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Introduction 
 

 

 

L’insuffisance rénale revêt chez le chat une importance médicale considérable 

puisqu’elle représente l’atteinte la plus fréquente, dans cette espèce, après les 

affections liées au virus leucémogène félin. D’une manière générale, les vétérinaires 

praticiens confrontés à cette affection ont à leur disposition  un arsenal thérapeutique 

limité comprenant fluidothérapie, quelques médicaments à effets cardio-vasculaires 

et rénaux, des mesures diététiques et, plus récemment, dans le contexte des 

insuffisances rénales chroniques, des inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine. Dans le contexte particulier de l’insuffisance rénale aiguë oligo-

anurique, les diurétiques peuvent également être une solution thérapeutique 

palliative. Néanmoins, quel que soit le cas de figure envisagé, l’épuration extra-

rénale reste la réponse la mieux adaptée à une perte de la fonction d’excrétion du 

rein. 

L’essor croissant des techniques d’épuration extra-rénale en médecine 

humaine ainsi que le développement de ces techniques dans les services de 

pédiatrie et de néonatalogie permettent d’envisager les possibilités thérapeutiques 

applicables à l’espèce féline. Afin de suppléer la fonction rénale, la médecine 

vétérinaire dispose de deux stratégies d’épuration extra-rénale : 

-l’hémodialyse où l’épuration du sang est effectuée à travers une membrane 

artificielle et nécessite l’accès au courant sanguin et une circulation extra-corporelle 

du sang, 

-la dialyse péritonéale où les échanges se font à travers le péritoine, sans 

accès vasculaire. 

Nous n’envisagerons que l’hémodialyse tout au long de cette étude. 

 

Ainsi, nous nous attacherons dans un premier temps à définir les différents 

aspects des techniques d’épuration extra-rénale. Ces pré-requis nous permettront 

ensuite d’aborder les champs d’application de cette thérapeutique chez le chat avant 

d’envisager une stratégie d’hémodialyse adaptée en tous points à cette espèce. 
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I. Caractères généraux de l’épuration extra-renale 
 
 
 

L’épuration extra-rénale est une thérapie courante et aux nombreuses 

applications en médecine humaine mais reste un domaine de pointe pour ce qui est 

de l’usage vétérinaire. Les premières applications cliniques chez le chien 

correspondent au début des années 1980 (Cowgill 1980 ; Dhein 1981 ; Thornhill 

1984) alors que la faisabilité de cette technique chez le chat n’a été démontrée 

qu’une quinzaine d’années plus tard (Cowgill et Langston 1996). 

L’épuration extra-rénale avec circulation extra-corporelle regroupe 

l’hémodialyse, l’hémofiltration et l’hémodiafiltration. Ces techniques doivent leur nom 

au fait qu’elles nécessitent la mise en circulation du sang par l’intermédiaire de 

pompes dans un circuit extérieur à l’organisme. Dans tous les cas, le sang est 

introduit dans un dialyseur, ou rein artificiel, et amené au contact d’une membrane 

semi-perméable  au niveau de laquelle se réalisent des échanges. Ces derniers vont 

alors permettre d’éliminer des déchets et éventuellement de l’eau et des électrolytes 

ou bien au contraire d’apporter des substances faisant défaut. Ces trois techniques  

diffèrent par les principes physiques utilisés pour chacune d’elles et qui régissent les 

échanges au travers de la membrane de dialyse entre le compartiment sanguin et le 

compartiment adjacent ou dialysat. 

 

 

A. Principes des échanges au niveau des membranes d e dialyse 
 

1. Principes physiques 
 

Les deux principes physiques majeurs gouvernant les mouvements de solutés 

et de solvants durant l’hémodialyse sont  la diffusion et la convection. 

Nous nous intéresserons également à un autre phénomène physique, 

l’adsorption, n’ayant pas une part prépondérante dans l’épuration extra-rénale mais 

utilisé néanmoins dans certaines applications particulières (figure 1). 
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Figure 1: Principes de diffusion, de convection et d'ultrafiltration au travers d'une 

membrane semi-perméable (Elliott, 2000) 

a. La diffusion 
 

 La diffusion lors de dialyse dépend du mouvement moléculaire aléatoire des 

particules dissoutes. Lorsque ces particules entrent en contact avec un pore 

membranaire, elles peuvent passer d’un côté à l’autre de la membrane. La 

probabilité de contact avec un pore membranaire est proportionnelle à la 

concentration d’une particule donnée et à son énergie thermodynamique. Cette 

dernière est inversement proportionnelle à la masse moléculaire ; ainsi, à 

concentrations égales, les molécules de faible poids diffusent plus facilement 

(Daugirdas et Van Stone, 2001).  
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Figure 2: Représentation schématique de la diffusion entre le compartiment sanguin 

et le liquide de dialyse (Fischer et al, 2004) 

 

De petits solutés, tels que l’urée (60 Da) diffusent plus vite que d’autres, plus 

gros, tels que la créatinine (113 Da) ce qui explique que, lors d’une séance de 

dialyse, la concentration plasmatique en urée décroît plus vite que celle des gros 

solutés (Mujais et Schmidt, 1995). Si la concentration d’un soluté est plus importante 

dans un compartiment que dans l’autre, les mouvements de soluté se feront du 

compartiment où le soluté est le plus concentré en direction du compartiment où il 

l’est le moins, c'est-à-dire dans le sens du gradient de concentration (figure 2). 

Si les concentrations s’équilibrent de part et d’autre de la membrane, la 

diffusion est toujours possible mais le résultat « net » du transfert sera nul. 

Lors d’hémodialyse, le maintien du gradient de concentration entre le sang et 

le dialysat est assuré par un renouvellement constant des deux milieux, par 

circulation à contre-courant du sang et du liquide de dialyse de part et d’autre de la 

membrane, empêchant ainsi l’installation d’un équilibre de filtration.   
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b. La convection 
 

Contrairement au transport par diffusion, le transport par convection ne 

nécessite pas de gradient  de concentration à travers la membrane pour acheminer 

les solutés. En revanche, c’est le gradient de pression transmembranaire entre les 

deux milieux, la perméabilité hydraulique et la surface effective de la membrane qui 

déterminent le taux de filtration et le transport de solutés. Durant la séance 

d’hémodialyse, la pompe à sang agit comme un « cœur extra-corporel » : en 

propulsant le sang au travers des lignes extérieures, elle génère une force 

hydrostatique au travers de la membrane de dialyse liée à la différence de pression 

entre le compartiment « sang » et le compartiment « dialysat » (Fischer et al, 2004). 

Ce gradient de pression peut également être obtenu à l’aide d’une autre pompe, dite 

pompe à vide,  qui crée une pression négative dans le compartiment du dialysat. 

 

 

 

Figure 3: Représentation schématique de l'ultrafiltration et de la convection entre le 

sang et le liquide de dialyse (Fischer et al, 2004) 
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L’ultrafiltration est la conséquence de ce principe physique : elle correspond à 

la soustraction d’une quantité de liquide et, par conséquent, de solutés du 

compartiment sanguin en utilisant le phénomène convectif. Elle se produit lorsque 

l’eau est conduite à travers la membrane par une force hydrostatique (Henderson, 

1989).  

Le flux se réalise du compartiment ayant la plus forte pression hydrostatique 

vers celui ayant la plus faible (figure 3). Ce drainage permet ainsi d’entraîner les 

solutés diffusibles dissous dans l’eau au travers de la membrane. L’ultrafiltration est  

facilitée et régulée par le jeu de la pompe à sang et/ou de la pompe à vide (côté 

dialysat) : la pression hydrostatique générée permet le passage des molécules d’eau 

du sang vers le dialysat au travers de la membrane. Elle est ainsi contrôlée en 

modifiant soit la pression positive du compartiment sanguin soit, plus communément, 

en diminuant la pression négative du compartiment de dialysat. 

 

La perméabilité hydraulique de l’hémodialyseur est mesurée par le coefficient 

d’ultrafiltration, Kuf, défini par le nombre de millilitres de fluides transférés par heure à 

travers le dialyseur et par millimètres de mercure de pression transmembranaire. Par 

exemple, si l’on utilise un dialyseur avec un coefficient d’ultrafiltration de 2 et que l’on 

crée une différence de pression transmembranaire de 100 mmHg, on peut retirer 200 

mL de liquide au compartiment sanguin du patient chaque heure (Dhein, 1981). Une 

pression transmembranaire minimum de 25 mmHg est nécessaire à l’ultrafiltration 

car la pression oncotique des protéines du plasma favorise la réabsorption des 

fluides et s’oppose à l’ultrafiltration. Le transport des solutés par convection peut 

s’avérer un complément non négligeable du transport par diffusion, principalement 

dans l’élimination de molécules de haut poids moléculaire lorsque l’on utilise des 

membranes à haute perméabilité : il est ainsi l’acteur majeur de l’hémofiltration 

(Cowgil et Elliott, 2000). 

