REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE

UNIVERSITE IBN KHALDOUN DE TIARET
INSTITUT DES SCIENCES VETERINAIRES

DEPARTEMENT DE SANTE ANIMALE

b
R

PROJET DE FIN D’ETUDES EN VUE DE L’OBTENTION DU DIPLOME DE
DOCTEUR VETERINAIRE

SOUS LE THEME

GESTION DES URGENCES CHIRURGICALES EN CLINIQUE CANINE ET FELINE

(Cas regus en clinique de pathologies des carnivores de Tiaret)

PRESENTE PAR : ENCADRE PAR :

Mr. HANI YOUNES MOHAMED ISMAIL Dr. SLIMANI KHALED

ANNEE UNIVERSITAIRE

2011-2012



REMERCIEMENTS ET DEDICACES




Sans I’aide du grand dieu, je n’aurais jamais pus finir ce travail, ¢’est pourquoi je
remercie tout d’abord le tout puissant pour m’avoir procuré la puissance et le courage afin de

réaliser ce projet.

A mon professeur et mon promoteur Dr. SLIMANI KHALED, qui m’a donné I’envie
d’aimer et d’approfondir mes connaissances en médecine canine et féline, avec toute la
reconnaissance que je lui dois pour son enseignement, pour m’avoir permis de réaliser cette

étude, pour sa disponibilité tout au long de ce travail, mes sincéres remerciements.

Mes remerciements s’adressent également a notre directeur de I’institut vétérinaire Dr.

BENNALOU BOUABDELLAH.

A tous mes professeurs de I’institut vétérinaire de Tiaret, qui m’ont accompagné au

cour de mon cursus universitaire.

A mes parents, pour m’avoir si bien guidé dans ma vie, pour votre soutien et votre

amour qui m’ont permis d’étre ce que je SUiS maintenant, un remerciement chaleureux.

A ma trés chere maman, pour votre affection, pour votre soutien et votre

encouragement, merci de tout mon ceeur.

A mon cher papa, mon idole, et mon modele de réussite, pour vos sacrifices et pour

votre soutien, merci pour votre patience, et vos attentions.
A mes fréres et charmantes seeurs, pour les moments de joie de bonheur, et de

complicité.

A mes amis, MUSTAPHA, ZAHI, ABDELKADER, ZINE-EL-ABIDINE,
SAHRAOQUI, pour les moments inoubliables de joie passés ensemble durant notre cursus

universitaire.

A SIHEM, FATIHA, KHADIDJA, ZAHIRA, hommages respectueux.

A toutes I’équipe du service pathologie des carnivores de I’institut vétérinaire de

Tiaret.



TABLE DES MATIERES

REMERCIEMENTS ET DEDICACES ..., 01
TABLE DES MATIERES. ... 03
TABLE DES ILLUSTRATIONS ... 10
ABREVIATIONS ... 16
INTRODUCTION ..ot 18
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE...........ccoiiii e, 19

PREMIERE PARTIE

| < ¥ L (<3l T oSSR 20
I-A Etio-pathogénie et classification des différents types de choc..........c.cccceveveiiennnnnn. 20
1. Classification EtIOlOQIQUE ........cccueiiiiieiieie e 20
2. Classification en fonction du mécanisme hémodynamique initial ................c.ccceee. 21
I-B Physiopathologie des états de ChOC ..........ccccoveveiieiic e 23
1. Chronologie des BVENEMENTS ...........ccoiiiiiiiiieirienees e 23
1.1 Aspects hémodynamiques et réponse neuro-hormonale.............cccccevvevereneniennnn 23
1.1.1 Profil hémodynamique de chaque type de choc ..........cccvevvvieiiiiciiccicc 23
1.1.2 La réponse de I’organisme face a I’hypoxie cellulaire ............ccooceeviriinnnnnnne 24
1.1.3 La réponse de I’organisme face a ’anoxie cellulaire ............ccccccooviiiiveinnnnns 25

2. ASPECES INFIAMMALOITES ........eeeeieieceee e 25
I-C Conséquences métaboliques et fonctionnelles de 1’état de choc..........cccvveveiverieinennn, 26
1. ACIAOSE MELADOTIGUE ....evveeeeie ettt e e 26
2. Principales dysfonctions d’Organes ..........cccvvveiiiiiiiieniieiiseese e 27
I-D Stades de 1’état de ChOC ........ocooiiiiiiii e 29
1. Le choc compensé (phase initiale).........cccooeiiiiiiniii e 29



2. La dECOMPENSALION .....cuviviiiicie ettt ettt te e re e reeae e s be e sbeenreere e 29

3. Le choc decompenseé (stade terminal...........cccoooeieeieeiesie s 29
I1/Physiopathologie de 18 dOUIBUN............cci i 30
[1-A DETINItioN et ClasSITICAtION .........coeiiiiiiiieiee s 30
[1-B La douleur pathOlOgiQUE .........ccuooiiiiiiiiicieee s 30
1. PhySIiOpatnOlOgIe .....oovieiieciece s 30
1.1 Douleurs par eXCes de NOCICEPLION ....vveveieeiireiieiese e 31
1.1.1 Les phénomenes d’hypersensibilité...........cccovvviiiiiiniiiiiiicceeeee 31

1.1.2 Cas particulier des douleurs viscérales par exces de nociception.................... 33

1.2 Douleurs neuropathiques= neurogénes= par désafférentation..............c.ccoceoenenve. 34
1.2.1 Physiopathologie des douleurs neuropathiques...........c.coevereenieneniieseenennns 34

a- Modifications au niveau du systeme nerveux périphérique ...........ccccveveneen. 35

b- Changements au niveau du systéme nerveux central ...........ccocooeeerevnerennn 35

1.3 Douleurs idiopathiques= douleurs SiNe Materia............ccccevvereriieieeieereseeseanens 35
1.4 Réponse systemique a la douleur = la douleur et ses complications..................... 36
1.4.1 Réponse a la douleur: un stress pour 1’0rganisme ..........cccoovevvvreeieeinenieeneennn. 36

1.4.2 Consequences cliniques de la douleur ..o, 37

a- Complications cardiovasCUIAITES .............ccoveiiiireniieeeeee e 37

b- Complications reSPITALOINES........ueiieeiiie et 38

c- Complications gastro-intestinales............ccoveeiiieiiienie e 38

d- CONSEQUENCES FENAIES.......cuierieieieiie ettt 38

e- Complications INFECLIBUSES .......ccveieiiesieee e 38

f- Complications MEtaboliQUES ..........cceveiiiiie e 38

111/ Physiopathologie de la déshydratation ..............cccccovveviiiciiciecc e 40
I1-A Rappels PhySIOIOQIGQUES .......ecvveieeieiie e see e ae et saeenaennees 40
[11-B Définitions et ClassifiCation ..........cccceieieiieiiiiiiseee e 42
1. Déshydratation ISOONIQUE ........c.eecveeieiieiie et sre e nreas 42



2. Déshydratation NYPErtONIQUE............couieiiiiicieee ettt 42

3. Déshydratation NYPOTONIQUE.........ccveiieeieiieie e 42
THI-C ELIOIOGIES ...ttt bbb 43
1. Déshydratation extracellUlaire..............ccooveiiie it 43
2. Déshydratation intraCellUlAIre.............ovveiiiiieiei s 44
3. Déshydratation globale ..o 44
I11-D Les marqueurs de la déshydratation ............ccccceiveieiieeiieie s 45
1. SIGNES CHNIQUES ...ttt te et ne e e 45
2. LeS MarQUEUIS SANQUINS. ....ueiitiieieeiteeitee st esieesieesteesteesieesbeesseesbeesseeabeessseenbeesnraenes 47
3. LS MArQUEUIS UINAITES......eiutiteteitesiesiesieeieee ettt sttt n s 48
HHI-E CONSEGUENCES. .. .ecvverieiiesieiteste st eieseesee e steste st besse e s e e e besbesbesbeeseeseeneeseeseneeneeane e 48
1. LES PEITES BN BAU . .euvieiiieiieitteeieesiee e stee st et e te et e st e e b e e st e e sbeeebeesneeenbeesreeebeesnbeenrees 49
2. Les modifications de 1’0Smolarité ............ccccveiiiieiiiee i 51
2.1 L RYPEINALIEIMIEC ..evvieiieiiiieiiee sttt sttt ettt e e b e snn e e nneennneen 51
2.2 L7RYPONAITEIMIE ...ttt bbbttt 51
IV/ Troubles de I'REMOSLASE .......ueeiiieeiiiieiiie et e e nrr e ennes 52
IV-A DETINITION ..ot bbb bbb 52
IV-B EXPreSSioN CHNIQUE ......oviiiiiiiiiiiieiee e 52
IV-C Physiologie de "hEmMOSASE .........cccviiiiiiiiiiiieiicii e 53
1. HEMOSEASE PIIMAITE ...o.voveeiiieeieieie ettt et ens 53
2. La coagulation sanguine (HEMostase SECONUAINE) ........cc.evuererereiieinieriere e e sieaeeas 55
3. FIDIINOIYSE .. 56
IV-D EXploration de I’hémOStase .........ccueveieiieriiisiiiisieeie et 57
1. Exploration de ’hémostase Primaire ...........cooceereeriueeieeeiee e 57
1.1 Temps de SAGNEMENT .......ccveiieeceee e se et e e sreeneeeneesneens 57
1.2 La nUMEration PlagqUetaire .........c.ccviiiieiiiiic et 57

2. Exploration de ’hémostase SECONAAITE .......c.uvvvvriiiiieiiiie i 58



IV-E Pathologies de 'hémoStase.........ccccviiiiiiiiiiiiiicie e 59

1. Troubles de I’hémostase PrimMAITE........ccueeiueieiiiiiiiiiie et 59
1.1 SYMPLOMES ..o 59
A 1 {10 ] (oo T OSSR URSR 59
1.2.1 TRIrOMBDOPENIES ....ecveiiieeieiee ettt 59
a- Thrombopénies Centrales...........cccvveiveie e 59
b- Thrombopenies PEFPNEIIQUES .........ccveiueeiere e 60
1.2.2 ThromBOPAtNIES ......cocvieiicie e e 60
a- Origines HEEITAITES.........ccveiece e 60
D- OFIQINES ACGUISES ....eovvitiiiitieiieieeee ettt sttt n e 61
1.3 Diagnostic général des troubles de I’hémostase primaire.............ccecververereriennenn 61
1.4 Traitement général des troubles de I’hémostase primaire ............ccevvveeiiveeiieennns 62
1.4.1 Thrombopénie CeNtrale aCQUISE .........covierierieeriirieeee e 62
1.4.2 Thrombopénie pPEripherique aCqUISE.........ccverrerieieerieiieseesieeeeseesre e sre e e 62
1.4.3 Thrombopeénie par 1ESIoN IMMUNITAITES ..........cocviiiiiieee e 62
1.4.4 Thrombopathie.........cociiiiiiicc e 62
1.5 Traitement symptomatique des troubles de I’hémostase primaire ............ccceeeveeen 62
2. Troubles de I’hémostase SECONAAITE ...........eriuerriririieiiieiee e 63
0 I = o] oo =TSRSS U PSPPSRI 63
2.1.1 Origing RErEAILAINE ........ceierieeieeieeee e 63
8- HEMOPNTTIE ... 63
2.1.2 OFIQgINES ACOUISES .. .vevrerreireeiteeiestiesieestesseesteesteaseesseesseassessaesseesesseesseessesseesseens 63

DEUXIEME PARTIE

DEMARCHE CLINIQUE DANS L’ESTIMATION DU DEGRE DE

(O] N A L 1 PP PPPP 66
I / Diagnostic et iINAICES CHINIQUES ......ccveiuiiieiicie et 67
I-A Reconnaitre un état de choc et évaluer sa gravité ............cccoceveiiienenninineceas 67

-6-



L E AL QENEIAL ... e nas 67

2. Examens Cardio-reSPIratoire ...........cuerueeieieerieeieseeseeieseestee e sree e e sseeseesneesse e sneenes 67

3. Evaluation du taux de déshydratation.............ccocerereiieniiiiene s 67

4. Mesure de la température reCtale............coovevveiieieiie i 67

[I/ Connaitre 1’étiologie de 1’état de ChoC .........ccoevviiiiiiiii e 68
ITI/ Evaluer le statut hémodynamique de I’animal ............ccoooiiiiiiiiiiine s 70
I11.A Mesure de la pression veineuse centrale (PVC) ......ccccvevviieiieieiie e seese e 70
IO o ] T oSSR 70

N =T 0] T Lo U PSSR 70
[11.B Mesure de la pression artérielle (PA) ... 71
I 1T oS PPTRTRRT 71

2 =Tod o T[S 71
[11.C MESUIE A& 12 QIUIESE ....veeveeeeeiieieie ettt sre e nneas 71
IO ] T oSS OSSOSO 71

2. TECRNIGUE ... bbb bbb 71

TROISIEME PARTIE

DEMARCHE THERAPEUTIQUE DANS LA REANIMATION ..................... 73
I/ ObjJeCtiTS tNEIAPEULIGUES ......ccveeiieeieciieeie et e e nae e sneeneas 73
11/ Restaurer la perfusion et 1’oxygénation tissulaires (Réanimation)...........cccccceevvverennnnne 73
[T-A OXYQENONEIAPIE ... ....iiveeiieeie ittt e ra et st e s e e ste s e e eeeaneeas 73
[1-B Fluidothérapie et principes de la fluidothérapie..........ccccoorviiiiiiiiiniice 73
Lo INAICALIONS ... 73

2. CONIE-INAICALIONS .....oviiieciieie et 74

3. Modalités d’administration des SOIULES .........ccoerriiiiiiiiiiiiie e 74

4, ChOIX AU SOIULE ...t 74

5. Rythme de perfusion et volume administré.............ccocooiiiiieinieneneese e 74

6. Surveillance de I’efficacité de la fluidothérapie ...........cccoveieiiiiiiiiiiie e 74

-7-



H-C LS CAtECNOIAMINES ....eeeeeeee ettt ettt e e eeeeaaa s 74

L INICAEIONS ..ttt 78

2. Modalité d’adminiStration ..........c.ccceevveiieiieeie i e et sre e e s sre e sraere e 78

3. Précautions d UtiliSAION ........eiiiiiiiiiieiiiie it 79

4. Choix du principe actif en fonction du type de choc et posologie...........cccccevvrirnennn, 79
I11/ Traitement médical et mesures COMPIEMENLAITES.........ccecveeviiieii e 80
IH1-A TransfuSioN SANQUINE ........ccviiieie et e e te e sreeaeaneenneens 80
L INAICALIONS ...t 81

2. Risques liés a la transfusion sanguine de sang totale frais .............ccccoeveiiveiiiiecnnn, 81

3. REQIES GENErAlES A FESPECLEN .......eueeeeeeietesie ettt 81

4. Volume et rythme de transfuSION...........ooveiiiiiiiie e 82
[H1-B ANTIDIOTIQUES ..ttt ettt e esnaeaenneesneeneaneens 82
L INAICALIONS ...ttt b e 82

2. Principes actifs UtiliSabIES ..........c.coveiiiiiiice e 83

3. PriNCIPES ACHITS @ BVITET .....c.viiiieiiiie e 83
[H1-C COMTICOTARS ...ttt 83
1. Effets bénéfiques et effets délétéres des COrticoides.........oovmvvnimriviinniniieeneceseene, 83

2. Utilisation des corticoides en fonction du type de ChOC ..........ccccevviiiicieiiieneneie 84
IHI-D ANAIGESIE ...ttt ettt e b e ba et e be e s beeteenresreereaneea 86
IH-E NUISING / HYGIENE ...t 86
[11-F Reprise de 'alimentation ..........ccoouiiiiiiiiiiieiiesee e 86
I11-G Traitement des COMPIICALIONS.........cccueiiiieiie e 87
PARTIE EXPERIMENTALE ......ooi s 91
I/ Matériel et METNOUES .........ooviiiiiee e 92
LA LES CAS BTUIES ......eceeieeeiet ettt 92
LB IMBEETTEL. ... bbb 92



1. Matériel aneSthBSIQUE .......ccvciieeieceece et 92

2. Matériel ChIrUrgICAl .........c.oiiee e 92

3. MGtEriel MEICAL ........ccviieiiciie e 94
I.C Période et licu de I’eXperimentation . .........ccueivueeiiiieiiiie et 96
[.D MEthode de travail............cooiiiiiiiie e 96
1/ RESUITALS ...ttt bbbttt n e 97
11/ PROtOS €t AESCIIPLION. .....uiiiiieie ettt esae e nre e 122
DISCUSSION .....cocooiiiicece et 148
CONCLUSION ..ot 150
ANNEXE. . 151
BIBLIOGRAPHIE. ... ... 154



TABLE DES ILLUSTRATIONS

-10-



LISTE DES TABLEAUX

Tableau 01 : Etiologie des états de choc : classification « hémodynamique ».................... 22
Tableau 02 : Profils hémodynamiques des différents types de choc.........cccccceeveiiiveiennne 24
Tableau 03 ; Comparaison des douleurs par exces de nociception et neurogenes ............... 35
Tableau 04 (Annexe 02) : Estimation du taux de déshydratation..............c.cccceevveveiieieannnne 46
Tableau 05 : Les trois stades cliniques de 1’état de choC.........cevviviviieieciicscceec e 68

Tableau 06 : Anamnese, signes évocateurs et examens complémentaires permettant de

connaitre la cause de 17état de ChOC .......cvveiviiiiiciic e 69
Tableau 07 : Caractéristiques des différents types de soluté de remplissage ...........c.cccoeuue.. 75
Tableau 08 : Choix du soluté de remplissage en fonction du type de choc.............ccceeue.e. 76

Tableau 09 : Indications, contre-indications et modalités d’administration des différents

types de SOIULES de reMPIISSAGE ... .ocvveiveeie et ennes 77
Tableau 10 : Catécholamines a privilégier en fonction du type de choc et posologies........ 80
Tableau 11 : Effets bénéfiques et effets déléteres des corticordes..........ocovvvrvrvivnveiiveieanne 84
Tableau 12 : Traitements des complications lors d’état de chocC ........cccccvevvvviveiiiiiciiiesinne 88
Tableau 13 : Les principales molécules médicamenteuses UtiliSEes .........c.cccvevvevciieiennnene 94
Tableau 14 : Les cas d’urgences regus en clinique et leur motif de consultation................. 97
Tableau 15 : Démarche thérapeutique de chaque cas clinique et son devenir................... 102

Tableau 16 : Les molécules médicamenteuses utilisées en pré et en post opératoire pour

ChaqUE CaS CHINMIQUE .....c.eeieieieee et ettt ae e re e neesneennas 113

-11 -



LISTE DES FIGURES

Figure 01 : Physiopathologie de 1’état de ChOC...........ccoviiiiiiiici e 28

Figure 02 : Explication de la douleur référée par convergence des afférences cutanees et

viscerales sur 18S NEUroNEs CONVEITENTS ....c.vecveieerieeieseesieeeeseesreeeesreesreesae e sreeeesneesraeneas 34

Figure 03 : Conséquences cliniques précoces du stress lié a la douleur aigué chez les

CAINIVOIES HOMESTIQUES. ... veeivveetieiiie et ettt ettt et et e st e e b e e st e e beesnae e beeasaeenreeannaens 37
Figure 04 : Les forces de Starling d’aprés SENIOR, D.F ........ccccooiiiiiiiiniiceec e 41
Figure 05 : Principaux mécanismes intervenant lors d’une déshydratation .............cccc...... 50
Figure 06 : Formation du clou plaquettaire lors de I’hémostase primaire...........cc.ccccvennne. 54
Figure 07 : La coagulation SANQUINE.........ccuiiiiiiiie ettt 55
Figure 08 : La fIDFNOIYSE .....ooviiiiic e e 56
Figure 09 : Principales causes d’allongement du TS .....ccccovevieiverieiiiniieie e 58
Figure 10 : Technique de mesure de la pression veineuse centrale (PVC) ........cccceoveiienene. 70
Figure 11 : Récapitulatif de la conduite a tenir face a un animal en état de choc ................ 90

-12 -



LISTE DES PHOTOS

Photos N°01 : Chienne présentant une masse au niveau de la région vaginale.................. 122
Photos N°02: Prolapsus vaginal de troiSieme degré ..........ccooverereieneneiene e, 122
Photos N°03: Mise en place d'une sonde VESICAle.............cceveeiieieciiiie s 123

Photo N°04: Incision de la paroi vaginale avec mise en évidence de la vessie ectopiée ...123

Photos N°05 : Suppression totale de la masse vaginale prolabée.............ccccoovrveiiinenennn. 124

Photos N°06 : sutures des vulves par des points en u et mise en place d'une sonde vésicale

apres réduction AU ProJAPSUS .....c.eceeiiieiiecicceese ettt re e s sraesae e raeneenes 124
Photos N°07 : 12 heures apres réduction chirurgicale du prolapsus ..........cccceeveveivernennn. 125

Photos N°08 : Chienne présentant une masse volumineuse au niveau de la région inguinale.

Photos N°09 : Mise en évidence d'une masse fluctuante avec contenu plus ou moins dure a

1 PAIPATION. ...t 126
Photos N°10 : Délimitation du site d'INCISION..........cccccveiiiieiiciecc e 127
Photos N°11 : Incision franche de la peau et mise en évidence du sac hernien. ................ 127

Photos N°12 : Mise en évidence du contenu des organes ectopiés apres ouverture du sac
00T 0T 1= TSRS PRR PSRRI 128

Photos N°13 : Préparation a la SpIEnectomie. ..........coceverieiienciiniieeee e 128

Photos N°14 : Apres réduction des organes ectopiés et fermeture de lI'anneau hernien par

SUMJEE POINE AAITEL. ...ttt e e e re e steesaearaesaeeeeenee e 129

Photos N°15: Suture de la peau par des points simples séparés (fin de la réparation

CRITUIGICAIR). ..ttt r e e enes 129
Photos N°16 : 24heures apres l'acte chirurgical. ..o 130
Photos N°17 : Absence du cartilage externe de l'oreille avec surinfection. ............c.......... 131
Photos N°18 : Apres parage et élimination des tissus nécrosés (revitalisation). ................ 131
Photos N°19 : Sutures par points SIMPIES SEPArES. ........ccevverieeiierieeri e e e 132

-13-



Photos N°20 : Fin de la réparation chirurgicale des deux oreilles et mise en place d'un
0 a0 - Vo TSRS TS PRSS USRS 132

Photos N°21 : Chien présentant un trauma grave au niveau de l'ceil droit suite a une

ITYOTSUIE. ..ttt ettt ettt ettt ekt e e stk e e ae e ekt e e Rt e ek e e e h bt ekt e em b £ ekt e e R b e e bt e e ab e e beeeme e e ebeeenneenbeeanneas 133
Photos N°22: Lésions graves de la paupiére inferieure avec surinfection......................... 133
Photos N°23 : Mise en place d'un champ opératoire avant la réparation chirurgicale. ...... 134
Photos N°24: Exérese chirurgicale de la paupiére inferieure. .........c.cccooveveiviivecic e, 134
Photos N°25 : Apres sutures des plans profonds. ..o 135
Photos N°26 : Suture des plans superficiels par des points simples sépares. ..................... 135
Photos N°27 : sutures en points simples séparés a la fin de I'acte chirurgical. .................. 136

Photos N°28 : Chien présentant une plaie grave au niveau du cou par un collier en nylon

NON AUAPLE. ...ttt et e et e st e et eese e s beesaeessesbe e beeseesbeesteeneearaenteeneesreas 137
Photos N°29 : Appréciation de la profondeur de la plaie. .........cccoevveviiiieiiciece e, 137
Photos N°30 : Rasage et antisepsie de la plaie. ..........ccooeeieiininiinee 138
Photos N°31 : Apres rasage et antiSEPSIE. .....civeieiieiieiieie it 138
Photos N°32 : Parage de la plaie et élimination des tiSSUS NECIOSES. .......cccevververveieerieane 139
Photos N°33 : Plaie apres revitaliSation. ..o 139
Photos N°34 : Apres réparation chirurgicale et sutures par des points simples séparés..... 140
Photos N°35 : Mise en Place d'un bandage apres désinfection. ..........c.ccocovevvrieneinenennnn 140
Photos N°36 : Plaie 12h apres réparation chirurgicale. ............cccooveiviiiiieii e, 141

Photos N°37

: Chat présentant une fracture longitudinale de la méchoire inferieure (Partie

molle sous luinguale), avec surinfection SECONUAINE. ...........ccceevereeiieie e 142

Photos N°38 : Réduction chirurgicale de la fracture avec sutures en « u »et sutures en

Photos N°39 : Chat apres réparation ChirurgiCale. ...........ccocvevvevereresese e 143

Photos N°40 : Multiples plaies accidentelles graves par morsure d'un chien avec infection.

Photos N°41 : Rasage et antisepsie locale des plaies. .........ccocevereieniiininineeeiees 144

-14 -



Photos N°42 :

Photos N°43 :

Photos N°44

Photos N°45 :

Photos N°46

Photos N°47

Parage et élimination des tissus nécroses (revitalisation). .............cccccveunee. 145

Plaies apres revitalisation et application de pommades antiseptiques. ....... 145
: Sutures en points simples séparés avec mise en place d'un drain. .............. 146
Greffe de peau prélevée de la région du cou (Autogreffe).........ccocevvenenen, 146
: Aprés réparation chirurgicale de plaies et mise en place de drains............. 147
: Application de bandage aprés fin de l'intervention chirurgicale. ................ 147

-15-



ABREVIATIONS

-ACTH : adrenocorticotropic hormone

-ADH : Hormone antidiuritique

-AINS: anti-inflammatoire non stéroidien
-ATIII : antithrombine 111

-ATP : adénosine tri-phosphate

-BK : Bradykinine

-bpm : battement par minute

-CGRP : Calcitonin gene related peptide

-CIVD : coagulation intra-vasculaire disseminee
-CK : créatine kinase

-Cl- : les anions chlorures

-CN : chien

-COz2: dioxyde de carbone

-CT : chat

-Ex : Example

-FC : fréguence cardiaque

-FR : fréguence respiratoire

-GH : Growth hormone ou hormone de croissance
-HCO3 : Bicarbonates

-HEA : hydroxyéthylamidon

-HI : Hémostase primaire

-HIl : Hémostase secondaire

-Ht : hématocrite

-lASP : L’association internationale pour 1’étude de la douleur
-1l : Interleukine

-IM : intramusculaire

-1V : intraveineux

-J = Jour

-JG : Zone juxta-glomérulaire

-K+ : cations potassium

-l : Litre

-MD : Macula Densa

-Mg2+ : Magnésium

- min : Minute

- mOsm : Milli osmole

- Na-+ : Cation sodium

-NB : nota bene

-NP : Numérotation Plaquettaire

-Oz2: oxygene

-PA : pression artérielle moyenne

-PaCO:z2: pression partielle artérielle en dioxyde de carbone
-PACO2: pression alvéolaire en dioxyde de carbone
-Pa0z : pression partielle artérielle en oxygeéne
-Patm : pression atmosphérique

-PDF : produits de dégradation de la fibrine

-PG : Prostaglandines

-Ph : Potentiel d’hydrogene
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-Phi : Pression hydrostatique interstitielle
-Phv : Pression hydrostatique intracapillaire
-Poi : Pression oncotique interstitielle
-Pov : pression oncotique intracapillaire
-PP : Concentration en protéines plasmatiques
-PUPD : polyuro-polydipsie

-PVC : pression veineuse centrale

-® : nom déposé en médecine vétérinaire
-®* : nom déposé en médecine humaine
-rpm : respiration par minute

-SC : sous-cutané

-SEC : Secteur extracellulaire

-SIC : Secteur intracellumaire

-SNC : Systeme nerveux central

-SP : Substance P

-SpOz2 : pourcentage de saturation de I’hémoglobine en oxygene mesuré par un oxymetre de
pouls

-T°C : température

-TCA : Temps de céphaline Kaolin

-TQ : Temps de Quick

-TRC : temps de recoloration capillaire
-TS : Temps de saignement

-TV : tachycardie ventriculaire

-TxA2 : Thromboxane A2

-VIP : Vasoactive intestinal peptide

-% : Pourcentage

-%VP : Pourcentage de la perte en eau

- **: Chiens et chats

-B : Beta

-1 : Augmentation

-} : Diminution

- + : Effet stimulateur

- - . Effet inhibiteur

-—Inhibition
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INTRODUCTION

Les urgences chirurgicales en médecine canine et féline constituent de nos jours les
principaux motifs de consultation en clinique vétérinaire.

