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INTODUCTION

Le syndrome polyuro-polydipsique est défini par un débit urinaire augmenté, associé
a une augmentation parallele des apports liquidiens par voie orale (quantité d’eau + de 100
ml/kg /jour, et les valeurs usuelles entre 20-40ml/kg/jour).

Si les apports et les pertes urinaires hydriques ne parviennent plus a se compenser
mutuellement, il apparait un trouble de I’hydratation cellulaire qui se traduit en pratique par
un trouble de natrémie et qui peut conduire a des complications majeures.

C’est le signe majeur de soi :

1) Diabeéte insipide ;

2) insuffisance rénale chronique
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A)

Polyurie et polydipsie.
A-1) Définition :

La polyurie est définie comme I'excrétion d’un volume excessif d’urine par unité de temps. Chez le
chien en parle de polyurie pour volume urinaires supérieurs a 50 ml/kg/24H[1].La polyurie accompagne en
principe d’une pollakiurie (fréquence exagérée de miction, mais ne traduit pas toujours en polyurie).

La polydipsie définie chez le chien par une absorption d’eau supérieur a 100ml/kg/24h qui peut
provoquer une polyurie.

La polyurie et polydipsie peuvent étre induites par une sécrétion inadéquate d’ADH, par I'incapacité
des tubules rénaux de répondre a I’ADH, par une diurése osmotique ou par une polydipsie primitive.

Nous envisagerons d’abord les mécanismes physiologiques impliqués dans le maintien de I'équilibre

liquidien et osmotique de I'individu sain.

A-2) considération physiopathologigues :

L’équilibre hydrique est conservé grace a deux mécanismes :

L’adaptation des taux d’ADH et la régulation de la soif.

A-3) Sécrétion de I’hormone antidiurétique ADH :

ADH est secrete au niveau des noyaux de hypothalamus[2], c’est un polypeptide existant dans les
granulations sécrétrices qui est mobilisé au long des annexes jusqu’au lobe postérieur de hypophyse outil
est mis en réserve de I’ADH ,et libére dans la circulation elle gagne le rein ou elle augmente la perméabilité
al’eau et al’'urée des tubes distaux et tubes collecteurs[3-5],elle posséde une demi-vie sanguine (20 min),elle

est métabolise surtout au niveau du foie et du rein.

La sécrétion de I’ADH est régie par la modification de I'os molarité de liquide extracellulaire ou du

volume sanguin [6-7] grace a un systéme d’osmorécepteurs.

Une augmentation de 2a3% d’os molalité plasmatique peut accroitre la sécrétion d’ADH au point
d’inhiber la diurése acquise. Il faut une modification beaucoup plus importante de volume sanguin pour
produire une méme variation de la sécrétion d’ADH [8].

Chez animal prive d’eau la déperdition hydrique obligatoire continue rend le plasma hyper

osmotique. Augmentation de os molalité du LEC stimule les osmorécepteurs cérébraux qui a leur tour



provoque une augmentation de sécrétion de ADH puis augment la perméabilité des tubes distaux et
collecteurs et déclenchent une anti diurése et la restauration éventuelle d’un plasma iso-osmotique [ 9-

10].

Inversement si animale consomme une fort quantité d’eau son plasma devins hypo-osmotique, les
taux d’ADH diminuent la perméabilité des tubes distaux et collecteurs s’est réduite une diurese aqueuse

s’installe.

Les composants hypophysaires aussi bien que les composants rénaux de systeme réagissent en

quelques minutes pour maintenir I’équilibre hydrique.

La sécrétion d’ADH dépend aussi des variations du volume du sang circulant par le biais des barorécepteurs
du systeme circulatoire. En général une augmentation de la pression ou du volume inhibe la libration d’ADH

alors que leur diminution en accroit la quantite.

Les récepteurs es fortes pressions basses se situent dans I'oreillette gauche et dans les veines

pulmonaires [12].

Les barorécepteurs cardio-pulmonaires font partie d’un arc reflexe qui déclenche au niveau du rein
plusieurs compensatrice en réponse de variations du volume sanguin. La voie afférente de cet arc est le nerf
vague la voie efférente implique des mécanismes nerveux et humoraux. Des variations distensions de
I'oreillette gauche enteraient des modifications de la libération d’ADH et activité nerveuse sympathique
rénale [13-14].

Une réduction du volume sanguin efficace circulant et une baisse de pression exercée sur les
barorécepteurs augmentent I'activité nerveuse du rein et celle des recteurs d’ADH. Une plus grand activité
nerveuse au niveau du rein diminue la perfusion rénale et la filtration glomérulaire et accroit la sécrétion de

la rénine qui a son tour augmente 'aldostérone plasmatique.

Ces variation induisent la rétention du sel et du I'eau de facon maintenir ou restaurer le volume du
sang circulant .Des agents médicamenteux tels que la morphine el les barbituriques stimulent la libération
de I'’ADH, alors que phenytoine et I'atropine et I'adrénaline la diminuent.

La peur et la douleur et I'excitation ont un role inhibiteur [1].



A-4) la soif.

La régulation de I’ADH n’est pas le seul facteur implique dans le maintien de I’équilibre hydrique
.Méme si la sécrétion de I’ADH est maximale, la déperdition obligatoire de I’eau organique entraine une

déshydratation si animal ne peut pas boire d’eau en quantité suffisante.

La soif qui est le facteur motivant d’une plus grand absorption d’eau et régulée par des centre situes
dans hypothalamus .Elle provoquée par une augmentation de I’'os molarité plasmatique [16], signalée par

les os corécepteurs hypothalamique [17-19].

Les effets du volume sanguin sur le soif peuvent étre consécutifs a une reflexe nerveuse déclenche

par sa réduction ou par une plus grande quantité d’angiotensine 2.

A-5) anatomie topographie du rein.

L’unité fonctionnelle fondamentale du rein (le néphron) contient des segments tubulaires qui varient
dans leurs structures et leur mode de transport (fig.01) : ce sont les tubes contournes proximaux, les
branches descendantes et ascendantes de I'anse de Henlé, et les tubes contournes distaux. Un grand nombre
de néphrons sont relies aux tube collecteur.

Ces éléments fondamentaux se retrouvent dans les reins de tous

Figure-1 : Représentation schématique du néphron juxta glomérulaire et corticaux externe on

figurer les artérioles efférente descendantes et ascendantes



5-a) Facteur de réabsorption gui maintient I’éguilibre hydro sodé :

La quantité d’eau et des sels filtres au niveau de glomérules rénaux et plus de cent fois supérieur a
I'absorption journaliére et aux pertes urinaires [21]. L’équilibre hydro sodé exige donc la réabsorption exacte
de ces substances. Les mécanismes qui régissent cette réabsorption varient selon les différents segments
tubulaires rénaux .prés de 70% du sodium filtre sont réabsorbes au niveau du tube proximale, la

réabsorption du cation est équilibre par celle de I'anion [22].

Des solutés organiques tels que les acides aminés, glucose, lactate sont aussi réabsorbes en Co-
transport avec une partie de sodium [23]. L’activité de la sodium-potassium ATP ase dans les cellules du
tubes proximal constitue une fort motrice primaire pour la réabsorption de sodium [24].Le transport du
sodium par ce systéme actif dans I'espace qui sépare les cellules tubulaires crée une petite force osmotique
qui facilite la réabsorption passive de I’'eau a partir de la lumiére destubes.

La mobilisation de I'eau et du sodium a partir de cette lumiére serait aussi facilite par la présence
d’une pression osmotique relativement éléve induite par les protéines plasmatique et par une pression

hydrostatique basse a I'intérieur des capillaires prés tubulaires situés autour des tubes proximaux [26-27].

