de 3 doses au maximum ;

o 3 traitements aboutissent a une cardio-convergiodsaun minimum de 3 doses, avec des
signes séveres de colique rétrocédant au traiteamealgique ;

o 4 traitements sont des échecs avec I'appatritioffiedidesecondaires (dont un décéde).

6 traitements sur 13 (46%) dans notre étude alsaumtiisa une cardio-conversion apres 3 doses

(nombre de doses le plus couramment utilisé danaueres études également).

c) Evolution de la fréquence cardiaque et du comp@RS

Les courbes 1 et 2 synthétisent I'évolution derdgdience cardiaque et de I'élargissement du

complexe QRS au cours de 12 traitements entrepris.

Evolution de la FC moy (bpm) de 12 cas sur 9h a partir
de la 1 administration de quinidine

70
60 <
50 »—/
40 J/

30

20

10

Courbe 1: Evolution moyenne de la fréquence cardiague ersadeitraitement
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Ventriculogramme moy (en mm)

6,5

7

4,5

Courbe 2: Evolution moyenne de la largeur des ventriculograsen cours de traitement

d) Bilan sur les 9 chevaux

5 chevaux ont été traités avec succes en un sdé@ntent ; il faut noter que le cas 4
avait recu un traitement a base de digoxine pentijrivant 'essai de conversion a

un rythme sinusal.

1 cas (le cas 4) a été traité avec succes en litragement a 2 reprises a environ un
an d’intervalle suite a une rechute, mais entreggih avait retrouvé son niveau de

performance initial.

2 cas (cas 2 et 8) ont nécessité 2 traitementsqimienir une conversion a un rythme
sinusal.

Le 1* traitement du cas 8 est composé de digoxine 2pfmigour en supplément a la
quinidine, apres avoir administré les 6 premiéesed de quinidine.

Le cas 2 n’a pas recu de digoxine lors de Sotraitement.

Le 2™ traitement des 2 cas associe la digoxine & laidjni selon 2 protocoles
différents : digoxine toutes les 2 heures (2 adshiations seulement ayant été
nécessaires) ou digoxine 2 fois par jour (1 adriration a TO ayant suffi).
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On a donc 8 casB9%) de succes thérapeutique avec 1 cas de rechutean (11%

des 9 cas ou 12,5% des chevaux guéris).

6 cas 66%) ont pu étre convertis grace a la quinidine aunpee traitement et sans
avoir recours a la digoxine en supplément.

Sur 3 cas ayant eu un second traitement avec geiridine et de la digoxine, 2 ont
été convertis (66%) et un est mort.

Il est & noter que les premidraitements des cas 3 et 8 complémentés en digoxine

apres six doses de quinidine se sont soldés parathess.

Un cas (le cas 3) est mort aprés 2 échecs denexiite; le premier traitement associait

de la digoxine 2 fois par jour suite aux six admtirdtions de quinidine ; et le second

traitement associait d’'emblée de la digoxine erpiupent a la quinidine.
Le 2™ traitement déclencha une tachycardie supra-veldire puis une syncope ;
malgré une perfusion de lidocaine et de bicarbodatsodium, le cheval est mort

subitement apres une légere amélioration.

L’encadré suivant montre I’évolution du traitemedntcas 6.

A 9h00 : FC: 36 bpm, largeur QRS=5 mm soit 1/10 de s.
Dose test de 5g (10 mg/kg)

A 11h : FC: 38 bpm, largeur QRS=5 mm.
1° dose de 11 g (22 mg/kg)

A 13h00 :FC: 42 bpm, largeur QRS=5 mm.
2° dose

A 13h30 :FC=56 Tachycardie supraventriculaire.
Modification de la ligne de base Flatulences, crottins secs.

A - R \Jf
S ahhiahiEEey

A 15h00 :FC=66, TSV, QRS= 5,5 mm; Abattu, Flatulences.
3° dose

A 16h00 :FC=50, QRS= 5,5 mmiébut d’onde P;Abattu, Flatulences.

he ‘,j\\_‘ [ \\-v’/ il s =
A 16h30 :FC=52; Abattu, Flatulenceondes P, absence d’onde F, rythme régulier : carmliconversion

| A A
M / \L.__./'v'\u /\ \\___/u\/ / \__J¢\J /\ \s—ﬁf\u / et

Encadré 2: Evolution durant le traitement du cas 6
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[1l. Discussion

1) Motifs de consultation et examens clinigues

L’incoordination en course du cas 1 s’explique pae baisse brutale du deébit cardiaque et
I'épistaxis rencontrée est probablement due a ongestion veineuse pulmonaire. L'arrét en
course du cas 4 est également di a une diminwti@®hit cardiaque suite a I'apparition de la

fibrillation atriale.
Il faut remarquer que 44% (4 cas sur 9) des fdirdhs atriales diagnostiquées sont des

découvertes lors d’examen clinique. Par conséqtmuitexamen cliniqgue en routine ou pour

une autre intervention, doit comporter une austiattacardiaque minutieuse.

2) Facteurs défavorables

Un seul cas de notre étude présente une fibrilaéimiale depuis plus de quatre mois : |l
s’agit du cas 6 qui a été converti aprés seule®eéoatses de quinidine.

Le cas 3 qui est mort aprés deux traitements étaftbrillation atriale depuis au moins trois
semaines lors de son premier traitement, et ddpaiss mois supplémentaires a son second

traitement.

Aucun cas de notre étude ne présentait de tachgcardrepos ni de Iésions cardiaques,
défavorables au traitement. Le cas 7 présente ufilesale grade 4 mais il y a eu cardio-

conversion apres la troisieme dose de quinidine.