La démarche clinique, et la conduite a tenir face a un animal en état de choc présentant de
graves lésions organiques mettant son existence en danger, sont la priorit¢ majeure du
praticien, afin d’instaurer une démarche thérapeutique, chirurgicale et médicamenteuse
adéquate en fonction du type et de la gravité de la situation, qui devront en principe sauver la
vie de cet animal.

L’objectif de cette theése, est de démontrer la démarche et d’expliquer les gestes salvateurs que
devra mettre en place le clinicien afin de gérer de telles situations, et ce avec les moyens de
base existants sur le terrain Algérien.

L’étude est composée de deux grandes parties: une partie bibliographique détaillée,
s’appuyant sur de récentes données, afin de mieux comprendre la gravité et I’importance des
cas d’urgences, et qui a pour but de donner les clés d’une prise en charge efficace.

Une partie expérimentale, détaillant les cas d’urgence regus en clinique des pathologies
carnivores, et la conduite a tenir, la démarche thérapeutique, ainsi que le suivi post-opératoire
de chaque cas jusqu'a rétablissement complet de 1’animal.
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ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

PREMIERE PARTIE
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I/ L’état de choc

I-A Etio-pathogénie et classification des différents types de choc

L’état de choc est une insuffisance circulatoire aigué qui se caractérise par une diminution
sévere de la perfusion tissulaire entrainant un défaut d’apport en oxygeéne et en nutriments au
niveau cellulaire.

La physiopathologie de I’état de choc est complexe : aux événements hémodynamiques
initiaux s’ajoute une réaction inflammatoire quasi-constante qui est responsable, lorsqu’elle
est incontrdlée, de lésions tissulaires aboutissant a un dysfonctionnement des organes

responsable de la mort de ’animal.

La connaissance des mécanismes physiopathologiques de 1’état de choc permet de

comprendre et de mettre en place les mesures thérapeutiques adaptées.
1. Classification étiologique

Selon la classification étiologique, on distingue:

- le choc cardiogénique dont la cause initiale est une affection cardiaque acquise ou
congeénitale.

- le choc hypovolémique ou par hypovolémie « vraie » engendré par des pertes sanguines

massives (hémorragies externes ou internes).

- le choc septique dont I’agent initial est une infection bactérienne (Endotoxémie).

- le choc anaphylactique engendré par une réaction allergique a un allergene donné
(hypersensibilité immédiate).

- le choc traumatique.

- le choc neurogénique suite a une lésion cérebrale et/ou de la moelle épiniére.

Cette classification permet d’avoir une vision simple des différents états de choc en fonction
de leur cause initiale. Cependant, elle ne prend pas en compte la complexité des mécanismes
physiopathologiques, condition pourtant indispensable a une bonne compréhension des états

de choc et a la mise en place de procédures thérapeutiques raisonnées et adaptées.

Il est donc nécessaire d’associer a cette classification étiologique une classification plus
fonctionnelle fondée sur les mécanismes physiopathologiques (Blanc As,2000 ; Richard Y et
Cadore JL,1992).
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2. Classification en fonction du mécanisme hémodynamique initial

Dans cette classification, on distingue quatre catégories de choc:

- le choc hypovolémique (perte du volume circulant : diminution de la volémie).

- le choc distributif ou vasogénique (vasodilatation periphérique).

- le choc cardiogénique (diminution de la contractibilité cardiaque).

- le choc obstructif (obstruction a 1’écoulement du flux sanguin sur une des deux circulations).

Chacun de ces quatre types de choc, caractérisé par un mécanisme hémodynamique propre, a

plusieurs étiologies possibles. Le tableau 01 résume ces données.

Il n’y a donc pas une mais deux classifications des états de choc, et c’est I’association des
deux qui permet de refléter la complexité des mécanismes étio-pathogéniques et des
imbrications des différents types de choc. (Schertel Er et Muir WW, 1989 ; Verwaerde P et
Jourdan G, 2005 ; Ware Wa, 1992)

Plusieurs types de choc peuvent co-exister chez un méme animal (choc vasogénique, septique
et hypovolémique chez un animal polytraumatisé par exemple) (Paillassou P et Poisson L,
1992), et le praticien doit prendre en compte cet aspect pluri-factoriel de 1’état de choc dans sa

démarche thérapeutique.
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Tableau 01: Etiologie des états de choc : classification « hémodynamique » (Schertel Er et Muir
WW, 1989 ; Verwaerde P et Jourdan G, 2005 ; Ware Wa , 1992)

Meécanisme hémodynamique

Type de choc initial Etiologies cliniques

-Hemorragies infernes ou externes
(choe traumatigue, chirurge,
hemomages digestrves, fumenr du fola,

. de la rate, coagulopathie...)
HYPOVOLEMIQUE

Perte du volume circulant | -Perte du volume plasmatique
(e plus fréquent en (brithures ; ascite ; inflammation :
médecine vétérinaire) pentonite, pancreante)

-Perte de fluides et d’electrolytes
(déshydratation, vomissements,
diarrhées, polyune)

-Choc septique, endotoxinique
-Choc anaphylactique

-Choc traumatigue

-Choc neurogenique (affection

i i ) cerébrale ou de la moelle epmiere)
DISTRIBUTIF = Vasodilatation Principes actifs vasodilatateurs

TAS‘)GEE]QII -Affections metaboliques (nsuffisance
renale, msuffizance hepatique, acidaose
ou alcalose sevére)

-Syndrome d'bvpervizeosite sangune
-Toxigues

-Affections endocnnolosigues
-Cardiopathies congénitales
(insuffizance ou stenose valvulares,
malformation infracardiaque)

Diminution de la contractibilité | -Cardiopathies acquises
Cardiﬂque (cardiomyopathie, msuffizance ou
stenose valvulaimes)

CARDIOGENIQUE

-Troubles du rythme cardiague
(bradyecardie ou tachyeardie séveres)
-Tamponnade cardiagque (sute 3 un
epanchement péricardique)
-Pericardite

-Thrombo-embolie pulmonaire on
aortique

-Tumeur intra-cardiague
-Dilatation-torsion de I'estomac
(obstruction par compression de la
velne cave caudals)

Obstruction a 1 écoulement du

OBSTRUCTIE flue saneui
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I-B Physiopathologie des états de choc
La figure 01 résume la physiopathologie de I’état de choc.
1. Chronologie des événements

1.1 Aspects hémodynamiques et réponse neuro-hormonale

Tous les états de choc se caractérisent par une diminution sévere de la perfusion tissulaire qui

entraine un défaut d’apport en oxygene et en nutriments aux cellules (Haskins Sc,1999)

Des mécanismes compensateurs se mettent alors en place au sein de 1’organisme afin
d’assurer un apport en oxygene et en énergie suffisant pour le fonctionnement cellulaire. Ces
mécanismes font intervenir le systeme nerveux autonome, les catécholamines et différentes
hormones : on parle de réponse neuro-hormonale (Day Tk, 2002 ; Schertel Er, Muir Ww,
1989).

1.1.1 Profil hémodynamique de chaque type de choc

Les mécanismes hémodynamiques aboutissant a I’hypoperfusion tissulaire varient en fonction
de I’étiologie de 1’état de choc (Schertel Er, Muir Ww,1989).

Ainsi, I’hypoperfusion tissulaire est la conséquence de:

- la diminution du volume circulant lors de choc hypovolémique,

- I’inadéquation du contenu (sang) et du contenant (vaisseaux sanguins) avec altération de

la distribution du flux sanguin lors de choc vasogénique,

- la baisse de la contractibilité cardiaque lors de choc cardiogénique,

- I’obstruction a I’écoulement du flux sanguin lors de choc obstructif (Schertel Er, Muir
Ww,1989).

Les variations du débit cardiaque, des résistances vasculaires systemiques (elles diminuent
lors de vasodilatation), de la pression artérielle et de la pression veineuse centrale (qui reflete
la précharge du cceur droit) permettent de caractériser chaque type de choc en fonction de son
mécanisme hémodynamique initial, c’est ce que 1’on appelle le profil hémodynamique,

détaillé dans le tableau 02.

La pression artérielle correspond a la pression qu’exerce le sang sur les parois des vaisseaux

sanguins et est égale au produit du débit cardiaque par les résistances vasculaires systémiques.

Ainsi, une diminution de la pression artérielle est le signe d’un débit cardiaque diminué ou

d’une résistance vasculaire diminuée.
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Tableau 02 : Profils hémodynamiques des différents types de choc (Schertel Er, Muir Ww,

1989).

Pression veineuse Résistances Pression
Type de choc Centrale Débit cardiaque vasculaires artérielle

systémiques

Hypovolémique | | ! 1 !
Vasogénique T/N/| 1IN ! T/N/|
Cardiogénique 1 ! 1 !
Obstructif 0 ! 1 !

N : normal /1: augmenté(e) / | : diminué(e)

Lors d’augmentation du débit cardiaque, on parle de choc hyperkinétique (par opposition

auxchocs hypokinétiques).

1.1.2 La réponse de I’organisme face a I’hypoxie cellulaire
Tous les chocs se caractérisent par un manque d’oxygene, que ce soit par défaut d’apport

(Débit cardiaque diminué et hématose restreinte) ou par une forte augmentation des besoins

cellulaires en oxygene due a I’augmentation du débit cardiaque.

La chute des résistances vasculaires et la diminution du débit cardiaque (objectivé par le
praticien par une baisse de la pression artérielle) provoquent une stimulation des

barorécepteurs situés au niveau de 1’aorte et des carotides (Day Tk, 2002).
Deux catécholamines sont alors libérées.

- la noradrénaline, chronotrope positive (augmentation de la fréquence cardiaque) et inotrope
positive (augmentation de la contractibilité cardiaque), qui permet une augmentation du débit

cardiaque.

- I’adrénaline, dont 1’action vasoconstrictrice au niveau des artéres, veines, pré- et

postcapillaires permet une augmentation des résistances vasculaires (Day Tk, 2002).

Ces mécanismes compensateurs, en augmentant le débit cardiaque et les résistances

vasculaires systémiques, permettent une augmentation du volume circulant, une meilleure
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perfusion tissulaire et donc une optimisation des apports tissulaires en oxygene (Day TK,
2002).

1.1.3 La réponse de 1’organisme face a 1’anoxie cellulaire

Les catécholamines entrainent une augmentation de la glycogénolyse et permettent la

libération d’acides gras libres, source d’énergie pour les cellules.

La libération d’ACTH (adrenocorticotropic hormone) entraine une augmentation du taux de
glucocorticoides (cortisol) qui stimulent la néoglucogénese au niveau du foie et la synthese

protéique et permet ainsi une production d’énergie pour les cellules (Day Tk, 2002).

Les cellules du pancréas sécretent du glucagon (hormone hyperglycémiante) en réponse au
stress, a I’action des catécholamines et a I’hypoglycémie (fréquente lors de choc septique). Il

en découle une stimulation de la néoglucogénése et de la glycogénolyse.

L’hormone de croissance GH (Growth hormone) intervient aussi lors de I’état de choc pour

augmenter les sources d’énergie nécessaires au fonctionnement cellulaire.
2. Aspects inflammatoires

L’état de choc comporte une réaction inflammatoire systémique qui ajoute ses propres

conséquences au tableau hémodynamique initial.

La réaction inflammatoire est constante lors de choc septique et est importante dans tous les

autres types de choc quand ils sont séveres et prolongés.

L’intensité de la réponse inflammatoire varie en fonction de :

- I’étiologie du choc,

- la durée de I’hypoxie et de la gravité du choc,

- patient (statut immunitaire, facteur génétique, inflammation systémique pré-existante...),
- la rapidité et de 1’efficacité des mesures thérapeutiques mises en place.

L’ « agression initiale » (sepsis, 1ésions tissulaires, traumatismes...) induit la libération de
facteurs de I’inflammation qui interagissent avec des cellules cibles (mononucléaires,
phagocytes, neutrophiles, endothélium vasculaire, plaquettes), lesquelles libérent les
médiateurs de D’inflammation : les cytokines (interleukine 1, tumor necrosis factor,
interleukine 6, facteur activateur plaquettaire, prostaglandines, leukotrienes, lysosymes)
(Haskins Sc, 1999).

Au total, plus de 150 mediateurs sont impliques dans cette réaction inflammatoire (Day Tk,
2002).
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Les actions précises de chaque médiateur de 1’inflammation ne seront pas étudiées ici. Nous
ne retiendrons que les trois grandes conséquences biologiques de la libération des cytokines

dans la circulation systémique, a savoir :

- une vasodilatation vasculaire périphérique qui entraine une maldistribution du flux sanguin

entre les différentes circulations et au niveau tissulaire (aggravation du choc vasogénique).

- une augmentation de la perméabilité vasculaire qui provoque une diminution du volume

circulant (aggravation de I’hypovolémie).

- la libération de facteurs altérant la fonction systolique et diastolique ventriculaire avec une
diminution du débit cardiaque (aggravation du choc cardiogénique).

Ainsi, les lésions provoquées par la baisse de perfusion tissulaire sont a I’origine d’une
réaction inflammatoire qui aggrave a son tour les dysfonctionnements hémodynamiques déja

présents. Il s’agit 1a d’un véritable cercle d’auto-aggravation de I’état de choc.
En I’absence de traitement efficace, la réponse inflammatoire systémique (SIRS : systemic

inflammatory response syndrome) peut induire des lésions multi-organiques séveres
engendrant des insuffisances organiques graves. Ce tableau clinique, appelé « syndrome de
défaillance multi-viscérale » (SDMV) ou « multiple organs dysfonction syndrom » (MODS)

est souvent responsable de la mort de I’animal (Purvis D, Kirby R, 1994).

I-C Conséquences métaboliques et fonctionnelles de I’état de choc
1. Acidose métabolique

L’anoxie cellulaire est responsable de la mise en place d’un métabolisme anaérobie entrainant
la formation d’acide lactique a grande échelle et conduisant a une hyperlactacidémie avec

acidose métabolique (Richard Y, Cadore JI, 1992).

Au début, il y a compensation respiratoire de 1’acidose métabolique (hyperventilation
entrainant une diminution de la pression partielle artérielle en CO2: PaCQOz2). Le taux sanguin
de bicarbonates diminue (baisse de la réserve alcaline) et n’est pas reconstitué parce que le

rein ischémié n’assure plus son role de régulateur du pH sanguin (Brourman Jd et al. 1996).

L’anoxie associ¢e a I’hypocapnie entraine le blocage du cycle de Krebs, ce qui augmente
encore la production d’acide lactique correspondant a une nouvelle aggravation de 1’acidose

métabolique (Richard Y, Cadore JI, 1992).
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De plus, le blocage du cycle de Krebs provogue une carence en ATP (adénosine triphosphate)
et les pompes ioniques des cellules ne fonctionnent plus. Le sodium et le calcium
s’accumulent dans les cellules, provoquent un appel d’eau et entrainent un gonflement des

cellules. Les enzymes lysosomiales sont libérées et lysent la membrane plasmique : c’est la

mort cellulaire (Mantz Jm, 1997 ; Muir Ww, 1998 ; Ware Ww, 1992).

Notons enfin que I’hyperlactacidémie est responsable d’un blocage du systeme
réticulohistiocytaire, et donc d’une baisse de I’immunité, ce qui prédispose 1’animal choqué a

des risques septiques
2. Principales dysfonctions d’organes

Tous les organes souffrent de I’hypoperfusion tissulaire.
-Les altérations de la fonction myocardique, majeures lors de choc cardiogénique, existent

aussi dans les autres types de choc. L’acidose métabolique et la mise en circulation du facteur
dépresseur du myocarde par le pancréas ischémié ont de fortes répercussions sur le
fonctionnement cardiaque avec altération des fonctions systolique et diastolique et apparition
d’arythmies (Mantz Jm, 1997).

- Les poumons souffrent de la réaction inflammatoire systémique observée lors d’état de choc.

La mise en circulation de nombreux facteurs de l’inflammation modifie la perméabilité
vasculaire au niveau pulmonaire pouvant induire un syndrome de détresse respiratoire aigu
(Ware Wa, 1992).

- La perfusion rénale est fortement diminuée, ce qui provoque une chute de la filtration

glomérulaire (elle devient nulle quand la pression artérielle moyenne est inférieure a 60

mmHg [Verwaerde P et Jourdan G, 2005]) et une souffrance tubulaire (risque de nécrose
tubulaire aigué) qui conduisent a une insuffisance rénale aigué avec oligurie (Ware Wa,
1992).

- La diminution prolongée du flux sanguin hépatique se traduit par une altération des

fonctions de synthése et d’épuration de cet organe (insuffisance hépatique) (Mantz Jm, 1997).
-L’hypoperfusion des territoires splanchniques explique 1’altération des muqueuses digestives,
source d’hémorragies, d’ulcére, de translocation bactérienne ou toxinique (Mantz Jm, 1997).

- Les états de choc peuvent s’accompagner d’anomalies de la coagulation, de

thrombocytopénie voire de coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD)(Mantz Jm, 1997).
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- Les troubles de la conscience témoignent du manque d’oxygénation cérébrale et sont de

mauvais pronostic (Mantz Jm, 1997) (I’irrigation du systéme nerveux central est altérée quand

la pression artérielle moyenne chute a 40-50 mmHg [Verwaerde P et Jourdan G, 2005]).
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Figure 01 : Physiopathologie de 1’état de choc
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I-D Stades de I’état de choc

L’évolution spontanée d’un état de choc passe par trois stades physiopathologiques (choc
compensé, en décompensation et décompensé), chaque stade ayant une expression clinique

propre.

1. Le choc compensé (phase initiale)

Tant que la réponse neuro-hormonale de 1’organisme permet de maintenir un débit cardiaque
et un volume circulant suffisant pour apporter aux cellules I’oxygéne et I’énergie nécessaire a

leur fonctionnement, on parle de choc compense : il y a maintien du fonctionnement cellulaire

grace aux mécanismes compensateurs de I’organisme (Day Tk, 2002).

Mais cette compensation nécessite un apport énergétique trés important, et cet
hypermétabolisme ne peut se poursuivre indéfiniment. Sans prise en charge médicale

adéquate, une évolution spontanée s’effectue vers le stade suivant dit de décompensation (Day

Tk, 2002).

Cliniquement, le choc compensé n’a pas de manifestations toujours évidentes, et sa

reconnaissance clinique s’effectue toujours dans un contexte évocateur.
2. La décompensation

Peu a peu, les mécanismes compensateurs de 1’organisme s’épuisent (Verwaerde P et Jourdan

G, 2005). Des signes cliniques d’insuffisance circulatoire deviennent évidents.

Une stimulation a-adrénergique entraine la vasoconstriction des pré-capillaires au niveau de

tissus et d’organes dits « sacrifiés » (peau, muscles striés, territoires splanchniques, rein) et la
perfusion est alors dirigée exclusivement vers les « organes nobles » que sont le cerveau et le
coeur.

Les tissus sacrifiés manquent rapidement d’oxygene (c’est I’hypoxie) et leur métabolisme se

fait alors en anaérobie avec production d’acide lactique.
3. Le choc décompensé (stade terminal)

L’hypoxie prolongée des tissus entraine une vasodilatation massive au niveau des arteres et
des pré-capillaires de tous les organes (y compris coeur et cerveau) qui produit une

hypotension artérielle et une hypoperfusion périphérique.
L’insuffisance circulatoire objectivée lors de 1’examen clinique s’oppose a I’absence de signes

évocateurs d’une quelconque compensation cardiaque.
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I 1/Physiopathologie de la douleur

I1-A Définition et classification

L’Association Internationale pour I’Etude de la Douleur (IASP) définit la douleur comme
« une sensation desagréable et une expérience émotionnelle en réponse a une atteinte
tissulaire réelle ou potentielle ». Pour les animaux, cette définition est complétée de la fagon
suivante : « la douleur est une expérience sensorielle aversive causée par une atteinte réelle ou
potentielle qui provoque des réactions motrices et végétatives protectrices, conduit a
I’apprentissage d’un comportement d’évitement et peut modifier le comportement spécifique
de I’espece, y compris le comportement social ». (Willer JC et Le Bars D, 1993)

Il est impératif de distinguer deux types différents de douleur : (Lamont LA et al, 2000)

- la douleur physiologique survient immédiatement en réponse a des stimulations nociceptives
de natures variées. Elle fait partie intégrante des mécanismes « d’autodéfense » de
I’organisme car elle I’avertit d’une atteinte environnementale potentiellement 1ésionnelle et
initie les stratégies d’évitement réflexe et comportemental. Le stimulus nociceptif est intense,
bien localisé et transitoire,

- la douleur pathologique suppose que des dommages tissulaires sont déja survenus. Le

stimulus nociceptif n’est pas transitoire. Il est associé a une inflammation tissulaire et/ou a des

Iésions nerveuses.

Cependant, en pratique courante, les cliniciens sont plus généralement confrontés aux

phénomeénes de douleur pathologique que nous aborderons par la suite.

11-B La douleur pathologique

1. Physiopathologie :

On distingue des douleurs aigués (douleurs post-chirurgicales par exemple) et des douleurs
chroniques dont la durée est supérieure a 3 mois. Selon Leigh, du département de médecine
interne vétérinaire de I’Université de 1’Illinois, la premiére posséde une valeur adaptative. En
effet, ’hyperalgésie entraine une hypersensibilité de la zone 1ésée et des zones adjacentes et
un évitement des stimuli contribuant a favoriser les phénomenes de réparations,par protection
des ces zones (Lamont L.A. et al, 2000 ; PibarotP, 1997).

La douleur chronique est le résultat du maintien du message nociceptif suite a I’inflammation

ou d’une douleur autonome sans relation avec la cause initiale (douleur auto entretenue dont
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la cause originelle a disparue mais pour laquelle les stimulations nociceptives persistent suite
a la sensibilisation). Une douleur chronique implique plus que la notion de durée. C’est une
maladie invalidante qui altéere la qualité de vie du patient pour laquelle la réponse au

traitement analgésique conventionnel s’avére souvent mauvaise (Lamont L.A. et al, 2000 ).

1.1 Douleurs par exces de nociception

La douleur par exceés de nociception résulte d’une hyper stimulation des terminaisons
nerveuses libres sous l’effet de lésions tissulaires ou de phénomeénes névromateux (ou
éphaptiques). L’excés de nociception correspond a une stimulation anormale des récepteurs
périphériques ou des voies de conduction par un processus pathologique ou a une diminution
du seuil d’excitabilité des voies de conduction (Gogny M, 1993). Dans les deux cas, il y a un
exces demessages nociceptifs (Bourreau F, 1989 ; Cadore J.L, 1993 ; Clifford J., Costigan M,
1999).

Ces douleurs s’averent consécutives a une lésion tissulaire entrainant une hypersensibilité
clinique. La douleur est attribuable a cette 1ésion tissulaire. L’inflammation fait suite a la
libération de substances algogenes, a ’origine du phénomeéne de causalgie,d’hyperalgésie et
d’allodynie. (Bourreau F, 1989 ; Cadore J.L, 1993 ; Lazorthes Y, 1993).

L’hyperalgésie est une douleur exagerée en réponse a un stimulus algique, I’allodynie est une
douleur produite par un stimulus normalement non nociceptif, la causalgie est une douleur
spontanée sourde, de type bralure élangcante (Bourreau F, 1989 ; Cadore J.L, 1993 ; Lazorthes
Y, 1993).

On classe dans ces douleurs les douleurs post-opératoires (aigués), les douleurs

inflammatoires consécutives a I’infiltration ou la compression par une tumeur.
Les douleurs par excés de nociception lorsqu’elles sont d’origine :

- somatique sont caractérisées par des élancements, des sensations pulsatiles, pénétrantes en

coup de poignard ou en étau.

- viscérale sont décrites comme une douleur qui ronge, de type « crampe », endolorissement
ou piqgdre. (Cadore J.L, 1993 ; Hacpille L, 1994)

1.1.1 Les phénomenes d’hypersensibilité
Cliniquement, ces phénoménes d’hypersensibilité expliquent notamment pourquoi une

sensation douloureuse peut persister alors que la cause initiale de cette sensation a été abolie
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par une thérapeutique adaptée. Cette sensibilisation peut atteindre deux étages. On observe
des hypersensibilités périphérique et centrale. (Lascelles B.D.X, 1996 ;Lamont L.A et al,
2000 ; Woolf C.J, 1994)

On distingue I’hyperalgésie primaire de 1’hyperalgésie secondaire. L’hyperalgésie primaire
est une hypersensibilité au niveau de la Iésion initiale consécutive a la libération de substances
algogénes des tissus endommagés (prostaglandines, bradykinine, BK, sérotonine,
histamine,...) et aux alentours de la zone lésée par diffusion de la SP (Lamont L.A et al,
2000 ; Marchand S, 1989 ; Saint-Maurice C, 1995; Woolf C.J, 1994) suite & un réflexe

d’axone (inflammation neurogéne). Dans la zone affectée, le seuil de douleur diminue
(hyperpathie).

La douleur clinique résulte en grande partie de la combinaison des sensibilisations centrale et
périphérique (Lascelles B.D.X, 1996).