Des variations de I'importance relative des pressions dans les capillaires perturbe exercent un effet
régulier sur la réabsorption du sodium par les tubes proximaux.
Normale la filtration au niveau du tube proximal induit la réabsorption prés de 70% de I'eau et de sodium
filtres et la principale modification de la composition du liquide tubulaire se traduit par la réduction

significative des solutés organiques et du bicarbonate.

Les anses de Henlé comprennent des branches descendantes fines et des branches ascendantes
fines et large (figue0).La longueurs relatives de ces segment varient selon la différente population de

néphrons des reins d’espéce différentes [28].

Dans notre étude du traitement du sodium, de I'eau de I'urée par I’'anse nous nous bornerons donc
a résumer la seul métabolisation des soules de I'eau au niveau d’un segment tubulaire au lieu d’analyser

en detail les mécanismes qui la régissent.

Le liquide tubulaire qui quitte I’anse de Henlé pour pénétrer dans le tube contourné distal est

toujours hypotonigque chez animale normale, Cette solution hypo tonique provient de la réabsorption active



du chlorure de sodium par branche ascendant large qui relative imperméables a I'’eau [32] (fig0) et qui du

retrait des solutions de la rétention I’eau.

Le transport active du chlorure de sodium est particulier du point de vue pharmacologique, ainsi des
agents non inhibition spécifique que des agents tels que le furosémide [33].

La régulation des substances réabsorbe se fait par I'aldostérone et I’normone antidiurétique.

L’aldostérone accroit la perméabilité au sodium des cellules tubulaire, augmente I'activité de la
sodium-potassium ATP ase nécessaire a la réabsorption du sodium [34,35].

En absence d’aldostérone ces deux effets diminuent pour permettre une plus grande excrétion du
sodium urinaire.

La réabsorption des cations sodium est surtout équilibre électriquement soit par la résorption du
chlorure soit par la sécrétion d’hydrogéne ou potassium. L’hormone antidiurétique accroit la perméabilité
a l’eau des cellules tubulaire [36-37] afin que cette « I'eau libre »puisse étre réabsorbe a partir du liquide

hypotonique de la branche ascendante de I'anse de Henlé.

Cette eau libre retourne dans la circulation et réduit I’'os molalité du liquide extracellulaire .Au cours
des périodes ou le volume du liquide extracellulaire est réduit aldostérone et I’lhormone antidiurétique
augmente afin de déclencher la réabsorption du sodium et de I’eau qui permettra au liquide extracellulaire

de redevenir normal.

A-6) Dilution et concentration de l'urine :

Le pouvoir d’exciteur hypotonique ou diluée dépond surtout de deux facteurs : la production d’un
liquide tubulaire hypotonique grace a la réabsorption active du chlorure de sodium a partir des branches
ascendantes larges et imperméables a I'eau de I'anse de Henlé.

La baisse de taux plasmatique d’ADH qui conserve et des tubes collecteurs.

La combinaison de ces deux facteur permet au liquide hypotonique qui peintre dans le tube distale
de rester hypotonique.

Tout facteur pathologique qui empéche soit une régulation approprie des taux d’ADH soit la
production de liquide hypotonique par la branche ascendante large de anse de Henlé peut émécher

I'excrétion d’une urine diluée ou hypotonique.



Le pouvoir du rein de produire et excréter une urine hypertonique ou concentre dépond surtout de
la production et maintien d’un gardien osmotique dans le liquide inertiel de la médullaire, de la présence
d’ADH, et de la faculté de réponse des tubes distaux et contournée a I’ADH.

Puisque le gardien osmotique existe a I'intérieur de la médullaire on voit aisément comment I'eau
peut réabsorbée sous action de I’ADH a partir des tubes distaux et collecteur pour produire une urine
hypertonique.

Le degré de concentration osmolarité maximum de I'urine serait réduit par I'importance du
gradient osmotique et par le degré d’équilibres tubulaires interstitiels.

En ne sait pas exactement comment le gradient osmotique des liquides interstitiels de la médullo-
rénale et produit et conservé [29-31].

On connait cependant certains aspects de ces mécanismes et on peut expliquer certains troubles du
gradient .La composition des liquides interstitiels est particuliere en ce qu’un pourcentage important de leur
osmolarité totale releve de la présence d’urée en plus du chlorure de sodium .Au cours de divers états

physiologiques et pathologiques [38-39] ,urée peut étre responsable de 20 a50% de osmolarité totale.

On a récemment émis I'idée que le chlorure de sodium est réabsorbé passivement de la branche fine
vers l'interstitiel. Cette réabsorption passive est rendue possible par un gradient de concentration du
chlorure de sodium entre le liquide liminal de la branche ascendante fine et I'interstitium. On pense que la
concentration du chlorure de sodium dans la lumiéere de la blanche fine est augmentée par la réabsorption
de I'eau qui provient de la branche descendante imperméable aux solutés.

Le modele passif de la multiplication a contre-courant a été modifié pour expliquer comment la
branche fine de I'anse de Henlé fonctionne sans le transport actif du sel [40].

L’'urée est ajoutée et séquestrée dans I'interstitium de la médulla rénale par le biais d’un processus
cyclique qui implique I'interstitium, les anses de Henlé, les tubes distaux, les tubes collecteurs et les

artérioles efférents des glomérules qui profonds [9].

Le liquide tubulaire qui pénetre dans la branche descendante de I'anse de Henlé contient de l'urée
provenant de la filtration glomérulaire, une quantité supplémentaire d’urée vient s’ajouter du fait d’un
gradient de concentration uréique entra l'interstitium et le liquide I'anse, le tube distale et les canaux
collecteurs corticaux qui recoivent ce liquide sont relativement imperméable a l'urée et celle qu'il
contiennent ne peut pas donc s’échapper dans I'interstitium du cortex rénale, Au cours de I'anti diurese,
I’'osmolarité du liquide tubulaire du tube distale et du canal collecteur augmente avec la réabsorption de

I’eau sous I'influence de L’ADH,



Lorsque le liquide traverse la portion médullaire du cana collecteur, le retrait de I'eau augmente la
concentration de l'urée qui dépasse celle de I'interstitium, I'urée peut alors diffuser du nouveau dans
linterstitium depuis le canal collecteur, pour ensuite rediffuser dans I'anse de Henlé et recommencer le
cycle, Sa concentration dans I'interstitium medullaire est maintenue par le débit & contre-courant des
artérioles.

Pendant les périodes de privation ou de ou de restriction hydrique, le gradient osmotique atteint son
maximum grace a une réduction initiale de I'excrétion fractionnée de I'urée et par sa rétentions dans la
médullaire rénale : I'eau est réabsorber dans I'interstitium médullaire hyper osmotique et augmente ainsi la
concentration osmotique de I'urée (fig.5-7). Dans le cas d’une polydipsie primaire ou d’une surcharge
hydrique.

L’excrétion fractionnée de I'urée et du médullaire rénal réduit finalement I'amplitude du gradient
osmotique, dans la polydipsie primaire d’urée qui arrive dans I’'anse de Henlé a partir de I'interstitium rénale

ne peut pas étre reprise au canal collecteur puisque le liquide qui s’y trouve restehypotonique.

A-7) ALDOSTERONE :

C’est une hormone stéroidienne qui se forme dans la zone glomérule de la corticosurrénale, elle a
pour principale fonction physiologique de stimuler la résorption du sodium et la sécrétion du potassium par
le rein. A la différence d’autres hormones fabriquées par la corticosurrénale, sa sécrétion n’est pas régie par
le lobe antérieur de I’nypophyse mais surtout par les taux circulant du sodium et du potassium et par

I'angiotensine 2.