La définition de ces principes physiques généraux nous permet dès lors de 

définir plus précisément les trois techniques principales d’épuration extra-rénale, à 

savoir : 

-L’hémodialyse sensu stricto qui met en contact, au sein du dialyseur, le sang 

du malade à épurer avec le dialysat, solution de dialyse de composition appropriée, 

et utilise le principe de diffusion. Si une soustraction volumique est nécessaire durant 

la séance, on a alors recours à de l’ultrafiltration. 
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-L’hémodiafiltration qui utilise les mêmes principes physiques que 

l’hémodialyse, mais en outre, une solution de composition choisie est perfusée dans 

le circuit sanguin tout au long de la séance afin de compenser la soustraction 

hydrique importante due à l’ultrafiltration 

-L’hémofiltration qui n’utilise aucun dialysat pour l’élimination des déchets et 

n’a donc pas recours au principe de diffusion. Seule la composante convective est 

mise en jeu : elle permet la formation d’un dialysat qui doit être remplacé en continu 

chez le malade par un liquide de substitution. 

c. L’adsorption 
 

Ce phénomène qualifie la fixation des molécules sur la membrane de dialyse. 

Différents types de molécules telles que l’albumine, les immunoglobulines G, le 

fibrinogène, les fragments de complément activé, le lysosyme, le cytochrome C, la 

parathormone, les interleukines et le TNFα peuvent, dans une certaine mesure, être 

adsorbés. L’adsorption des protéines est l’apanage des membranes hydrophobes 

(Man, Zingraff et Jungers, 1996) 

On utilise ce phénomène afin d’améliorer la biocompatibilité des membranes. 

Ce sujet sera développé ultérieurement. 

 

2. Les membranes artificielles 
 

Il existe une variété assez large de membranes semi-perméables dédiées à 

l’usage de la dialyse. Chacune est susceptible de présenter des qualités différentes, 

privilégiant un mode de transport des solutés par rapport à un autre. Par conséquent, 

la connaissance des caractéristiques des membranes est essentielle afin de définir 

celle  correspondant le mieux à la mise en oeuvre de l’hémodialyse chez le chat. 

 

a. La composition 
 

Les performances d’un dialyseur sont pour partie dépendantes de la 

composition de sa membrane. Les dialyseurs conventionnels sont équipés de 

membranes hydrophiles de cellulose chimiquement modifiée : 

-Cuprophan® (cellulose régénérée non substituée) 

-Hémophan® (cellulose régénérée substituée) 
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-Cellulose acétate  

-Cellulose triacétate 

Afin d’obtenir plus d’efficacité, des membranes à base de polymères 

synthétiques ont été mises au point ; dans les membranes hydrophiles on trouve : 

-le polyétherpolycarbonate 

-le copolymère d’éthylvinyl-alcool 

 

 Parmi les membranes hydrophobes, on distingue celles à base de : 

 -polysulfone 

 -polyamide 

 -polyméthylméthacrylate 

-polyacrylonitrile 

-copolymère d’acrylonitrile et de méthallylsulfonate de sodium 

Les membranes hydrophobes permettent l’adsorption des protéines et 

possèdent la porosité et les coefficients d’ultrafiltration les plus élevés (Man, Zingraff 

et Jungers, 1996). 

Les pores de diffusion sont situés sur toute la membrane et présentent une 

dimension moyenne de 50 Å. Les petites molécules telles l’urée et la créatinine 

passent facilement à travers les pores. Les molécules de taille comprise entre 300 et 

5000 Daltons, telles les hormones peptidiques ou l’inuline, ont un transfert qui 

s’effectue lentement. Au-delà de 10 000 Daltons, les passages deviennent difficiles 

et dépendent de la perméabilité de la membrane. Ainsi, les bactéries sont trop 

grosses pour passer mais ce n’est pas le cas des vitamines qui seront pour leur part 

irrémédiablement perdues au cours de la séance de dialyse. C’est pourquoi une 

supplémentation orale du patient doit être envisagée (Thornhill, 1984). 

  

b. Les caractéristiques 
 

Les hémodialyseurs sont référencés suivant la composition de leurs 

membranes mais également suivant leurs caractéristiques membranaires à savoir, 

leur surface d’échange, leur volume d’amorçage et surtout leur perméabilité 

hydraulique (Mujais et Schmidt, 1995). 
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L’objectif recherché, lors de la fabrication des membranes artificielles, est 

l’atteinte d’un coefficient de perméabilité proche de celui de la membrane basale 

glomérulaire, à savoir 200 mL/h.m2.mmHg. 

Le coefficient de tamisage est  un autre paramètre important à étudier : il s’agit 

du rapport de la concentration du soluté dans le filtrat sur sa concentration dans le 

plasma. Pour des molécules diffusant à la même vitesse que les molécules d’eau au 

travers de la membrane, les concentrations seront équivalentes de part et d’autre et, 

en conséquence, le coefficient de tamisage sera de 1. Dans le cas de solutés de 

haut poids moléculaire, la diffusion sera impossible et le coefficient sera alors de 0. 

Le coefficient de tamisage est donc compris entre 0 et 1 et dépend du degré de 

résistance stérique qu’oppose la membrane au passage des solutés (Man, Zingraff et 

Jungers, 1996). Là encore, l’objectif est d’obtenir des membranes artificielles avec un 

coefficient de perméabilité le plus proche possible de la membrane glomérulaire (cf 

figure 4). 

 

 

Figure 4: Coefficients de tamisage comparés de membranes de faible perméabilité 

(MFP), de haute perméabilité (MHP) et de la membrane basale glomérulaire (MBG) 

(Man, Zingraff et Jungers, 1996) 
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Le tableau 1 illustre les différents types de membranes disponibles 

actuellement et leurs principales caractéristiques. 

Si nous reprenons la dichotomie précédente pour la classification des 

membranes, celles à base de cellulose possèdent de bonnes caractéristiques de 

diffusion pour les solutés de bas poids moléculaire mais sont peu efficaces pour les 

molécules moyennes, préférentiellement transportées par convection. Les 

membranes à base de polymères ont, quant à elles, des caractéristiques de diffusion 

et d’ultrafiltration supérieures (Hoenich, Woffindin et Ward, 1989). 

 

 

Tableau 1: Perméabilité hydraulique et coefficient de tamisage de diverses 

membranes de dialyse. Les caractéristiques de la membrane basale glomérulaire 

(MBG) sont indiquées à titre de comparaison (Man, Zingraff et Jungers, 1996) 

 

 

Malgré ce bénéfice apparent des membranes de polymères synthétiques, les 

membranes cellulosiques sont longtemps restées le standard pour la dialyse des 

animaux  principalement en raison de leur coût plus raisonnable (Cowgill et Elliott, 

2000). Cependant un autre facteur essentiel permet de définir au mieux le choix de la 

membrane, sa biocompatibilité. 
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c. La biocompatibilité 
 
 

Le concept de biocompatibilité fait référence à tout effet nuisible induit par un 

contact entre le sang et la membrane de dialyse (Matsuda, 1989). Cette notion est 

essentielle car des facteurs de non-biocompatibilité peuvent entraîner des 

phénomènes de réactions aiguës (réactions anaphylactiques, complications 

inflammatoires). 

 

i. L’activation du complément 
 

La biocompatibilité a été découverte cliniquement lorsqu’il a été remarqué que 

la chute brutale des leucocytes circulants était corrélée à l’utilisation de membranes 

cellulosiques. Il s’agit du résultat de l’activation du complément, générant des 

anaphylatoxines, de l’augmentation de l’adhésion des molécules de surface et de 

l’expression des antigènes des leucocytes (CD11b, CD18 et CD45). Le biomatériel 

est reconnu comme étant le « non soi »  par le système du complément et déclenche 

son activation. Ceci engendre la formation d’anaphylatoxines C3a, C4a, C5a, de 

l’opsonine iC3b et du complexe terminal du complément (Lavaud et al, 2003). C5a 

exerce une activité pro-inflammatoire particulièrement forte et peut induire une 

anaphylaxie. Cette réaction peut débuter en 10 à 15 minutes et peut durer jusqu’à 90 

minutes après la dialyse en cas d’utilisation de membranes non-biocompatibles. Elle 

entraîne une neutropénie profonde mais transitoire résultant de la séquestration des 

neutrophiles dans le lit vasculaire pulmonaire. L’héparine, l’oxyde d’éthylène utilisé 

durant la stérilisation, l’acétate du dialysat ainsi que les endotoxines parfois 

présentes dans le sang à partir du dialysat contaminé peuvent aussi induire une 

activation du complément (Man, Zingraff et Jungers, 1996). Il est communément 

admis que la biocompatibilité des membranes cellulosiques substituées est plus 

importante que celle des membranes cellulosiques non substituées (type 

Cuprophan®). En effet, le mécanisme de réaction dépend de la présence de groupes 

hydroxyles sur la surface des membranes, ce qui explique la meilleure 

biocompatibilité des membranes cellulosiques substituées. Avec les membranes 

synthétiques, l’activation du complément est moindre qu’avec les membranes 

cellulosiques. En outre, le traitement des membranes en polyacrylonitrile  (AN69®) 
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par de la polyéthylèneimine (AN69ST®) a permis de supprimer ce phénomène 

(Chanard et al, 2003). 

ii. Conséquences cliniques 
 

Les répercussions de la non-biocompatibilité sur l’organisme sont 

nombreuses et très délétères: 

- des radicaux oxygénés libres et des protéases provenant des 

neutrophiles activés, ainsi que des cytokines pro-inflammatoires 

résultant de l’activation des monocytes pourraient provoquer des 

lésions endothéliales. 

- l’activité phagocytaire des polynucléaires neutrophiles est altérée, du 

fait de la diminution de leurs récepteurs pour les opsonines et de leurs 

molécules d’adhésion, tandis que l’inactivation de leurs oxydases réduit 

leur capacité bactéricide. 

- l’histamine et les leucotriènes résultant de l’activation des basophiles 

peuvent entraîner une bronchoconstriction et une vasodilatation, avec 

augmentation de la perméabilité veineuse. 