- sensibilisation peériphérique : Lors de blessure, les cellules endommagées et les fibres

afférentes primaires libérent des médiateurs chimiques ( SP, neurokinine A, CGRP, BK,
PG...) formant la soupe périphérique sensibilisatrice qui a un effet direct sur 1’excitabilité des
fibres sensitives et sympathiques. Cette « soupe » entraine également une vasodilatation avec
extravasation de protéines plasmatiques et un recrutement des cellules inflammatoires créant
une extension du phénomene douloureux aux zones saines limitrophes de la lésion (Lamont
L.A et al, 2000). Cette extension aux zones voisines est également due a un mécanisme de
conduction antidromique appelé réflexe d’axone. Ce réflexe repose sur I’excitation des fibres
C, par les nocicepteurs de la zone blessée, qui libérent la SP. Elle diffuse aux tissus sains
avoisinants et génere une sensibilisation des nocicepteurs par abaissement du seuil de réponse
(qui est déja diminué par les autres substances algogéenes ( K+, PG...)) (Lamont L.A et al,
2000 ; Woolf C.J, 1994).

- sensibilisation centrale ou plasticité du systeme nerveux. Elle explique les phénomenes

d’hyperalgésie secondaire et d’allodynie dans les zones périlésionnelles. Une modification
mécanique des voies nociceptives centrales est initiée par les stimulations périphériques
(Lascelles B.D.X, 1996 ; Neumann S. et al, 1996). L’hypersensibilité clinique ( hyperalgésie
et allodynie) résulte d’'une modification dynamique de 1’excitabilité par modifications de la
perméabilité des neurones de la corne dorsale de la moelle épiniére changeant les propriétés

de leur champ récepteur : les neurones deviennent hyperactivables (phénoméne de wind up).
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1.1.2 Cas particulier des douleurs viscérales par exces de nociception

La peau est soumise a des menaces directes et possede une fonction de protection visant a
maintenir 1’homéostasie et I'intégrit¢ des tissus. Les viscéres sont moins soumis a ces
agressions externes mais plus souvent a des phénomeénes pathologiques. Le role protecteur de

la nociception est moins net.

En clinique, des perforations, des destructions tissulaires souvent fatales, des néoplasmes
viscéraux non oblitérant apparaissent en général peu douloureux. En revanche une distension
d’un organe creux est associée a une douleur intense sans lésion tissulaire. La sensibilité des
visceéres est importante face a la distension des organes creux, a 1’ischémie, a 1’inflammation

et a des processus chroniques comme des modifications durables du pH.
Souvent ces douleurs sont profondes avec des limites qui dépassent largement la structure
anatomique en cause (Marchand S, 1998)

Au niveau viscéral les champs récepteurs (Lamont L.A et al, 2000) sont généralement vastes.
On observe une sommation spatiale des informations nociceptives: la douleur viscérale
ressentie est extensive, diffuse et fréiguemment associée a des nausées et une sensation de
mal-étre. Les douleurs référées sont spécifiques des douleurs viscérales. La douleur se localise
loin du site pathologique (Marchand S, 1998). On compte quatre hypothéses pour expliquer le

phénomeéne de douleur référée (Marchand S, 1998):

- les branches d’un nerf afférent primaire desservent une région cutanée et une structure

profonde (Figure 02).

- ’'information nociceptive viscérale circule de fagon antidromique dans une branche nerveuse
périphérique. La conséquence de la circulation antidromique est la libération de substances
algogeénes stimulant les nocicepteurs de cette région qui relaient ensuite 1’information
nociceptive au systéme nerveux central (SNC).

- I’influx émanant de la structure superficielle déclenche une contraction musculaire réflexe:
les nocicepteurs musculaires s’activent et transmettent I’information nociceptive au SNC.

- les douleurs référées seraient liées a la convergence des neurones nociceptifs non
spécifiques. La douleur est percue a un endroit différent d’ou proviennent les stimuli
nociceptifs. La convergence des messages viscéraux et cutanés sur un méme neurone est

démontrée. La douleur viscérale rapportée est alors interprétée comme originaire

d’un territoire cutané (Albe-Fessard D, 1996 ; Besson J.M et al, 1987 ; Bourreau F , 1989 ;
Lamont L.A et al, 2000).
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Woie axonale
anterolaterale

Figure 02 : Explication de la douleur référée par convergence des afférences cutanées et
viscérales sur les neurones convergents.(Bourreau F, 1989 ;Cadore J.L, 1993 ; Lamont L.A et
al, 2000)

Une des hypotheses expliquant la douleur référée est que I’influx en provenance d’un viscere
et une région cutanée éloignée circule par les mémes afférences primaires. Le SNC pourrait

ainsi interpréter une douleur d’origine viscérale comme provenant de cette région cutanée.
1.2 Douleurs neuropathiques= neurogenes= par désafférentation

Cette douleur est consécutive a la défaillance des systémes de régulation médullaires ou
corticaux (BOURREAU F, 1989). Il ne s’agit pas d’un exces de stimulation mais d’une
diminution d’activité des afférences primaires (défaut d’inhibition par destruction des fibres a
destinée lemniscale AB et Aa) qui entrainerait un fonctionnement non régulé du systeme de

transmission. On observe alors une hypersensibilité clinique (Bourreau F, 1989).

Deux mécanismes sont impliqués dans ce type de douleur neuropathique: influx périphériques
anormaux ou transmission centrale anormale. Dans les deux cas, on constate un déséquilibre

de la régulation du message nociceptif (Besson J.M et al, 1987 ; Lamont L.A, 2000).
1.2.1 Physiopathologie des douleurs neuropathiques

La douleur neuropathique n’est pas directement liée a une lésion tissulaire (Hacpille L, 1994),
mais plus a des modifications du systeme nerveux central ou périphérique (Sindou M et al,
1996).

Les douleurs neuropathiques peuvent étre consécutives a (Lazorthes Y, 1993) :
- des meécanismes de désafférentation,
- des phénomenes inflammatoires résultant d’un processus de cicatrisation post-opératoire,

- des processus mécaniques comme des névromes soumis a des pressions.
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a- Modifications au niveau du systéme nerveux périphérique

Le site Iésionnel est fréquemment trés sensible au froid, a la pression et a I’action excitatrice
du systeme nerveux sympathique. Les douleurs sympathiques sont fréquemment associées
aux douleurs de désafférentation.Les influx nerveux peuvent donc provenir outre des
neurones sensitifs, mais aussi des neurones sympathiques qui excitent des fibres C devenues
adrénergicosensibles suite a I’axotomie. La douleur est maintenue par excitation sympathique

d’ou I’efficacité des techniques de sympathicotomie (Didi R, 1995).
b- Changements au niveau du systeme nerveux central

Les Iésions au niveau des fibres afférentes provoquent des altérations nerveuses proximales.

Tableau 03 : Comparaison des douleurs par exces de nociception et neurogenes (Lazorthes Y,
1993)

Type Nociception Neurogeéne
Meécanisme lésionnel  |Irritation périphérique des|Lésions nerveuses (  nerfs,
nocicepteurs plexus, racines, moelle épiniére)
Caractéristiques Crises aigués ou fond douloureux|Douleur continue de  type
sémiologiques permanent, hyperalgésie locale bralure ou intermittente,

douleurs paroxystiques de type
décharge fulgurante

Examen neurologique |Pas de trouble de la sensibilité Hypo ou anesthésie locale

Etiologie principale Inflammation Traumatisme|Trauma nerveux périphérique
Lésions musculo-sgelettiques|douleurs des amputés, douleurs
Ischémie périphériquel{fantomes Radiothérapie

Envahissement cancéreux

Conduite thérapeutique |Antalgiques périphériques +++Peu ou pas sensibles aux
Analgésiques centraux ++-+lantalgiques

Blocs périphériques ++|Antidépresseurs tricycliques +++
Sections des voies nerveuses -|Neurostimulation électrique ++
Morphinothérapie intrathécale ++

1.3 Douleurs idiopathiques= douleurs sine materia

Quand une douleur n’a pu étre classée cliniquement dans I’une des deux premieres catégories
( neuropathique ou par excés de nociception) elle est dite idiopathique. Ce sont des douleurs
psychogénes. On les diagnostique par exclusion (Hacpille L, 1994 ; Saint-Maurice C, 1995)
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1.4 Réponse systémique a la douleur = la douleur et ses complications

Lorsque la douleur passe a la chronicité ou devient pathologique, de graves conséquences
organiques surviennent notamment lorsqu’un état de stress permanent s’installe. Le stress est
considéré comme une réponse pour optimiser les chances de survie juste apres une blessure,
cependant lorsqu’il persiste il devient délétére, augmente la morbidité, compromet la

récupération ou la guérison. Il faut donc lutter contre ses conséquences néfastes.

Par ailleurs, en pratique courante, on utilise ces réponses de stress pour évaluer I’intensité de
la douleur aigué ( FC, FR, qualité de la fonction respiratoire, hypersalivation, anxiété, peur,
dilatation des pupilles....) (Hacpille L, 1994 ; Saint-Maurice C, 1995)

1.4.1 Réponse a la douleur: un stress pour 1’organisme (Lamont L.A et al, 2000 ; Lester P.,
Gaynor J.S, 2000 ; Pibarot P, 1997)

La douleur a, outre une action sur le systeme nerveux, une action sur le systéme endocrinien.
Le stress est initialement d & une stimulation de I’hypothalamus qui agit sur le systéme
nerveux autonome et sur [’hypophyse. La douleur provoque des réponses réflexes

segmentaires et supra segmentaires qui se traduisent par:

- une action sur le systéme nerveux autonome: elle se traduit par une augmentation du tonus

sympathique et une inhibition du parasympathique. Les manifestations

neurovégétatives sont une vasoconstriction, une augmentation de la résistance vasculaire
systémique et de la pression artérielle ( d’ou diminution de la perfusion tissulaire qui entraine
une acidose et une inflammation aggravant la douleur: c’est un cercle vicieux), de la

fréquence et de la contractilité cardiaques, du travail myocardique ( augmentation de 1’activité

métabolique et de la consommation d’oxygeéne), une baisse du tonus urinaire et
gastrointestinal parfois jusqu’a I’iléus et une hausse du tonus musculo-squelettique. On
constate une élévation des concentrations plasmatiques en adrénaline, en noradrénaline, en
angiotensine I, et en enképhalines. Les neurones sympathiques libérent également de la SP et

du VIP, impliqués tous deux dans la nociception.

- une réponse endocrinienne via I’hypophyse : elle se manifeste par une augmentation de la
sécrétion d’ACTH et par conséquent du cortisol, une élévation de vasopressine ( libérée par
I’antéhypophyse, hormone dont la plupart des actions miment ou accentuent celle des
catécholamines- comme la vasoconstriction,...- et entraine aussi une élévation de la densité
urinaire par rétention d’eau), de GH ( growth hormone ou hormone de croissance), de rénine,

d’aldostérone, de glucagon ,d’Il 2, de P endorphines et une diminution des sécrétions

-36 -



d’insuline et de testostérone(Lamont L.A et al, 2000 ; Lester P., Gaynor J.S , 2000 ; Pibarot P,
1997).

1.4.2 Consequences cliniques de la douleur

Ces conséquences apparaissent cliniqguement pertinentes pour des douleurs aigués. Elles sont
souvent importantes et augmentent la morbidité et la mortalité (Troncy E., Langevin B, 2001)
(Figure 03).

_ Amyotrophie
Pneumonie Ostéoporose

Hémorragie

Defaillance et arythmie :L LDC’“]‘:‘-UI~ ‘4..

Infections post-opératoires

Ulcérations gastro-intestinales

cardiaques

Lipidose hépatique ( chat)
Retard de guérison

Hospitalisation prolongée
Mortalité

Figure 03 : Conséquences cliniques précoces du stress lié a la douleur aigué chez les

carnivores domestiques (Troncy E et Keroak S, 1999 ;Troncy E et Langevin B,2001).

a. Complications cardiovasculaires

On observe une tachycardie, une vasoconstriction périphérique et une hypertension artérielle.
La douleur provoque une augmentation du travail du myocarde donc des besoins en O2 accrus

alors que 1’approvisionnement est souvent déficient (défaillance respiratoire).

L’hypertension est responsable d’hémorragies qui diminuent la perfusion et augmentent la
morbi-mortalité des sujets douloureux.

L’hypoxie et I’acidose métabolique sont responsables de retard de cicatrisation.

Des troubles importants du rythme cardiaque voire des défaillances cardiaques fatales peuvent
étre observés a la suite d’une hypokaliémie, et d’une ischémie myocardique. De nombreuses
¢tudes chez I’homme et 1’animal montrent 1’intérét de [’analgésie péri opératoire pour

diminuer I’incidence de la morbidité cardiaque chez des sujets en douleur.
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b. Complications respiratoires

La douleur induit une diminution de 1’amplitude des mouvements respiratoires surtout lors de
douleurs abdominales ou thoraciques. Cette hypoventilation est corrélée a une baisse du
volume courant et a I’atélectasie, tous deux responsables d’hypoxémie et a terme d’hypoxie et
d’acidose. L’atélectasie est aussi consécutive a la diminution des mouvements suite a un
décubitus prolongé qui est frequemment observé chez les animaux en douleur intense.

Le réflexe de toux est altéré entrainant un encombrement bronchique par rétention des

sécrétions et responsables d’une hypoventilation et d’une hypoxémie.
c. Complications gastro-intestinales

On observe de I’anorexie (action de la douleur sur les centres hypothalamiques a 1’origine
d’une sensation de satiété). Il convient de faire attention a [’utilisation prolongée de

morphiniques qui aggrave 1’anorexie par dépression du SNC.

On trouve également des complications d’iléus, d’ulcérations gastro-intestinales (il convient
dés lors de faire attention a ’utilisation des AINS) et de lipidose hépatique notamment dans
I’espece féline.

d. Consequences rénales

La fonction rénale est atteinte: altération de 1’homéostasie hydro-€électrolytique suite a la
rétention rénale d’eau et de sodium, a I’excrétion accrue de potassium et a la diminution du

débit de filtration glomérulaire.
e. Consequences infectieuses

L’hypercortisolémie provoque une inhibition de la migration des cellules immunitaires, de la
marginalisation des leucocytes et une stimulation de la sécrétion de lipocortine (hormone

perturbant la migration et I’activation des cellules immunitaires).
Ce risque infectieux est aussi d0 a une mauvaise nutrition, au catabolisme protéique, a
I’hypoxémie généralisée et a I’hyperglycémie ( glycolysation des immunoglobulines).
La libération de Bendorphines par I’antéhypophyse est aussi responsable d’une altération de la
réaction immunitaire.

f. Complications métaboliques

L’augmentation des concentrations de catécholamines et de glucocorticoides stimule le

catabolisme protéique, la lipolyse et la glucogénése. Ce phénoméne couplé a 1’anorexie et au
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déficit de la fonction gastro-intestinale réduit les apports nutritionnels de 1’animal entrainant

un retard de cicatrisation.

En cas de douleur chronique, I’ensemble de ces signes ou complications de la douleur aigué
sont atténués ou absents. Le clinicien observe plus souvent une altération de la fertilité, de la
libido, du développement foetal, un amaigrissement et des troubles cutanés. (Lascelles B.D.X,
1996).

La douleur accroit donc les risques de morbi-mortalité. L’analgésie augmente les chances de
guérison, permet une meilleure récupération (le délai de convalescence est moins long en plus
et résulte en une hospitalisation écourtée). La lutte systématique contre la douleur doit étre

une préoccupation permanente du vétérinaire (Lascelles B.D.X, 1996).
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111/ Physiopathologie de la déshydratation
I11-A Rappels physiologiques

L’eau constitue environ 60% du poids corporel d’un chien. Cette valeur est plus élevée chez

les nouveau-nés mais elle va rapidement diminuer dans les premiers jours a semaines de vie
pour atteindre sa valeur définitive vers six mois. Au contraire, la teneur en eau est plus basse

chez les individus obéses car la graisse est un tissu qui contient trés peu d’eau (Carlson, G.P,

1997).
Cette eau est répartie en deux secteurs qui sont les secteurs intracellulaire et extracellulaire.

Le secteur intracellulaire (SIC) rassemble 1’eau retenue a I’intérieur de chaque cellule et

correspond a 30 & 40% du poids corporel (Senior, D, 1995).

Le secteur extracellulaire (SEC) réunit la totalit¢é de 1’eau corporelle présente hors des
cellules. 1l représente environ 20% du poids corporel. On peut encore le subdiviser en

compartiments plasmatique, interstitiel et transcellulaire (Senior, D, 1995).

L’eau plasmatique est I’eau contenue a I’intérieur de 1’endothélium vasculaire. Elle est a

’origine de 4 a 5% du poids corporel (Senior, D, 1995).
L’eau interstitielle comprend 1’eau présente dans 1’espace délimité par les membranes
cellulaires ainsi que la lymphe. Elle représente 16% du poids corporel (Senior, D, 1995).

L’eau transcellulaire regroupe toute 1’eau qui se trouve dans des structures 1’isolant du corps a
proprement parler. Elle comprend les sécrétions digestives, le liquide céphalo-rachidien,
I’humeur aqueuse, le liquide synovial, I’urine et la bile (Houpt, T.R, 1993). Elle correspond a
1 a 3% du poids corporel (Senior, D, 1995).

L’eau est en équilibre constant entre ces différents compartiments, chacun d’entre eux étant
perméable a I’eau. Les forces régissant ses mouvements sont principalement des forces
osmotiques. L’osmolarit¢ du SEC repose essentiellement sur le cation sodium Na+ et les
anions chlorures Cl- et bicarbonates HCOs,tandis que celle du SIC fait appel aux cations
potassium K+ et magnésium Mgz+ et aux anions de phosphates organiques et de protéines
(Carlson, G.P, 1997 ; Senior, D.F, 1995). Cette différence de répartition des €électrolytes entre
le SIC et le SEC est maintenue grace a la perméabilité sélective des membranes cellulaires et
aux pompes ATPase Na+/K+ qui entrainent le potassium a I’intéricur des cellules et en font
sortir le sodium (Senior, D.F, 1995).

-40 -



L’eau se déplace par osmose entre les différents compartiments jusqu’a ce que 1’osmolarité de

chacun d’entre eux soit identique.

Notons que le passage de I’eau du plasma au tissu interstitiel dépend, quant a lui,
essentiellement de la pression hydrostatique et de la pression oncotique qui sont présentes de
part et d’autre de I’endothélium vasculaire. L’ensemble de ces forces est connu sous le nom

de forces de Starling (Figure 04).
Le maintien de la taille du secteur hydrique repose sur I’équivalence entre 1’apport en eau

(boisson, nourriture, métabolisme oxydatif (Carlson, G.P, 1997)) et les pertes en eau qui sont
cutanées (perspiration et transpiration), gastro-intestinales, pulmonaires et rénales. Cet
équilibre dépend du contrdle de la sensation de soif et de I’excrétion rénale du sodium et de

I’eau qui sont les seuls éléments potentiellement modifiables par 1’organisme (Senior, D.F,

1995).

)
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interstitiel]
] ) * Phv + Pov
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—» indique dans quel sens le fluide est dirige sous 1'influence de la force qui s vy rapporte.

Figure 04 : Les forces de Starling d’aprés (Senior, D.F, 1995).

Ce schéma représente I’hypothése de Starling expliquant les échanges de fluides entre le
plasma et le tissu interstitiel. Ces échanges sont sous la dépendance de quatre forces qui sont
la pression hydrostatique intracapillaire (Phv), la pression oncotique intracapillaire (Pov), la
pression hydrostatique interstitielle (Phi) et la pression oncotique interstitielle (Poi). Selon

I’équilibre entre ces différentes forces, 1’eau sort du capillaire ou y est réabsorbée.
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111-B Définitions et classification

Une déshydratation se définit comme une perte en eau pouvant ou non s’accompagner d’une

fuite d’¢électrolytes.

La classification suivante peut alors étre établie :

1. Déshydratation isotonique : la plus fréquemment rencontrée, elle se caractérise par une
perte en eau et en sodium dans les mémes proportions que celles rencontrées dans le SEC.
Elle a ainsi pour conséquence une diminution de la taille du SEC sans modification du SIC.

2. déshydratation hypertonique : également souvent rencontrée, elle se définit par une perte en
eau du SEC proportionnellement plus importante que la perte en électrolytes. Elle se
caractérise donc par une hyperosmolarité du SEC entrainant un appel d’eau depuis le SIC et
donc une déshydratation du SIC et du SEC.

3. deshydratation hypotonique : la plus rare, elle se traduit par une perte en électrolytes
proportionnellement plus marquée que la perte en eau du SEC. Elle est donc a 1’origine d’une
hypoosmolarité du SEC ce qui cause un mouvement d’eau du SEC vers le SIC et donc une
déshydratation extracellulaire accompagnée d’une hyperhydratation intracellulaire(Carlson,
G.P, 1997; Cotard, J.P, 1993 ; Senior, D.F, 1995) :

Suite a ces mouvements en eau et en électrolytes, nous pouvons voir apparaitre des
déshydratations qui ne seront localisées qu’au SIC ou au SEC ou bien des déshydratations qui

atteindront ces deux secteurs et que nous qualifierons de déshydratations globales (Cotard,
J.P, 1993).

Les déshydratations extracellulaires se caractérisent par une perte en eau du SEC sans
réduction de la taille du SIC. Elles font donc suite a une déshydratation isotonique ou
hypotonique du SEC (Cotard, J.P, 1993).

Les déshydratations intracellulaires se définissent par une diminution de la quantité d’eau
contenue dans les cellules sans réduction de I’eau extracellulaire. Elles ont donc pour origine
une hyperosmolarité du SEC sans baisse de son volume (Cotard, J.P, 1993).

Les déshydratations globales se traduisent par une perte en eau des deux secteurs hydriques et
sont la conséquence d’une réduction de la taille du SEC associée a une hyperosmolarité de ce

secteur qui entraine un appel d’eau depuis le SIC et donc une diminution de son volume d’eau

(Cotard, J.P, 1993).
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I11-C Etiologies
1. Déshydratation extracellulaire

Les fuites isotoniques du SEC ont pour origine une perte d’ions Na+, 1’eau suivant les

mouvements de cet ion.
Cette perte d’ions Na+ peut étre:
e Rénale :
- Insuffisance rénale chronique
- Polyurie des levées d’obstacles ou de la phase de guérison des insuffisances rénales aigués
- Utilisation de diurétique
- Diabete
e Digestive :
- Vomissements
- Diarrhée
- Occlusion
- Pancréatite
e Cutanée :
- Coup de chaleur
- Lésions exsudatives de la peau telles que les brilures ou les dermites suintantes
e Sanguine : Hémorragie (SENIOR, D.F, 1995 ; Cotard, J.P, 1993)

Lors de fuites hypotoniques, les pertes en Na+ sont trés marquées et associées a une
diminution de 1’eau du SEC proportionnellement moins importante. Pour en déterminer

’origine, il faut estimer la quantité¢ de sodium éliminée dans ’urine.

Si elle est augmentée, la cause est rénale et peut étre associée a 1’utilisation de diurétiques, a

des néphropathies avec perte de sels ou a un hypoadrénocorticisme.

Si elle est diminuée, la cause est extrarénale et peut ainsi étre gastro-intestinale, cutanée, due a

de I’ascite, une péritonite ou un uropéritoine (Cotard, J.P, 1993)
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2. Déshydratation intracellulaire

Elle fait suite a une hyperosmolarité du SEC sans diminution de sa taille et donc a un gain

d’osmoles du SEC par:

e Apport sodé excessif (alimentation, lavements salés, eau de mer)
e Injection intraveineuse de solutés hypertoniques

e Injection intraveineuse de bicarbonate de sodium

e Hyperaldostéronisme

e Hyperadrénocorticisme (Cotard, J.P, 1993)

3. Déshydratation globale
Elle est due a une hyperosmolarité du SEC associée a une diminution de la taille de ce
secteur. Elle a donc pour origine une perte en eau pure ou une perte de liquides hypotoniques.

Une perte en eau pure peut se rencontrer lors de:
e Diabete insipide hypophysaire
e Diabete insipide néphrogéne
e Fievre
e Coup de chaleur
e Soif insatisfaite (Cotard, J.P, 1993)
Une perte de liquides hypotoniques peut avoir pour origine :
e \Vomissements, diarrhée
e Hyperalimentation entérale (Cotard, J.P, 1993)
e Diurése osmotique :
- Diabéte sucré
- Insuffisances rénales aigués et chroniques
- Utilisation de diurétiques
- Hypoadrénocorticisme
- Solutés injectés par voie intraveineuse (Cotard, J.P, 1993)

Parmi toutes les causes citées, de nombreuses entités sont fréquemment rencontrées en
médecine vétérinaire telles que les vomissements, la diarrhée, les insuffisances rénales, le

diabéte,... et nous sommes donc souvent confrontés a des animaux déshydratés
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I11-D Les marqueurs de la déshydratation

La déshydratation est difficile a mettre en évidence d’autant plus lorsqu’elle est peu marquée.

Les parametres évoques dans ce chapitre sont les plus significatifs en ce qui concerne la mise
en évidence d’un état de déshydratation mais ils doivent étre confrontés les uns avec les autres

afin d’établir I’existence ou non d’une déshydratation et d’essayer de la quantifier.

Notons qu’en clinique deux points sont fondamentaux pour établir ce diagnostic. Ce sont
d’une part I’interrogatoire du propriétaire sur le comportement de son animal (existence de
vomissements, de diarrhée, volume d’eau bue, comportement alimentaire,..) et d’autre part un
suivi rigoureux du patient avec notamment une prise de poids réguliére qui permettra de faire
une comparaison entre les valeurs normalement observées chez cet animal et celles obtenues

lors de la suspicion de déshydratation (Carlson, G.P, 1997).
1. Signes cliniques

L’examen clinique peut donner des informations sur 1’existence d’une déshydratation mais

seulement lorsqu’elle atteint 4 a 5% du poids corporel de 1I’animal.

Une perte en eau du tissu interstitiel induit un enfoncement des globes oculaires et une baisse
de I’¢lasticité du tissu cutané. Ce dernier point peut étre mis en évidence en utilisant le temps
de retour en position normale d’un pli de peau volontairement éloigné du corps. En 1’absence
de déshydratation marquée, ce temps doit étre nul. Ce test sera effectué a partir d’une zone de
peau appartenant au tronc de ’animal tout en évitant la nuque. Il faut toutefois savoir que la
graisse sous-cutanée est responsable d’une partie de 1’élasticité de la peau ; ainsi, chez les
animaux obeses, la déshydratation sera sous-estimée alors que chez les animaux maigres, elle
sera surestimée. Notons aussi qu’il peut exister une différence selon la position de I’animal

(Birchard, S.J. et Sherding, R.G, 2000)

La perte en eau du plasma correspond a une baisse de la volémie et entraine donc une
diminution de la pression artérielle. Cela peut conduire, selon le volume d’eau perdu, a une
tachycardie compensatrice, un pouls faible, un temps de remplissage capillaire augmenté, une
sécheresse des muqueuses, une réduction de la silhouette cardiaque sur la radiographie
thoracique voire a des signes de choc et a un effondrement de la pression veineuse centrale se
traduisant par des extréemités froides (Cotard, J.P, 1993). De plus, un animal déshydraté est
souvent abattu et faible (Birchard, S.J. et Sherding, R.G, 2000).