Une baisse de la kaliémie réduit la sécrétion de I'aldostérone alors que son augmentation I’accroit
par suite de I'action directe du potassium sur la corticosurrénale, la glande surrénale est tres sensible aux
variations de la kaliémie (41) .des fortes augmentations de la natrémie réduisent la sécrétion d’aldostérone
et de fortes baisses I'augmentent. Les variations de I'absorption du sel de la natrémie sont surtout

provoquées par des variations de la sécrétion de la rénine et donc des taux d’angiotensine 2.

La rénine est secrétée par les cellules granuleuses de I'appareil juxta glomérulaire du rein qui
semblent associées aux artérioles afférentes. C’est un enzyme protéolytique qui clive un décapeptide appelé
angiotensine 1 a partir de I’Angiotensinogéne qui est un alpha 2 globuline plasmatique produite au niveau
hépatique. L'angiotensine 1 est transformer en un octapeptide, I'angiotensine 2 grace au clivage

enzymatique de deux acides terminaux, I'angiotensine 2 possede deux fonctions importante :



Elle est un vasoconstricteur extrémement puissant qui accroit la résistance périphérique an agissant
sur la musculature lisse des artérioles périphérique.
Elle stimule la sécrétion de I'aldostérone par la zone glomérules de la corticosurrénale en induisant

ainsi I'expansion du compartiment liquidien extracellulaire (42).

Ses deux effets tendent donc a élever la pression artérielle, Libération de la rénine a partir des cellules
juxta glomérulaire des artérioles afférentes mais le détail de ce processus reste controverser et on ignore s'il
intéresse le sodium le chlore ou les deux de méme qu’on ne sait pas si le signale envoyé a la macula est

représenter par la concentration en sodium ou en chlore.

D’autres facteurs moins importants peuvent interférer avec libération de la rénine. L’hormone anti
diurétique inhibe la sécrétion de la rénine celons un mécanisme Independent de ceux que nous avons étudié
une augmentation de la kaliémie diminue la libération de la rénine alors que ¢a diminution 'augmente e
potassium peut exercer des effets indirecte qui sont en rapport avec le traitement rénale de chlorure de
sodium. Les prostaglandines E augmentent les taux de rénine (49) : elle pourrait agir soit directement(50)

soit indirectement (51).

7-a) Hormones natriurétigues :

Les données expérimentale tendent en plus en plus a prouver que les hormones autre que
I'aldostérone influencent I'excrétion du sodium (52.53) .I'aldostérone est aussi antinatriuritique et agit along
terme sur I’équilibre sodique. Par contre les hormones natriurétiques semblent agit a cours terme. Ces
hormones présenteraient diverses structures et proviendraient de sites variés .on a signalé récemment que
des extraits d’oreillettes de rat administrer a des rats par voie intra veineuses augmente leur excrétion hydro
sodés (54) .I'importance physiologique de cette substance et les facteurs qui la contrélent font I'objet de

recherche intensives et on a préparé des hormones natriurétiques synthétique.

A-8) Approche diagnostigue :

Le premier stade du bilan d’un animal éventuellement polydipsie-polyurique consiste a vérifier la
présence de la polyurie et de la polydipsie (55) on place I'animal dans une cage métabolique et on mesure
les ingesta aqueux et les excréta urinaires. Si on ne dispose pas d’une cage métabolique, on mesure les

ingesta aqueux et on dose a plusieurs reprises le poids spécifique de I'urine.



Il est préférable de ne pas avoir recours a la sonde urinaire a demeure a cause du risque d’infection.
L’étiologie de la polydipsie et de la polyurie peut souvent étre déterminée par un interrogatoire minutieux
par I'examen clinique et par examens biologiques de routine qui comprennent au minimum un
hémogramme, une analyse d’urine, un dosage de I'azotémie ou de la créatinémie et de la glycémie, une
mesure de I'alanine amino-transférase, des phosphates alcalines et des protéines sériques totales.

On peut effectuer un algorithme des diagnostics différentiels des syndromes polyuriques a 'aide de

I'anamnese, de I'examen clinique, des données biologiques fondamentales et des questions suivantes :

La principale substance responsable de la polyurie est-elle I'eau ou le soluté ?
Le probléme pathologique principal est-il I'apport excessif du matériau par le rein ?

Le trouble sous-jacent est-il rénal ou extra-rénal ?
Les principaux points de croisement de l'algorithme donnent les réponses de ces questions
fondamentales. Bien que cet algorithme ne soit pas complet, il recherche a englober une partie des

difficultés diagnostiques les fréquemment rencontrée en clientéle.

8-a)Diurése osmotigue et diurése agueuse :

Une diurese osmotique se traduit par une polyurie associée a la présence de plus grandes quantités
de solutés non résorbés dans la lumiére. La diurése aqueuse, la polyurie est provoquée par une moindre
résorption d’une eau exempte de soluté. L "hyposthénurie qualifie une osmolarité urinaire inférieure a celle
du plasma et équivaut a poids spécifique de I'urine de 1.001 a1.007. L’isothénurie montre une osmolarité

urinaire égale a celle du plasma et équivalente a un poids spécifique urinaire de 1.008 a1.012.

On distingue une diurése osmotique d’une diurése aqueuse en déterminant le poids spécifique de
I'urine qui est isosthénurique lors d’une diurése osmotique et hyposthénurique pour une diurése aqueuse
.Si la diurése est a fois osmotique et aqueuse. Le poids spécifique de I'urine se situe dans la gamme
isosthénurique .il est rare que la diurese osmotique soit prescrite lors de I'analyse des urines des 24 heures
Jles causes non électrolytique d’une diurése osmotique sont I'lhyperglycémie et I’hyperazotémie alors que le

sodium en est la cause électrolytique la plus habituelle.

1) Diurese osmotique :




L’lorsque on a établi que le sodium est a I'origine de la diurése osmotique, il faut faire la différence
entre son grand apport et sa trop grande déperdition au niveau du rein. Dans le premier cas I'origine du
sodium est généralement iatrogene et se décele par I'interrogatoire et par la présence hypo azotémie et
d’une hypo créatinémie pour une pression artérielle normale ou élevée.

Par contre une déperdition excessive du sodium au niveau du rein se traduit par une rétraction
volumique caractérise par une augmentation de I'azotémie ou de la créatinémie et par le signe d’une
rétention sodée.

Bien que cette déperdition excessive se situe au niveau du rein elle peut étre influencée par des
hormones extrarénales telles que les hormone natriurétiques, on peut aussi I'observer a la suite de
I'administration de diurétique, si le bicarbonate est a I'origine d’une diurése osmotique il faut distinguer son
apport excessif de sa déperdition excessive au niveau du rein provient habituellement d’un traitement
institué une acidose ou pour alcaliser des urines I’ors d’un traitement d’une lithiase .

Comme I'ampoule standard de bicarbonate de sodium, il est assez facile de provoque une diurése
osmotique en corrigeant une académie. Une diurése osmotique non électrolytique est presque toujours
induite par le glucose ou par I'urée, mais elle peut aussi de I'usage thérapeutique d’autres substances non
électrolytique telles que le mannitol et les acides aminés.

L’analyse des urines révelera pourtant la présence d’électrolytes qui non pas été résorbés du fait de
la trop grandes rapidité du débit urinaire.la glycosurie primitive rénale est un exemple de déperdition rénale

excessive d’un substrat non électrolytique.