3 cas (2, 3, et 8) ont nécessité un second traitesopplémenté en digoxine. Les résultats
sont respectivement : un succes en 5 doses dalopgnun échec avec déces apres 6 doses, et
un succes en 3 doses; ces résultats sont en moydna élevés que pour les cardio-

conversions au premier traitement.
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3) Comparaison avec 'étude de Deem et al 1982

L’age moyen des 106 cas répertoriés dans I'étudeeden et al en 1982 est de 6,7 + 3,7 ans.
(18) L’age moyen dans notre étude est de 5,2 :a@s3mais si on excepte les deux chevaux
de race Selle Francais de 9 ans, on obtient psuthevaux de race Trotteur Francais 4,1 *

0,9 ans. Cette valeur est liée essentiellementtaidation des chevaux (jeunes chevaux de

course).

L’histogramme 1 compare les motifs de consultagbtes signes cliniques observes a ceux

de I'étude de Deem.

22
—17
119 10
5 2 1 1 I 4 I 2
0 T T T T T
baisse perf  dyspnée épistaxis  titubation découverte  souffle
+ cardiaque

intolérance
effort

0% de chevaux H Deem 1982

Histogramme 1: Motif de consultation et examen clinique

Dans I'étude de Deem et al de 1982 (histogrammd8, des chevaux présentent des effets

secondaires au traitement a base de quinidineckévaux sur 77 soit 5,2% sont morts. (18,

19)
Dans notre étude, 6 cas sur 9 §6% présentent des effets secondaires et 1 cas stimgoet

(11%).
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Sur 8 cas§9%) le traitement a été efficace, avec un seul cazdeute & un an (11% des 9

cas ou 12,5% des cas guéris).

82% (63 cas sur 77) des chevaux traités sont revarun rythme sinusal pendant plus de 2
jours dans I'étude de Deem et al en 1982, avechk&Raux (19% des cas guéris) qui ont
rechuté par la suite ; 6 chevaux sur les 106 dartiépt converti sans traitement. (18)

L’histogramme 2 reprend ces résultats comparatifs.

89

o
(=]
(o]
N
[
N

66

[0 Etude
B Deem

% des conv :

12,519

16

Convertis Convertis Récidives Effets IT Mort
en 1tt en tout

Rq:76,9% des traitements avec effets II
53,8% avec effets II graves

Histogramme 2: Résultats compareés

4) Pronostic post-traitement

Les 8 chevaux convertis a un rythme sinusal oriampronostic athlétique (retour au niveau
de performance antérieur) car ils ne possédaientpdésions cardiaques. (42, 70) Le cas 1

par exemple a de nouveau remporté des courses.

Le seul cas revenu en fibrillation atriale est & @ un an aprés sa premiére conversion

obtenue en seulement 3 doses de quinidine.

5) Conclusion de I'étude rétrospective

Nous avons eu 8 cas de fibrillations atriales peentes et 1 cas de fibrillation atriale

persistante (cas qui n’a pas répondu au traitement)
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Le succés thérapeutique atteint 89 %, ce qui asipacable avec les valeurs déja décrites
dans la littérature. D’autres évaluations serortesgaires quand le nombre de chevaux en
fibrillation atriale traités a I'Ecole Nationale ¥&&inaire de Toulouse sera plus conséquent.
L'utilisation du sulfate de quinidine par voie aggbien que difficile a se procurer) montre de

bons résultats, en attendant la preuve scientifigueeilleurs résultats avec d’autres produits.
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Conclusion

La fibrillation atriale est une affection dont l@gnostic est facile en clientéd@ec une bonne
auscultation cardiaque et un examen électrocargpbigue afin d’éliminer les autres causes

d’arythmie cardiaque.

L’échocardiographie permet de s’assurer de I'abseledésions avant de traiter.

Le traitement a base de sulfate de quinidine peeste le traitement de référence car il donne
de bons résultats : 89% de succes thérapeutiqee'daude rétrospective réalisée ici. Mais ce
traitement nécessite néanmoins une anticipation aesplications et une surveillance

intensive car les effets secondaires cardiaquegene et digestifs sont fréquents.

D’autres produits tel le flécainide ou I'amiodaronécessitent encore des études pour

connaitre précisément leur ratio avantages suniré@uents.
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RESUME :

L'auteur explique dans une premieére partie le fonctionnement normal de l'onde de
dépolarisation cardiaque et la genése de la fibrillation atriale chez les chevaux. Les différentes
causes sont répertoriées, puis une démarche diagnostique est proposée aux lecteurs : de
l'auscultation cardiaque caractéristique a 1'échocardiogarphie, en passant par
I’électrocardiographie. Le traitement a base de sulfate de quinidine par voie orale est largement
détaillé, avant d'envisager les autres traitements existants.

La deuxiéme partie est une étude rétrospective sur 9 chevaux dont un diagnostic de fibrillation
atriale idiopathique a été posé a I'ENVT de 2002 a 2006. Le matériel et la méthode sont d'abord
détaillés puis les résultats des diagnostics et des traitements effectués avec du sulfate de
quinidine per os sont donnés. Cette étude donne 89 % de réussite au traitement, avec des
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the outcome of atrial fibrillation in horses. The different causes are described, and a
diagnostical approach is proposed to lectors : from cardiac auscultation to echocardiography,
going past electrocardiography. Treatment with quinidine sulfate per os is largely described ;
then, other existing treatments are considered.

The second part is a retrospective study on 9 horses with a diagnostic of idiopathic atrial
fibrillation explored at the ENVT from 2002 to 2006. Material and method are firstly detailed,
then results of diagnostic and treatment with quinidine sulfate per os are given. This study
shows 89 % of success to treatment, and horses which recovered come back to an anterior

level of competition.
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