L’apparition de ces anomalies sur le plan clinique permet d’estimer 1’importance de la

déshydratation (Tableau 04).
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Tableau 04 : Estimation du taux de déshydratation (Birchard, S.J. et Sherding, R.G, 2000)

Déshydratation | Signes cliniques

< 5% - Non détectable
5% - Perte 1égere de 1’¢lasticité de la peau
6-8% - Persistance du pli de peau

- Enophtalmie éventuelle
- Hausse légere du temps de remplissage capillaire

- Hossibilité de sécheresse des muqueuses

10-12% - La peau tendue reste en place

- Augmentation du temps de remplissage capillaire
- Enophtalmie

- Sécheresse des mugueuses

- Possibilité de signes de choc (tachycardie, pouls faible)

12-15% - Signes de choc
- Collapsus et dépression sévere

- La mort est imminente

La déshydratation est qualifiée de légére entre 4 et 6%, de modérée entre 8 et 10% et de
sévere au-dessus de 12% (Carlson, G.P, 1997).

Le poids, lorsqu’il est suivi réguliérement, est un excellent marqueur de la déshydratation. En
effet, une perte d’eau se traduit inévitablement par une perte de poids équivalente, 1 kg

correspondant a 1000 ml d’eau (Birchard, S.J. et Sherding, R.G, 2000 ; Carlson, G.P, 1997).
On peut alors définir le pourcentage de déshydratation comme étant égal a :
(Poids basal - Poids actuel) / Poids basal * 100

Ce pourcentage permet d’avoir une évaluation quantitative de la déshydratation et d’effectuer

un suivi de 1’état d’hydratation de I’animal.
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La perte de poids sera d’autant plus importante que la perte en eau sera marquee et que le SIC
sera touché (Cotard, J.P, 1993). En effet, le SEC ne représente que 20% du poids corporel
alors que le SIC en représente 40.

La déshydratation intracellulaire se traduit principalement par une sensation de soif et un
comportement de recherche d’eau. La sensation de soif se traduit par une sécheresse de la
gorge et de la bouche due a une baisse de la salivation (Houpt, T.R, 1993). La déshydratation
intracellulaire peut également se manifester par un abattement, des aboiements, une perte de
poids, une hyperthermie, une polypnée, une sécheresse des muqueuses, des signes
neurologiques avec des raideurs musculaires, des tremblements, des myoclonies, une

hyperréflexie, des convulsions, de la torpeur allant jusqu’au coma (Cotard, J.P, 1993).

2. Les marqueurs sanguins

L’hématocrite et la concentration en protéines plasmatiques sont deux marqueurs
fondamentaux de la déshydratation intravasculaire. En effet, on comprend aisément qu’une

réduction de la quantité de plasma conduit a une augmentation des valeurs de I’hématocrite et

de la concentration en protéines plasmatiques.

Il est cependant préférable d’évaluer simultanément 1’hématocrite et la concentration en
protéines plasmatiques de facon a ne pas étre induit en erreur par une anémie ou une

hypoprotéinémie existante (Birchard, S.J. et Sherding, R.G, 2000).

De plus, 'intervalle de valeurs normales est relativement important, surtout en ce qui

concerne 1’hématocrite (Carlson, G.P, 1997).

Néanmoins, ces deux tests sont les plus pertinents lorsqu’il a été établi des valeurs de
référence pour l’animal considéré alors qu’il était en bonne santé. L’élévation de
I’hématocrite et de la concentration en protéines plasmatiques est alors un révélateur qualitatif

et quantitatif de la déshydratation intravasculaire.

En se basant sur le fait que la quantité de protéines reste constante dans le plasma (ce qui n’est

pas toujours vrai), le pourcentage de la perte en eau (% VP) du plasma peut étre estimé de la
facon suivante : % VP = [(PP1/PP2)-1]*100

PP1 correspondant a la valeur normale de la concentration en protéines plasmatiques de
I’animal et PP2 a sa valeur actuelle.

De la méme fagon, a condition que la masse de globules rouges n’ait subi aucune

modification en nombre et en volume, on peut obtenir :
% VP = [(Ht1(1-Ht2))/(Ht2(1-Ht1))-1]*100,

-47 -



Htl représentant I’hématocrite normal de 1’animal et Ht2 son hématocrite actuel (CARLSON,
G.P, 1997).

Lors d’une déshydratation intravasculaire, le pourcentage de modification des protéines

plasmatiques est toujours supérieur a celui de I’hématocrite.

L’osmolalité plasmatique peut aussi orienter vers le diagnostic de déshydratation lorsque la
perte en eau est associée a une modification de la teneur en électrolytes du SEC. Sa valeur
normale est de 283 a 312 mOsm/kg d’eau chez le chien (Senior, D.F, 1995).

3. Les marqueurs urinaires

Un rein en bonne santé réagit a une déshydratation en augmentant la réabsorption de 1’eau. On
observe donc une diminution de la diurése associée a une élévation de la densité urinaire
(Birchard, S.J. et Sherding, R.G, 2000).

Les valeurs normales sont de 1.018 & 1.060 pour la densité urinaire et de 25 a 40 ml/kg/j pour
la diurese chez le chien (Moraillon, R. et al, 1997).

La mesure de I’osmolarité urinaire permet une évaluation plus précise de la concentration
urinaire que la densité car elle détermine le nombre de particules osmotiquement actives

présentes dans 1’urine (Nelson, R.W., Couto, C.G, 1998). Normalement comprise entre 500 et
1200 mOsm/I (Cotard, J.P, 1993) elle peut atteindre 2500 mOsm/I lors de déshydratation
(Ganong, W.F, 1985).

La baisse du débit de filtration glomérulaire, lorsqu’il est possible de le mesurer, peut révéler

I’existence d’une déshydratation (GANONG, W.F, 1985) . Il peut étre estimé a partir de la
clairance de la créatinine dont la valeur normale chez le chien est de 3.7 + 0.8 ml/min/kg
(Cotard, J.P, 1993).

I11-E Consequences

Nous verrons dans ce chapitre uniquement les principaux mécanismes intervenant dans la

régulation des désequilibres induits par la déshydratation (Figure 11).

Nous allons séparer les mécanismes intervenant en réponse a une perte en eau de ceux faisant
suite a une modification de 1I’osmolarité plasmatique tout en gardant a I’esprit qu’ils sont tres
étroitement imbriqués en raison de I’existence conjointe de ces phénomenes lors de

déshydratation hypertonique ou hypotonique.
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1. Les pertes en eau

Une perte en eau du SEC entraine une baisse de la volémie et donc de la pression artérielle ce
qui entraine une stimulation des volorécepteurs des grosses veines et de I’atrium du cceur et
des barorécepteurs du sinus carotidien et de 1’arc aortique qui envoient 1’information vers
I’hypothalamus. L’organisme va alors réagir de fagon a augmenter les apports en eau et a en
diminuer les pertes. En effet, la stimulation de certaines cellules de 1’hypothalamus entraine
une sensation de soif et la libération d’ADH par la glande pituitaire postérieure. Il résulte de
ce dernier point une augmentation de la perméabilité des tubes collecteurs corticaux et
médullaires a I’origine d’une augmentation de la réabsorption d’eau et d’une urine plus

concentrée. (Ganong, W.F, 1985 ; Houpt, T.R, 1993; Randall,D. et al, 1997)

La baisse de la pression artérielle au niveau des artérioles glomérulaires afférentes entraine
également le relargage de rénine a partir des cellules juxta-glomérulaires. La rénine permet la
formation d’angiotensine I & partir de I’angiotensinogéne plasmatique. L’angiotensine I sera
ensuite transformée, par I’enzyme de conversion, en angiotensine II dans le poumon. Cette
derniére contribue a la sensation de soif, stimule la libération d’ADH et entraine une
vasoconstriction pour lutter contre ’hypovolémie. Elle implique une libération d’aldostérone
a partir de la corticosurrénale qui permet la régulation de 1’eau vasculaire en jouant sur la

réabsorption du sodium en échange de potassium et d’ions H+.

De plus, la baisse de la pression artérielle entraine une baisse du débit de filtration
glomérulaire ce qui peut permettre une augmentation de la quantité d’eau réabsorbée.

(Ganong, W.F, 1985 ; Houpt, T.R, 1993; Randall,D. et al, 1997)
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Figure05:Principaux mécanismes intervenant lors d’une déshydratation (Houpt, T.R, 1993).
1 = augmentation ; 4 = diminution ; + = effet stimulateur ; - = effet inhibiteur ;
JG = zone juxta-glomérulaire ; MD = Macula Densa ; PA = pression arterielle ;

GFR = débit de filtration glomérulaire.
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2. Les modifications de 1’osmolarité

En présence d’une déshydratation, les principales modifications de 1’osmolarité rencontrées
sont dues a une hypernatrémie ou une hyponatrémie. (Ganong, W.F, 1985 ; Randall, D et al,
1997).

2.1 L’hypernatrémie
Elle est observée lors de déshydratation hypertonique. Elle entraine une osmoconcentration du

SEC qui est percue par les cellules de I’hypothalamus, probablement des cellules exposées a
la circulation sanguine donc en dehors de la barriére hémato-méningée. 1l en résulte une
sensation de soif et une libération d’ADH afin de restaurer le volume plasmatique en eau de
fagon a rétablir une concentration normale en sodium. Notons que la libération d’ADH est trés

sensible a I’osmoconcentration.

De plus, dans les stades précoces de déshydratation, le sodium est excrété dans l’urine
proportionnellement a I’eau perdue, de méme que le potassium, de facon a prévenir une
éventuelle osmoconcentration ultérieure plus importante. Ceci est permis par 1’augmentation
de la quantité de sodium plasmatique donc de sodium filtré, les mécanismes de réabsorption
du sodium dans les tubules ne pouvant étre augmentés proportionnellement dans un délai
aussi court ( Ganong, W.F,1985 ; Randall, D., Burggren, W., French, K,1997).

2.2 L’hyponatrémie

On D’observe lors de déshydratation hypotonique. On a une baisse de la pression artérielle

associée a une baisse du sodium plasmatique.
La baisse de la quantité de sodium plasmatique entraine, par I’intermédiaire du systéme
rénine-angiotensine, la libération d’aldostérone qui permet la réabsorption de sodium urinaire.

De plus, la baisse du débit de filtration glomérulaire entraine une augmentation de la
réabsorption de sodium qui peut aller jusqu’a une urine totalement vide en sodium. En effet,

moins d’ions sodium étant présentés aux tubules rénaux, une plus grande fraction peut étre

réabsorbée (Ganong, W.F,1985 ; Randall, D., Burggren, W., French, K,1997).
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IV/ Troubles de I’hémostase
IVV-A Définition

L’hémostase est ’ensemble des mécanismes permettant de maintenir la circulation du sang
dans le systéme vasculaire. (Lambinet L,et al).

Elle posséde une double fonction :

* ’arrét des hémorragies,

* la lutte contre la thrombose.

Chez le chien et le chat, les troubles de 1’hémostase sont dominés par 1’apparition
d’hémorragies. Chez ’Homme, on observera surtout des maladies thrombotiques.

(Lambinet L,et al.)

IVV-B Expression clinique

La suspicion clinique d’un trouble de I’hémostase repose sur I’existence d’un syndrome
d’anémie régénérative sans hémolyse associ¢ a la survenue de saignements multiples et/ou
répétes. (Lambinet L,et al.)

Selon I’extériorisation de ces saignements, la suspicion clinique du trouble de I’hémostase
sera plus ou moins facile. En effet, ces troubles pourront étre de manifestation évidente sous
forme d’épistaxis, d’hémorragie gingivale, d’hématome sous-cutané, d’hématurie, ... ou bien
pourront étre plus discrets : hémarthroses a 1’origine de boiteries ambulatoires (ex : dans les
intoxications aux anticoagulants), saignements dans les grandes cavités (abdominale, pleurale,
péricardique) qui doivent toujours étre recherchés en cas d’anémie régénérative sans
hémolyse (Lambinet L,et al.)

Indépendamment de la plus ou moins grande facilité de dépistage des troubles de I’hémostase,
’orientation diagnostique sera parfois possible :

* soit vers une pathologie de I’hémostase primaire dominée généralement par des hémorragies
des mugqueuses, le plus souvent sous forme de purpura pétéchial, et d’ecchymoses parfois
d’épistaxis,

* soit vers une pathologie de I’hémostase secondaire qui s’exprime par des hématomes au
point d’injection et des saignements cavitaires.

Cependant, méme si cette expression clinique peut avoir une bonne valeur d’orientation, le

clinicien devra impérativement recourir a la réalisation d’un bilan d’hémostase par un
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laboratoire compétent afin de confirmer 1’existence d’un trouble de celle-ci mais aussi dans le
p

but de préciser son origine et de proposer un traitement adapté. (Lambinet L,et al.)

IVV-C Physiologie de ’hémostase

Il existe 3 étapes au sein de 1’hémostase, en théorie successives mais qui en fait son
étroitement imbriquées entre elles et qui démarrent pratiquement en méme temps:

* I’hémostase primaire (HI) : elle aboutit a la formation du thrombus blanc ou thrombus
plaquettaire qui permet I’obturation immédiate et rapide des vaisseaux de petit calibre,

* I’hémostase secondaire (HII) ou coagulation sanguine qui permet la consolidation du
thrombus blanc par la formation du caillot sanguin a sa surface : elle s’oppose donc de fagon
prolongée a la fuite du sang, en particulier lors de I’atteinte d’un vaisseau important,

* et la fibrinolyse : elle permet la reperméabilisation progressive des vaisseaux obturés par le
caillot sanguin. (Lambinet L,et al.)

1. Hémostase primaire

Elle correspond a I’ensemble des interactions complexes entre la paroi vasculaire, les
plaquettes sanguines et les protéines sanguines. Ces dernicres servent a 1’attachement et a
I’agrégation des plaquettes a la paroi vasculaire ce qui aboutit a 1’obturation de la bréche par
le thrombus blanc.

L’hémostase primaire se réalise en deux temps successifs :

* un temps vasculaire : vasoconstriction locale réflexe du vaisseau 1¢ésé,

«un temps plaquettaire : activation des plaquettes par mise en contact de celles-ci avec la paroi
du vaisseau, les plaquettes adhérent alors a la bréche vasculaire.

Cette adhésion est due a la mise a nu du sous-endothélium vasculaire qui est une structure
conjonctive trés thrombinogéne (contrairement a I’endothélium qui est athrombinogéne).

Temps plaguettaire :

Il permet la formation du thrombus blanc qui obture rapidement mais provisoirement la
breche vasculaire. Ce temps fait donc intervenir des plaquettes sanguines mais aussi des
facteurs plasmatiques indispensables aux fonctions plaquettaires. Les plaquettes sanguines
nécessitent d’€étre activées en présence de protéines.

Les facteurs plasmatiques permettent de créer un pont entre les plaquettes et la paroi du
vaisseau mais également entre les plaquettes elles-mémes. On distingue le facteur de
Willebrand et le fibrinogéne. 1l existe un autre facteur essentiel, la thrombine qui, générée par

le processus de coagulation sanguine, active 1’hémostase primaire.
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Le temps plaquettaire se fait en 4 étapes :

* I'adhésion des plaquettes a la bréche vasculaire,

* I’activation de celles-Ci,

* ’excrétion de substances par les plaquettes ce qui va permettre

* I’agrégation des autres plaquettes circulantes et la formation du thrombus blanc. (Lambinet

L.etal)
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=collagéne sous-endothélial exposé
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Figure 06 : Formation du clou plaquettaire lors de I’hémostase primaire (Le temps

plaquettaire) (Marianne,P et Anne-sophie O ; 2005)
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2. Coagulation sanguine (Hémostase secondaire)

La coagulation sanguine est la transformation du fibrinogene soluble en fibrine insoluble. Ce
phénomeéne aboutit a la formation du caillot sanguin consolidant le clou plaquettaire et
permettant 1’obturation solide du vaisseau 1ésé. Cette étape ultime et essentielle (passage du
fibrinogéne a la fibrine insoluble) se fait grace a une enzyme : la thrombine.

La coagulation sanguine est une cascade ordonnée d’activations enzymatiques multiples qui
transforment des précurseurs inactifs en enzymes actives que 1’on nomme facteurs de la
coagulation. (Lambinet L,et al.)

Ces facteurs de la coagulation interviennent dans 2 voies différentes :

* la voie endogéne qui ne fait intervenir que des facteurs plasmatiques de la coagulation
sanguine,

* et la voie exogene qui fait intervenir, en plus des facteurs plasmatiques, un facteur tissulaire,
le facteur I11. Ce facteur se forme suite & la lésion des cellules endothéliales du vaisseau.

Ces 2 voies aboutissent a une voie commune se caractérisant par 1’apparition et 1’activation du
facteur X de Stuart. Celui-ci va alors former, par association avec le facteur V activé, du Ca2+
et le facteur 3 plaquettaire (FP3), un complexe appelé la prothrombinase qui va transformer le
facteur Il ou prothrombine en thrombine (facteur Il activé). (Lambinet L,et al.)

WVoie intrinseqgue Voie extrinsegue
Kininogéne de HPM
Prékallicréine
+ X1IT a
I a
<] N
+ Ca++ Facteur
+ WIII a Tissulaire
[Complexe ténase|
e g
4+ Cat++
+ W a

[Complexe prothrombinase]

I a i@
[Fibrine solubld

o |

[Fibrine insoluble. caillot stabld]

Figure 07 : La coagulation sanguine (Marianne,P et Anne-sophie O ; 2005)
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3. La fibrinolyse

La fibrinolyse est la derniére étape du processus de 1’hémostase physiologique. C’est un
phenomeéne local qui survient a la surface du caillot et qui aboutit a la lyse enzymatique de
celui-ci par dégradation de la fibrine. Ceci permet une reperméabilisation du vaisseau et une
reprise normale du flux sanguin dans le territoire vasculaire qui était partiellement ou
totalement obturé par le caillot sanguin. (Lambinet L,et al.)

La fibrinolyse est la conséquence de I’action, sur la fibrine soluble, d’une enzyme
protéolytique trés puissante : la plasmine. Elle est obtenue par I’activation du plasminogene,
secrété par les hépatocytes, qui s’adsorbe sur le fibrinogene et la fibrine. L’activation du
plasminogéne dépend du systéeme contact de la coagulation mais aussi de plusieurs activateurs
circulants eux-mémes régulés par des inhibiteurs. (Lambinet L,et al.)

Il n’existe pas physiologiquement de plasmine circulante car elle est inhibée dés sa présence a
I’état circulant, par un inhibiteur plasmatique puissant : 1’X2-antiplasmine. Ce n’est que
lorsque le plasminogene et la plasmine sont adsorbés a la surface du thrombus fibrineux qu’ils
sont a I’abri de 1’X2-antiplasmine.

La fibrinolyse est donc un phénomene local qui intervient seulement a la surface du caillot.
Elle dégrade la fibrine insoluble en éléments intermédiaires nhommés D-Dimeres puis en
produits de dégradation de la fibrine (PDF). (Lambinet L,et al. Les troubles de 1’hémostase).
NB : Heureusement que ce phénomeéne est local car la plasmine peut aussi dégrader le
fibrinogéne en PDF (sans passage par les D-Dimeres) ; dans certaines pathologies
exceptionnelles, on peut avoir une libération de puissants activateurs de la plasmine qui
pourront étre responsables de la production de plasmine circulante d’ou des hémorragies

majeures par dégradation directe du fibrinogéne circulant. (Lambinet L et al.)

[Activateur tissulaire du plasminogéne (t-PA)|

< Inhibiteur de 'activateur du plasminogéne (PAT) 1
[Urokinase]  [Kallicréine]  [Facteur XIJ|
« PAT2 Tissue factor pathway inhibitor (TFPT)
+ Antitrypsine

[Fibrinogéne
 J [Fibrin

» [Plasmine]

Plasminogéne

IPDF

Figure 08 : La fibrinolyse (Marianne,P et Anne-sophie O ; 2005)
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IV-D Exploration de I’hémostase

1. Exploration de I’hémostase primaire

L’exploration de base de 1’hémostase primaire comprend :

* le temps de saignement

* la numération plaquettaire. (Lambinet L,et al.)

1.1 Temps de saignement

I correspond au temps global permettant de recouvrir I’ensemble des étapes de 1’hémostase
primaire. Ce test est a effectué au chevet du malade. On le réalise a la Iévre ou a ’oreille par
scarification d’un petit capillaire. On démarre le chronométre au moment ou la premicre
goutte de sang apparait, et on éponge toutes les 30 secondes en prenant garde a ne pas faire
d’hémostase par compression. On arréte le chronometre 30 secondes apres que la derniere
goutte de sang ne se soit formée. (Lambinet L,et al.)

Ce temps est indispensable car il est le seul a permettre 1’exploration de 1’ensemble des
déficits de I’hémostase primaire. Le dépistage de la maladie de VVon Willebrand ne peut se
faire que par ce test. (Lambinet L et al.)

1.2 La numération plaquettaire

La prise de sang doit étre réalisee sur tube EDTA.

La numeération plaquettaire (NP) se fait par comptage automatique, on a donc des erreurs par
défaut : on détecte de fausses thrombopénies lors de prises de sang difficiles.

En effet, il y a alors Iésion de I’endothélium vasculaire, activation du processus d’hémostase,
adhésion et agrégation des premiéres plaquettes a la bréche vasculaire ce qui crée un déficit
dans le flux sanguin plaquettaire recueilli dans le tube. On détecte ces erreurs en observant un
frottis du sang récolté : on remarque alors une agrégation intempestive de plaquettes sur le

frottis ; ces agrégats ne sont pas comptés par 1’automate. (Lambinet L,et al.)

-57 -



¥

- INumémtiﬂn plaquettajrd

‘f/" v

hrombo = lesence de thrombopénie (plaguettes =150 ﬂﬂﬂ:‘mm!j

! ' '

Verification de sa realite par : Anomalie du fibnnogene  Anomalie vasculaire
-frotiis (absence d’agrégats) (afibrinogeéncmie) {scorbut, diabeéte.. )
-num placuettaire sur citrate

Dosage du VIWE]|

Abaissé
! !

[Etude des fonctions plaguettaires| Maladie de Willebrand -
-TCA
l -Fr VIII
Thrombopathies (liste non exhaustive) -Enquéte familiale

—

[Acquises (fréquentes)| e IConstitutionnelles (rares)

/T |
Médicamenteu&es?x\\“ Pathologigues : Jean Bemnard Soulier
-ATNS -Insuffisance rénale = déficit en Gplb-V-I
-Aspirine -Drysglobulinémie Thrombasthénie de GlanFmann
-Ticlopidine -Hemopathies = deficit en Gpllb-IIla
-Antibiotiques -Anémie profonde Anomalies de dégranulation
- - = plaquettes grises

= pool vide

Figure 09 : Principales causes d’allongement du Ts (Marianne,P et Anne-sophie O ;2005)

2. Exploration de I’hémostase secondaire

Comporte les tests suivants :

e TCK (temps de céphaline kaolin) : normal <30 secondes. Qui sert a exploré la
coagulation plasmatique qui se produit dans un tube de verre (voie endogéne) donc il
explore les facteurs suivant : Facteur Hagmann (XI1) ; Facteur(XI) ; Facteur (IX),
Facteur (V1) qui interviennent seulement dans la coagulation en tube de verre. Il ne
permet pas d’explorer les plaquettes et le facteur proconvertine (V1) (Bruno du
Hautois ; 2003).
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e TQ(temps de Quick) : normal <10 secondes. Il explore la coagulation plasmatique qui
se produit dans I’organisme (voie exogene) c'est-a-dire il permet de vérifier la
formation de la thrombine a partir de la prothrombine en présence sous 1’effet de la
proconvertine (V1) ; Facteur de Stuart(X) ; Pro accélérine (V) (Bruno du Hautois ;
2003) .

e TT (temps de thrombine) : normal entre 9-12 secondes : c’est la mesure du temps de

coagulation du sang en présence d’un excés de thrombine (Bruno du Hautois ; 2003).

IV-E Pathologies de I’hémostase
1. Troubles de I’hémostase primaire
Causés par un déficit plaquettaire quantitatif ou qualitatif et par ’absence du facteur de

coagulation nécessaire a I’adhésion et a 1’agrégation plaquettaire (Bruno du Hautois ; 2003).
1.1 Symptdmes

Purpura hémorragique (ecchymose ou pétéchies) visible sur les muqueuses et la
peau ;écoulements hémorragiques (épistaxis, méléna, hématémese, hématurie, hypohéma,

hémorragie rétinienne, hémorragie génitale) (Bruno du Hautois ; 2003).
1.2 Etiologie

1.2.1 Les thrombopénies

Elles peuvent étres centrales ou périphériques :

a- Thrombopénies Centrales : La production des plaquettes dans la moelle osseuse est

anormale :

e Origines Héréditaires :Mégacaryocytopoiese diminué (Syndrome de Wiskott-
Aldriche).
e Origines Acquises :
v' Médicamenteuses :(Estrogénes ;ATB(Chloramphénicol), AINS(phénylbutazone).
v’ Infectieuses : LIF ;FéLv (leucose féline) ;
v Infections chroniques ; Tumeurs (envahissement tumoral médullaire) (Bruno du

Hautois ; 2003).
v
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b- Thrombopénies périphériques : I’activité médullaire est normale mais la thrombopénie est

causée :

e Par séquestration : C.1.V.D ; Splénomégalie et hypersplénisme, hépatomégalie.
e Par Exces destruction des plaquettes :
v’ Lésions auto immunes.
v Médicaments : phénylbutazone, cestrogéne ; digitoxine ........ etc.
v Incompatibilités transfusionnelle.
v Réactions allergiques.
v' Les réactions inflammatoires généralisées chroniques ; Leucose (Bruno
du Hautois ; 2003).

1.2.2 Les Thrombopathies

C’est une anomalie fonctionnelle des plagquettes sans diminution de leur nombre(Bruno du
Hautois ; 2003).

a- Origines Héréditaires
e Maladie de Willebrand

C’est une pathologie héréditaire qui se caractérise par la présence d’un trouble de I’hémostase
primaire provoqué par un déficit en facteur « VIII VWWF » (Willebrand) nécessaire a
I’adhésion des plaquettes mais aussi par un trouble de [’hémostase secondaire par diminution
de I’activité du facteur anti hémophilique A (VIII) car le facteur Willebrand est nécessaire

aussi au transport du facteur anti hémophilique A (Bruno du Hautois ; 2003).
v' Symptomes :

Hémorragie spontanée des muqueuses épistaxis, méléna, métrorragies, ecchymoses associé a

des hémorragies prolongées, et importantes (Bruno du Hautois ; 2003).
v Diagnostic :

TS, TCK élevés. La numération plaquettaire est normale ; diminution de I’activité du facteur
anti hémophilique A, et diminution de la capacité d’agrégation plaquettaire ; mesure du taux
du facteur willebrand (Bruno du Hautois ; 2003).
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v" Traitement :

Transfusion sanguine, apport de facteurs de coagulation par injection de plasma en IV (Bruno
du Hautois ; 2003).

b- Origines Acquises :

e Médicaments : AINS ; pénicilline, cestrogénes ;neuroleptiques.

e Toxémie: au cours de I’lLR .A et L.R.C. ; I’insuffisance hépatique aigue ou
chronique.

e Syndromes myeéloprolifératifs qui cause une thrombocytose élevée et non

fonctionnelle. (Bruno du Hautois ; 2003).