2) Diurése aqueuse :

Si le poids spécifique de I'urine évoque une diurése aqueuse, le premier stade du diagnostic consiste
a déterminer s’il s’agit d’un excés d’apport ou de débit au niveau du rein (fig. 5-8) le dosage su taux d’ADH
serai fiable on le combinait avec un test de concentration mais il n’est pas d’un usage facile chez le chien et
le chat (57).

-1-Epreuve de restriction hydrique :

Elle vise & provoquer une déshydratation suffisante pour stimuler au maximum la libération d’ADH a
partir de la posthypophyse. Une libération maximale se produit lorsque I'osmolarité plasmatique double ou

triple.



L’ADH induit une réabsorption de I’eau au niveau des tubes distaux et de canaux collecteurs et le rein
produit une urine concentrée si sa réponse est normale (56) .a chaque mesure de la densité, la vessie doit
étre absolument vidée afin que le dosage traduise I'urine la plus récente.

Les variations de I'hydratation sont décelées grace aux parametres suivants : poids du corps,
hématocrite, azotémie et I'élasticité cutanée. Aucun de ces parameétres n’est parfaitement fiable en soi et

on se base dons sur leur estimation globale.

La durée nécessaire de la restriction hydrique est variable, les chiens peuvent perdre 5 pour cent de
leur poids en quelques heures du fait de la diurése obligatoire. L'interprétation peut étre difficile si I'animal
polyurique concentre son urine jusqu’a atteindre une densité égale ou supérieure a 1.025, on posera le
diagnostic de polydipsie psychogéne. Dans le cas d’une densité maximum de 1.008 a 1.019, on évoquera une
insuffisance rénale ou un diabéte insipide hypophysaire partiel et on fera la différence grace a la réaction

d’ADH exogéne.

Si le chien continue a produire une urine hyposténurique aprés une stimulation maximale de la
libération d’ADH, on pensera a un diabéte insipide hypophysaire a un diabéte insipide néphrogénique.

Les diabetes insipides hypophysaires répondent a I’'administration d’ADH exogéne, ce qui n’est pas le
cas du diabete insipide néphrogénique et du Wash out médullaire rénale. Les taux de I'osmolarité du sérum
et de I'urine peuvent donner des renseignements fiables. L’osmolarité sérique normale du chien et du chat
est e 280 a 310mOsm/kg d’eau, il est inutile de procéder a une épreuve de restriction hydrique. Si cette
osmolarité est inférieure a 290 mOsm/kg d’eau, on peut poser le diagnostic de polydipsie primitive.
I’'osmolarité urinaire doit étre plus élevée que I'osmolarité sérique et si leur rapport est supérieure a 3 :1 le
pouvoir de concentration du rein est normal dans le cas du diabéte insipide , ce rapport est habituellement
inferieure a 1.8-1.0 (1)

-2-Epreuve a la vasopressine : (ADH exogéne) :

On la réalise en I'administrant par voie intraveineuse de I’ADH aqueuse dans une solution aqueuse
de dextrose a 5%. La posologie de I’ADH est de 10 mU/kg injectes en plus de60 minutes. On prépare
la solution en ajoutant 5 unités de I’ADH en solution aqueuse a 1 litre de solution aqueuse de dextrose a 5%
ce qui donne une dose de 2 ml/kg. On prélevé des échantillons d’urines a 30.60 et 90 minutes du début de
la perfusion en veillant a ce que la vessie soit chaque fois complétement vidée 0.

L’animal dont I'urine a un poids spécifique inferieure a 1.008 avant I'administration de I’ADH exogéne

et de 1.012 apres la perfusion présente un diabéte insipide hypophysaire partielle .I'animal qui est



hyposthénurique au début et qui ne peut pas élevée le poids spécifique au-dessus de 1.012 présente
probablement un diabéte insipide néphrogénique ou important woshout du soluté médullaire I'animale
isosthénurique au début qui ne répond pas a I'administration d’ADH exogéne peut étre atteint d’une
infection rénale intrinseque généraliser . On peut remplacer I’ADH aqueuse par une solution huileuse de
tanate de pétrés sine dont la date de péremption doit étre vérifiée et que I'on mélangera soigneusement
avant de linjecter par voie intramusculaire. On mesurera I'osmolarité urinaire 9 et 12 heures apres
I'injection.

Un poids spécifique a 1.025 traduit un pouvoir de concentration valable. Que I'on injecte I'un au
I'autres produit, on prendra soin d’éviter une intoxication hydrique qui surviendrait si on permettait au chien

de boire une quantité excessive d’eau apres I’épreuve.

-3-Test de Hickey-Hare au soluté salé hypertonique :

Il représente une alternative a I'épreuve de restriction hydrique et implique I'administration de

sérum salé hypertonique pour augmenter I'osmolalité sérique et stimulé la libération de L’ADH(58)

A-9) Syndromes polydipsigue et polyurigues :

Certains syndromes spécifique ont été inclus dans I'algorithme diagnostique (fig-5-8) soit parce qu’ils

illustrent un concept physiopathologique, soit parce qu’ils sont cliniquement importants.

9-1)-Polydipsie primitive :

Le probléme essentielle de cette diurése osmotique est une ingestion hydrique excessive.la polyurie
n’est qu’une réponse compensatrice. Les troubles spécifiques englobent la polydipsie psychogénique, des
Iésions du systéeme nerveux central, et des réactions médicamenteuses indésirables.

La forme la plus commune la polydipsie du chien et la forme psychogénique dont la pathologie est
mal connue .ce trouble a été signalée chez le chat(59). Son apparition est parfois associe au stress
psychologique.

L’os molarité sérique est normal ou légerement diminuée (285-298 mOsm/kg d’eau) et 'urine est
hyposthénurique. Le diagnostic se fait surtout par élimination car les données biologiques fondamentales

sont normales et I'animal peut concentrer son urine a un poids spécifique supérieure a 1.025 pendant



I’épreuve de restriction hydrique .ce cycle autoentretenu polydipsie-polyurie sera interrompu par I'épreuve

de restriction aqueuse ou par la restriction progressive des ingesta aqueux étalée sur 3 a 10 semaines.

9-2)-Diabéte insipide :

En face d’une excrétion hydrique primitive excessive c’est-a-dire un diabete insipide, il faut distinguer
les troubles rénaux des troubles extrarénaux. Les animaux porteurs d’un diabéte insipide hypophysaire ne
présente pas de troubles rénaux er réagissent a I’ADH exogene alors que ceux qui ont un diabeéte insipide
néphrogénique ont des Iésions rénales et ne répondent pas a I’ADH exogéne.

Le diabéte insipide hypophysaire est un syndrome rare que I’on a associé a des lésions primitives ou
métastatiques de I’hypothalamus ou de la posthypophyse (60—62), a des traumatisme craniens (63), a des
atteintes inflammatoires du systéme nerveux central, a des mécanisme auto-immuns(64) et a des causes

idiopathies (65).

[l est provoqué par la production ou libération inadéquates d’ADH. Les taux plasmatiques d’ADH. Les
taux plasmatiques d’ADH peuvent étre indécelables (on parle de diabéte insipide hypophysaire complet) ou
diminués (diabéte insipide hypophysaire partiel) I'absence complet d’ADH donne lieu a une urine
hyposthénurique alors qu’un déficit partiel engendre une urine isosthénurique ou faiblement concentrée.
Le traitement classique consiste a administrer une forme retard d’ADH (solution huileuse de tanate de
Pitressine) a intervalle suffisant pour contrdler la polyurie et pouvant varier de 12 heures a 7 jours selon les
animaux. On dispose d’analogues synthétiques (1-désamino-8-D-arginine vasopressine) dont le colt est plus

souvent prohibitif [66].