- L’Il1β et le TNFα synthétisés et sécrétés par les monocytes activés 

peuvent entraîner fièvre et hypotension (Man, Zingraff et Jungers, 

1996). 

 La non-biocompatibilité entraîne, à plus ou moins long terme, des 

manifestations chroniques de type inflammatoire. 

iii. Prévention de la coagulation 
 

Malgré les nombreuses avancées dans le domaine des technologies relatives 

à l’hémodialyse, le contact entre le sang et la membrane artificielle déclenche 

l’activation de facteurs sériques et de cellules sanguines nucléées responsable de 

non-biocompatibilité du circuit extra corporel. La coagulation est également activée et 

peut être prévenue par l’utilisation d’héparine, qui est l’anticoagulant le plus pratique 

et efficace pour les hémodialyses chroniques. Une anticoagulation régionale au 

citrate de sodium est une alternative intéressante à l’utilisation de l’héparine. Injecté 

en amont du dialyseur, le citrate va complexer le calcium ionisé et prévenir ainsi la 

coagulation dans le filtre. Pour éviter une hypocalcémie systémique, il s’avère 
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indispensable de perfuser du chlorure de calcium en aval du dialyseur (Bonnet et al, 

2005). 

 L’idée de recouvrir les membranes de dialyse d’héparine est également 

explorée depuis plusieurs années : ceci réduit l’anticoagulation systémique excessive 

et évite la coagulation dans le circuit extra-corporel. 

Ce recouvrement implique des interactions au niveau des charges électriques. 

L’héparine, qui est fortement électronégative, présente une affinité pour les 

membranes cationiques, qu’elles soient électropositives ou neutres. Dans le cas de 

surfaces membranaires proches de la neutralité, tel le Cuprophan®, la fixation 

d’héparine est possible grâce à un relais avec du polyéthylène glycol. 

Malheureusement cette membrane composite à l’hémocompatibilité avérée ne 

convient pas pour les hémodialyses régulières sur le long terme. 

Les membranes telles que l’AN69®, fruit d’un mélange de polyacrylonitrile  et 

de méthallylsulfonate de sodium, ont une surface chargée électronégativement. 

Cette propriété physique associée aux conditions de pH joue un rôle crucial dans le 

processus de coagulation. Il a été démontré que la réduction de l’électronégativité de 

surface de l’AN69® suite à la fixation d’un polymère polycationique de 

polyéthylèneimine diminue fortement  la fixation de kininogène de haute masse 

moléculaire et du facteur d’activation de Hageman. En revanche, l’héparine 

polyanionique se fixe sur cette membrane modifiée. On considère cette fixation 

suffisamment stable pour empêcher la coagulation et réduire l’administration 

systémique d’héparine durant les séances de dialyse (Lavaud et al, 2003). 

Le choix d’une membrane résulte ainsi de la confrontation de différents 

paramètres, notamment de performances et de biocompatibilité mais également de 

critères économiques. 

Après avoir étudié les divers paramètres régissant l’hémodialyse d’un point de 

vue général, nous allons maintenant nous attacher à détailler le matériel nécessaire 

à la mise en oeuvre de cette thérapeutique. 

 

B. Moyens techniques mis en œuvre 
 

La mise en œuvre de l’hémodialyse nécessite un matériel spécifique dans un 

but bien précis à savoir créer deux circulations : la circulation du sang à épurer 
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assistée ou non par une pompe et la circulation du bain de dialyse engendrée par le 

générateur. Elles entrent toutes deux en contact au niveau du rein artificiel ou 

dialyseur au travers de la membrane de dialyse (Bonnet, 1994).  

 

 

Figure 5: Montage d'hémodialyse (Burrows-Hudson et Hudson, 1992) 
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Cette double circulation est illustrée par la figure 5, qui nous permet 

également de lister le matériel nécessaire au bon déroulement d’une séance de 

dialyse: 

-le dialyseur 

-le générateur et le liquide de dialyse 

-la circulation extra-corporelle 

-le monitoring de surveillance  

A ce montage peut également s’ajouter un système de contrôle de 

l’ultrafiltration. 

Les dialyseurs les plus récents disposent d’un système de mesure précis 

permettant d’affiner au plus près le volume et le débit d’ultrafiltration désirés. Ces 

paramètres sont programmés au début de la séance de dialyse et les mouvements 

des fluides sont régulés automatiquement durant le traitement. Ce système s’avère 

essentiel pour la dialyse des petits animaux afin de prévenir les fluctuations 

indécelables de la pression transmembranaire induisant des variations du débit 

d’ultrafiltration pouvant conduire à des hypotensions (Cowgill et Elliott, 2000). 

1. Les dialyseurs 
 

Le rein artificiel est au cœur du processus d’hémodialyse et doit posséder de 

nombreuses caractéristiques communes avec le rein qu’il remplace. Selon la 

disposition des membranes semi-perméables qu’ils renferment, les hémodialyseurs 

sont classés en deux catégories : dialyseurs à plaques et dialyseurs à fibres creuses 

(Cowgill et Langston, 1996). 

 

a. Les différents types de dialyseurs 
 

i. Le dialyseur à plaques 
 

Le dialyseur à plaques consiste en un empilement successif de membranes 

semi-perméables, chacune étant séparée des autres par deux plaques de plastiques 

(figure 6). Lors d’une séance de dialyse, le sang circule entre les membranes en 

sens inverse du dialysat afin d’optimiser le retrait de solutés. L’empilement  

plaques/membranes assure une compression maintenant ainsi l’étanchéité entre les 
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deux circuits. Les échanges sont optimisés par une géométrie particulière des 

plaques lors de leur conception.  

 

 
 
 

Figure 6: Dialyseur à plaques (Thornhill, 1984) 

 
 

 

Par ailleurs, des plaques intermédiaires contrôlent la régularité de l’épaisseur 

du film sanguin, ce qui conditionne une répartition homogène du sang et une qualité 

de restitution accrue en fin de séance. En raison de leur faible résistance, ces 

dialyseurs étaient plutôt utilisés dans le cadre de dispositifs sans pompe à sang 

(Cornet, 1998) et sont aujourd’hui d’usage très restreint. 

 

ii. Le dialyseur à fibres creuses 
 
 

Les dialyseurs à fibres creuses sont composés de nombreux capillaires creux 

au travers desquels le sang s’écoule pendant que le liquide de dialyse circule à 

contre-courant à l’extérieur des fibres (figure 7).  
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Figure 7: Dialyseur à fibres creuses (Thornhill, 1984) 

 

 

Les capillaires utilisés présentent un diamètre de 200 à 300 µm et leur 

épaisseur membranaire est de 10 à 40 µm  (Thornhill, 1984). Ce type de dialyseur 

présente un excellent rapport surface effective de dialyse/volume et une faible 

résistance au flux sanguin. La finesse et le caractère poreux du capillaire permettent 

en outre une diffusion efficace des solutés et une adaptation à des pressions 

transmembranaires élevées lors d’ultrafiltration (Elliott, 2000). Le faible volume 

présent à l’intérieur du dialyseur autorise enfin une circulation à faible débit de 

dialysat. La combinaison de ces différents avantages explique le large usage à 

travers le monde de ces dialyseurs. 
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b. Performances des dialyseurs 
 

Les performances d’un dialyseur sont en général évaluées par la clairance et 

le coefficient d’ultrafiltration Kuf du dialyseur. En dialyse, la clairance (Cl) d’une 

substance choisie représente, en mL/min, le volume théorique de sang épuré de la 

substance par unité de temps. On peut l’exprimer comme étant la quantité, en terme 

de débit, du soluté considéré retiré du sang, divisée par sa concentration à son 

arrivée dans le dialyseur. Son expression est la suivante : 

Cl= Qs (Csi- Csf)/ Csi 

Avec  Qs : débit de sang dans le dialyseur 

 Csi : concentration de la molécule étudiée à l’entrée 

 Csf : concentration de la molécule étudiée à la sortie 

Qs (Csi- Csf) représente dans cette équation la quantité de soluté qui a été 

retirée par unité de temps. 

En général, la clairance est déterminée pour trois molécules de poids 

moléculaires différents : l’urée, la créatinine et la vitamine B12 (Le Martret, 1992). La 

clairance d’une molécule donnée, calculée pour différents dialyseurs, permet la 

comparaison de leur efficacité.  

La clairance est influencée par la circulation du sang, la circulation du dialysat, 

le type de membrane, la pression transmembranaire et la superficie du dialyseur. La 

clairance est donc fonction de la surface membranaire : plus la surface est 

importante, plus la clairance est élevée. En outre, plus la surface de la membrane est 

grande, plus la quantité de sang nécessaire au remplissage du dialyseur est élevée 

(Cornet, 1978) 

 

2. Le générateur et le liquide de dialyse 
 

a. Le générateur 
 

Il s’agit d’un dispositif mécanique automatisé qui assure la dilution d’une 

solution  concentrée de liquide de dialyse à l’aide d’eau traitée (déminéralisée ou 

adoucie), de manière à l’amener à la concentration et la température choisies. Il 

permet d’autre part la circulation du bain de dialyse préparé le long des membranes 

de dialyse. Le débit choisi est généralement de 500 mL/min ; en effet, il a été montré 



  

 28 

(Pouchoulin, 1990) que l’augmentation du débit  n’améliorait que très peu l’efficacité 

de la dialyse (le passage de 500 à 1000 mL/min ne fait progresser la clairance de 

l’urée que de 5 à 10%). 