NB : Les troubles de I’hémostase primaire peuvent ¢galement €tre causés par d’autres

maladies exemple :
Les désordres vasculaires observés au cours :

e Du Syndrome d’Ehler Danlos (hyper ¢lasticité vasculaire anormale) .

e Du Diabéte ;Syndrome de cushing ,inflammations chroniques généralisées ;qui
provoquent une fragilisation vasculaire et des lésions de 1’endothélium vasculaire
(Bruno du Hautois ; 2003).

1.3 Diagnostic général des troubles de I’hémostase primaire

e Examen clinique, anamneése et Bilan sanguin générale (FNS);

e Estimation du temps de saignement (TS) ;qui se trouve anormalement éleve .
(TS norme physiologique : Chien 3-7 min ; Chat 3-5 min).

e Numération des plaquettes sanguines : Norme physiologique : entre 100.000-
400.000/mma3.

e Estimation du temps de Howell qui permet également d’exploré les plaquettes.

e Examen complémentaire (frottis sanguin ponction ganglionnaire) recherche

d’éventuels parasites sanguins. (Bruno du Hautois ; 2003).
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1.4 Traitement général des troubles de ’hémostase primaire
Est celui de la cause primaire (Bruno du Hautois ; 2003).
1.4.1 Thrombopénie centrale acquise :

e Supprimer la cause + corticothérapie pendant plusieurs semaines.

e Association d’androgénes (stimuler la synthése des plaquettes) et de corticoides
(Bruno du Hautois ; 2003).

1.4.2 Thrombopénie périphérique acquise :

e Traiter la CIVD.

e Hypersplénisme : splénectomie (Bruno du Hautois ; 2003).
1.4.3 Thrombopénie par lésion immunitaires :

e Corticothérapie prolongée

e utilisation de produit immunosuppresseurs spécifiques ex : Cyclophosphamide
(Endoxan®) 2mg/kg /j par voie orale. pendant 3 semaines (Bruno du Hautois ;
2003).

1.4.4 Thrombopathie :

e ftraiter la cause

e cn cas ou elle est d’origine médicamenteuse supprimer le médicament en cause
(Bruno du Hautois ; 2003).

1.5 Traitement symptomatique des troubles de I’hémostase primaire

e Vitaminothérapie (ADE, B12, B1 .B6)

e transfusion sanguine

e apport en filtrat plaquettaire par voie IV

e Sérum macromoléculaire (nutrition parentérale)

e Corticothérapie (Bruno du Hautois ; 2003).
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2. Troubles de I’hémostase secondaire

Ils se caractérisent par une augmentation anormale du temps de coagulation, la norme
physiologique est comprise entre : 6 -7,5 min en tube de verre et entre 12-15 min en tube de

silicone ou plastique (Bruno du Hautois ; 2003).

2.1 Etiologie

2.1.1 Origine héréditaire :

a- Hémophilie

C’est un trouble de I’hémostase secondaire par carence congénitale :

e En facteur VIII (8) : Hémophilie type A.
e En facteur IX (9) . Hémophilie type B.

Elle s’exprime chez le chien et le chat souvent males, la femelle transmet la maladie. (Bruno
du Hautois ; 2003).

v Symptdmes Clinique :

Saignements externes prolongés et importants

Hématomes SC d’apparition spontanées

Hémorragies multiples intra cavitaires et interarticulaires

Ecchymoses importantes.
v" Diagnostic : TC ;TCK élevés et Mesure du taux des facteurs 8 et 9 .

v Traitement : Transfusion de sang frais ou conservé (Bruno du Hautois ; 2003).
2.1.2 Origine acquise
a- Insuffisance hépatique : carence en facteur de coagulation.
b- Coagulation intra vasculaire disséminee (C.1.V.D) :

La CIVD est un Syndrome anatomo-clinique caractérisé par une diffusion anormale du

processus de coagulation qui doit normalement resté localise.

Ce syndrome se caractérise par la présence d’un trouble de I’hémostase secondaire mais aussi
d’une thrombopénie périphérique par hyperconsommation donc trouble de 1’hémostase

primaire (Bruno du Hautois ; 2003).
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v’ Etiologie :
La CIVD peut étre provoquée par :

e Des Lésions de I’endothélium vasculaire ex : coup de chaleur ;maladies infectieuses,
parasitoses sanguine, choc anaphylactique ,lésions immunitaire ,endotoxines
bactériennes dans le sang ,acidose sanguine .

e Libération de thromboplastine tissulaire dans le cas de tumeurs (angiosarcomes) ;état
de choc ;pathologie hépatique.

e Libération d’enzymes protéolytiques : état inflammatoire généralisé, réaction fébrile
grave ; lésions obstétricales, maladies dégénératives ; traumatismes massifs, néphrite,

pancréatite, hépatite, hémolyse intra vasculaire (Bruno du Hautois ; 2003).

v' Symptémes :

IIs varient selon I’étiologie primaire : en général la CIVD se caractérise par 1’aggravation

de I’état générale initiale de I’animale c’est la complication fréquente d’un état de choc.

v Diagnostic : TS ;TC ;TCK ;TQ ;TT élevés ainsi que le taux des produit de dégradation
du fibrinogene (PDF élevé).
v Traitement :
e Traiter I’étiologie primaire.
e Combattre le choc par une fluidothérapie, solutés macromoléculaires.
e Combattre I’hypotension :par des solutés macromoléculaires et corticothérapie
et analeptique cardio-respiratoire.
e Combattre les Iésions de 1’endothélium vasculaire par des corticoides.
e Transfusion de sang frais afin de corrigé la thrombopénie.
e Injection d’anticoagulant seulement aprés correction du taux de plaquettes. :
héparine 30 a 57 Ul/kg/j en IV puis en SC. pendant 4-5j (Bruno du Hautois ;
2003).

c- L’Intoxication par I’anti vitamines K :

La vitamine K intervient dans la phase terminale de la synthese de quartes facteurs de la

coagulation qui ne sont actifs qu’a la présence de vitamine K ,en cas d’absence de vit K c’est
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facteurs sont synthétisés sous une forme incompléte (immature) et donc inactifs ce qui

explique I’action des anti vitamine K (Bruno du Hautois ; 2003).

C’est facteurs sont: La prothrombine (Il) ;Proconveértine (VI) ;Facteur Stuart(X) Anti
hémophilique B(1X) (Bruno du Hautois ; 2003).

v' Symptémes :

Les signes cliniques surviennent 3 a 4 jours apres 1’ingestion de I’anticoagulant (warfarine

,pindone, furmarine, sulfaquinoxaline) qui sont utilisés comme rodenticides :

e En cas d’intoxication aigue: mort brutale suite a une hémorragie cérébrale,
péricardique, ou thoracique, en générale il s’agit d’une hémorragie périphérique
disséminée.

e En cas d’intoxication subaigué: Asthénie profonde, dyspnée, hémorragies intra
cavitaires (thoraciques et/ou abdominales),hématomes sous cutanés ,hématémeése
,méléna ,épistaxis ,réctorragie, anémie hémorragique, éventuellement hématurie . Les
symptomes nerveux sont liées a la présence d’une hémorragie cérébrale ou

médullaire (Bruno du Hautois ; 2003).

v" Diagnostic :

e TC, TQ, TCK élevé ; présence d’une anémie normo chrome, normocytaire ou
macrocytaire, régénérative.

e A lautopsie : hémorragie diffuse sous cutané, intra cavitaire, hémothorax,
hémopéritoine, endocardique, péricardique et intra articulaire, hémorragie sous
pleurale, hémorragie gastro intestinale

v Traitement :

e Lutter contre I’hypo volémie et contre le choc : transfusion de sanguine et
injection IV de plasma sanguin. Fluidothérapie : sérum macromoléculaire 10 a
20 ml /kg.

e Corticothérapie, et analeptique cardio vasculaire.

e Injection de la vitamine K1 : 5mg/kg en IV, IM, SC renouvelé I’injection 12 h
apres la premiére

e Puis vitamine K1 par voie orale a la dose de 5mg/kg en 2 prises /j pendant 2 a3
semaines (Bruno du Hautois ; 2003).
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ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

DEUXIEME PARTIE

DEMARCHE CLINIQUE DANS I’ESTIMATION
DU DEGRE DE GRAVITE

-66 -



| / Diagnostic et indices cliniques

I-A Reconnaitre un état de choc et évaluer sa gravité

L’examen clinique initial permet de mettre en évidence des signes d’insuffisance circulatoire

et d’évaluer le stade de gravité de 1’état de choc (voir tableau 05).
L’examen clinique initial comprend les paramétres suivants :
1. Etat général

- Etat de vigilance

- Position de 1’animal
2. Examens cardio-respiratoire

- Fréquence respiratoire (FR)

- Fréquence cardiaque (FC)

- Couleur des mugueuses

- Temps de recoloration (remplissage) capillaire (TRC)

- Palpation du pouls fémoral
3. Evaluation du taux de déshydratation (voir annexe 02)

- Pli de peau

- Sécheresse des muqueuses

- Enfoncement des globes oculaires

- Hémoconcentration (augmentation de 1’urée, de I’hématocrite, des protéines...)
4. Mesure de la température rectale

(Blanc AS, 2000 ; Verwaerde et Jourdan G, 2005)
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Tableau 05 : Les trois stades cliniques de 1’état de choc (Blanc AS, 2000 ; Verwaerde et
Jourdan G, 2005)

ETAT DE CHOC
Normes
Compensé En cours de Décompensé hysiologiques
Ompelt décompensation pet PHYSIONE
. Normale ou ‘ . .
FR (ipm) Tachypnee Tachypnée Bradypnee 10-30
. . Normal ou . . Chien : 60-180
FC (bpm) Tachycardie Tachycardie Bradycardie Chat - 120-240
Couleur des Rose arouge Pale Gris-bleu Rose
muqueuses
IRC <1s =25 =>2s 1-2s
Pouls fémoral Frappé Faible Filant Frappé
Lemperature Variable Variable Hypothermie 38-39°C
rectale
]th:at de Excité, alerte Nq‘mal d Diniuie 3 Alerte
vigilance diminug¢ comateux
Pression
arterielle >80 60-80 <60 80-100
moyenne
(mmHg)
(]131111311;;;?) Variable Diminuée Quasi-nulle 1-2

bpm : battement par minute, FC : fréquence cardiaque. FR : fréquence respiratoire. rpm : respiration

par minute, TRC : temps de recoloration capillaire.

I1/ Connaitre I’étiologie de I’état de choc

L’anamnése et certains signes évocateurs permettent parfois d’emblée de connaitre la cause

de I’état de choc (cardiogénique, hypovolémique, septique, anaphylactique). Aprés la mise en

place des premiéres mesures d’urgence, des examens complémentaires peuvent étre réalisés

afin de préciser 1’origine du choc et de mettre en place un traitement étiologique.

Le tableau 06 résume les éléments qui permettent de connaitre 1’étiologie de ’état de choc.

(Hebert F, 2002 ; Paillassou P et Poisson L, 1992)
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Tableau 06 : Anamnese, signes évocateurs et examens complémentaires permettant de

connaitre la cause de 1’état de choc (Hebert F, 2002 ; Paillassou P et Poisson L, 1992)

Etiologie de I'etat de . . - ] Examens
Anamnése Signes evocatenrs : :
choc complementaires
-Radiographie
thoracigue /
-souffle cardiaque | Echocardiographie
CARDIOGENIQUE |-cardiopathie -crépitements (cardiomégalie. cedéme
pulmonaires pulmonaire.
valvulopathie,
tamponnade cardiague)
-Hématocrite /
proteines totales
- . valenrs dinnmnees =
E?;ﬁ;{;ﬁe avee -hémorragies llizfémmagie. augmentées
HYPOVOLEMIQUE |-brilures ~vormssements, si troubles digestifs du
-troubles digestifs diarrhees futdela
- -déshydratation deshydratation)
SEVEres ' Densité urinaire
(angmentée si
deéshydratation)
-Biochimie,
hematologie
-fover infectieux (leucocytose,
(plaie profonde. ';?Pﬂglm*'{m?ﬂﬂf-
r 2 ; Vo eiime,
E%g;g;g;;r;m' ‘hiyperthermie lors hﬁ-:l;enu'}rgmm temps de
SEPTIQUE Lt ' de choc compensé ou | coagulation
pefilontie, en décompensation. | augmentés. )
pj,relnnephnte, , -Recherche du fover
Emim::mh_te seplique. infectiens (ECBET.
pneumonie. ) radiographie thoracique,
echographe
abdonunale. )
-apparition suraigué
-morsure de serpent | de symptomes
ANAPHYLACTIQUE -piqﬁre d’'insecte [Ifh}pfl'aeuaihi!iré
-prise de (érvtheme, prunt,
meédicaments cedeme, dvspnee.

bronchospasme. . )

ECBU : examen cytologique et bacténologique des unnes.
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III/ Evaluer le statut hémodynamique de I’animal

Les mesures de la pression veineuse centrale (PVC), de la pression artérielle (PA) et de la
diurese permettent de connaitre le statut volémique du patient afin d’évaluer la nécessité

d’une fluidothérapie et d’en vérifier I’efficacité.

I11.A Mesure de la pression veineuse centrale (PVC)

1. Principe
La PVC reflete la précharge du coeur droit, sa valeur normale chez le chien se situe entre 0 et
5 cm d’eau.
La PVC est basse (proche de 0 cm d’eau) lors de choc hypovolémique : une fluidothérapie
(Remplissage vasculaire) est nécessaire.

La PVC est élevée (12-15 cm d’eau et plus) lors de choc cardiogénique : dans ce cas une

fluidothérapie aggraverait 1’insuffisance cardiaque en augmentant la précharge du coeur

droit. (Blanc AS, 2000 ; Paillassou P et Poisson L, 1992).
2. Technique

La PVC est mesurée a 1’aide d’un cathéter jugulaire central dont I’extrémité est placée dans
la veine cave craniale prés de (ou dans) Ioreillette droite. Un manometre a eau est relie a ce
cathéter. Le zéro est positionné a hauteur de I’oreillette droite qui est généralement alignée
avec le sternum du patient en décubitus latéral (voir figure 06) (Blanc AS, 2000 ; Paillassou P
et Poisson L, 1992).

perfusion

écraseur

|

. cathéter jugulaire
manomeitre

Hauteur du
sternum

' échelle

) robinet a
Z=——==5,  trois voies §

Figure 10 : Technigue de mesure de la pression veineuse centrale (PVC) (Strina A, 2004)
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111.B Mesure de la pression artérielle (PA)

1. Principe

Une pression artérielle basse témoigne d’une baisse du débit cardiaque ou d’une diminution
des résistances vasculaires (vasodilatation).
Sa valeur normale chez le chien et le chat est de 80-100 mmHg. Plus 1’état de choc évolue,

plus la pression artérielle baisse.

Un animal présentant une pression artérielle basse nécessite un remplissage vasculaire et

éventuellement I’administration de catécholamines en cas d’échec de la thérapeutique

liquidienne (Blanc AS, 2000).
2. Technique
La mesure de la pression artérielle sur un animal en état de choc s’effectue de maniére non
invasive avec la méthode oscillomeétrique (Blanc AS, 2000).
111.C Mesure de la diurése
1. Principe

La filtration glomérulaire est interrompue (et la diurese est donc nulle) si la pression artérielle
moyenne baisse en dessous de 60 mmHg. Cependant, si la mesure de la diurése est un
excellent indicateur de la fonction hémodynamique, elle dépend aussi du fonctionnement

rénal propre (la diurése diminue lors d’insuffisance rénale).

La valeur normale de la diurése chez le chien et le chat est de 1-2 ml/kg/h. Plus 1’état de choc

évolue, plus la diurese diminue.

En I’absence d’insuffisance rénale, une diurese horaire nulle reflete un effondrement de la
pression artérielle systémique et une reprise de la diurése au cours du remplissage vasculaire

signifie une amélioration de la pression artérielle et donc de la perfusion tissulaire.
(Blanc AS, 2000 ; Paillassou P, Poisson L, 1992).
2. Technique

La diurése est mesurée en recueillant la quantité d’urines émises aprés la mise en place d’une
sonde urinaire & demeure (qui doit se faire de fagon parfaitement stérile afin de prévenir

d’éventuelles contaminations bactériennes) (Blanc AS, 2000 ; Paillassou P, Poisson L, 1992).
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I/ Objectifs therapeutiques

L’objectif thérapeutique principal et commun a toutes les formes de choc est I’amélioration de
la perfusion (Fluidothérapie et/ou cathécholamines) et de 1’oxygénation des tissus
(oxygénothérapie).

Les traitements médicaux et mesures complémentaires sont a adapter en fonction du type de
choc et de 1’évolution clinique de I’animal.

II/Restaurer la perfusion et I’oxygénation tissulaires (Réanimation)
II-A Oxygénotherapie

L’oxygénothérapie va permettre d’augmenter la concentration artérielle en oxygene, elle doit
étre mise en place de fagon systématique et précoce quelque soit le type de choc. (Paillassou P
et Poisson L, 1992)

En fonction de 1’état de 1’animal et du matériel disponible, on choisira I’une des techniques

d’oxygénation suivantes :

-Oxygéne pur administré au masque (100-300 ml/kg/min).

-Oxygene pur dans une cage a oxygene (1-5 L/min selon la taille de la cage).
-Oxygene pur administré par un cathéter intra-nasal (100 ml/kg/min).

-Oxygene pur administré en respiration artificielle apres intubation endotrachéale (10-20
ml/kg/min ; 15 & 20 insufflations/min ; pression O2 maximale = 20cm d’H20 chez le chien,
15cm d’H20 chez le chat).

La surveillance de 1’oxygénation des tissus est faite grace a un oxymetre de pouls (norme :
Sp0O2> 90%
I1-B Fluidotherapie et ses principes

A T’exception du choc cardiogénique, tous les états de choc nécessitent la mise en place d’une
fluidothérapie (Muir Ww, 1998). L’intérét de la fluidothérapie est de normaliser la volémie et

de rétablir la précharge du coeur droit.
1. Indications :
La fluidothérapie est nécessaire pour la reconstitution des liquides perdus en cas :
- d’¢état de choc hypovolémique,
- d’état de choc vasogénique,
- d’¢état de choc obstructif.
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2. Contre-indications

La fluidothérapie, en augmentant la précharge du coeur droit, pourrait aggraver une
insuffisance circulatoire d’origine cardiaque, elle est donc contre-indiquée (ou alors mis en

place avec d’extrémes précautions) lors de choc cardiogénique.
3. Modalités d’administration des solutés

On utilise une (ou deux) voie veineuse périphérique (veines céphaliques, saphénes latérales ou
médianes) sur laquelle on met en place un cathéter court et de diamétre aussi grand que
possible. En cas d’impossibilité d’utiliser les veines périphériques, un cathéter veineux central

au niveau de la veine jugulaire peut étre employé.

Chez les chiots et les chatons, pour lesquels la pose d’un cathéter intraveineux est souvent
difficile en raison de la petite taille des veines, la voie intra-osseuse (mise en place d’un
cathéter dans la partie proximale du fémur, de I’humérus, dans la partie antérieure du tibia ou
dans D’aile iliaque) est intéressante puisqu’elle permet une distribution élevée des fluides

administrés. (Devey JJ, 2002)
4. Choix du soluté

Le choix du soluté est dicté par les caractéristiques propres du patient (étiologie et gravité de
I’état de choc, déshydratation, déséquilibres ioniques, limites a 1’administration de larges
volumes de soluté...) et par les caractéristiques des différents solutés (composition et
mécanisme d’action, pouvoir d’expansion volumique, durée d’action, effets indésirables

associés, coit, disponibilité...) (Devey JJ, 2002) (voir tableaux 07, 08,09).
5. Rythme de perfusion et volume administré

Le débit d’administration est adapté a la gravité de 1’état de choc et modifié en fonction de

I’efficacité du remplissage vasculaire (Devey JJ, 2002) .(Tableau 09)
6. Surveillance de I’efficacité de la fluidothérapie

Une fluidothérapie efficace se traduit par la normalisation de la perception du pouls fémoral,

du temps de remplissage capillaire et de la fréquence cardiaque. (Devey JJ, 2002)

La mesure de la pression veineuse centrale (PVC) est le moyen le plus fiable pour surveiller le
remplissage vasculaire. En pratique, on cherche a obtenir une PVC de I’ordre de 7 a 10 cm
d’eau afin d’optimiser le débit cardiaque, tout en veillant a ne pas provoquer de variations
trop brutales. Une PVC qui rapidement, atteint ou dépasse 15 cm d’eau pendant

I’administration de fluides refléte une saturation de la capacité de débit du coeur droit avec
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augmentation de la pression dans les veines pulmonaires et risque d’oedéme pulmonaire, il

convient alors de ralentir le rythme d’administration des fluides.

La mesure de la diurese permet, en 1’absence d’insuffisance rénale, d’évaluer la fonction

hémodynamique de I’animal. L’objectif est d’obtenir une diurése > 1ml/kg/h.
La mesure de la pression artérielle permet de suivre 1’efficacité de la fluidothérapie.

En cas d’hypotension persistante malgré la fluidothérapie , I’administration de catécholamines

est a envisager.

Les mesures de 1’hématocrite, de la protéinémie, de la réserve alcaline, de la natrémie et de la
kaliémie permettent d’adapter le type de soluté administré (sang total, cristalloides, colloides,
complémentaion en potassium...). Notons que 1’acidose métabolique est en général traitée par
la fluidothérapie et I’oxygénothérapie, et qu’il est rarement nécessaire d’administrer des

bicarbonates. (Devey JJ, 2002)

Tableau 07 : Caractéristiques des différents types de soluté de remplissage (Devey JJ, 2002 ;
Rudloff E et Kirby R, 2000)

Pouvoir d’expansion
Type de soluté Mécanisme d’action ‘-[flumu_]“e Durée d’action
. (en % du volume
administreé)
C
R Augmente le volume
é Ringer lactate cu‘culapt sans recruter les 20.25% 3060 min
1 (1sotonique) fluides du secteur
A extravasculaire
L
L -
0 . . Recrutement osmotique
50, . :
I (11} a;’_lt;; .1;]9) des fludes du secteur 400% 30-60 min
2 P q extravasculaire
5
5 HEA 130% 4-8h
L (Plasmohes 6%®*) ¢
L Recrutement oncotique
0 p“t”‘“ 40 . des fluides du secteur 140-180% 7.6 h
I[} (Rhéomacrodex®¥) extravasculaire
E Dextran 60 o .
s (Hemodex®¥) 100% 12-24h

HEA : hydroxyéthylanudon.
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Tableau 08 : Choix du soluté de remplissage en fonction du type de choc (Mandell Dc et King
Lg, 1998 ; Rudloff E et Kirby R, 2001 ; Rudloff E et Kirby R, 2000 ; Schertel Er et al, 1996 ;
Schertel Er, Tobias T, 2000)

Type de choc Solute(s) a privilegier

Choc hypovoléemique compense Ringer lactate

Colloides ou [NaCl 7% + dextran]
+ Ringer lactate
Choc hypovolémique avec déshydratation Colloides + Ringer lactate
severe (Proscrire le NaCl7.5%)
-Si pertes sanguines < 20% de la masse
sanguine (Ht>30% chez le chien : Ht>20%
chez le chat) : Ringer lactate

Choc hypovolemique décompensé

Choc hypovolémique par hemorragie : . L
P wep : -S1 pertes sanguines > 20% de la masse

sanguine (Ht<30% chez le chien : Ht<20%
chez le chat) ou s1 hypotension persistante
Colloides + Ringer lactate

Choc septique Colloides + volume lmté de Ringer lactate

Choc anaphylactique Ringer lactate

NaCl 7,5%, Colloides ou [NaCl 7% +
dextran] + Ringer lactate

Choe traumatique avec traumatisme cranien

Choc ¢t insuffisance circulatoire

C e o NaCl7,5% + Ringer lactate
compromettant la survie immediate g
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Tableau 09 : Indications, contre-indications et modalités d’administration des différents types
de solutés de remplissage (Day Tk, 2002 ; Macintire Dk et al, 2005 ; Mandell Dc et King Lg,
1998 ; Rudloff E et Kirby R, 2001 ; Schertel Er et Tobias T, 2000)

Type Indications Contre Rythme et Précautions Formes

de indications volume d’utilisation Galéniques

soluté d’administration
-déshydratation | -insuffisance -initialement : En cas de grands
sévére cardiaque chien: 45ml/kg le | volumes
-choc -hypoprotéinémie | plus rapidement administreés :
compensé sévere (< 40g/1) possible -risque
(utilisation -anémie chat : 30 ml/kg en d’oedéme
seul) (Ht<30% chez le | 15 min pulmonaire
-choc chien, Ht<20% -état de choc : et/ou cérébral
décompensé chez le chat) chien : 80-90 (risques Poches stériles :

) (en -avec précaution | ml/kg/h aggraves si 250 ml

Ringer | association lors de choc chat : 50-60 insuffisance 500 ml

Lactate | avec septique ml/kg/h cardiaque, 1L
des colloides) (souvent associé | -entretien : oligurie,

a une | ptchien: 60 ml/kg/j | contusions

hypoprotéinémie) | chat et gd chien : pulmonaires,

-insuffisance 40 ml/kg/h traumatisme

hépatique A adapter en cranien)
fonction de la -risque
déshydratation et d’hémodilution
des pertes.