Le traitement d’appoint [1] implique la réduction de l'apport d’eau au néphron distale et
I'accroissement de la libération de I’ADH endogene ou de la réponse. La chlorothiazane induit une légére
déplétion volumique extracellulaire et une réduction de la filtration glomérulaire, ce qui diminue I'apport
hydrique au néphron distal. La chloropropamide, le clofibrate et la carbamazépine sont des agents
hormonaux qui peuvent stimulés I'effet ou la libération de I’ADH.

On ne dispose pas de publications concernant leur utilisation clinique.

L’appellation diabéte inspire néphrogénique englobe divers trouble marqués par un manque de
concentration de I'urine malgré des concentrations adéquates d’ADH [67]. Le traitement du diabéte insipide

néphrogénique acquis consiste a corriger I'affection sous-jacente.



Insuffisance surrénalienne

La polyurie de I'insuffisance surrénale reléve d’un trouble du pouvoir de concentration maximale de
I'urine. La modification du transport du soluté par la branche ascendante large de I'anse de Henlé abaisse la
concentration osmotique dans I'intestin médullaire [71]. On a prouvé une baisse de la réactivité a I’ADH et
de I'accumulation du cAMP (adénosine-monophospahte cyclique) dans des canaux collecteurs corticaux

isolés et perfusés [72]. Ces altérations s’améliorent sous I'effet de glucocorticoides desubstitution.

B) Insuffisance rénale chronique
b-1) définition:

La maladie rénale chronique est une perte progressive et irréversible des fonctions excrétrice et
endocrinien du rein.

L’insuffisance rénale chronique est la conséquence d’une néphropathie, les néphropathies peuvent
atteindre les glomérules, les tubules, le tissu interstitiel, les vaisseaux ou encore étre mixtes, une

néphropathie peut régresser, persister ou évoluer, elle peut ou non provoquer une insuffisance rénale.

b-2) Etiologie :

L’insuffisance rénale chronique peut avoir des origines variée .en pratique, il n’est pas rare que la
cause initiale reste indéterminée. En effet, quel que soit la localisation des premieres lésions du néphron (le
glomérule dans les glomérulopathies, le tubule dans les tubulopathies, le tissu interstitiel dans les
néphropathies interstitielles, les vaisseaux dans les néphropathies vasculaires), les modifications
histologiques observées lors de stades avancés sont les mémes, et sont souvent non spécifiques [73].

Voici donc les différentes formes anatomo-pathologiques conduisant a I'insuffisance rénale

chronique.

b-2-1) Les malformations congénitales.

Les malformations congénitales sont peu fréquentes chez le chien. On peut en



Distinguer trois majeures : la dysplasie rénale, les reins poly kystiques et I’hydronéphrose.
*La dysplasie rénale : aussi appelée hypoplasie corticale, résulte d’'un développement anormal du cortex
rénal dont I'épaisseur est réduite.

On note la formation de kystes a la jonction cortico-médullaire et le développement d’une sclérose

interstitielle non-inflammatoire. Elle se traduit par une IRC pouvant apparaitre jusqu’a I'age de 5 ans [74].

e Les reins poly kystiques : résultent de la dilatation (kystes) des segments du tube
Urinaire dans le cortex, en raison du défaut d’abouchement de ceux-ci lors de I'organogenése.
Lors d’atteinte bilatérale, ils sont susceptibles d’entrainer une IRC irréversible en détruisant la quasi-totalité
du parenchyme rénal.
e L’hydronéphrose : résulte d’une rétention d’urine dans le bassinet provoquée par une atrésie ou un
coude anormal de 'urétre. Elle peut étre acquise suite a une obstruction des voies urinaires. Dans sa
forme congénitale, elle est généralement unilatérale et provoque donc rarement une IRC. Dans sa

forme acquise, elle est souvent bilatérale et a I’origine d’une IRC.

b-2-2) Les tumeurs rénales.

Les tumeurs primitives sont rares et, le plus souvent, malignes (90 % d’apres
DEVAUCHELLE). Etant généralement unilatérales, elles ne provoquent pas d’IRC mais peuvent, comme dans
le cas de I'adénocarcinome rénal, s’étendre rapidement a distance. Les tumeurs secondaires (métastases)
relevent du stade de cancer généralisé et sont fréquentes en raison de la forte vascularisation du rein.

On peut également trouver une infiltration lymphomatose bilatérale accompagnant I’évolution d’un

lymphosarcome. Toutes les atteintes bilatérales sont susceptibles d’entrainer un état d’IRC.

b-2-3) Les lésions d’origine vasculaire.

L’IRC peut étre provoquée par l'ischémie rénale chronique, appelée aussi néphroangiosclérose [75] ou
néphrosclérose ([76]).

Elle résulte d’une réduction progressive de l'irrigation artérielle entrainant une sclérose segmentaire
du rein sans signes évidents d’inflammation. On considére qu’elle est provoquée par des lésions
d’artériosclérose. La néphroangiosclérose semble avoir été longtemps confondue avec la néphrite

interstitielle chronique. Elle apparait chez le chien a partir de 6 a 7 ans et s’aggrave avecl'age.



b-2-4) Les surcharges et les infiltrations du rein.

Chez le chien diabétique, il est possible de trouver une surcharge glycogénique du rein au niveau du
TCD. Il peut également s’installer une glomérulopathies due a I'épaississement des membranes basales par
le dépdt de glycoprotéines aboutissant a une glomeérulosclérose nodulaire non-inflammatoire (CRESPEAU et
FONTAINE [57]).

L’amyloidose est une infiltration du rein par une substance amorphe glycoprotéique, I'amyloide. Ce
dépdt peut concerner d’autres organes tels que le foie ou la rate (DIBARTOLA et al. [64]).

Une prédisposition héréditaire ou raciale a été mise en évidence chez le Shar-Pei, le beagle,
I’épagneul breton, le fauve de Bretagne et le Bruno du Jura [78], Les glycoprotéines formant les dépbts
d’amyloide se concentrent en premier lieu au niveau des glomérules ou retrouvent des dép6ts dans 100 %
des cas.

L’amyloide touche les tubules urinaires dans 25 % des cas d’aprés ces mémes auteurs. L’incidence de
I'amyloidose parmi les affections rénales varie selon les auteurs entre 8 et 29,5 % [79]. D’aprés PAGES et
TROUILLET [150,151], I'incidence de I'amyloidose varie avec I'age.

Elle croit jusqu’a atteindre un maximum pour la tranche d’age de 5 a 8 ans puis, décroit de 29,5 %
avant 9 ans a 9 % apres 11 ans. L’amyloidose aboutit a un état d’IRC, souvent précédé d’une protéinurie
importante (BIEWENGA et GRUYS [16], DIBARTOLA et al. [63]) et, dans 20 % des cas d’aprés PAGES et
TROUILLET [150], d’un syndrome néphrotique.

b-2-5) Les lésions inflammatoires du rein.

a) Lesglomérulonéphrites.

Les lésions glomérulaires représenteraient 52 %des affections rénales (amyloidose incluse).
Constatent également une fréquence supérieure a 50 % mais aussi une relative constance des
glomérulonéphrites (GN) en fonction de I'dge des sujets (de 22,7 % & 28 % des Iésions observées).

La grande majorité des glomérulonéphrites résulte d’un trouble immunitaire. Les GN
immunologiques sont généralement diffuses. S'il est parfois possible de les rattacher a une cause connue
comme un pyrometre, une leptospirose, un adénovirus, une dirofilariose ou un processus tumoral, les
origines de la grande majorité des GN restent indéterminées ; on les qualifie alors de primitive ou

d’idiopathique. Différents types de GN peuvent coexister dans un méme rein.