Le mode de circulation du bain de dialyse permet de différencier trois types 

différents de fonctionnement de générateurs. 

 
 

i. Le circuit fermé 
 

Le bain de dialyse est contenu dans une cuve non compliante, isolée de 

l’atmosphère. En puisant à l’aide d’une pompe volumétrique dans le réservoir fermé, 

on crée une dépression dans le circuit conduisant à remplacer le volume soustrait 

par de l’ultrafiltrat plasmatique provenant de l’animal. C’est toujours le même dialysat 

qui circule d’où la perte d’efficacité des mécanismes de diffusion au cours de la 

séance. Ce type de circuit n’est pratiquement plus utilisé de nos jours. 

 

ii. Le circuit ouvert 
 

Les machines plus perfectionnées préparent le bain elles-mêmes puis le font 

circuler dans le rein artificiel avant de le rejeter, ceci d’une manière continue. Ce 

système est un circuit ouvert puisqu’au niveau de l’interface de la membrane avec le 

sang, c’est toujours un dialysat neuf qui circule avec le maintien d’un gradient de 

concentration entre le compartiment sanguin et celui du dialysat. L’ultrafiltration est 

obtenue en modifiant la pression, non plus dans le circuit du bain mais dans le circuit 

du sang. 

 

iii. Le circuit mixte 
 

Certaines machines fonctionnent à la fois en circuit ouvert et fermé : une 

portion du dialysat est éliminée et une partie est recyclée. L’ultrafiltration est obtenue 

de la même manière que précédemment (Cornet, 1998). 

Après avoir détaillé les différents types de circulation du liquide de dialyse, 

nous allons maintenant nous intéresser à son rôle. 
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b. Le liquide de dialyse 
 
 
 

Le liquide de dialyse est la solution permettant de restaurer la composition du 

sang qui vient à son contact par le biais de la membrane. Pour cela on choisit des 

bains de dialyse dont les concentrations électrolytiques et les propriétés chimiques  

sont proches  de celles du plasma sanguin, hormis pour les paramètres dont on veut 

diminuer les concentrations. Ainsi, ils ne contiennent ni urée, ni créatinine, ni 

phosphates inorganiques afin de créer un gradient de concentration permettant à ces 

substances d’aller du sang vers le dialysat. 

La composition du liquide de dialyse, proche de celle du plasma normal, est 

obtenue après dilution par le générateur. Cette dilution s’effectue à partir d’eau ayant 

subi un traitement en vue de supprimer les contaminations bactériennes ainsi que les 

composés organiques et minéraux. Le traitement idéal de l’eau se décompose 

successivement en une filtration (rétention des particules), un adoucissement 

(suppression du calcium et du magnésium), une filtration par charbon actif 

(adsorption du chlore et des substances organiques) et enfin d’une osmose inverse 

(désionisation quasi totale de l’eau) (Man, Zingraff et Jungers, 1996). 

Lors d’insuffisance rénale, en raison du défaut d’élimination des acides par le 

rein, s’installe une acidose métabolique et la réserve alcaline se trouve abaissée. Il 

s’avère nécessaire d’utiliser des liquides de dialyse doués de propriétés 

alcalinisantes. Pour cela, on peut utiliser des solutions renfermant de l’acétate, du 

lactate ou du bicarbonate de sodium (Bonnet, 1994). 

L’ion acétate est métabolisé par le cycle de Krebs en bicarbonate, dans les 

muscles et le foie du patient. A ce titre il peut être substitué au bicarbonate pour 

restaurer la réserve alcaline (Mion et al, 1964). Toutes les études suggèrent que la 

dialyse à l’acétate induit une dilatation veineuse et une diminution du débit cardiaque 

à l’origine d’une hypotension qui n’est pas observée avec le bicarbonate (Daugirdas, 

1991). L’hyperacétatémie peut provoquer non seulement des perturbations cardio-

vasculaires et métaboliques, mais également activer le complément, générant ainsi 

des anaphylatoxines, et les monocytes avec libération de cytokines (Man, 1991). Une 

alternative à l’acétate est la dialyse au L-lactate parce que cet ion maintient une 

meilleure stabilité hémodynamique que l’acétate, même s’il entraîne comme lui une 

hypoxémie (Dalal, 1990). De nos jours, le tampon bicarbonate a supplanté les autres 
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car il est mieux toléré et plus efficace dans la restauration de la réserve alcaline. 

Néanmoins, sous peine de précipitation du calcium et du magnésium, le tampon 

bicarbonate et la solution concentrée contenant les autres solutés doivent être 

stockés séparément (Cowgill et Elliott, 2000). Le mélange est réalisé 

extemporanément par le générateur. 

L’osmolalité du bain de dialyse est déterminée par la concentration en sodium. 

En effet, l’utilisation d’un dialysat de faible osmolalité peut provoquer une baisse trop 

importante de l’osmolalité du plasma ce qui entraînerait une hémolyse par 

pénétration trop importante d’eau dans le cytoplasme des hématies à osmolalité 

élevée. De plus, il a été constaté en médecine humaine que des dialysats hyposodés 

engendraient des hypotensions artérielles, des céphalées et des crampes 

musculaires. La concentration en sodium est en général de 140 à 145 mmol/L en 

hémodialyse et la différence d’osmolalité tolérée est de 20 à 30 mOsm/L par rapport 

au plasma du patient. 

Les concentrations en potassium du bain de dialyse sont généralement 

réduites par rapport à celles du plasma voire nulles afin d’augmenter le gradient de 

concentration et d’optimiser la dialyse. Les concentrations sont habituellement de 2 

mEq/L. 

Pour ce qui est du calcium, on s’accorde à reconnaître qu’une concentration 

de  3,5 mEq/L permet d’éviter un bilan calcique négatif. 

Tout risque d’hypermagnésémie est prévenu par une concentration en 

magnésium variant de 1 à 1,5 mEq/L ; une concentration en chlore variant entre 105 

et 120 mEq/L permet quant à elle d’obtenir la neutralité électrochimique du bain de 

dialyse. 

Enfin, il est possible de supplémenter le dialysat par du glucose (1 à 2 g/L) 

afin de limiter les pertes éventuelles, bien que celles-ci soient généralement minimes. 

Le circuit de bain de dialyse subit une désinfection entre chaque séance de 

dialyse soit par la chaleur, soit par des agents chimiques définis par le fabriquant 

(formol, hypochlorite de sodium, eau oxygénée, acide acétique ou paracétique) qui 

vont séjourner dans les circuits hydrauliques jusqu’à la dialyse suivante. De plus, les 

tubulures du circuit de dialysat doivent être changées périodiquement pour éviter la 

formation d’un biofilm sujet à la colonisation bactérienne. Il en est de même pour les 

connecteurs rapides pouvant être désinfectés séparément pendant une durée de 24 

heures au moins (Man, Zingraff et Jungers, 1996). 
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La mise en contact du liquide de dialyse et du sang, au travers de la 

membrane artificielle, nécessite la mise en oeuvre d’une circulation sanguine extra-

corporelle. 

3. La circulation extra-corporelle 
 

A partir d’un abord vasculaire, généralement un cathéter placé dans une 

artère, le sang est prélevé à l’aide d’une pompe d’assistance circulatoire et conduit 

dans une tubulure ou « ligne artérielle » en polychlorure de vinyle au dialyseur. Après 

avoir traversé le dialyseur, le sang est restitué au patient par une « ligne veineuse » 

qui s’abouche sur un cathéter veineux. Il est toutefois possible de ne prélever le sang 

qu’à travers un seul cathéter veineux double lumière. La longueur du circuit est 

choisie en fonction du poids du patient en raison de l’espace mort de remplissage 

que représente le circuit extra-corporel (Bonnet, 1994). Le débit sanguin est réglé par 

la pompe. 

Dans le cas nous intéressant, à savoir l’hémodialyse chez le chat, le recours à 

des lignes pédiatriques, de plus faibles contenances, s’avèrera nécessaire. 

 

4. Surveillance des séances 
 

a. Surveillance technique des circuits 
 

Certains problèmes techniques peuvent être rencontrés lors de la séance de 

dialyse. Afin de prévenir ces incidents, des alarmes visuelles et sonores existent 

dans la circulation extra-corporelle, dans le dialyseur ainsi que dans le circuit du 

dialysat. Elles s’avèrent indispensables pour assurer la sécurité du patient 

L’osmolalité du dialysat est contrôlée par la mesure de sa conductivité, qui 

permet d’en apprécier la dilution adéquate (Le Martret, 1992). Une dilution excessive 

du bain de dialyse peut provoquer une hyponatrémie chez le patient, souvent à 

l’origine d’une hémolyse aiguë. Au contraire, une hypernatrémie survient si la dilution 

du bain est insuffisante. 

 La détection d’une fuite de sang au niveau du rein artificiel est assurée par 

une cellule photoélectrique présente dans le dialysat. Elle détecte une coloration si 
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du sang a pu traverser la membrane du rein artificiel. Une alarme sonore est alors 

activée. 

 Des capteurs de pression permettent de détecter les variations de pression 

dans les lignes artérielles et veineuses. Si la ligne artérielle se bouche ou si la pompe 

a un débit plus rapide que ce que l’artère peut supporter, la baisse de pression 

enregistrée dans la ligne artérielle déclenche une alarme sonore et la pompe s’arrête 

automatiquement. Une surpression dans la ligne veineuse (coagulation, problème de 

restitution) conduit également à l’arrêt de la pompe. Le contrôle de la pression dans 

le circuit est réalisé par le moniteur de dialyse qui prévient lorsqu’il enregistre une 

différence de pression entre le sang pompé du patient et le dialyseur. 