NaCl -hypovolémie -déshydratation

7,5% marquée sévere
engageant -hyperosmolarité | -bolus unique de -Si Poches  stériles
immédiatement | -insuffisance 3-5 ml/kg, administration de
le pronostic cardiaque administration trop rapide : NaCl 7.5%
vital -insuffisance lente (max 1 risque de Poches stériles
-traumatisme rénale avec | ml/kg/min) bradycardie, de de NaCl 7%
crénien anurie PUIS bronchoconstriction | dans
-traitement -hémorragies -Ringer lactate: et 6% de dextran
d’un non contrdlées chien: 20 ml/kg/h | de tachypnée. 70
oedéme de chat : 10 ml/kg/h
surcharge par
exces de
cristalloide
isotonique

HEA -état de choc -femelle gestante | Bolus: -administration
décompensé -coagulopathie chien : 10 ml/kg/h | lente (en 10 &4 20
-lors de risque | acquise, chat : 5 ml/kg/h minutes Plasmohes
de surcharge hémophilie, PUIS Ringer environ) chez le 6%®* :
liquidienne du | maladie de lactate : chat (sinon, poche stérile
milieu Willebrand. .. chien : 40-50 risques de 500ml
interstitiel et/ou ml/kg/h nausées, de
d’hémodilution chat: 20-30 ml/kg/h | vomissements,
par Si besoin: bolus voire
I’administration supplémentaire d’hypotension)

Dextran | de trop grands pendant 3-4 jours, -risque de Dextran 40 :
volumes de sans depasser 20 réaction Rheomacrodex®
cristalloide (10) mi/kg/j chez le | allergique
isotonique chien (chat). grave Dextran 60 :

Hemodex®*

HEA : hydroxyéthylamidon
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I1-C Les catécholamines

Les catécholamines (adrénaline, noradrénaline, dopamine, dobutamine) sont des substances
impliquant les récepteurs alpha-adrénergiques, béta-adrénergiques et dopaminergiques qui
leur conferent des propriétés cardiovasculaires propres (vasodilatation, vasoconstriction,
inotropisme positif...). La connaissance des actions de chaque molécule et leur utilisation
raisonnée peut permettre d’améliorer la fonction hémodynamique d’un animal en état de choc

lorsque la fluidothérapie ne suffit pas.( Blanc As,2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)
1. Indications

Les catécholamines permettent d’améliorer la fonction hémodynamique de ’animal en état de

choc afin de rétablir la perfusion tissulaire.

L’utilisation des catécholamines est réservée aux animaux montrant des signes d’insuffisance

circulatoire :
- malgré une fluidothérapie efficace (PVC > 10cm d’eau),
- 0U en cas d’intolérance a la fluidothérapie.
Dans ces conditions, on utilise :
- des principes actifs inotropes positifs pour augmenter la contractibilité cardiaque.
- des principes actifs vasoconstricteurs pour augmenter les résistances vasculaires.
( Blanc As,2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)
2. Modalité d’administration

- Il est possible d’administrer une seule catécholamine ou 1’association de deux
catécholamines. D’un point de vue pharmacologique, il n’est jamais justifi¢é d’administrer plus

de deux catécholamines.

- La demi-vie de la plupart des catécholamines n’est que de quelques minutes, imposant une

administration intraveineuse continue.

- Les catécholamines ne doivent jamais étre administrées dans une solution alcaline (soluté
complémenté en bicarbonates par exemple) ou mélangées entre elles. En pratique, on a

recours a une ligne de perfusion par catécholamine.
- L’administration s’effectue au pousse-seringue.

( Blanc As,2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)
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3. Précautions d’utilisation

- Les catécholamines sont potentiellement arythmogenes (arythmies ventriculaires

prédominantes), la surveillance électrocardiographique du patient doit donc étre permanente.

- La tolérance hémodynamique (suivi de la PVC et de la PA) doit également étre étroitement
surveillée.

- En cas d’intolérance hémodynamique (chute de la PA) ou de survenue d’effets secondaires
(arythmies cardiaques), 1’administration de catécholamines est stoppée pendant 20 minutes.
La ré-administration peut étre envisagée par la suite, en diminuant le rythme de perfusion de
25 a 50%.( Blanc As, 2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)

4. Choix du principe actif en fonction du type de choc et posologie (Tableau 10)
- En cas d’hypocontractibilité cardiaque : dobutamine (effets béta-1 dominants).
- En cas de diminution du tonus vasculaire : noradrénaline (effets alpha-1 et alpha-2).

- En cas d’altération mixte (hypocontractibilité cardiaque et diminution du tonus vasculaire) :
noradrénaline + dobutamine. ( Blanc As,2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)

NBO1 : La dopamine (inotrope positive a petite dose et a action vasoconstrictrice a forte dose)

est de moins en moins utilisée en raison de ses propriétés fortement arythmogénes.
NBO2 : L’adrénaline est utilisée en premiére intention lors d’état de choc anaphylactique.
(Blanc As, 2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)

- La posologie initiale est toujours minimale. Si nécessaire, et en I’absence d’effets
secondaires (troubles du rythme cardiaque), elle est ensuite augmentée progressivement (de
I’ordre de 25% environ) toutes les 10-20 minutes jusqu’a 1’obtention de 1’effet recherché

(stabilisation de la pression artérielle).

- L’arrét de ’administration de catécholamines est en principe envisagé 12 heures apres la
stabilisation des parametres hémodynamiques. Lors de 1’association de deux catécholamines,
il est préferable de privilégier I’arrét de la molécule a effets alphaadrénergiques dominants

(arréter en priorité la noradrénaline en cas d’association noradrénaline + dobutamine).

-Le sevrage des catécholamines doit étre progressif : les posologies sont diminuées par palier
de 25% toutes les 30 minutes environ (délai nécessaire pour s’assurer de la stabilité
hémodynamique du patient). (Blanc As,2000 ; Brugere H,2001 ; Brugere H,2002)
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Tableau 10 : Catécholamines a privilégier en fonction du type de choc et posologies (Brugere

H, 2001 ; Brugere H, 2002)

Type de choc Catecholamines a privilegier et posologie
Choc cardiogénique Dobutamine (5-20 ng/kg/min)
Choc hypovolémique Noradrenaline (0.05-1 pg/kg/min)

Noradreénaline + dobutamine
Choc septique (posologies idem précédemment)
ou dopamine (>10 pg’kg/h)
Bolus d’adrenaline (0.01-0.02 mg/kg, voir
traitement spécifique)
Choc anaphylactique Et s1 nécessaire :
dobutamine (5-20 ng/kg/min)
ou dopamine (2-10 pg’kg/min)

11/ Traitement médical et mesures complémentaires
Selon I’origine de I’état de choc, certaines mesures spécifiques peuvent étre nécessaires.
(Brooks M, 1992 ; Hebert F, 2002 ; Sarrau S et al, 2002 ; Tessier-Vetzel D, 2003)

I11-A Transfusion sanguine

En cas de pertes sanguines séveres, il est nécessaire d’avoir recours a une transfusion
sanguine.

Il est préférable d’utiliser du sang total frais (< 6h) qui permet un apport d’hématies, de
facteurs de coagulation, de plaquettes et de protéines plasmatiques. (Brooks M, 1992 ; Hebert
F, 2002 ; Sarrau S et al, 2002 ; Tessier-Vetzel D,2003)

Le plasma frais ou congelé n’est pas commercialisé et son utilisation lors d’état de choc est
restreinte, le plasma étant principalement administré pour restaurer les facteurs de coagulation

plasmatiques et en cas d’hypoprotéinémie sévere.
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1. Indications
Une transfusion sanguine est indiquée lors :

- de choc hypovolemique avec des pertes hémorragiques supérieures a 30-40% de la masse

sanguine totale : hématocrite < 20% chez le chien, < 15% chez le chat,
- de coagulopathies graves (coagulation intravasculaire disséminée),
- d’hypoprotéinémie sévere : protéines totales < 35-40 g/L et albuminémie < 15g/I.
(Brooks M, 1992 ; Hebert F, 2002 ; Sarrau S et al, 2002 ; Tessier-Vetzel D,2003)
2. Risques liés a la transfusion sanguine de sang totale frais
La transfusion sanguine de sang total frais présente des inconvénients, comme le risque de :
- Transmission de maladies virales (FIV, FelV),
- Transmission de maladies parasitaires (Piroplasmose, Leishmaniose, Dirofilariose,
Hémobartonellose)
- Transmission de maladies bactériennes (ehrlichiose),
- Microembolies,
- Intoxication par le citrate (surtout chez les insuffisants hépatiques, par chélation du calcium),
- Hyperviscosité sanguine (en cas d’augmentation trop importante de I’hématocrite),
- Incompatibilité immunologique avec hémolyse, hyperthermie et réaction allergique.
(Brooks M, 1992 ; Hebert F, 2002 ; Sarrau S et al, 2002 ; Tessier-Vetzel D,2003)
3. Regles générales a respecter
Plusieurs regles pratiques sont a respecter pour effectuer une transfusion sanguine. Ainsi :

- Ne jamais effectuer de xenotransfusion (transfusion d’un chat avec du sang de chien et

inversement).

- L’animal donneur doit étre correctement vacciné, sain cliniquement et doit subir un examen
sanguin hématologique, biochimique et sérologique complet, son groupe sanguin doit étre
typé.

- Il est indispensable de tester la compatibilitt immunologique donneur-receveur

(crossmatching) avant chaque transfusion de sang total frais.

- Si le sang est conservé au réfrigérateur (le sang frais se conserve 21 jours a 4°C), il faut le

réchauffer avec précaution avant administration.
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- Utiliser des poches spéciales citratées (anti-coagulant) ainsi qu’un perfuseur spécifique de

transfusion muni d’un filtre.

- 1l est recommandé de commencer la transfusion trés lentement (0,25 mi/kg en 30 min) et de
surveiller la survenue d’une éventuelle réaction d’incompatibilité du receveur, qu’il convient
de traiter de fagon symptomatique, le cas échéant, a I’aide d’antihistaminiques et de

corticoides.
(Brooks M, 1992 ; Hebert F, 2002 ; Sarrau S et al, 2002 ; Tessier-Vetzel D,2003)

4. Volume et rythme de transfusion

Le volume de sang total frais a administrer pour augmenter I’hématocrite de 1% est de 2
mL/kg chez le chien et de 1 mL/kg chez le chat. En pratique, 10 ml/kg de sang sont souvent
suffisants pour compenser les déficits en hématies, plaquettes, facteurs d’hémostase, enzymes
ou protéines ; 20 ml/kg constituent un maximum rarement dépassé (Congres AFVAC du
16/10/05).

Afin d’optimiser la transfusion sanguine, on lui associera la perfusion de soluté isotonique a

raison d’une a deux fois le volume de sang administré.

Le rythme maximal de transfusion est de 10-20 mL/kg/h (environ 22 mL/kg/j).
(Brooks M, 1992 ; Hebert F, 2002 ; Sarrau S et al, 2002 ; Tessier-Vetzel D,2003)

I11-B Antibiotiques

Si le choc septique requiert un traitement antibiotique précoce et systématique, d’autres
situations favorisant la survenue de complications septiques nécessitent également la mise en
place d’une antibiothérapie (Blanc As, 2000 ; Day Tk, 2002).

1. Indications
Lors d’un état de choc, il est nécessaire d’administrer des antibiotiques en cas de :
- Choc septique (avant méme les éventuels résultats des analyses bactériologiques et de
I’antibiogramme),
- Traumatisme externe,
- Choc décompensé ou terminal,

- Stupeur ou de coma (qui favorise les infections du fait de la stase urinaire et fécale, du
ralentissement du transit digestif, de la pullulation bactérienne buccale par absence de

déglutition...),
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- Gestes thérapeutiques invasifs susceptibles d’engendrer des complications bactériennes
(cathétérisme veineux ou artériel, mise en place de sonde urinaire, actes chirurgicaux...).
(Blanc As, 2000 ; Day Tk, 2002)

2. Principes actifs utilisables

Quand une antibiothérapie s’aveére nécessaire dans le contexte d’état de choc, il est

habituellement recommandé d’associer :

- une céphalosporine de premiere genération : céfalexine (Rilexine®) 20-30 mg/kg/8h 1V, a
une fluoroquinolone : enrofloxacine (Baytril®) 5 mg/kg/j SC, IM (pas d’AMM chez le chat),
ou marbofloxacine (Marbocyl®) 2 mg/kg/j IV. (Blanc As, 2000 ; Day Tk, 2002)

Lors d’implication potentielle d’un germe anaérobie, cette association peut étre complétée par
I’ajout de métronidazole (Flagyl®%*) par voie intraveineuse a raison de 25 mg/kg/12h chez le
chien et de 12,5 mg/kg/12h chez le chat. (Blanc As, 2000 ; Day Tk, 2002)

3. Principes actifs a éviter

Dans le contexte d’insuffisance circulatoire due a 1’état de choc, les aminosides (gentamicine)
sont & éviter en raison de leur toxicité rénale (risque d’insuffisance rénale aigué). (Blanc As,
2000 ; Day Tk, 2002)

I11-C Corticoides

L’utilisation des corticoides en cas d’état de choc est controversée depuis des décennies
(Schertel Er, Muir Ww, 1989 ; Ware Wa, 1992), et les résultats des différentes études sur
I’incidence des corticoides sur le taux de survie sont contradictoires (Macintire Dk et al,

2005 ; Waddell Ls et al, 1998 ; Ware Wa, 1992).
1. Effets bénefiques et effets déléteres des corticoides

Le tableau 11 résume les effets bénéfiques et les effets déléteres des corticoides.
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Tableau 11 : Effets bénéfiques et effets délétéres des corticoides (Macintire Dk et al, 2005 ;
Waddell Ls et al, 1998 ; Ware Wa, 1992).

Effets bénéfiques des corticoides Effets déléteres des corticoides

-Puissant  effet  anti-inflammatoire (si | - Formation d’ulceres digestifs (hémorragie

administration précoce et & forte dose : potentielle, augmentation de la translocation
inhibition de la phospholipase A2, arrét de la bactérienne),

cascade de ’acide arachidonique et de la ) ] ..
d - Ralentissement de la cicatrisation,

production de cytokines), | . <di ition 3
T . A - Immunosuppression (prédisposition a
- Stabilisation membranaire (prévention de ) PP ) (p P
certaines affections),

- Si administrés a forte dose avant le

I’altération des membranes et de la libération

d’enzymes lysosomiales),

- Effet inotrope positif direct et indirect remplissage vasculaire, ils aggravent les
(effet permissif des catécholamines), conséquences de I’insuffisance circulatoire
- Vasodilatation mésentérique et rénale, en raison de leur action vasodilatatrice.

- Inhibition de la libération de substances
vaso-actives,

- Amélioration de la microcirculation par
relachement des sphincters pré- et postcapillaires,
- Inhibition de I’agrégation plaquettaire et
prévention de la coagulation intravasculaire
disséminée,

- Inhibition de I’activité leucocytaire,

- Relance du cycle de Krebs, prévention de
I’acidose,

- Amélioration du métabolisme cellulaire,

- Augmentation de la néoglucogenése,

- Diminution de la production d’endotoxines
(facteur dépresseur du myocarde par exemple)
- Drainage de I’oedéme cérébral.

2 - Utilisation des corticoides en fonction du type de choc
Choc hypovolemique :

Actuellement, on ne dispose pas de suffisamment de données cliniques chez le chien et le chat
pour valider 1I’administration de corticoides dans le traitement du choc hypovolémique
(Rudloff E, Kirby R, 2001 ; Waddell Ls et al, 1998). En outre, certains décés ont été attribués
a I’administration précoce de corticoides chez des animaux hypovolémiques non corrigés par
une fluidothérapie préalable (Day Tk, 2002)
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- Choc cardiogenique :

L’administration de corticoides n’a aucun intérét lors de choc cardiogénique, sauf en cas
d’épanchement péricardique idiopathique ou ils pourraient étre bénéfiques en seconde

intention (apres la péricardiocentese) et a dose anti-inflammatoire (Strina A, 2004).
- Choc septique :
L’utilisation de corticoides lors de choc septique est sujette & de nombreuses controverses.

L’administration précoce de corticoides semblerait étre bénéfique pour 1’animal (Annane D et
Bellissant E, 2002), cependant, la tendance actuelle reste de ne pas administrer de corticoides

lors de choc septique, dans I’attente de résultats d’études plus probants.
- Choc anaphylactique :

S’il y a quelques années le choc anaphylactique était ’une des indications majeures des
corticoides lors d’état de choc, il a été montré depuis que les corticoides étaient inefficaces
pour corriger les troubles hémodynamiques aigus. Cependant, administrés lors d’un état de
choc anaphylactique apres la phase aigué (I’administration d’adrénaline et la fluidothérapie
restent prioritaires), les corticoides ont une action retardée qui permet de limiter la réaction

inflammatoire allergique (cedéme...). On peut alors utiliser :

-la dexaméthasone (Dexadreson®) : 2-4 mg/kg 1V,

-ou la méthylprednisolone (Solumedrol®%*) : 10-30 mg/kg IV (codt élevé).
- Choc traumatique avec traumatisme medullaire et / ou cranien :

Un traumatisme médullaire aigu datant de moins de 8 heures est une indication majeure de
I’administration de corticoides. Cependant, le protocole d’administration de Solumedrol®*
(méthylprednisolone) n’est pas clairement défini. Il est possible d’admistrer par voie

intraveineuse:

a. 30 mg/kg, puis 15 mg/kg a la 2eme et & la 6eme heure, puis 10 mg/kg toutes les 4 heures

jusqu’a la 42eme heure.

b. ou 30 mg/kg, puis 15 mg/kg a la 3eme et a la 9eme heure, puis 2 mg/kg/h pendant 24-48
heures. (Fuhrer L, 2003)

Certaines ¢tudes mettent en doute 1’'intérét de [’administration de Solumedrol®*
(méthylprednisolone) a haute dose pour la prise en charge des patients atteints de traumatisme

cranien (d’aprés Fuhrer L, 2003). Cependant, I’administration de corticoides a dose classique
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reste intéressante, il est donc conseillé dans ce cas d’administrer de la dexaméthasone
(Dexadreson®) a la dose de 0.5-2 mg/kg IV.

I1I-D Analgésie

Toute douleur manifestée par un animal en état de choc doit initier un traitement. En effet, la
réponse physiologique a la douleur se caractérise principalement par une stimulation
sympathique : vasoconstriction, tachycardie et arythmies cardiaques. Ces modifications

peuvent accentuer de fagon catastrophique I’insuffisance circulatoire liée au choc (Day TK,

2002)

La morphine est 1’analgésique a privilégier. Elle est injectée sous forme de chlorhydrate par
voie intramusculaire a la posologie de 0,2 mg/kg chez le chien et 0,1 mg/kg chez le chat
(injectée par voie intraveineuse a 0,1 mg/kg, son pouvoir émétisant est supérieur).

L’analgésie débute 15-30 minutes apres 1’administration intramusculaire (en quelques minutes
par voie intraveineuse) et dure 2 a 4 heures. Cette administration intramusculaire semble
pouvoir étre renouvelée 3-4 fois sans déprimer les centres de la respiration. (Day Tk, 2002)

La naloxone est un antagoniste des morphiniques, elle est utilisée a la posologie de 0,004 a
0,04 mg/kg selon la dose d’opioides administrée. (Day Tk, 2002)

IHI-E Nursing / Hygiene

Un animal en état de choc doit faire I’objet de soins intensifs et d’une surveillance
permanente.

En cas de décubitus latéral prolongg, il faut veiller a retourner 1’animal toutes les 4 heures.

Les urines et fécés sont réguliérement enlevés, la cage nettoyée ; I’animal doit rester aussi
propre que possible. Cathéters veineux et artériels, sondes urinaires et tubulures de perfusion
seront maintenus propres. Les éventuels pansements sont vérifiés tous les jours et changés tres
régulierement (Purvis D, Kirby R, 1994).

I11-F Reprise de I’alimentation

L’hypoglycémie est fréquente notamment lors de choc septique (Schertel Er, Muir Ww,
1989). 1l est possible d’administrer une solution glucosée par voie intraveineuse mais il y a
des risques de troubles osmotiques (solution glucosée hypotonique) et d’hyperglycémie (et
I’utilisation d’insuline en cas d’hyperglycémie risque d’engendrer une hypokaliémie)

(Schertel ER, Muir Ww, 1989).
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A l’administration de solutés glucosés il est préférable de favoriser une reprise précoce de
I’alimentation (dans les 24-48 heures suivant I’installation de 1’état de choc [Haskins Sc,
2000; Macintire Dk et al, 2005]), au besoin si nécessaire d’une sonde naso oesophagienne

voire d’une sonde de gastro- ou d’entérotomie.
I11-G Traitement des complications

La fluidothérapie et 1’oxygénothérapie, en traitant 1’état de choc, permettent de limiter la
survenue des complications organiques dues a 1’hypoperfusion. Cependant, une surveillance
du patient est nécessaire pour diagnostiquer et traiter d’éventuelles dysfonctions organiques

(voir tableau 12).
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Tableau 12 : Traitements des complications lors d’état de choc (Day Tk, 2002 ; Paillassou P, Poisson L, 1992; Haskins Sc, 2000 ; Macintire De et al,
2005)

Complications Traitements

Complications cardiaques : -Si les arythmies persistent malgré le remplissage vasculaire, I’analgésie et le traitement des déséquilibres
arythmies ventriculaires (ESV, | acido-basiques : Lidocaine : 1-2 mg/kg IV (0.25-1 mg/kg chez le chat) puis perfusion continue 40-80
TV) ug/kg/min (0.01-0.04mg/kg/min chez le chat) (Day Tk, 2002 ; Paillassou P, Poisson L, 1992).

Troubles digestifs : -Les mesures thérapeutiques générales de 1’état de choc diminuent I’importance des lésions digestives.
VVomissements, diarrhée Cependant, il peut étre intéressant de

leur adjoindre I’administration d’agents protecteurs de la muqueuse digestive :

-La ranitidine (Azantac®*, Raniplex®%*), substance réprimant 1’acidité gastrique, peut étre administrée
prudemment a raison de 0,5-1mg/kg/12h par voie intra-veineuse (Haskins Sc, 2000 ; Macintire DK et al,
2005).

-La cimétidine, autre anti-acide, est a éviter dans la mesure ou elle induit des effets secondaires plus
importants et potentiellement dangereux lors d’un état

de choc (altération du métabolisme d’autres médicaments, altération du fonctionnement hépatique, risque
d’anémie, de thrombocytopénie, de troubles

cérébraux...) (HASKINS SC, 2000).

-Le sucralfate (Ulcar®*, administré par voie orale), cyto-protecteur et agent couvrant de la muqueuse
digestive, pourrait étre intéressant mais il a tendance a

diminuer 1’absorption des autres médicaments et peut induire une constipation (Macintire Dk et al, 2005).

Troubles de la coagulation : | -Traitement de la cause.

CIVvD -Fluidothérapie, oxygénothérapie.

-Transfusion plasmatique, activation de 1’antithrombine III avec de 1’héparine (50-200 Ul/kg dans la
poche de sang ou de plasma 30 min avant la transfusion).

-Héparine :Quand ATIII > 60%:administration d’héparine seule 50-100U1/kg/8h SC.
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Insuffisance rénale -Diurése forcée
(oligo-anurie, augmentation de | -En cas d’inefficacité de la fluidothérapie : administration prudente de furosémide (1-2 mg/kg 1V) ou de

I’urée et de la créatinine mannitol (0,5 mg/kg IV) (Macintire Dk et al, 2005). Attention, 1’utilisation d’un diurétique risque
sanguines) d’accentuer ’hypovolémie et ’hypoperfusion.
Hypothermie -Réchauffement progressif de I’animal (de 1’ordre de 1°C par heure). Un réchauffement trop brutal étant

(frequente  lors de  choc | susceptible d’entrainer une vasodilatation périphérique qui aggraverait le défaut de perfusion tissulaire
décompensé ou terminal) (Paillassou P, Poisson L, 1992).

-Lampes chauffantes, bouillottes, solutés de fluidothérapie réchauffés avant administration.

ATIII : antithrombine 111, CIVD : coagulation intravasculaire disséminée, ESV : extrasystole ventriculaire, IV : intraveineux, TV : tachycardie ventriculaire.
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DEMARCHE DIAGNOSTIQUE
-Examen clinigue inifial [ Tzblzan 03]
—sreconnalite un sfat de choe
—sevaluer sa gravite

-Conmatire le bpe de choc :
—classification (Tableaw 01
—sanammnese, signes evocateurs | Lablean 06)

i Y
T
Suivi des paramétres hemodynamigues
(Profils hémodynamiques : (Tablzav 02} r
=PV (Figure 06) Examen: complémentaires [ Tzblzau (&)
—:l-P_':!L F
—dnrese
f?
h i L 4 ¥

DEMARCHE THERAFEUTIQUE
-Chos bypovolemague | —oxygenotherapie
— Fludotharapie +/- cathecholamines
—3z1 choe hemoragique : +/- ransfusion sanguume

-Choc septigue :—woxygenotherape - -
—Fludotharapie +/- cathecholamines -Ohiveeno 1e
—antibothérape

- Fludotharame:

-Choc apaphvlactique : —oxvgenothérame

51 décompensé —adrénaline
— Fludotharapie
—+/- corficoides

(Tableaw 07 , 08 , 09

-Catécholamines -
(Tablzav 107
-Choc cardiogenigue -—oxygenothérapie

—scatécholammes -Antibiothérapie
-Choe obstructif : —oxvzénothérapie -Corticoides -
— Fluidothérapie (Tablean 11)

—levee de I'obstuchon

-Choc traumatigue - —+oxvgenotherape
— Fluidothérapia
—351 trammatisme medullame etfou cramen ; corbcoides

PUIS, pour tous lez oypes de choe -
—mesures palhatmes
[Analzesiz mr=ing, reprise de |"almentation)
—sirartements des comphcatons{Tablzan 12}
—irattement etologlque

Figure 11 : Récapitulatif de la conduite & tenir face & un animal en état de choc.(source non
identifier
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PARTIE EXPERIMENTALE

91



I/MATERIELS ET METHODES

I.A Les cas étudiés

L’¢étude a porté sur des chiens et des chats de sexe différent, agés entre 5mois et 15ans, regus
en clinique suite a un accident nécessitant une intervention chirurgicale d’urgence

(Orientation immédiate), ou apres préparation préopératoire (Orientation differée).

Un examen général est effectué pour chaque animal (Appareil cardio-respiratoire, Muqueuses,
Température, Degré de déshydratation...), afin d’évaluer et d’apprécier 1’état générale, les
lésions et leur degré de gravité, avant toute orientation chirurgicale qui permet le choix du

protocole anesthésique adapté ainsi que pour le protocole de réanimation médicale.