Evoluant tout d’abord sur un mode aigu, elles sont susceptibles de se prolonger sur un mode subaigué
ou chronique. Parmi celles-ci, les plus communes sont la GN extra-membraneuse (ou membraneuse) et la
GN proliférative (mésangio-proliférative ou membranes proliférative) [81] Les GN extra membraneuses se
caractérisent par un épaississement de la membrane basale glomérulaire, du au dépdt d’immuns complexes
sur le versant externe de celle-ci, avec peu de signes d’inflammation associée. C’est pourquoi certains

auteurs comme JAENKE et préferent le terme de néphropathie ou glomérulopathies.

Elles sont associées a une protéinurie importante (380 mg/kg/j) D’apres MOREAU, elles sont
idiopathiques dans 70 % des cas et évoluent vers la sclérose glomérulaire dans 85 % des observations. Les
GN mésangio-prolifératives se caractérisent par une prolifération des cellules mésangiales et une majoration
de la matrice mésangiales (Si les Iésions s’étendent sous I'endothélium capillaire et la membrane basale
glomérulaire, elles peuvent alors provoquer la sténose des capillaires et on qualifie ces GN de membrano-

prolifératives.

Lors d’une évolution chronique, on aboutit au stade ultime des glomérulonéphrites chroniques. Elles
sont caractérisées par la désorganisation de la structure glomérulaire avec une sclérose plus ou moins

étendue du glomérule et de la zone péri-glomérulaire.

Les facteurs étiologiques favorisant I'apparition d'1.R.C :
Une | .R.A qui non traité a passer a la phase chronique.

Tumeur rénale ; lithiase rénale ; prostatite chronique (rare chez le chat), anémie chronique avec souffrance
rénale.

Age

La probabilité de développer une maladie rénale augmente avec I'age chez le chien et chez le chat (plus de
5ans), cette probabilité double entre 10 et 15 ans.

Race

La maladie rénale se rencontre plus fréquemment chez les chats de races petites ex : Siamois, Bleu Russe et
Brumeus. ainsi que certaines races de chiens sont également plus sujets a développer une I.R.C ex : caniche

et les Dobermans.

Environnement souillé en permanence par des produit chimiques : d’ou une exposition prolongé a

certaines substances chimiques courantes ex :(désinfectants a base de phénols, liquide antigel etc.....),

Traitement prolongé par des : médicaments Néphro-toxiques ex : aminosides, phénylbutazone, etc....



Alimentation ce facteur semble avoir une trés forte influence sur la prédisposition a développé une I.R.C
surtout chez I’'espéce féline et cela en relation avec les habitudes alimentaires de cette derniére : régime
trop encombré et trop riche en phosphore, en protéine et en albumine.

Les portions suivantes du néphron n’étant plus correctement assurée, celles-ci dégénérent et une fibrose

des tubules et de 'interstitium se développent.

b) Lanéphrite interstitielle chronique.
c)

La néphrite interstitielle chronique a longtemps été considérée comme la lésion rénale la plus
fréquente chez le chien. Elle semble avoir été confondue avec les Iésions de Glomérulonéphrite chronique
et de néphroangiosclérose estiment sa fréquence a 58,3 % [83] I'évaluent a 10,5 % et donnent des
fréquences de 8,3 % avant 9 ans et de 12,6 % de 9 a 18 ans.

Elle est caractérisée par une sclérose étendue a I’ensemble du tissu conjonctif interstitiel associée a

la persistance d’infiltrats inflammatoires.

c) Les pyélonéphrites.

La pyélonéphrite est une lésion inflammatoire suppurée du rein débutant dans le
Bassinet puis s’étendant dans I'ensemble du parenchyme rénal. Elle fait suite a une infection ascendante des
voies urinaires et évolue fréquemment vers la chronicité.

L’inflammation provoque une destruction progressive de la médullaire puis de la corticale du rein. Si
I'atteinte est bilatérale, la destruction du parenchyme entraine une insuffisance rénale chronique

irréversible.

Pathogénie et symptomatologie d’l.R.C :

Ces deux schémas montrent la relation entre les métabolites azotés et non azotés avec les
manifestations cliniques d’l.R.C ainsi que les conséquences biologiques (complications) d’une insuffisance

rénale chronique :



métabolites azotés: urée
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_Diagnostic:

Clinique : se base sur I'observation des symptdmes évocateurs qui apparaissent progressivement :
Augmentation de la soif et de la production d'urine.

Diminution de I'appétit

Perte de poids

Mauvaise haleine

Vomissements, et moins fréquemment, diarrhées

Ulcérations multiples dans la cavité buccale.

Asthénie permanant.

A la palpation ; les reins sont soi de taille normale, augmenté et plus fréquemment diminué (atrophie).
Présence éventuelle de troubles nerveux, surinfections secondaires et de pathologies opportuniste.
IMPORTANT

Les signes de I'l.R.C peuvent varier mais I'augmentation de la soif est presque toujours le premier signe

d'alerte, et ne doit pas étre ignoré.

Les Symptdmes biologiques (sanguin) sont liés aux différentes perturbations humorales (voire schémas).

Diagnostic complémentaire : Echographie, radiographie (mise en évidence de I'atrophie ou de I'hyper

atrophie rénale ainsi que les modifications tissulaires du parenchyme rénale).

Prise en charge thérapeutique :

Elle se divise en deux catégories :

Un Traitement diététique, et un traitement médicale symptomatique permettant d’atteindre les objectifs
suivants :

Ralentir I'évolution de I'l.R.C (éviter la destruction totale du rein).

Corriger ou réduire la gravité les troubles métaboliques installés, ainsi que les différentes Iésions organiques.
Conserver la fonction rénale et réguler la diurése.

Prévenir les complications secondaires rénale ; essentiellement les infections urinaires et les obstructions
lithiasiques.

Le traitement se résume comme suis :

Contr6le rigoureux des apports en phosphore et en protéines dans I'alimentation qui doivent étre réduit et
méme remplacés par un aliment facilement digérable ex : supprimer le poisson ; les ceufs, réduire I'apport

viandeux, et conseiller le lait, le riz bouillie, les viandes blanches.



e L’aliment doit &tre obligatoirement désodé ( Na Cl dais I'aliment).

e |’apport en eau doit étre a volonté.

Médicale :
1)- Apport en Vit D et Vit du groupe B (B1, B6, B12) par voie orale par I'emploi de complexes vitaminés ex :
Hydrosol ® : 2 a 4 gouttes /kg /j.
On peut également utiliser des complexes vitaminés injectables ex :

e Duphafrale ® :1 a 2 fois /semaine.

e Fercobsang® (produit tres efficace) : 1 a 2gouttes /Kg /j par voie orale ou en S.C a raison de 1ml /10kg deux
fois par semaine.
2)- Compenser la perte en calcium urinaire par un apport médicamenteux de gluconate de calcium a la dose
de 100mg /kg/j par voie orale sous forme de comprimés ou a la dose de 5a 10 ml /kg en SC de gluconate de
calcium sous sa forme injectable.
3)- Cette thérapie doit étre associée a la correction du déséquilibre hydro électrolytique et acido-basique
4)- Traiter les vomissements par I'emploi d’anti vomitifs et des modificateurs de la sécrétion gastrique :

e Meéthoclopramide (Primperan®) : 1mg/kg/j par voie orale ou en Sc.

e Les Antihistaminiques Anti H2 (Tagamet®) : par voie orale 10 mg/kg/j.
5)- Lutter contre I’hyperphosphorémie par I'emploi :

e Hydroxyde d’alumine (Maalox®) : 50mg/kg/j en 2 prises par voie orale ce produit s’oppose a I'absorption
gastrique du phosphore.

e Larégulation du métabolisme calcique cité ci-dessus évite I'aggravation de I’hyperparathiroidisme
secondaire.
6)- L’emploie des corticoides 2mg/ kg 2 fois / semaine. Joue un réle important mais reste limité a des doses
rationnelles ; associé a une antibiothérapie préventive des surinfections bactériennes,
Les corticoides réduisent le risque de sclérose glomérulaire qui aggrave I'l.R.C, et stoppent I'effet de
I'inflammation chronique et de I’hypertension intra glomérulaire.
L’association d’une corticothérapie a des vasodilatateurs périphérique ex Frécardyle ®, calmagine ® en
injection IM ou SC en 1 a 2 prise deux fois par semaine vise a lutté contre I’hypertension glomérulaire et
améliore ainsi la situation rénale défectueuse.
Lutté contre I'anémie par I'emploi d’Erythropoiétine (Eprex®) : 100 Ul/kg en SC tous les 2 jours.