 Le piège à bulles collecte le sang qui sort du rein artificiel afin qu’aucune bulle 

d’air ne puisse être restituée au patient. C’est au niveau de ce piège à bulles qu’est 

mesurée la pression de la ligne veineuse par le générateur. Ce contrôle de pression 

dans le circuit sanguin permet d’éviter l’augmentation du volume d’ultrafiltrat retiré du 

sang en cas de surpression dans le dialyseur. En effet, une augmentation de 

résistance au niveau de la ligne veineuse entraîne une élévation de la pression dans 

le dialyseur. Parallèlement, le piège à bulles se remplit de sang, ce qui crée une 

surpression détectée par la jauge du générateur et déclenche l’alarme (Thornhill, 

1984). 

 Le sang traversant le dialyseur et les lignes doit être maintenu incoagulable 

durant toute la durée de la dialyse. La prévention de la coagulation peut être réalisée 

par de l’héparine prescrite en dose unique ou répétée ou bien encore, comme nous 

l’avons vu précédemment, par l’usage d’une membrane chimiquement modifiée sur 

laquelle est fixée l’héparine. Un suivi de la coagulation du patient, par la mesure du 

temps de céphaline activée, est ainsi effectué pour s’assurer que la dose d’héparine 

est adéquate tout au long de la séance (Cowgill et Langston, 1996). 

   

b. Surveillance clinique 
 

Les complications possibles de l’hémodialyse sont l’hypotension, le syndrome 

de déséquilibre ainsi que les complications respiratoires et hématologiques. 

Le suivi de la pression artérielle du patient, réalisé éventuellement à l’aide 

d’un brassard, permet de prévenir le principal risque de complication cardio-

vasculaire à savoir l’hypotension. Cette dernière peut être liée au retrait rapide de 
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liquide extracellulaire obtenu lors d’ultrafiltration, à l’utilisation d’un bain à l’acétate ou 

à la chute de l’osmolarité plasmatique. Dans ce cas, il s’avère nécessaire de 

diminuer le débit d’ultrafiltration, d’augmenter l’osmolarité ou d’augmenter la 

conductivité du dialysat. 

Le syndrome de déséquilibre durant la dialyse est un désordre chimique, 

décrit depuis 1962. Les symptômes observés sont des vomissements, de 

l’amaurose, des tremblements, des troubles de l’orientation et de l’hypertension 

(Kennedy, Linton et Eaton, 1962). Ce syndrome est la conséquence d’une épuration 

trop rapide du sang en début de séance. Il survient aussi chez des patients ayant 

déjà des problèmes neurologiques avec des traumatismes récents ou de 

l’hypertension. Chez tous les patients qui développent ce syndrome de déséquilibre, 

on trouve une élévation de la pression du liquide cérébrospinal et des taux d’urée 

plus importants dans ce liquide que dans le sang. Ceci peut laisser penser que la 

majorité des symptômes est due à un œdème cérébral. La vitesse de l’épuration joue 

un rôle important dans le syndrome de déséquilibre. En effet, avec une dialyse 

rapide, la clairance de l’urée plasmatique s’abaisse plus vite que la clairance dans le 

liquide cérébrospinal  puisque la barrière hémato-méningée s’oppose à la diffusion 

de l’urée hors du liquide céphalo-rachidien. Par conséquent, un gradient d’urée 

sang/cerveau se met en place et un transfert d’eau s’effectue du plasma vers ce 

liquide cérébrospinal, ce qui conduit à un œdème cérébral (Gordon, 1983). 

Des hypoxies modérées à sévères sont fréquentes durant la dialyse. L’effet 

est maximal durant les 60 premières minutes après le début de la séance et se 

résolvent dans les deux heures suivant l’arrêt de la dialyse. L’activation de la voie 

alterne du complément par contact du sang avec la membrane de dialyse provoque 

une agrégation des leucocytes et des plaquettes dans la microcirculation pulmonaire 

ce qui interfère avec la diffusion de l’oxygène. Ce phénomène est plus important 

avec une membrane de dialyse cellulosique qu’avec une membrane synthétique 

biocompatible. D’autre part, une éventuelle thromboembolie pulmonaire, due à 

l’agrégation plaquettaire et à la formation d’un thrombus en relation avec le cathéter, 

peut engendrer une dyspnée plus ou moins sévère durant la dialyse (DeBroe, 1994). 

Pour ce qui est des complications hématologiques, une hémolyse aiguë peut 

survenir lorsque le liquide de dialyse est très hypotonique par rapport au contenu des 

hématies (Gourley et al, 1973). Elle peut aussi être induite par des impuretés 

présentes dans l’eau (chloramine, nitrate, formaldéhyde, cuivre) (Thornhill, 1984) 
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mais l’utilisation aujourd’hui d’eau purifiée réduit considérablement ce risque. On 

peut observer également une diminution de l’hématocrite liée à des hémorragies, à 

des pertes de sang dans le dialyseur (rinçage et restitution incomplets) ou à des 

prélèvements réitérés de sang à des fins de dosage. 
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II. Les champs d’application de l’épuration extra-rénale 
chez le chat 

 

 

 

Les principes régissant l’hémodialyse envisagés en première partie (diffusion 

et convection) peuvent être mis à profit dans différents contextes pathologiques chez 

le chat. Le principal intérêt de la diffusion va être d’éliminer des molécules 

indésirables circulant dans le sang. Celui de la convection va être l’utilisation de 

l’ultrafiltration, c'est-à-dire la soustraction d’une fraction liquidienne au compartiment 

sanguin ; ceci est particulièrement intéressant dans le cas d’animaux atteints 

d’insuffisance rénale aiguë avec oligurie ou anurie.  

La principale indication demeure, comme c’est le cas en médecine humaine, 

l’insuffisance rénale afin de palier un défaut de la fonction rénale. Chez le chat, 

l’insuffisance rénale se rencontre plus fréquemment sous une forme chronique que 

sous une forme aiguë. 

Néanmoins, la difficulté à l’heure actuelle d’envisager un traitement à vie pour 

cette espèce restreint l’utilisation de l’hémodialyse à l’insuffisance rénale aiguë. En 

outre, diffusion et convection peuvent être également utilisés pour l’épuration de 

toxiques et toxines ainsi que pour pallier les conséquences de la néphrotoxicité des 

molécules incriminées. 

 

 

A. Les applications de la suppléance rénale 
 

1. L’insuffisance rénale aiguë 
 
 

L’insuffisance rénale aiguë est, d’une manière générale, un motif important de 

dialyse chez le chat aux Etats-Unis.  
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a. Physiopathologie de l’insuffisance rénale aiguë 
 
 
  L’insuffisance rénale aiguë est un syndrome clinique correspondant à la 

brusque détérioration de la fonction rénale. Dans un contexte d’évolution aiguë, la 

perte de la capacité du rein à assurer l’excrétion des déchets azotés et à participer 

efficacement au maintien de l’équilibre hydro-électrolytique et acido-basique de 

l’organisme se traduit par un tableau clinique grave. L’abattement ainsi qu’une 

oligoanurie sont les symptômes les plus fréquemment rapportés (Gay, Goy-Thollot et 

Bonnet, 2007). 

 

L’insuffisance rénale aiguë peut être subdivisée en trois catégories : 

• l’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle pré-rénale : elle est due à une 

hypoperfusion rénale d’origine systémique ou consécutive à une 

obstruction de l’artère rénale. 

• l’insuffisance rénale aiguë post-rénale ou obstructive : elle est due à un 

obstacle dans les voies urinaires en aval du rein. 

• l’insuffisance rénale aiguë organique. 

L’insuffisance rénale aiguë organique est une insuffisance de la fonction 

rénale consécutive à une atteinte du parenchyme rénal. Le plus souvent elle 

intervient à la suite de diverses agressions du parenchyme dont le point d’impact 

permet de différencier les insuffisances rénales tubulaires et glomérulaires. Il est 

intéressant de noter que les lésions du seul tissu interstitiel sont rares. Des lésions 

de l’épithélium tubulaire s’y ajoutent fréquemment ; on parle ainsi de néphropathies 

tubulo-interstitielles (Kleinknecht et Callard, 1987). 

Dans le cas de nécrose tubulaire aiguë, on observe une nécrose des cellules 

tubulaires consécutive soit à l’action de toxiques soit à une anoxie prolongée 

(ischémie rénale). Ces lésions conduisent à une obstruction de la lumière des 

tubules par des débris cellulaires. Parallèlement, la diminution de la réabsorption 

tubulaire de sodium entraîne une stimulation du système rénine-angiotensine et donc 

une vasoconstriction de l’artériole glomérulaire afférente. La conséquence principale 

est une diminution de la filtration glomérulaire (Makdassi et Fournier, 1987). 

Dans le cas des insuffisances rénales glomérulaires, les lésions (le plus 

souvent inflammatoires) sont à l’origine d’une diminution de la surface filtrante du 
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glomérule et d’une modification de sa perméabilité. Il en résulte également une chute 

du débit de filtration glomérulaire (Kanfer, 1987). 

L’insuffisance rénale aiguë a pour conséquences de nombreux désordres 

biochimiques et hydro-électrolytiques. 