La majorité des animaux a bénéficié d’une hospitalisation et d’un suivi post- opératoire de
quelques jours a quelques semaines, selon la gravité de 1’accident ainsi que I’importance de

I’intervention chirurgicale.
|.B Mateériel

1. Matériel Anesthésique

Les interventions chirurgicales se sont déroulées sous anesthésie générale de type dissociatif,
connue sous son nom commercial Kétamine® (Virbac 100 mg), précédée par une
préparation pré-anesthésique par un tranquillisant de la famille des neuroleptiques Calmivet®

Vétoquinol (Maléate d’acépromazine).
2. Matériel chirurgical

Le matériel chirurgical utilisé pendant toute la durée d’étude, est un matériel de base, qui

comprend les instruments suivants :

- Table chirurgicale

- Champs opératoires (Certains cas)

- Porte aiguille

- Fils de suture résorbable (Vicryl®, Acide polyglycolique) : USP 1,0, 0-2, 0-3
- Fils de suture non resorbable (Lin, soie) : USP 1,0, 0-2, 0-3
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- Porte instruments

- Lames bistouri

- Porte lame

- Ciseaux courbes (Petite et grande taille)

- Ciseaux droits (Petite et grande taille)

- Pinces hémostatiques (Petite et grande taille)
- Pinces intestinales (Petite et grande taille)
- Compresses

- Coton

- Sparadrap

- Seringues jetables

- Aiguilles

- Bandes élastiques

- Cathéters canulaires

- Aiguilles a ailettes pour perfusion

- Perfuseurs

- Sonde trachéale

- Gants de chirurgie
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3. Matériel médical

Les molécules médicamenteuses utilisées en pré et en post opératoire sont classées dans le tableau suivant :

Tableau 13 : Les principales molécules médicamenteuses utilisées

Type de molécule Nom commercial Voies
Principe actif Posologie d’administration
Antibiotique Pen-Hista-Strep® - Benzylpénicilline de procaine | - Chiens:1a5ml ILMet IP
-Dihydrostreptomycine -Chats:0,5a 1ml
- Dexaméthazone acétate
Clamoxyl LA® Amoxicilline 1 ml /10 kg** .M
Pénikel® Pénicilline G procaine - Chien : 1ml/ 15 kg ILMetS/C
- Chat : 0,25-0,5 ml
Fatromycine S ® - Pénicilline G procaine 1 ml/10 kg** .M
- Pénicilline G benzathine
- Dihydrostreptomycine sulfate
Gentamycine 80mg®* Chlorhydrate de gentamycine 15 a 20 mg/kg** ILMetlV
Flacon de 4ml unidose
Anti-inflammatoire Cortaméthasone® Dexaméthazone 0,25a05mg (0,25a05ml)/5 | LVet .M
kg de poids vif
Solu-Médrol®* 40mg Méthylprednisolone 2mg /kg ** LVetl.M
Flaconde 2mi
Colvasone® Dexaméthazone 2mg/kg** LVetlM
Antiséptique Bétadine® Solution iodé (teinture d’iode) Locale
Dermobactere®* - Chlorure de petrilchonium Locale
- Digluconate de chloréxidine
Pommade Déxavet® Dexaméthazone / Locale
(antiséptique et lodovet® iode / Locale
cicatrisante) Bioderm® Oxyde de zinc / Locale
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Multivitamines

Fercobsang® vetoquinol

Fe,cobalte ,cuivre,B1,B6,B12

1,5 ml/10kg **

Orale et S/C

Vita- C® vetoquinol - Acide ascorbique Chien:1a5ml LVet I.LM etOrale
Chat:05a1ml
Méthio B12 - Acétylméthionone 1-2 ml ** Vet .LMet S/C-
- Arginine chlorhydrate Orale
Diurétique Diurizone® - Hydrochlorothiazide 2ml /40 kg** LVetl.M-S/C
- Dexaméthazone
Dimason® Furosémide 4mg /kg I.M ** IMet LV
Sérum Sérum glucosé 0,5%®* | -Glucose monohydrate 5a10 ml /kg dose LV etS/C
Cristalloide et colloide | Flacon de 500ml - Glucose anhydre d’entretien®*.
Calcule de la dose selon le
pourcentage de la
déshydratation.
Sérum salé®* Chlorure de sodium 70ml/kg pour chien (entretien) | L.V et S/C
Flacon de 500ml 90ml/kg pour chat (entretient)
Calcule de la dose selon le
pourcentage de la
déshydratation.
Gélofusine®* 4% Gélatine fluide 5 & 10 ml perfusions de 5min LV

Flacon de 500 ml

une fois par 24 heures.

Analeptique cardio-
respiratoire

Vétécardiol ®

Acéfylline d’Heptaminol

0,5mlalml/5kg**

S/ICet I.LMet L.V et
1.C

Frécardyl® - Heptaminol 2 ml/ 10 kg de poids vif** LVetl.MetlP et
- Diprophyline Orale
Anesthésie Kétamine® -Kétamine 15mg/kg ** IMetlV
Antihémorragique Dycinone®*250mg Etamsylate 1 &2 ampoule toute les 4 hrs. LVetl.M
Ampoule de 2ml
Tranquilisant Calmivet® Maléate d’acépromazine 2,5 mg/ 10kg de poids vif, soit | LV et LM
0,5ml/ 10 kg
Catécholamine Dobutamine Dopamine 5ug /kg 1.V perfusion continue | LV etl.C

Mylan®*200 mg
ampoule de 4cc

toute les 30 min
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I.C Période et lieu de I’expérimentation

L’étude expérimentale s’est effectuée au service de pathologies des carnivores, de 1’institut
des sciences vétérinaires-Tiaret-, sur une période de sept mois, allant de la mi-septembre de

I’année 2011, a la mi-avril 2012.
I.D Méthode de travail

L’animal recus en clinique bénéficie en premier lieu d’un examen clinique général, qui
s’intéresse en priorité a I’auscultation de I’appareil cardio-respiratoire, prise de température,
examen des muqueuses, estimation du degré de déshydratation, et appréciation de la gravité
des lésions , pour évaluer en dernier lieu 1’état général du patient et déterminer le degré de
gravité d’un éventuel état de choc, qui conditionnera par la suite la démarche thérapeutique
avant, pendant, et apres la fin de I’acte chirurgical, et I’indication immédiate, ou différée de

’acte opératoire.

Chaque patient est mentionné sur une fiche clinique, qui comprend : tous les renseignements
concernant 1’animal (Nom, Espéce, Race, Age, Robe), les paramétres releveés a I’examen
clinique, date de réception du sujet, diagnostic, et traitement. Ainsi qu’une fiche de suivi post-

opératoire, pour tous les cas hospitalises ou non aprés 1’acte chirurgical.

L’intervention chirurgicale se déroulait dans une salle réservée aux actes opératoires au sein
du service de pathologie des carnivores, sous anesthésie générale, et perfusion parentérale,
immeédiatement ou aprés préparation pré-opératoire (tranquillisation, rasage, désinfection du
site opératoire). La technique opératoire varie en fonction du type de lésion, sa gravité, et sa

localisation.

L’intervention terminée, le patient est transporté vers la salle de réanimation pré chauffée,
toujours sous perfusion, avec administration de substances anti infectieuses et anti-

inflammatoires, et mis & chaud sous une lampe a infrarouge ou prés d’une source de chaleur.

A noter que la durée d’hospitalisation peut aller de quelques jours a plusieurs mois apres

I’acte opératoire.

Enfin, un suivi post-opératoire, précoce et lointain est effectué dans chaque cas, jusqu’a

rétablissement complet (des rendez-vous sont fixés au propriétaire).
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11/ RESULTATS

Tableau 14 : Les cas d’urgences recus en clinique et leur motif de consultation

Cas Espéce /Race Age Sexe Date de Motif de Diagnostic Orientation en
réception consultation clinique chirurgie
Présence d’une | Tumeur Différée
Masse mammaire (pour nécessité
prurigineuse au | circonscrite d’un traitement
Cas N°01 Canine/croisé 9 ans Femelle 18/09/2011 niveau de la ulcérée. médicale pré
Berger Allemand région Probablement chirurgical)
mammaire adénome
thoracique. mammaire.
Apparition
datant de 1
mois et demi.
Masse au Prolapsus Différée
Canine/Braque niveau de la vaginale type (pour nécessité
Cas N°02 Allemand 2 ans Femelle 02/10/2011 région vaginale | Il avec zone de | d’un traitement
datant depuis nécrose médicale pré
10 jours chirurgical)
Présence d’une | Hernie Immédiate
Cas N°03 Canine/ berger 4 ans Femelle 04/10/2011 masse inguinale
d’atlas fluctuante avec | Importante.
contenu plus au
moins dure a la
palpation, de
volume
important au
niveau de la
région inguinale
Le cas date
depuisl année

97




Masses Tumeurs Différéee
multiples au mammaires (pour cause de
niveau de la multiples, la nécessitée de
région multifocale, réaliser un
Cas N°04 Canine/ croisé +10 ans Femelle 09/10/2011 abdominale, ulcérées. traitement
Berger Allemand localisé au Avec réaction stabilisateur)
niveau des inflammatoire
chaines et écoulement
mammaires purulent.
Cataracte
bilatéral
Souffle
systolique de
régurgitation
associé a une
arythmie
ventriculaire.
Infection grave | Complication
Cas N°05 Canine/ Pitbull 5 mois Femelle 20/10/2011 avec absence du | postopératoire Immeédiate
cartilage apres otéctomie.
externe des
deux oreilles.
datant de 48H
Trauma grave Plaie par
au niveau de morsure avec
Cas N°06 Canine/ Locale 15 ans Male 23/10/2011 I’ceil droit et le | atteinte de la Immédiate

cou avec cedéme
suite a une
morsure

datant depuis
48H

paupiére
inferieure et de
la troisieme
paupiere
(chien
régulierement
vaccine).

98




Réapparition de | récidive du
Cas N°07 Canine/Braque 2ans Femelle 16/11/2011 la masse au prolapsus Immédiate
Allemand niveau vaginale | vaginale apres
apreés 45jrs du réduction
premier manuelle
traitement.
Plaie profonde | Plaie grave
étendue au étendue avec
Canine/ Chien de niveau du perte de
Cas N°08 chasse croisé 9 mois Male 17/11/2011 pourtour du cou | substance et Immédiate
en région atteinte de la
craniale couche
provoquée par | profonde
un collier trop (épiderme,
serré non pannicule et
adapté (corde muscle) avec
en nylon). surinfection
Déformation de | Fracture
la méachoire longitudinale de
inferieure avec | la méchoire
Iésion oculaire inferieure
d’origine (Partie molle
Féline/ Chat de traumatique. sous linguale),
Cas N°09 gouttiére(Locale) | + 3ans Male 05/12/2011 depuis 72H avec Immédiate
surinfection
secondaire
(stomatite
purulente) et
blépharite
traumatique
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Plaie au niveau | Plaie
Cas N°10 Canine/Locale 6ans Male 06/12/2011 de la phalange | accidentelle au
du membre niveau de la
postérieur droit | 4eme phalange | Immédiate
latérale droite.
Plaie cutanée Plaie
infectée au traumatique
niveau du cou ancienne, grave
avec odeur avec présence
Cas N°11 Canine/Locale +1an Male 11/12/2011 nauséabonde d’une chaine Immeédiate
(Collier collier
métallique non | implantée avec
adapté). formation de
tissus
cicatricielle.
Plaie
surinfectée.
Trauma au Plaie
Cas N°12 Canine/Berger 2 ans Male 22/12/2011 niveau de traumatique
croisé Poreille gauche | de I’oreille Immédiate
suite a un gauche
bandage avec perte de
compressif substance.
Plaie grave au Membre Différée pour
niveau du postérieur cause de la
Cas N°13 Féline/ Locale +lan Male 31/01/2012 membre gangréné nécessité de
postérieur droit | Nécessitant une | réaliser un
avec absence amputation traitement
d’une partie du visant a

tibia suite a une
fracture et une
réduction mal
réalisée.

stabiliser 1’état
de ’animal.
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Plaie profonde | Multiples plaies
Cas N°14 Canine/Locale +2ans Femelle 15/02/2012 suite a des accidentelles Immeédiate
morsures au par morsure
niveau de la (par un chien
région du dos et | réguliérement
de la cuisse vaccineg), avec
gauche datant infection.
d’une semaine.
Anorexie depuis | Gestation, avec
trois jours avec | dystocie.
Cas N°15 Féline/ Locale +lan Femelle 05/03/2012 ballonnement Immeédiate
abdominal et
écoulement
vaginal
sanguinolent
Dystocie avec Dystocie
Cas N°16 Féline/ Locale 10 mois Femelle 14/03/2012 non expulsion d’origine Immédiate
des chatons maternelle
datant de 12H (Par
apres le début insuffisance
dela d’effort
contraction d’expulsion)
abdominale
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Tableau 15 : Démarche thérapeutique de chaque cas clinique et son devenir

Nature de Durée de
Patient/Nom Pré opératoire I’intervention Suivi post opératoire I’hospitalisation Devenir du patient
chirurgicale
Cas N°01 18/09/2011 Ablation chirurgicale | 23/01/2011 Pas d’hospitalisation Rétablissement et

- Désinfection et isolée de la masse - Désinfection et (Suivi par rendez- début de cicatrisation
nettoyage tumorale au niveau de | nettoyage vous). de la plaie.
- Application de la région thoracique - Perfusion
pommades externes gauche. 24/01/2012
- Corticothérapie - Désinfection et
- Antibiothérapie nettoyage
22/09/2011 - Antibiothérapie
- Tranquillisation 26/01/2012
- Nettoyage et - Désinfection et
désinfection nettoyage
- Antibiothérapie - Antibiothérapie
26/11/2011 29/01/2012
- Antibiothérapie - Ouverture de la plaie
- Diurétique par automutilation
05/10/2011 - Désinfection et

22/01/2012

- Méme traitement

05/01/2012

-Corticothérapie
- Antibiothérapie

17/01/2012

- Antibiothérapie
- Anti-inflammatoire
non stéroidien

18/01/2012

- Antibiothérapie

19/01/2012

- Antibiothérapie
- Vitaminothérapie

nettoyage

- Parage de la plaie
- Sutures en points
simples

- Antibiothérapie
30/01/2012

- Désinfection et
nettoyage
01/02/2012

- Méme traitement
02/02/2012

- Désinfection locale
- Corticothérapie

- Antibiothérapie
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- Tranquillisation - Diurétique
- Anesthésie générale - Bandage
- Analeptique 09/02/2012
cardiaque - Désinfection et
- hémostatique. nettoyage
- Perfusion - Antibiothérapie
- Anxiolytique - Application de
pommades externes
- Antibiothérapie
14/02/3012
- Antibiothérapie
02/10/2011 Réduction manuelle 03/10/2011 Quatre jours Rétablissement de
- Diurétique de la masse apres - Perfusion Date de sortie le I’état de I’animal
- Corticothérapie lavage par une - Corticothérapie 06/10/2011

- Application de
pommade a base
d’antibiotique et anti-
inflammatoire

solution iodée et
ablation chirurgicale
d’une partie nécrosée
dont la réduction été

- Hémostatique

- Vitaminothérapie
04/10/2011

- Vitaminothérapie

Cas N°02 - Antibiothérapie impossible, avec - Antibiothérapie
03/10/2011 sutures vulvaire en - Hépato protecteur
- Tranquillisation « U », sous anesthésie | - Perfusion
- Perfusion générale. 05/10/2011
- Anesthésie - Antibiothérapie
Cas N°03 04/10/2011 - Ablation de la rate 05/10/2012 Pendant 47 jours Rétablissement
- Perfusion ectopiée - bandage compressif | (date de fin complet de ’animal
Date de l’intervention | (Splénectomie) autour de ’abdomen. | d’hospitalisation le
le 05/10/2012 - Vidange et remise en | - Vitaminothérapie 21/12/2011).

- Tranquillisation
- Anesthésie géenérale

place de la vessie
ectopiee.

- Remise en place des
intestins

-Suture de I’anneau
inguinale par des
points simple et un
surjet point d’arrét

- Perfusion

- Antibiothérapie

- Corticothérapie
06/10/2011

- Vitaminothérapie
- Perfusion

- Corticothérapie

- Antihémorragique
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(fil non résorbable).
-Suture de la peau par
point simple séparé.

- Antibiothérapie
07/10/2011

- Perfusion

- Antibiothérapie

- Vitaminothérapie

(aliment liquide)
10/10/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Antibiothérapie

- réintroduction de

11/10/2012
- Antibiothérapie
13/10/2012
- Perfusion

- reprise de I’appétit.

I’alimentation solide.

Cas N°04

09/10/2011

- Antibiothérapie
- Corticothérapie
- Diurétique

12/10/2011

- Antibiothérapie
- Corticothérapie
- Diurétique

18/10/2011

- Antibiothérapie
- Diurétique

23/10/2011

- Corticothérapie
- Antibiothérapie

30/10/2011

- Méme traitement
02/11/2011
- Méme traitement

Intervention
chirurgicale non
réalisée a la fin de
suivis médicale en
raison de la non
présentation de
I’animal par le
proprio ;

le cas était présenté
une deuxiéme fois le
27 /02/2012 recgus
dans un état grave
compliqué (ulcération
profonde et choc
septique)

Pas de suivi
postopératoire

Pas d’hospitalisation

Euthanasie de

I’animal le
27/02/2012
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09/11/2011

- Corticothérapie
- Antibiothérapie
15/11/2011

- Corticothérapie
- Antibiothérapie
- Diurétique

23/11/2011

- Corticothérapie
- Antibiothérapie

Cas N°05

20/10/2011

- Tranquillisation

- Rasage

- Antisepsie de la plaie
- Anesthésie générale

- Section chirurgicale
du tissu nécrosé
auriculaire(Peau)

- Désinfection de la
plaie

- Revitalisation des
bords de la plaie
auriculaire

- sutures en point

« U » perpendiculaires
renforcées par des
points simples

20/10/2011

- Application de
pommades
antiseptiques

- Bandage compressif
de 12H

- Corticothérapie

- Antibiothérapie
26/10/2011

- Tranquillisation

- Désinfection et
nettoyage local

- Application de
pommades
cicatrisantes

- Corticothérapie

- Antibiothérapie

- Bandage compressif
Retrait du bandage
27/10/2011

Pas d’hospitalisation
(Suivi par rendez-
vous) et
recommandation au
propriétaire
d’appliquer une
pommade cicatrisante
et une antisepsie
journaliére pendant
les 10 jrs suivant la
correction
chirurgicale.

Cicatrisation de la
plaie et rétablissement
de I’état de I’animal
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Cas N°06 23/10/2011 - Exérése chirurgicale | 23/10/2011 Pas d’hospitalisation | Cicatrisation de la
- Tranquillisation de la paupiére - Application de (suivi par Rendez- plaie par
- Antisepsie de la plaie | inferieur endommagé | pommades externes vous) bourgeonnement
- Rasage a la en totalité et de la - corticothérapie et Rétablissement
périphérie de I’ceeil troisieme paupiére antibiothérapie locales complait aprés 15 jrs .
- Anesthésie générale. | - Parage de la plaie, et | en péri-oculaire
élimination des tissus | - Corticothérapie et
Nécrosés antibiothérapie par
- Sutures en points voie générale
simple sépares. 25/10/2011
- Rincage de I’ceil au - Nettoyage et
sérum physiologique désinfection de la plaie
au cour et aprés ’acte | - Application de
opératoire pommades externes
- Corticothérapie et
antibiothérapie
27/10/2011
- Mé&me traitement
02/11/2011
- Mé&me traitement
Cas N°07 16/11/2011 - Anesthésie générale | 16/11/2011 Neuf jours Date de Rétablissement
- Perfusion - Exérése chirurgicale | - Application de sortie le 24/11/2011 complet de I’état de
- Tranquillisation de la masse vaginale pommades I’animal
- hémostatiques prolabée aprés antiseptiques
- Vitaminothérapie sondage vésical - Perfusion

- Sutures en points
simples séparés en
méme temps que
Pexérése.
-suppression totale de
la masse vaginale
prollabé.

- Mise en évidence de
la vessie prollabée en
méme temps que le

- Sondage vésical

- Antibiothérapie
- Corticothérapie
18/11/2011

- Sondage vesicale
- Antibiothérapie
- vitaminothérapie
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vagin, et du conduit
urétral ainsi que les
ligaments suspenseurs
de la vessie.

- Réduction du
prolapsus vésical
apres avoir supprimé
la partie vaginal
prolabée.

- Hydro propulsion
rétrograde une fois la
vessie mise en place
afin qu’elle retrouve
sa position d’origine
-Sonde vésicale mise
en place pendant les
48 heurs suivant I’acte
chirurgicale.

19/11/2011

Miction s spontané
reprise

méme traitement sauf
sondage.
20/11/2011

- Vitaminothérapie
- Antibiothérapie
21/11/2011

- Méme traitement
22/11/2011

- Antibiothérapie
23/11/2011

- Antibiothérapie
24/11/2011

- Antibiothérapie

Cas N°08

17/11/2011

- Tranquillisation

- Rasage et nettoyage
du pourtour de la
plaie.

- Anesthésie générale
- Parage chirurgical

- Désinfection et
nettoyage de la plaie

- Sutures en points
simple rapprochés.
-Bandage compressif
renouvelé tout les
jours pendant 4 jours.

17/11/2011

- Application de
pommades
antiseptiques
cicatrisantes

- Bandage compressif
- Antibiothérapie

- Corticothérapie
18/11/2011

- Désinfection et
nettoyage

- Application de
pommades externes
- Corticothérapie

- Antibiothérapie

Huit jours
Date de sortie le
24/11/2011

Cicatrisation et
rétablissement de
I’animal
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- Vitaminothérapie
- Perfusion

- Bandage
19/11/2011

- Méme traitement
20/11/2011

- Désinfection et
nettoyage

- Antibiothérapie

- Vitaminothérapie
21/11/2011

- Méme traitement
22/11/2011

- Désinfection et
nettoyage

- Application de
pommades externes
- Antibiothérapie

- Bandage
23/11/2011

- Méme traitement
24/11/2011

- Désinfection et
nettoyage

- Application de
pommades externes
- Antibiothérapie

Cas N°09

05/12/2011
- Tranquillisation
- Anesthésie générale

Réduction de la
fracture avec sutures
en « U » et sutures de
masse.

- Antibiothérapie
- Corticothérapie

Pas d’hospitalisation
Recommandation au
propriétaire de le
présenté 4 jrs apres
I’acte opératoire.

Cicatrisation et
rétablissement
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Cas N°10 06/12/2011 - Amputation de la - Application de Pas d’hospitalisation Rétablissement
- Tranquillisation derniére phalange pommades externes complet. 2 jrs apres.
- Anesthésie locale - Sutures en point - Corticothérapie
simples - Antibiothérapie
- Diurétique
Cas N°11 11/12/2011 - Exérése chirurgicale | 11/12/2011 Cinq jours Cicatrisation de la
- Tranquillisation de la plaie avec retrait | - Application de Date de sortie le plaie et rétablissement
- Anesthésie générale | de la chaine pommades externes 15/12/2011 de ’animal
10 415 minutes apres | métallique. - Bandage
sédation. - Désinfection et - Antibiothérapie
nettoyage. - Corticothérapie
- Sutures en points 12/12/2011
simples rapprochés en | - Désinfection et
deux plans (suture du | nettoyage
pannicule, suture de la | - Antibiothérapie
peau). - Bandages
13/12/2011
- Méme traitement
14/12/2011
- Méme traitement
15/12/2011
- Antibiothérapie
- Pommades externes
Cas N°12 22/12/2011 - Parage chirurgical 22/12/2011 Pas d’hospitalisation Rétablissement de
- Tranquillisation - Sutures de la plaie - Antibiothérapie I’animal.
- Désinfection et avec points simples - Corticothérapie
nettoyage séparés
Cas N°13 31/01/2012 - Amputation du 10/02/2012 Dix sept jours Mort de ’animal
- Désinfection et membre au niveau de | - Désinfection et le 17/02/2012
nettoyage P’articulation fémoro- | nettoyage
- Perfusion radiale, - Perfusion

- Corticothérapie
- Antibiothérapie

01/02/2012

- Désinfection et

-Syncope opératoire
qui & nécessitée une
réanimation par
massages cardiaques

- Vitaminothérapie
- Corticothérapie

- Antibiothérapie
11/02/2012
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nettoyage

- Corticothérapie
- Antibiothérapie
02/02/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Corticothérapie
- Antibiothérapie
- Perfusion
07/02/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Corticothérapie
08/02/2012

- Méme traitement
09/02/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Tranquillisation
- Anesthésie générale
- Anesthésie locale

et injection
intracardiaque de
Dopamine® et
Solumedrol®, et
reprise de ’animal
apres 45 minutes
NB : I’animal était
nourri par sonde
cesophagienne.

- Méme traitement

- Sondage ;esophagien
12/02/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Perfusion

- Vitaminothérapie

- Corticothérapie

- Antibiothérapie

- Application de
pommades externes

- Sondage eesophagien
13/02/2012

- Méme traitement
14/02/2012

- Antibiothérapie

- Vitaminothérapie

- Application de
pommades
cicatrisantes

- Sondage ;esophagien

15/02/2012
- Méme traitement
- Perfusion
16/02/2012
- Perfusion
- Sondage
Cas N°14 15/02/2012 - Exérése chirurgicale | 15/02/2012 Quatorze jours Bonne évolution de la
- Tranquillisation des plaies et antisepsie | - Corticothérapie Date de sortie le plaie et cicatrisation
- Rasage, désinfection | - Application de - Analeptique 28/02/2012 avec absence
et nettoyage pommades cardiaque d’infection.
- Anesthésie générale | antibiotiques - Antibiothérapie
- Greffe de peau - Bandage
(Autogreffe) prélevée | 16/02/2012

de la région du cou

- Désinfection et
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Vue la perte cutanée
importante et
I’impossibilité
d’effectuer des sutures
simples.

nettoyage

- Antibiothérapie

- Corticothérapie

- Diurétique

- Vitaminothérapie
- Bandage
17/02/2012

- Méme traitement
18/02/2012

- Vidange de ’abcés
chaud superficiel

- Antisepsie et
Désinfection

- Antibiothérapie

- Corticothérapie

- Vitaminothérapie
- Application de
pommades externes
19/02/2012

- Méme traitement

20/02/2012

- Désinfection locale
- Application de
pommades

- Antibiothérapie

- Corticothérapie
21/02/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Application de
pommades externes
22/02/2012

- Désinfection et
nettoyage
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- Application de
pommades externes
23/02/2012

- Méme traitement
28/02/2012

- Désinfection et
nettoyage

- Pommades externes

Cas N°15 05/03/2012 Ovario- hystérectomie | - Corticothérapie Hospitalisation Mort de ’animal
- Corticothérapie - Antibiothérapie guelque heure apres
- Perfusion - Analeptique I’intervention suite a
- Anesthésie générale cardiaque un état de choc.
- Diurétigue
Cas N°16 14/03/2012 - Extraction manuelle | - Corticothérapie Hospitalisation Rétablissement

- Tranquillisation
- Anesthésie locale
épidurale sacro-
coccygienne

des chattons avec
échec aprés 10
minutes de tentative

- Anesthésie générale

- ovario-hystérectomie
- Extraction de deux
chatons dont ’un était
viable.