Dans les cas graves (choc) ou dans I'l.R.C décompensé le recoure a la dialyse péritonéale est obligatoire.
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1. Matériels et imagerie médical utilisés

Figure 1 : Echographe Dramenski muni d’une
sonde linéaire

Figure 4: Sérum glucose 5% et salé 0.9%

Potence

Figure 5 : Porte tube et tubes de préléevement

Alcool, Bétadine, Compresses non stériles,
Aiguilles et seringues Gants stérile

Figure 6 : Stéthoscope




Figure 7 : Centrifugeuse

Figure 7 : Thermomeétre

2. Produits Médicamenteux

cortaméthasone- -Anti
inflammatoire stéroidien

. Analeptique cardio-respiratoire

Lhiflunex AINS

Furosémide
Diurétique

Furosémide 5% diurétique

complexe vitaminique B




3. Présentation des cas clinique.
(Premier cas)

Anamnese

Figurel?7 : Mistie chatte européenne de robe noir et blanche

Misti chatte européenne, agée de 11 ans née le 01/04/2008 de robe noire et blanc, est présenté le
15/03/2019 en consultation urgente selon son propriétaire Misti présente des vomissements une

prostration et une polyurie- polydipsie.
Examen générale.
A l'examen général on a remarqué une chatte maigre, avec un pelage sale, une anorexie

intermittente, vomissement, altération de I'état général et des troubles digestifs.

Examen clinique : L’examen clinique nous montre :

- Température : Une hypothermie 36°C;



-Examen respiratoire révéle : une tachypnée ;

-Examen cardiaque révéle : une tachycardie compensatrice

- Les muqueuses oculaires et buccales sont pales

-Examen digestive révele : Palpation abdominal douloureuse localisés surtout au niveau de la région
lombaire.

-Examen urinaire révéle : Les reins sont atrophiés.

-Examen du systéme nerveux : présence des signes nerveux ataxies.

Les examens complémentaires.

Examen sanguin -

PARAMETRES RESULTATS VALEURS NORMAL
UREE 1,919/l 0.14-0.56 g/
CREATININE [ 17 mg/I | 8.24 mg/l
CHOLESTEROL 1.97 g/ 1.6-2.40 g/
TGO(ASAT) BEE | +39 Ul/I
TGP(ALAT) 135071 12-130 U/l
PAL [ ]16,3U/1 | -460 U/
ALPHA AMYLASEMIE 2041U/L +2000 U/
LIPASEMIE 84,9U/1 | +250 Ul/I

Examen urinaire :

PARAMETRES RESULTATS VALEURS NORMAL
DENSITE 1,025 Supérieur a 1.035
LEUCOSYTES ] +500 |
PH 6 5.5

On a effectué un prélévement urinaire en stimulant la diurése par stimulation vaginal
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Figure 18 : BANDELETTES
URINAIRES




- Les autres valeurs sont normales.

Discussion des examens complémentaires

L’augmentation isolé de I'urée 1.91 est due a une diminution de la perfusion rénale, | hypovolémie
est compense par I'action de ’ADH et maintien la densité urinaire supérieur a 1.035ce qui permet le
diagnostic de I'insuffisance rénale chronique la densité de Mistie. Est de 1.025 la densité usuelle est
supérieure 1.035 chez le chat, lors de la présence de polyurie polydipsie avec densité urinaire Diminué et

augmentation de I'urée sanguin qui est 1.91g/l dont usuelle est de (0.14-0.56g/1) indique I'affection rénale.

La créatinine de valeur 17mg/I est augmenté dont la valeur usuelle est de (8.24mg/l) en cas de Misitie
les deux valeurs sont augmentait de fagon parallele, ils sont indicateur du dysfonctionnement glomérulaire
mais non de la nature des Iésions, c’est pour cela I'interprétation de ces valeurs doit étre jumelé a la mesure
de la densité urinaire par les bandelettes urinaires et éventuellement | ‘ionogramme.

Donc dans le cas de Mistie augmentation de I'urée + créatinine et une légére baisse de la densité
signale une insuffisance rénale dont 2/3 des néphrons sont atteint, ¢a doit étre chronique.

Si 'animale est déshydraté et polyurique et la densité urinaire est inférieur a 1.030 et supérieur a 1.007 le
diabete insipide est exclu.

Il faut envisage par priorité une insuffisance rénale, pyometre, pyélonéphrite (hyperthyroidie,
hypercalcémie, maladie d’Addison) ce n’est pas le cas de Mistie puisqu’elle n’as pas une glucoserie élevée,
dans ce cas il faut envisager un test de privation hydrique (recherche d’un diabéte insipide partiel) ce test
facile a réaliser est parfois difficile a interpréter.si la DU est inférieure al.007, les hypothéses les plus

probable sont :

e Chezle chat: un diabéte insipide, en pratique, on retient que la détermination de la densité urinaire

a 3intéréts :
1. Interprétation d’autre paramétres d’analyse urinaire : cylindrurie, protéinurie ;
2. Exploration des syndromes polyurie-polydipsie ;
3. Détermination de I'origine de I’hyper urémie.

Leucocyte dans les urines est augmenter +500 indique une contamination sanguine ou affection du

tractus urinaire c’est pour ¢a qu’il est conseillé de vérifier la présence de leucocyte dans le sédiment urinaire.



Le pH urinaire est de 6 dont les valeurs usuelle est (5.5a7) urine alcalin signe de la présence des grains
de sable de nature phosphate de calcium et phosphate ammoniacaux-magnésium par contre si les urine
était acide chose qui n’est pas trouvé chez Mistie cela signifiera une formation des cristaux, le ph alcalin de

Misti indique la présence d’une affection urinaire a germe producteur d’uréase.

La valeur du cholestérol 1.97g/l alors que la valeur usuelle est de (1.6-2.4g/1) ainsi I'amylasemie
Iégerement élevé et lypasémie, normale sa sous-entend que I'animal ne présente pas de pancréatite alors
que I"'augmentation du TGO 281Ui/l sachant que sa valeur est (+39UI/1) est un signe pathognomonique d’une
hépatite ou pancréatite mais lors d’'une pancréatite on trouve le taux du cholestérol élevé .ainsi une

hyperglycémie

L’augmentation des deux paramétres ASAT+ALAT confirme une infection hépatique de mistie donc

le TGO ¢a doit étre une obstruction duodénal ou une cholysestite.

Diagnostic clinique.

Chat souffrant d’une insuffisance rénale chronique au dernier stade aggraver par une infection

hépatique.