 

i. Les désordres biochimiques 
 

L’urée et la créatinine sont les témoins tardifs de la diminution du taux de 

filtration glomérulaire. En effet, leur augmentation n’est significative que lorsque 75% 

environ des néphrons ne sont plus fonctionnels. 

 

ii. Les désordres acido-basiques 
 

Une acidose métabolique sévère accompagne fréquemment l’insuffisance 

rénale aiguë. Elle est intimement liée à la réduction de la sécrétion tubulaire, 

conséquence directe de la nécrose de l’épithélium tubulaire. En effet, il existe une 

sécrétion urinaire de certains constituants du plasma qui concerne particulièrement 

les ions H+, prélevés par les cellules tubulaires dans les capillaires péritubulaires. 

Cette excrétion des ions H+, sous la dépendance de l’anhydrase carbonique, entre 

dans le mécanisme d’acidification urinaire. Ce mécanisme concourt largement au 

maintien de l’équilibre acido-basique de l’organisme (Pellet, 1977). 

 

iii. Les désordres électrolytiques 
 

L’insuffisance rénale aiguë perturbe l’équilibre ionique de l’animal. En effet, le 

potassium est essentiellement éliminé au niveau des reins. La réduction du taux de 

filtration glomérulaire  et la perte de la sécrétion tubulaire entraînent une diminution 

de l’excrétion rénale de potassium et donc une hyperkaliémie (Osborne et Polzin, 

1995). Cette dernière est une urgence mettant en jeu le pronostic vital en raison des 

sévères arythmies cardiaques qu’elle peut engendrer. En effet, en altérant la 

conduction électrique dans le cœur, l’hyperkaliémie conduit à une bradycardie 

L’hyperkaliémie s’explique également par l’acidose métabolique due à l’insuffisance 
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rénale : les ions H+ entrent alors dans les cellules en échange de la sortie d’ions K+ 

pour maintenir l’électroneutralité (Fry et Farrington, 2006). 

 

iv. Les désordres volémiques 
 

Lors d’insuffisance rénale aiguë, le débit de filtration glomérulaire est 

considérablement altéré. Or, la filtration glomérulaire correspond au passage de l’eau 

et de substances dissoutes provenant du plasma au travers du glomérule pour 

former l’urine primitive. Par conséquent, les animaux atteints d’insuffisance rénale 

aiguë sont incapables d’éliminer par l’urine les fluides qui leur sont administrés et 

sont donc prédisposés à de dangereuses hypervolémies. Ces hypervolémies sont 

extrêmement difficiles à corriger. Une fluidothérapie excessive entraîne fréquemment 

une surcharge du système circulatoire qui se manifeste par un chémosis, c'est-à-dire 

un œdème de la conjonctive, un épanchement pleural, un œdème périphérique ou 

un œdème pulmonaire, une insuffisance cardiaque congestive et de l’hypertension. 

Une fois ces symptômes installés, l’hyperhydratation ne peut être résolue par le seul 

arrêt de la fluidothérapie (Cowgill et Elliott, 2000). 

 

 

b. L’intérêt thérapeutique de la dialyse 
 

 

L’hémodialyse doit être envisagée lorsque les moyens thérapeutiques 

conventionnels se révèlent inaptes à rétablir la diurèse, à diminuer l’urémie ou bien à 

régler les désordres électrolytiques et volémiques. Les critères essentiels de choix de 

la dialyse sont une urémie importante ainsi qu’une probabilité maximale de 

réversibilité des lésions rénales et de retour à une fonction d’excrétion compatible 

avec la vie. Sans hémodialyse, la plupart des animaux meurent avant la réversibilité 

de ces lésions : en effet, un animal anurique meurt en cinq jours si la diurèse n’est 

pas rétablie alors que la guérison des lésions rénales peut prendre plusieurs 

semaines (Langston, 2002). 

En effet, lors d’atteinte rénale aiguë, les néphrons lésés peuvent retrouver 

l’intégrité de leur structure et leurs capacités fonctionnelles tant que les membranes 
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basales des tubules n’ont pas été gravement endommagées et que des cellules 

épithéliales tubulaires en nombre suffisant n’ont pas été lésées, de sorte qu’elles 

puissent proliférer et tapisser à nouveau les tubules rénaux. Les cellules épithéliales 

tubulaires, nouvellement régénérées, développent tout d’abord des organites 

cytoplasmiques nécessaires à la synthèse et à la production des protéines. A ce 

stade, les tubules ne peuvent plus concentrer ni diluer l’urine. Lorsque les cellules 

épithéliales nécrosées ont été remplacées par un épithélium nouvellement régénéré, 

les organites cytoplasmiques nécessaires à la réabsorption et à la sécrétion tubulaire 

se développent et la faculté de concentrer et de diluer l’urine est finalement 

récupérée. Il faut noter que des membranes basales tubulaires intactes sont 

indispensables pour la régénération tubulaire car elles fournissent un support qui 

permet une reconstruction ordonnée des tubules par les cellules épithéliales 

régénérées. Lorsque se produit une fragmentation ou une dissolution des 

membranes tubulaires basales, la perte d’un support continu peut avoir pour 

conséquence l’absence d’une réépithélialisation ordonnée des tubules ou 

l’obstruction de la lumière tubulaire par suite d’une croissance dans celle-ci de tissu 

granuleux provenant du tissu interstitiel (Crowell, Neuwirth et Mahaffey, 1995). 

Ainsi, les animaux souffrant d’oligurie sévère ou d’anurie et pour lesquels une 

diurèse n’a pu être rétablie par fluidothérapie et usage de diurétiques doivent donc 

être hémodialysés le plus rapidement possible. Le choix de la mise en œuvre de la 

suppléance de la fonction rénale est confortée par la présence des symptômes de 

l’insuffisance rénale aiguë c'est-à-dire les vomissements, les diarrhées, les 

déséquilibres acido-basiques et électrolytiques, une urémie supérieure à 100 mg/dL 

et une créatinémie supérieure à 10 mg/dL (Cowgill et Langston, 1996). 

  L’intérêt thérapeutique de la dialyse est d’assurer la fonction d’excrétion 

pendant la guérison des lésions et ce jusqu’au rétablissement partiel ou complet de 

la fonction rénale. L’objectif est d’utiliser le principe diffusif  pour diminuer l’urémie, la 

créatinémie, corriger les déséquilibres acido-basiques et électrolytiques. 

La clairance de l’urée doit être maîtrisée pour éviter tout risque de syndrome 

de déséquilibre. La figure 8 présente l’évolution de l’urémie de trois chats au cours 

d’une séance de dialyse. La courbe en pointillé représente le suivi de l’urémie pour 

un débit extra-corporel de 5 mL/kg/min. Ce débit trop rapide a induit un syndrome de 

déséquilibre nécessitant l’arrêt de la séance. Les autres courbes présentent 
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l’évolution de l’urémie pour un débit de 1,5 mL/kg/min. la diminution de l’azotémie est 

ainsi plus progressive et plus sûre pour l’animal (Cowgill et Langston, 1996). 

 

 

Figure 8: Evolution de l'urémie de trois chats souffrant d'insuffisance rénale aiguë 

durant leur séance initiale de dialyse (Cowgill et Langston, 1996) 

 

Le principal intérêt de la convection va être, quant à lui, l’utilisation de 

l’ultrafiltration, c'est-à-dire la soustraction d’une fraction liquidienne au compartiment 

sanguin pour rétablir la volémie, diminuer l’hypertension artérielle et réduire les 

oedèmes. 

Une évaluation précise du volume liquidien à retirer et du débit d’ultrafiltration 

à appliquer doit être effectuée en fonction du degré d’hyperhydratation rencontré. 

Cette évaluation repose sur des éléments cliniques (pression sanguine, présence 

d’œdème, congestion pulmonaire) et l’écart de poids par rapport au poids corporel 

sec idéal de l’animal. Le poids corporel sec idéal de l’animal est une valeur 

arbitrairement déterminée pour laquelle tout flux liquidien quittant le corps entraînera 

de l’hypotension et des signes d’hypovolémie. Il est estimé à partir du poids corporel 

post-dialyse précédent quand la pression sanguine est contrôlée et qu’il n’y a aucun 
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signe d’hyperhydratation. Des explorations non invasives telles que l’estimation de la 

pression veineuse jugulaire et la taille du coeur déterminée par la radiographie 

thoracique sont également couramment utilisées en médecine humaine. Ces 

méthodes ne sont pas d’une grande fiabilité et ne permettent de diagnostiquer que 

les états d’hyperhydratation sévères (Kinet et al, 1982). Récemment, plusieurs 

techniques, ayant pour but l’estimation du poids sec des patients dialysés, ont été 

développées. En premier lieu, il est facile de déterminer par échographie non 

invasive le diamètre de la veine cave inférieure. Il existe une bonne corrélation entre 

le diamètre de la veine cave inférieure et le niveau de pression qui règne dans 

l’oreillette droite, considéré comme la référence pour la détermination de l’état 

d’hydratation d’un patient. Il existe également une excellente corrélation entre le 

diamètre de la veine cave inférieure et le volume sanguin total. À partir de cette 

relation linéaire entre diamètre de la veine cave inférieure et pression dans l’oreillette 

droite, la définition de l’hyper- ou de la déshydratation a été établie. La mesure de 

conductivité a été utilisée pour comparer les volumes intra et extracellulaires des 

patients dialysés et des patients contrôles, et pour suivre ces paramètres durant une 

séance d’hémodialyse. Cette technique est basée sur la mesure de la conductivité 

d’un courant à basse et haute fréquence transmis par des électrodes mises en place 

autour de la partie inférieure de la jambe ou autour des extrémités supérieures et 

inférieures. La conductivité au sein du corps est assurée par les fluides corporels qui 

véhiculent le courant grâce à la présence des électrolytes. Donc la mesure de 

l’impédance reflète le statut de ces fluides. Chez les sujets sains, le volume 

extracellulaire mesuré par ces techniques est parfaitement corrélé aux résultats 

obtenus par des techniques de marquages conventionnels. De plus, le volume 

extracellulaire régional après une séance de dialyse est comparable à celui mesuré 

chez les patients sains. Ceci conduit à conclure que les mesures de conductivité sont 

des outils fiables pour estimer l’état de déshydratation ou d’hyperhydratation d’un 

patient hémodialysé. Le volume extracellulaire est calculé comme la différence de 

conductivité à base et haute fréquence entre les patients et les sujets sains (Kouw et 

al, 1993), et les valeurs obtenues sont exprimées en pourcentage des valeurs 

normales. 