- Chauffage sous
lampe infrarouge

- Sondage avec
administration de lait
aux petits chatons

- Antibiothérapie

- Vitaminothérapie

pendant 6 heurs.

complet de I’animal
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Tableau 16 : Les molécules médicamenteuses utilisées en pré et en post opératoire pour chaque cas clinique

Patient/Nom Molécules utilisées en préopératoire Molécules utilisées en postopératoire
Molécules Dose et voie d’administration Molécules Dose et voie d’administration

Cas N°01 18/09/2011 18/09/2011 23/01/2011 23/01/2011
- Bétadine® - Locale - Bétadine® - Locale
- Déxavet® / Aluspray® - Locale - Sérum glucosé 5%® - 250ml/ L.V (perfusion en
- Cortaméthasone® -1,5ml/ I.M - Sérum salé ® lheurs)
- Pen-Hista-Strep ® -25ml/IM 24/01/2012 - 250ml/1.V (perfusion en
22/09/2011 22/09/2011 - Bétadine® lheurs)
- Calmivet® -0,5ml/ LV - Pen-Hista-Strep® 24/01/2012
- Bétadine®/ Déxavet® / - Locale 26/01/2012 - Locale
Aluspray® -4ml/ LM - Bétadine® -iml/I.M
- Pen-Hista-Strep ® - Pen-Hista-Strep® 26/01/2012
26/11/2011 26/11/2011 29/01/2012 - Locale
- Pen-Hista-Strep ® -1ml/ 1I.M - Bétadine® -1ml/I.M
- Diurizone® -15ml/ I.M - Pen-Hista-Strep® 29/01/2012
05/10/2011 05/10/2011 30/01/2012 - Locale
- Méme traitement - Mémes doses - Bétadine® -0,5mli/I.M
05/01/2012 05/01/2012 - Alluspray® 30/01/2012
-Solupred®/ Prednisolone® | -30-40-60 mg/ j/ 6jrs / orale 01/02/2012 - Locale
- Clamoxyl® - 5mg/kg /Voie orale - Méme traitement - Locale
17/01/2012 17/01/2012 02/02/2012 01/02/2012
- Pen-Hista-Strep ® -15ml/I.M - Bétadine® - Méme traitement
18/01/2012 18/01/2012 - Déxaméthazone® 02/02/2012
- Pen-Hista-Strep ® -05ml/IM - Longamox® - Locale
19/01/2012 19/01/2012 - Diurizone® -0,5ml/I.M
- Pen-Hista-Strep ® -1,5ml/I.M 09/02/2012 -0,5ml/ LM
- Fercobsang® - Voie orale - Bétadine® -0,5ml/s/c
22/01/2012 22/01/2012 - Pénikel® 09/02/2012
- Calmivet® -0,5ml/I.M - Déxamet®/Antipietin® - Locale
- Vétécardiol ® -2ml/1LV - Fatromycine® - Locale
- Dycinone® -2ml/1.vV 14/02/3012 - Locale
-Sérum Glucosé - 350ml/ 1.V (perfusion en - Fatromycine® -1,5ml/ LM
- Sérum salé lheurs) 14/02/3012
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- Valium® - 150mI/1.V (perfusion en -2ml/1.M
- Kétamine® (10 min aprés lheurs)
sédation ) -0,5ml/ 1.V
- 3ml/I.M
Cas N°02 02/10/2011 02/10/2011 03/10/2011 03/10/2011
- Diurizone® -1ml/I.M - Sérum glucosé® - 150ml/ 1.V, 150ml/ s/c
- Dexamet® -2ml/I.M - Déxaméthazone® -1,5ml/ 1LV
- Dexavet®/Antipietin® - Locale - Dycinone® -4ml/ I.M
- Pen-Hista-Strep® -1ml/1.M -VitC® -2ml/1.M
03/10/2011 03/10/2011 04/10/2011 04/10/2011
- Calmivet® -0,5ml/I.M - Fercobsang® -2ml/ s/c
- Sérum glucosé® - 250 ml L.V(perfusion en -VitC® -1ml/ 1M
- Kétamine®(10 min apreés lheurs) - Pen-Hista-Strep® -05ml/ LM
sédation ) -1,5ml/ IL.M - Sérum glucosé 5%® - 450ml/ s/c
05/10/2011 05/10/2011
- Pen-Hista-Strep® -0,5ml/ LM
Cas N°03 04/10/2011 04/10/2011 05/10/2012 05/10/2012
-Sérum Salé® - 100 ml/ 1.V (perfusion en -Vit C ®+ Corthamétazone® | -3 ml/ LV
- Gélofusine® lheurs) - Gélofusine® - 150 ml/ L.V (pendant 5min)
05/10/2012 - 100 ml/1.V( pendant 5min) - Sérum glucosé® - 250ml/ 1.V (perfusion en
- Calmivet® 05/10/2012 - Pen-Hista-Strep® lheurs)
- Kétamine®(10 min apres -2,5ml/1.V 06/10/2011 -2ml/I.M
sédation ) -4ml/I.M -VitC® 06/10/2011
- Sérum glucosé ® -4ml/1.V
- Gélatine fluide® - 250ml/ 1.V (perfusion en
- Déxaméthazone® lheurs)
- Dycinone® - 60ml /1.V(pendant 5min)

- Pen-Hista-Strep®

07/10/2011

- Sérum glucosé®

- Pen-Hista-Strep®
- Vit B12®

- Fer®

10/10/2012

- Bétadine®

-1ml/LV
-4ml/ 1LV
-1ml/ LM

07/10/2011

- 250ml/ 1.V (perfusion en
lheurs)

-0,5ml/I.M

-3ml/slc
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- Pen-Hista-Strep®

11/10/2012

- Pen-Hista-Strep®

13/10/2012

- Sérum glucosé®
- Gélatine fluide®

-4ml /slc
10/10/2012

- Locale
-0,5ml/IL.M
11/10/2012
-0,5ml/IL.M

13/10/2012

- 250 ml/ 1.V (perfusion en
lheurs)
- 150ml perfusion de 15min

Cas N°04

09/10/2011

- Longamox®

- Déxaméthazone®
- Diurizone®
12/10/2011

- Pen-Hista-Strep®
- Déxaméthazone®
- Diurizone®
18/10/2011

- Longamox®

- Diurizone®met
23/10/2011

- Déxmet®

- Pen-Hista-Strep®
30/10/2011

- Méme traitement
02/11/2011

- Méme traitement
09/11/2011

- Dexa-Al®

- Pen-Hista-Strep®

15/11/2011

- Déxamet®
- Pen-Hista-Strep®
- Diurizone®

09/10/2011

- 3ml/ slc
-2ml/ slc
-1ml/slc
12/10/2011
-1,5ml/1L.M
-3ml/ I.M
-1ml/ I.M
18/10/2011
-1ml/I.M
-3ml/ I.M
23/10/2011
-1ml/ .M
-1ml/ I.M
30/10/2011

- Mémes doses
02/11/2011

- Mémes doses
09/11/2011
-2ml/ I.M
-1,5ml/1.M

15/11/2011

-2ml/ slc
-15ml/ I.M
- 1ml/ slc

Pas de suivi postopératoire

Pas de suivi postopératoire
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23/11/2011 23/11/2011
- Déxamet® -3ml/I.M
- Pen-Hista-Strep® -1,5ml/ IL.M
Cas N°05 20/10/2011 20/10/2011 20/10/2011 20/10/2011
- Calmivet® -25ml/ LV et1,5ml/I.M - lodovet®/ Oxyde de zinc® - Locale
- Bitadine® - Locale - Déxamet® -2ml/ 1M
- Kétamine®(10 min aprés - 2,5 ml/ 1.M (dose unique) - Pen-Hista-Strep® -2ml/ LM
sédation ) 26/10/2011 26/10/2011
- Calmivet® -0,5ml/ LM
- Eau oxygénée® - locale
/ Bétadine® - Locale
- Déxamet® -1ml/ 1M
/Antipiétin®/Antibio A® -2ml/ LM
- Déxa-Al®
- Pen-Hista-Strep®
Cas N°06 23/10/2011 23/10/2011 23/10/2011 23/10/2011
- Calmivet® -0,7ml/ 1.V - lodovet®/ Oxyde de zinc® | - Locale
- Bitadine® - Locale - Déxamet®/ Pen-Hista- - Péri-oculaire
- Kétamine®(10 min aprés - 2ml/ 1.M (dose unique) Strep® -15ml/ 1M
sédation ) - Pen-Hista-Strep® -1ml/ I.M
- Déxamet ®
25/10/2011 25/10/2011
- Bétadine® - Locale
- AntibiocA® - Locale
/lodovet®/Déxavet® -2ml/ I.M
- Pen-Hista-Strep® -2ml/ ILM
- Déxamet-Al®
27/10/2011
- Méme traitement 27/10/2011
02/11/2011 - Mémes Doses

- Méme traitement

02/11/2011

- Mémes Doses
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Cas N°07 16/11/2011 16/11/2011 16/11/2011 16/11/2011
- Gélofusine® - 50ml/ 1.V(pendant 5min) - Bioderm® - Locale
- Sérum salé® - 500ml/ 1V (perfusion en - Penistrep® -1,5ml/I.M
- Calmivet® lheurs) - Déxamet-Al® -2ml/ LM
- Dicynone® 2ml /1.V 18/11/2011 18/11/2011
-Vita C® aml/ LV - Penistrep® -1,5ml/1.M
2ml/ LV - Fercobsang® - 2ml/s/c
19/11/2011 19/11/2011
- Méme traitement - Mémes doses
20/11/2011 20/11/2011
- Fercobsang® -2ml/ s/c
- Pen-Hista-Strep® - 1cc/I.M
21/11/2011 21/11/2011
- Méme traitement - Mémes doses
22/11/2011 22/11/2011
- Penistrep® -1mi/ LM
23/11/2011 23/11/2011
- Pen-Hista-Strep® -0,5ml/1L.M
24/11/2011 24/11/2011
- Longamox® -2ml/1.M
Cas N°08 17/11/2011 17/11/2011 17/11/2011 17/11/2011
- Calmivet® -2ml/ 1LV - Déxamet®/ Bioderm® - Locale
- Bitadine® - antisepsie locale - Pen-Hista-Strep® -1,5ml/1.M
- Déxa-Al ® -2ml/ 1M
18/11/2011 18/11/2011
- Bétadine® - Locale
- Déxamet®/ Bioderm® - Locale
- Déxamet-Al® -1.5ml/ 1M
- Pen-Hista-Strep® -1,5ml/ LM
- Fercobsang® -2ml /s/c

- Sérum glucosé®

- 150ml/1.V (perfusion en
lheurs)
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19/11/2011 19/11/2011
- Méme traitement - Mémes doses
20/11/2011 20/11/2011
- Bétadine® - Locale
- Pen-Hista-Strep® -Iml/ 1M
- Fercobsang® -2ml/sl/c
21/11/2011 21/11/2011
- Méme traitement - Mémes doses
22/11/2011 22/11/2011
- Bétadine® - Locale
- lodovet®/ Bioderme® - Locale
- Penistrept® -0,5ml/1L.M
23/11/2011 23/11/2011
- Méme traitement - Mémes doses
24/11/2011 24/11/2011
- Bétadine® - Locale
- Eurax® - Locale
- Pen-Hista-Strep® -05mli/ILM
Cas N°09 05/12/2011 05/12/2011 - Pen-Hista-Strep® -1ml /I.M
- Calmivet® -1ml/I.M - Dexaméthazone® -1ml/ 1M
- Kétamine® (10 min apreés -1,5ml/ 1M
sédation)
Cas N°10 06/12/2011 06/12/2011 - Déxavet ®/Bioderme® - Locale
- Calmivet® -Iml/1.M - Déxamet® -15ml/1L.M
- Xylocaine 2%® - 3ml/ Locale - Pen-Hista-Strep® -iml/ LM
- Diurizone® -0,5ml s/c
Cas N°11 11/12/2011 11/12/2011 11/12/2011 11/12/2011
- Calmivet® - 7ml /1.M (agressivité - Déxavet®/Bioderme®/ - Locale
- Kétamine®(10 min apres exageérée) Oxyde de zinc® -1,5ml/1.M
sédation) -1,5ml/IL.M - Pen-Hista-Strep® -1ml /LM
- Déxaméthazone® 12/12/2011
12/12/2011 - Locale
- Bétadine® -1,5ml/1.M

- Pen-Hista-Strep®
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13/12/2011 13/12/2011
- Méme traitement - Mémes doses
14/12/2011 14/12/2011
- Méme traitement - Mémes doses
15/12/2011 15/12/2011
- Pen-Hista-Strep® -1,5ml/1.M
- lodovet®/ Bioderme® - Locale
Cas N°12 22/12/2011 22/12/2011 22/12/2011 22/12/2011
- Calmivet® -2,5ml/ 1M - Pen-Hista-Strep® -2ml/ .M
- Bitadine® - antisepsie locale - Déxamet® -2ml/I.M
Cas N°13 31/01/2012 31/01/2012 10/02/2012 10/02/2012
- Bétadine® - Locale - Bétadine® - Locale
- Sérum salé® - 60 ml/s/c - Sérum glucosé® - 150ml/ s/c
- Sérum glucosé® - 60ml /s/c - Sérum salé - 150ml/ s/c
- Déxaméthazone® -0,4ml/ I.M - Fercobsang® -2ml s/c
- Pen-Hista-Strep® -0,2ml/ 1L.M -VitC® -1ml/s/c
01/02/2012 01/02/2012 - Méthio B12 -1ml/slc
- Bétadine® - Locale - Déxaméthazone® -0,5ml/I.M
- Déxaméthazone® -0.2ml/ .M - Gentamycine 80mI® -2ml/1.M
- Pen-Hista-Strep® -0.2ml /LM 11/02/2012 11/02/2012
02/02/2012 02/02/2012 - Méme traitement - Mémes doses
- Bétadine® - Locale 12/02/2012 12/02/2012
- Déxaméthazone® -0.2ml/ .M - Bétadine® - Locale
- Pen-Hista-Strep® -0,2ml / I.M - Sérum glucosé® - 150ml/ s/c
- Sérum glucosé® - 60ml/ s/c - Sérum salé - 150ml/ s/c
07/02/2012 07/02/2012 - Fercobsang® -2ml /s/c
- Bétadine® - Locale -VitC® -1ml/ slc
- Déxaméthazone® -0,2ml/IL.LM - Méthio B12 -1ml/slc
08/02/2012 - Déxaméthazone® -0,5ml/I.M
- Méme traitement 08/02/2012 - Pen-Hista-Strep® -0,2ml/I.M
09/02/2012 - Mémes doses - lodovet®/ Bioderme® - Locale
- Bétadine® 09/02/2012 13/02/2012 13/02/2012
- Calmivet® - Locale - Méme traitement - Mémes doses
- Kétamine®(10 min apres -0,5ml/I.M 14/02/2012 14/02/2012
sédation) -3ml/ LM - Pen-Hista-Strep® -0,2ml/1.M
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- Xylocaine 2% - 40mg/ml Locale -VitC® -1ml/slc
- Fercobsang® -2ml/sl/c
- lodovet®/ Bioderme® - Locale
15/02/2012 15/02/2012
- Méme traitement - Mémes doses
- Sérum glucosé 5% ® - 20ml/ slc
16/02/2012 16/02/2012
- Sérum glucosé 5%® -20ml / slc
Cas N°14 15/02/2012 15/02/2012 15/02/2012 15/02/2012
- Calmivet® -1ml/ LM - Déxaméthazone® -2ml/ LM
- Betadine/ Dermobactere® | -antisepsies locale - Frecardyl® -2ml/ LM
- Dexavet®/ Antipietin® - Locale - Pen-Hista-Strep® -2ml/ LM
- Kétamine®(10 min apreés -5ml/1.M 16/02/2012 16/02/2012
sédation ) - Dermobactere®/ Bétadine® | - Locale
- Fatromycine® -2ml/ IL.M
- Métronidazol® -1iml/ LM
- Diurizone® -1ml/ s/c
- Fecrobsang® -2ml/ s/c
17/02/2012 17/02/2012
- Méme traitement - Mémes doses
18/02/2012 18/02/2012
- Dermobactere®/ Bétadine® | - Locale
- Pen-Hista-Strep® -2ml/ ILM
- Diurizone® -1ml/ s/c
- Fecrobsang® -2ml/ IL.M
- lodovet®/ Bioderme®/ - Locale
Oxyde de zinc®
19/02/2012 19/02/2012
- Méme traitement - Mémes doses
20/02/2012 20/02/2012
- Bétadine ® - Locale
- Bioderme ® - Locale
- Amoxyciline ® -3ml/ LM
- Métronidazol ® -iml/ LM
21/02/2012 21/02/2012
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- Bétadine ® - Locale
- lodovet ®/ Bioderme ® - Locale
22/02/2012 22/02/2012
- Bétadine ® - Locale
- lodovet ®/ Bioderme ® - Locale
23/02/2012 23/02/2012
- Méme traitement - Mémes doses
28/02/2012 28/02/2012
- Bétadine ® - Locale
- lodovet ®/ Bioderme ® - Locale
Cas N°15 08/03/2012 08/03/2012 - Colvasone® -1ml/ 1M
- Colvasone® -0,1ml/ .M - Frécardyl® -1ml/I.M
- Sérum glucosé® - 70ml/ slc - Dimason® -0,Aml/ I.M
- Kétamine® (10 min apres -0,1ml LM
sédation)
Cas N°16 14/03/2012 14/03/2012 - Déxaméthazone® -0,5ml/1.M
- Lidocaine® - 1ml/ Epidurale - Sondage avec - Sondage avec
- Kétamine® (10 min apres -0,5mlIL.M administration de lait aux administration de lait aux

sédation)

petits chattons
- Longamox®
- Fercobsang®

petits chatons
-0,5ml/I.M
- 1ml/slc
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111/PHOTOS ET DESCRIPTION

Photos N°02: Prolapsus vaginal de troisieme degré
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Photo N°04: Incision de la paroi vaginale avec mise en évidence d’une vessie prolabée.
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Institut vétérinaire de Tiaret
Service des pathologies des carnivores
Année 2011-2012

Dr. Slimani Khaled

Photos N°05 : Suppression totale de la masse vaginale prolabée.

Photos N°06 : sutures des vulves par des points en u et mise en place d'une sonde vésicale
apres réduction du prolapsus
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Photos N°07 : 12 heures aprés réduction chirurgicale du prolapsus
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Photos N°08 : Chienne présentant une masse volumineuse au niveau de la région inguinale.

Photos N°09 : Mise en évidence d'une masse fluctuante avec contenu plus ou moins dure a la
palpation.

126



ision

‘inc

ted

du si

limitation

é

°10:D

Photos N

iaire.

dence du sac hern

7

ISE en evi

franche de la peau et mi

Ision

Photos N°11 : Inc

127



Institut vét%ri ‘
Service des pa
née 2011-201 5
,9'* Slimani Khaled : '\ g
| B ». » : i

a

. Slimani Khaled

r
- - -

Photos N°13 : Préparation a la splénectomie.
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Photos N°14 : Apres réduction des organes ectopiques et fermeture de I'anneau herniaire par
surjet point d'arrét.

Photos N°15 : Suture de la peau par des points simples séparés (fin de la réparation
chirurgicale).
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Photos N°16 : 24 heures apres l'acte chirurgical.
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Photos N°17 : Absence du cartilage externe de I'oreille avec surinfection.
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Photos N°18 : Aprés parage et élimination des tissus nécroses (revitalisation).
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Photos N°19 : Sutures par points simples séparés.

Photos N°20 : Fin de la réparation chirurgicale des deux oreilles et mise en place d'un
bandage.
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Photos N°22: Lésions graves de la paupiére inferieure avec surinfection.

133



}:‘_s f“" .‘."-l' A

'ipgt’lﬁl}im ire de Tiaret SR
:H’ilg’s. pathologies des carnivores
Ge2012012

ani Khaled

o

Rk NN R
SRR SRR X S

Photos N°24: Exérese chirurgicale de la paupiére inferieure.
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Photos N°26 : Suture des plans superficiels par des points simples sépares.
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Photos N°27 : sutures en points simples séparés a la fin de I'acte chirurgical.
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Photos N°28 : Chien présentant une plaie grave au niveau du cou par un collier en nylon non
adapte.

Photos N°29 : Appreéciation de la profondeur de la plaie.
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Photos N°31 : Aprés rasage et antisepsie.
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Photos N°32 : Parage de la plaie et élimination des tissus nécrosés.
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Photos N°33 : Plaie apreés revitalisation.
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Photos N°35 : Mise en Place d'un bandage apres désinfection.
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Photos N°36 : Plaie 12h apres réparation chirurgicale.
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Photos N°37 : Chat présentant une fracture longitudinale de la machoire inferieure (Partie
molle sous linguale), avec surinfection secondaire.

Photos N°38 : Réduction chirurgicale de la fracture avec sutures en « u » et sutures en masse.
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Photos N°39 : Chat apres réparation chirurgicale.
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Photos N°40 : Multiples plaies accidentelles graves par morsure d'un chien avec infection.

Photos N°41 : Rasage et antisepsie locale des plaies.
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Photos N°42 : Parage et élimination des tissus nécrosés (revitalisation).

Photos N°43 : Plaies apres revitalisation et application de pommades antiseptiques.
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Photos N°44 : Sutures en points simples séparés avec mise en place d'un drain.

Photos N°45 : Greffe de peau prélevée de la région du cou (Autogreffe).
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Photos N°47 : Application de bandage aprés fin de l'intervention chirurgicale.
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DISCUSSION

Notre étude portait sur la gestion médico-chirurgicale des cas cliniques, espéce canine et

féline, d’age et de sexe différents, qui nous a permis de retenir plusieurs observations :

Sur 364 cas présentés pour des motifs de consultation diverses, 16 recus dans un état jugé

critique, ont bénéficiés d’un traitement médico-chirurgical.

Un acte opératoire immédiat était la seule solution thérapeutique dans certains cas. Par contre,
d’autres ont nécessités une stabilisation de leurs paramétres cliniques (traitement adapté selon

I’état hémodynamique), avant I’intervention chirurgicale.

Nous avons aussi remarqué que le traitement médical reste indissociable de ’acte opératoire
dans le cas d’urgence chirurgicale (Fluidothérapie, usage de molécules ayant pour but

d’entretenir les grandes fonctions).

La durée du séjour hospitalier variait en fonction de la gravité des Iésions allant de quelques
jours a plusieurs semaines, voir quelques mois. Par contre, d'autres n’ont pas nécessité une
hospitalisation, vu que leur état été jugé favorable et hors danger. Le suivi post-opératoire été

réalisé sur rendez-vous.

Certaines molécules étaient réservées a quelques cas particuliers : sympathomimétiques
(Dopamine), des sérums (Macromoléculaires : Gélofusine®%*), qui ont été nécessaires voir
obligatoires pour la réanimation medicale, et I’entretien de la fonction cardiorespiratoire,

surtout pour des cas regus en état de choc menacant leur survie en pré et per-opératoire.

Ces observations correspondent parfaitement aux données bibliographiques concernant la
gestion de 1’état de choc et le traitement qui vise a stabiliser I’état de 1’animal, avant, au cour,

et apres un acte chirurgical.

L’¢étude présentait des variétés pathologiques diverses. Chaque cas a bénéficié d’un traitement

médical spécifique, et d’une technique chirurgicale adaptée.

Un équipement adéquat (matériel d’intubation, radiographie, échographie, matériel
d’oxygénothérapie, laboratoire performant...), était bien nécessaire, afin d’évaluer 1’état

clinique de I’animal, et de détecter d’éventuelles 1ésions internes impossibles & mettre en
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évidence par la simple étude clinique. Ceci permettra d’améliorer d’une fagon considérable le

pronostic vital du patient.

Malgré le modeste équipement dont dispose notre institut, des résultats satisfaisants ont éte
obtenus. Sur les 16 cas traités, 13 ont survécus, et se sont complétement rétablis. Deux ont
succombés suite a des complications postopeératoires. Un dernier a nécessité une euthanasie,

vue que son état été jugé inopérable.
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CONCLUSION

La gestion de 1’état de choc et la mise en place d’une réanimation rapide et efficace ,sont les
principales et majeures préoccupations du clinicien vétérinaire face & un animal accidenté,
avant toute autre mesure thérapeutique, vue 1’importance des conséquences métaboliques et
fonctionnelles que peut engendrer cet état de choc, ainsi que leur répercussion sur le pronostic

vital du patient.

« 15 minutes pour agir, parfois beaucoup moins, c¢a ne laisse pas beaucoup de temps pour
réfléchir, chercher une documentation, hésiter...d’ou I’intérét d’avoir immédiatement a

disposition quelques références sures » (d’apres le Congres de Arras du 16/10/05).

Si l'urgence constitue 1’élément majeur face a un animal accidenté, 1’efficacité¢ de
I’intervention ne doit pas €tre négligée, car I’objectif avant tout est d’assurer le rétablissement

et la stabilisation de I’état du patient, ainsi sauver la vie de ce dernier.

C’est pourquoi une bonne connaissance théorique, et un minimum d’équipement de
réanimation mise a la disposition du vétérinaire, sont obligatoires afin que cette intervention

soit la plus salvatrice possible.
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ANNEXES
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ANNEXE 1:

Normes physiologiques

Parameétres

Chien Chat
FC (bpm) G0-120 120-240
FE. {mipm) 10-30 10-30
TRC 1-2s5 1-2s5
PA movenne (mmHg) a0-100 80-100
Pression arténielle systoligue
(mmHg) 110-160 110-160
Pression arténielle diastolique - -
(mmHe) 70-90 70-90
Diurése 1-2 mlkzh 1-2 mlkgh
T°C rectale 37.8-592 38-302
Pa0O: (mmHg) 20-100 20-100
Pa0; / Fi0, 300 = 300
Sp0s = 5a0; 05% = 03%
PaC0O; (mmHg) 35-43 3345
PetCO; (mmHg) 35-45 35-45
FVC 0-5 em HyO
Hématocrite 37-55 % 2545 %
Hematies (1071 5.5-83 3-10
Leucocytes ((10°/1) 6.1-174 3.3-15.4
Lymphocytes (.10°/1) 0.8-36 1.3-7.0
St s 145-450 190-400
Temps de coagulation sur 4.10 min 410 min
tube sec
Antithrombine ITI 30-120 %% 80-120 %
PDF =10 ugl 10 pal
Protéines totales (2/1) 35-80 635-80
Albumine (gT) 2545 22-32
Urge (21) 0.2-0.6 0.20.6
Créatinine {mg/T) 12 =12
Glveemie (g1 1 1
Alat (UTLT) 20 = 80
Assat (ULT) 40-30 40-50
Pal (ULT) 200 = 200
pH sanguin 7.35-7.45 7.353-745
[HCO™ ] (mmol/T) 2227 18-32
[I¥a ] (mmolT) 145-134 151-158
[K'] (mmoll) 4.1-53 3545
Phosphore (mg/T) 25-30 45-80
Calciim (maz1) 90-115 20-115

Caleémie comrigée (mg/1)

Ca— 0.4 * prot tot) + 34
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ANNEXE 2 (Tableau 04) : Estimation du taux de déshydratation

Déshydratation Signes cliniques
< 5% - Non détectable
5% - Perte 1égere de 1’¢lasticité de la peau
6-8% - Persistance du pli de peau

- Enophtalmie éventuelle
- Hausse légere du temps de remplissage capillaire
- Hossibilite de sécheresse des muqueuses

10-12% - La peau tendue reste en place

- Augmentation du temps de remplissage capillaire

- Enophtalmie

- Sécheresse des muqueuses

- Possibilité de signes de choc (tachycardie, pouls faible)

12-15% - Signes de choc
- Collapsus et dépression sévere
- La mort est imminente
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