3.1.5-Traitement :

1 Traitement de crise urémique :

1 Fluidothérapie : sérum glucosé (2/3) + sérum sale (1/3) pour réguler la diurése également
pour réhydraté I'animal et corriger le déséquilibre hydro-électrolytique

1 Corthamétasone : pour lutter contre I'cedeme rénal et I'inflammation2mg/kg

1 L’emploie d’un anti vomitif primpéran

1 Antibiothérapie pour prévenir les infections par I’'emploie du fatromycine

"1 Emploie de Neutra B

1 Mesures diététique :

1 Régime hypo-protéique hyper calorique apport en eau a volonté

Remarque : Aprés un jour du traitement la chatte a eu une aggravation des troubles digestifs,

Troubles nerveux, respiration lente et profonde, choc urémique puis un coma urémique évoluant
vers la mort.



Deuxiéme cas

Présentation du cas clinique
Anamnese
TACHAKI est un chat local 4gé2 ans de robe jaune il s’est présenté a la clinique le 26/02/2019 qui souffrait
d’un état de choc et d’un amaigrissement important, Selon Le propriétaire indique que son chat buvait

beaucoup d’eau et urinait aussi trop et durant ces dernier temps il ne mangeait plus, il ne buvait plus d’eau

non plus et vomit souvent

Figure 1 Takashi 4gé de 2 ans robe jaune



Examen clinique :

Figure 19 : Takashi en décubitus latérale

Figure 20 : muqueuses buccales ictériques
pétéchiales

e

Figure 22 : plis de peau persistant Figure 21 : muqueuse oculaire jaunatre
ictérique et mydriase




L’examen clinique nous montre les symptémes suivants :

- Lechat est en décubitus
- Plis de peau persistent (déshydratation estimé a 12%) TRC+3s avec une hypokaliémie et alcalose
métabolique (ventro- flexion de la téte) ;
o Hypertrophie des ganglions pré scapulaire et sous maxillaire ;
0 Hypothermie grave (33°C) ;
o Examen cardiaque nous révele : fréquence cardiaque élevée (120 b/m), une décompensation
cardiaque tardive suite a la déshydratation intra cellulaire ;
o Examen du systeme respiratoire nous révele : tachypnée, respiration de type abdominale ;
o0 Examen du systeme digestif : odeur urémique avec une stomatite, une gingivite
Avec une muqueuse buccale jaunatre ;
o0 Examen de I'eeil et de la vision : mydriases bilatérales avec muqueuse oculaire jaunatre et
reflexe oculaire conserve
o0 Examen du systeme nerveux : ventro-flexion de la téte suite a I’hypokaliémie et coma due a
une 'augmentation de l'urée (phase finale).
o Examen urinaire : hypertrophie bilatérales des reins avec un aspect dure

o0 Examen du systeme locomoteur : en assiste a un déséquilibre a lamarche

Diagnostic clinique

Insuffisance rénale chronique aggravé par une atteinte hépatique concomitante cela peut étre du soit a

un Shunt -Porto systémique du jeune Age du chat ou bien une atteinte virale la felv ou fiv

Examen échographique :

Réalisation échographique et interprétation :

Figure 26 : Application du gel de conduction et utilisation D’une sonde linéaire



Figure 28 : coupe longitudinale de la vessie

Figure27 : coupe transversale du foie



Figure 30 : la partie gauche aspect du Figure 31 : dédoublement de la paroi de

foie qui contient des liquides la capsule rénale signe d’une
anéchogene ¢a doit étre un hepafome glomérulonéphrite interstitiel chez le
vue la congestion importante de 'organe chat, différentiation cortico-médullaire
et I'épaississement de sa paroi visible

hépatique inflammée

Interprétation

Figure 27 : veine porte et veine cave caudal, présente une hyperéchogenisité de la paroi avec une
vasodilatation vue I'inflammation importante et la congestion du parenchyme hépatique qui a I'aspect

hypoéchogéne.

-Figure 28 :coupe longitudinale de la vessie montre une vessie vide avec une paroi fine soit une rétention
d’urine suite a un obstacle au niveau de l'uretre (une urétrite sténosante ) ou bien une oligoanurie
concomitante a une insuffisance rénale chronique suite a une diminution de la production d’urine signe de

stade final du choc décompenser urémique.



-Figure 29 : coupe transversale de la rate réalisée dorsalement en positionnant la sonde en arriére du
derniere espace intercostale ventrale ment au muscle sous lombaire, la capsule est bien visible d’aspect hypo
échogéne, la paroi d’aspect hyperéchogene signe d’une splénite, présence de liquide dans le péritoine signe
d’ascite, I’hyperéchogenésite du péritoine signale la présence de la péritonite ou bien renseigne de I'aspect

mésentérique

-Figure 30 : la partie gauche aspect du foie qui contient des liquides anéchogene sa doit étre un hépatome

vue la congestion importante de I'organe et I'épaississement de la paroi hépatique inflammée

-Figure 31 : dédoublement de la paroi de la capsule rénale signe d’une glomérulonéphrite interstitiel chez le

chat, différentiation cortico-médullaire visible

Traitement :

1 Fluidothérapie :
e Sérum Salé et Glucosé pour diminué DH

1 Mesures diététique :

e Régime hypo-protéique.
VETECARDIOLE
CORTAMETHASONE
Anti vomitif, PRIMPERAN.
FUROMED.
Nutra B.
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4. DISCUSSIONS

1" cas :

Vue I'’Age avancé de Mistie la polyurie-polydipsie et la diminution de la concentration des urines par
le rein en relation avec des Iésions étendu +70% du parenchyme rénale est irréversible, et sur le
plan biologique par une augmentation permanente de I'urée de la créatinine sanguin avec une

baisse de la densité urinaire signe insuffisance rénale chronique

28Me hag



D’apres les examens échographiques effectué et vue du jeune Age I'affection rénale concomitante avec une
affection hépatique signe majeur de polyurie polydipsie sur I'origine doit étre virale soit atteinte par la Felv

ou FIV ou bien un processus toxique

5. Conclusion

La polyurie-polydipsie est une augmentation de la quantité d’eau consommeée et de la quantité d’urines
émises quotidiennement.

La polyurie se définit par une production d’urines supérieure a45ml/kg/j chez le chien et 40ml/kg/jchez le
chat.la polydipsie comme une consommation d’eau supérieure a90ml/kg/j chez le chien et 45ml/kg/j chez
le chat.

La plupart du temps, la PUPD est liée a une incapacité du rein a conserver I'eau et a concentrer l'urine et la
polydipsie est alors compensatoire. Moins fréquemment, la polydipsie est primaire et la polyurie
compensatoire

La polyurie peut étre secondaire a une diurése osmotique, un déficit en hormone antidiurétique(ADH) ou a
une insensibilité du rein a I’ADH

La polydipsie primaire est due a des troubles comportementaux ou norologiques.la physiologie est
multifactorielles.

L’échographie est I’'examen de choix pour la plupart des affections a I'origine d’'une PUPD : pyomeétre,
tumeur abdominale ou des parathyroides lors d’hypercalcémie, par exemple, elle est aussi trés utile pour
I’exploration des Iésions rénales (lors d’insuffisance rénale), hépatiques (lors d’insuffisance hépatique ou
shunt) ou surrénalienne (hypercorticisme).

La radiographie est rarement diagnostique lors d’affection affection abdominale, elle est utile lors
d’hypercalcémie (recherche de lésions osseuses lors myélome multiple ou recherche de masse
médiastinale lors de lymphome thymique).

Le scanner et I'IlRM sont indiqués lors de diabéte insipide d’origine centrale, lors d’hypercorticisme
hypophysaire ou, de fagon plus générale, pour le bilan d’extension d’une tumeur.

La scintigraphie et parfois utilisée en complément lors d’hyperthyroidie et de shunt porto-systémique.
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