 Le débit et le volume de l’ultrafiltration à retirer au cours de la séance 

dépendent de la stabilité hémodynamique de l’animal. Une soustraction trop rapide 

et/ou trop importante serait néfaste pour le système cardiovasculaire.  
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 Les dialyseurs disponibles ont la capacité d’éliminer les liquides du 

compartiment vasculaire plus rapidement qu’ils ne se distribuent depuis l’espace 

interstitiel et le compartiment intracellulaire. Ceci prédispose donc l’animal à 

l’hypovolémie et l’hypotension (Baldamus et Pollok, 1989). L’ultrafiltration doit donc 

être régulée avec précaution chez les animaux de petits formats par des systèmes 

de contrôle. La moindre erreur dans la quantité ou le débit de fluide retiré peut avoir 

pour conséquence une réduction significative du volume intravasculaire. Le suivi du 

débit d’ultrafiltration tout au long de la séance est possible. L’utilisation de sodium 

permet de compenser les effets hypotensifs et hypovolémiques d’une ultrafiltration 

trop agressive. En effet, un dialysat avec une concentration élevée en sodium 

augmente la natrémie et par conséquent le volume liquidien intravasculaire par 

amélioration de la distribution des fluides depuis l’espace interstitiel et le 

compartiment intracellulaire.  

Les effets délétères d’une élimination de liquide trop importante, à savoir 

l’hypotension et le collapsus circulatoire, peuvent être détectés par des évaluations 

régulières du débit cardiaque et de la pression sanguine. L’influence en temps réel 

de l’ultrafiltration sur le volume sanguin peut être évaluée en continu par un 

monitoring de l’hématocrite (Steuer, Harris et Conis, 1993 ; Katzarski, 1996). 

La figure 9 illustre ce monitoring en médecine humaine : la baisse rapide du 

volume sanguin constatée durant les trente premières minutes est due à un débit 

d’ultrafiltration trop élevé (1000 mL/h) entraînant une hypotension (le volume sanguin 

a décru de 20%). Diminuer le débit d’ultrafiltration à 250 mL/h a permis la 

restauration du volume intravasculaire et la normalisation de la pression sanguine. 

Les animaux présentant une hyperhydratation ainsi qu’une azotémie élevée 

mettant en jeu leur pronostic vital courent le risque, lors d’une longue séance de 

dialyse en vue de résoudre la surcharge hydrique, d’une élimination trop rapide de 

l’urée (Rosa et al, 1981). Pour ces animaux, l’idéal est de prescrire l’ultrafiltration 

sans hémodialyse après traitement préalable de l’azotémie. L’ultrafiltration, réalisée 

ainsi isolément, est appelée ultrafiltration séquentielle ou isolée. Dans les cas de 

surcharges hydrosodées le débit de l’ultrafiltrat ne doit guère dépasser les 1000 mL/h 

en raison des capacités de transfert entre les secteurs intracellulaire, interstitiel et 

plasmatique. Les soustractions liquidiennes sont remarquablement tolérées, 

notamment en ultrafiltration isolée, c'est-à-dire en l’absence de diffusion (Ton That et 

al, 1991). 
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Figure 9: Evolution du volume sanguin déterminé par monitoring continu durant 

l'ultrafiltration chez l'homme (Cowgill et Langston, 1996) 

 

L’ultrafiltration isolée peut être utilisée dans le cadre de traitement d’autres 

surcharges circulatoires, notamment l’insuffisance cardiaque congestive, l’œdème 

pulmonaire et l’hypertension (Cowgill et Elliott, 2000). 

 

c. Les causes d’insuffisances rénales aiguës félines les plus fréquemment 

traitées par dialyse 

 

Parmi les insuffisances rénales aiguës nécessitant le recours à la suppléance 

rénale, le centre d’hémodialyse de l’Université de Californie a notamment recensé les 

pyélonéphrites aiguës et les obstructions urétérales (Fischer et al, 2004). 

La pyélonéphrite est une maladie inflammatoire du parenchyme rénal et du 

bassinet provoquée par une infection bactérienne impliquant le plus souvent E. Coli 

(Crowell, Neuwirth et Mahaffey, 1995). Il s’agit d’une néphropathie interstitielle aiguë. 

Cependant, les lésions du seul tissu interstitiel sont rares. A l’œdème de l’interstitium, 
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riche en cellules inflammatoires, sont souvent associées des lésions de l’épithélium 

tubulaire. On parle ainsi fréquemment de néphropathies tubulo-interstitielles 

(Kleinknecht et Callard, 1987). L’envahissement du tissu interstitiel par E. Coli 

entraîne une augmentation du thromboxane A2 et de l’activité de la rénine ce qui 

associe la pyélonéphrite à une vasoconstriction et une ischémie rénale. La protéine 

de Tamm-Horsfall est également impliquée dans le processus pathologique de la 

pyélonéphrite. En effet, cette protéine est sécrétée par la branche ascendante 

épaisse de l'anse de Henlé et par le début du tubule distal. Lorsque des lésions 

tubulaires surviennent, elle pénètre dans le tissu interstitiel et se comporte comme un 

stimulus antigénique avec pour conséquence une inflammation lymphoplasmocytaire 

interstitielle. De plus, la phagocytose de protéines de Tamm-Horsfall par les 

neutrophiles engendre une réponse inflammatoire causant de sévères lésions 

rénales et éventuellement une fibrose (Crowell, Neuwirth et Mahaffey, 1995). 

Lorsque les deux reins sont atteints, l’animal présente des signes d’insuffisance 

rénale grave. L’épuration extra-rénale permettra alors d’assurer l’homéostasie du 

compartiment sanguin et l’élimination des déchets azotés en l’attente de la guérison 

des lésions microscopiques des tubules et du tissu interstitiel. Environ quatre 

séances sont nécessaires pour qu’un chat atteint de pyélonéphrite aiguë puisse 

récupérer une fonction rénale compatible avec la vie (Langston, Cowgill et Spano, 

1997) Une antibiothérapie sera administrée durant ce temps pour éradiquer 

l’infection. Cette antibiothérapie sera effectuée en post-dialyse pour éviter 

l’élimination par épuration extra-rénale des antibiotiques. 

Les uretères sont des structures rétropéritonéales joignant les reins à la 

vessie, servant à l’écoulement de l’urine et pouvant subir une obstruction ou une 

occlusion. Depuis 1996, 120 chats ont été dialysés en Californie à l’Université de 

Davis et au Centre Médical Vétérinaire de l’Université de San Diego. Sur ces 120 

chats, 45% étaient présentés afin de pallier les conséquences d’une obstruction 

urétérale (Fischer et al, 2004). La perte de la perméabilité urétérale entraîne une 

diminution importante de l’écoulement urinaire pouvant aboutir à une crise urémique, 

des changements structuraux au niveau rénal et la perte de la fonction rénale. Les 

causes d’obstruction sont multiples ; la plus commune chez le chat est la présence 

de calculs urétéraux (Adin et al, 2003 ; Wolf, Leighton et Watrous, 1979). Des 

obstructions dues à des caillots de sang ont également été rapportées (Rivers, 

Walter et Polzin, 1997). La fibrose peut aussi être une cause d’obstruction urétérale ; 
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en effet aux Etats-Unis, quatre chats ont présenté une fibrose rétropéritonéale dans 

les 6 semaines à 5 mois suivant leur transplantation rénale entraînant une 

obstruction urétérale (Aronson, 2002). Les causes d’occlusions recensées sont une 

sténose congénitale, une striction acquise, une néoplasie ou bien encore un 

traumatisme chirurgical. Quelle que soit l’origine de l’obstacle sur l’uretère, la 

pression hydrostatique intratubulaire en amont augmente dans un premier temps. 

Parallèlement, la pression dans les capillaires glomérulaires augmente ce qui permet 

de maintenir le gradient de pression hydrostatique favorable à la filtration. 

L’augmentation de la pression intracapillaire qui survient dans cette première phase 

est attribuée à une diminution de la résistance de l’artériole afférente et à une 

augmentation du débit sanguin glomérulaire. Toutefois, ce mécanisme 

compensatoire est limité, la pression dans les capillaires glomérulaires augmentant 

dans une moindre proportion que la pression urinaire intratubulaire. Il en résulte une 

décroissance de la pression de filtration à l’origine d’une diminution, puis un arrêt de 

la filtration glomérulaire (Klahr et Harris, 1992)). La filtration d’eau et de substances 

dissoutes devenant impossible, il y aura alors accumulation des déchets azotés. 

Dans les cas les plus sévères d’azotémie, l’hémodialyse permet de stabiliser l’état de 

l’animal en éliminant les déchets azotés par diffusion (Langston, Cowgill et Spano, 

1997). L’intérêt de l’épuration extra rénale est ici de placer l’animal dans les 

meilleures conditions avant la levée de l’obstacle par les techniques chirurgicales. 

 

 

2. L’épuration des toxiques exogènes 
 

L’épuration extra-rénale peut avoir une double indication dans le cadre des 

intoxications : éliminer le toxique et pallier les conséquences de la néphrotoxicité, si 

elle existe, de la substance incriminée. C’est la seconde indication qui est le plus 

fréquemment rapportée. Ainsi, l’Université de Davis et le Centre Médical Vétérinaire 

de l’Université de San Diego en Californie ont réalisé 120 hémodialyses de chats 

depuis 1996. Sur ces 120 chats, 20% étaient présentés afin de pallier les 

conséquences de la néphrotoxicité de substances toxiques ingérées (Fischer et al, 

2004). 

 



  

 46 

a. Les intoxications dues à l’ingestion de cholécalciférol 
 
 

Le cholécalciférol ou vitamine D3 est le composant majeur de raticides non 

anticoagulants tels que le Racumin® que l’on trouve sur le marché français. Les 

industriels affirment que la toxicité pour les chats est faible mais cependant, quelques 

cas d’intoxication ont été relevés. Ainsi entre 1991 et 1993, le centre national 

d’informations toxicologiques vétérinaires de Lyon (C.N.I.T.V.) a enregistré trois 

intoxications chez le chat impliquant un raticide à base de vitamine D (Pineau et 

Kammerer, 1995). Ce risque, à priori faible, peut être augmenté par le léchage par le 

chat de topiques contre le psoriasis à base de dérivés de vitamine D employés par 

les propriétaires de l’animal (Buronfosse, Moreira et Buronfosse, 2005). 

Le cholécalciférol, après son ingestion, est métabolisé dans le foie en 25-

hydroxycholécalciférol. Il est ensuite transformé par le rein en calcitriol, responsable 

de la résorption osseuse et de l’augmentation de l’absorption intestinale de calcium. 

Un excès de calcitriol entraîne donc une hypercalcémie importante ainsi qu’une 

calcification des tissus mous dont le rein (Dorman et Beasley, 1989).  

Les signes cliniques observés sont de l’anorexie, des vomissements, une 

hypersalivation, une faiblesse musculaire ainsi qu’une polydipsie. Les analyses 

biochimiques révèlent une créatinémie, une calcémie et une urémie 2 à 3 fois 

supérieures à la normale.  

Les conséquences au niveau rénal sont multiples :  

• fuite sodée liée à la compétition Ca2+/Na+ au niveau la réabsorption 

tubulaire 

• action toxique directe du calcium sur les cellules de l’épithélium 

tubulaire, provoquant ainsi une baisse de la réabsorption d’eau 

On observe précocement une polyurie liée à ces deux phénomènes 

s’accompagnant d’une polydipsie compensatrice accentuée par la stimulation directe 

par l’hypercalcémie du centre de la soif dans le système nerveux central.  

Ces anomalies précoces du fonctionnement rénal sont réversibles ; 

cependant, il se développe rapidement une insuffisance rénale aiguë car 

l’hypercalcémie provoque une baisse de la filtration glomérulaire par vasoconstriction 

de l’artériole rénale afférente d’où une ischémie rénale qui potentialise les effets 
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toxiques directs de l’hypercalcémie sur les cellules tubulaires (Spangler, Gribble et 

Lee, 1979). 

Le calcium se concentre en priorité dans les cellules lésées et entraîne leur 

minéralisation. Le dépôt de ces cellules minéralisées dans la lumière des tubules 

provoque alors l’obstruction des néphrons. Après la polyurie initiale apparaît donc 

une phase d’oligoanurie (Kammerer, Pinault et Puyt, 1989) 

Le traitement consiste en l’élimination du calcium et du phosphore en excès 

grâce à une diurèse forcée (perfusion, diurétiques). L’épuration extra-rénale répond 

bien aux objectifs thérapeutiques puisqu’elle permet un retour à l’équilibre hydro-

électrolytique (notamment sur le plan phosphocalcique) et assure une suppléance 

rénale dans le cas où une insuffisance rénale aiguë serait présente à la suite des 

dépôts phosphocalciques rénaux. La gravité des cas justifie le recours à l’épuration 

extra-rénale 

 

b. Les intoxications médicamenteuses 
 

 

Il est possible d’établir une liste non exhaustive des médicaments pouvant, 

dans le cadre d’un surdosage, nécessiter l’usage de l’épuration extra-rénale pour 

leur élimination du sang. 

En effet, tous les médicaments dont les caractéristiques physiques leur 

permettent le passage au travers des pores de la membrane de dialyse et qui ne 

sont pas liés aux protéines plasmatiques peuvent être rapidement et efficacement 

éliminés de la circulation sanguine. Le tableau 2 présente les différents médicaments 

dialysables ; le plus souvent,  une seule séance d’hémodialyse suffit à éliminer le la 

molécule incriminée (Fischer et al, 2004).  Parmi les différentes molécules citées, la 

littérature rapporte des cas d’intoxications chez les carnivores domestiques pour 

lesquels on a recours à la dialyse (phénobarbital, acétaminophène et théophylline 

notamment) (Elliott, 2000). 

Ce recours est envisageable à condition que les médicaments n’aient pas 

induit de lésions organiques rénales, les animaux n’ayant alors plus besoin de 

dialyse à l’issue de la séance d’épuration. 

 



  

 48 

Analgésiques 
Anti-inflammatoires 

Antibiotiques Anticonvulsivants Antifongiques Antinéoplasiques 

Acétaminophène Amikacine Gabapentine Dapsone Busulfan 
Aspirine Amoxicilline Phénobarbital Fluconazole Carboplatine 

Mésalamine Cephalexine Phénytoïne Flucytosine Cytarabine 
Morphine Céfotétan Primidone  Cyclophosphamide 

Pentazocine Céfoxitine   Fluorouracile 
 Ceftriaxone   Ifosfamide 
 Chloramphénicol   Méthotrexate 
 Gentamicine   Mercaptopurine 
 Imipenem    
 Kanamycine    
 Linézolide    
 Nitrofurantoïne    
 Ofloxacine    
 Métronidazole    
 Sulbactam    
 Sulfaméthoxazole    
 Triméthoprime    
 Vancomycine    

Antiviraux 
Médicaments de la 
fonction cardiaque 

Chélateurs 
Immuno-

suppresseurs 
Médicaments divers 

Acyclovir Atenolol Deferoxamine Azathioprine Allopurinol 

Famciclovir Bretylium EDTA 
Méthyl-

prednisolone 
Acide ascorbique 

Valacyclovir Captopril Pénicillamine  Carisoprodol 
Zidovudine Enalapril   Hydrate de chloral 

 Esmolol   Chlorpheniramine 
 Lisinopril   Diazoxide 
 Métoprolol   Foscarnet 
 Mexilétine   Iohexol 
 Nitroprusside   Iopamidol 
 Procaïnamide   Lithium 
 Sotalol   Mannitol 
 Tocainide   Metformine 
    Minoxidil 
    Octreotide 
    Ranitidine 
    Théophylline 

Tableau 2: Liste des médicaments dialysables (Fischer et al, 2004) 

 

c. Les intoxications dues à l’ingestion de lys 
 

Le rôle joué par les plantes de la famille des Liliacées n’a été mis en évidence  

que très récemment. L’insuffisance rénale aiguë associée à l’ingestion de lys de 

Pâques (Lilium longiflorum) a été constatée pour la première fois en 1989 aux Etats-

Unis (Hall, 1992). Depuis cette date, différents rapports font apparaître une 

insuffisance rénale aiguë chez le chat en association avec l’ingestion d’autres lys, à 

savoir le lys tigre (Lilium lancifolium), le lys royal (Lilium rubrum), le lys oriental 

(Lilium) et le lys orangé (Hemerocallis) (Tefft, 2004).  
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i. Morphologie des lys toxiques 
 

Les données actuelles indiquent qu’il est plus prudent de considérer toute 

espèce issue des genres Lilium ou Hemerocallis comme potentiellement toxique pour 

les chats. Le genre Lilium comporte approximativement 100 espèces  avec 

d’innombrables hybrides (Brickell et Zuk, 1997). La figure 10 présente les différentes 

espèces les plus souvent incriminées lors d’intoxications chez le chat. 

 

   
Lys de Pâques Lys orangé Lys tigre 

  
Lys oriental Lys royal 

 
Figure 10: Les lys dont l'ingestion est associée à l'insuffisance rénale aiguë chez le 

chat (Tefft, 2004) 

 

Ces plantes sont typiquement non ramifiées et constituées d’une tige droite. 

Les feuilles, d’un vert brillant, ont une forme de lance et sont disposées en spirale ou 

alternativement  le long de la tige. Le haut de la tige est surmonté aussi bien d’une 

fleur solitaire que d’un ensemble de fleurs. Les fleurs sont constituées de six tépales, 

c'est-à-dire des pièces florales externes et internes dont on ne peut pas dire s'il s'agit 

de pétales ou de sépales, qui peuvent avoir une forme allant du bol à la trompette en 
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passant par la forme recourbée. Les variétés utilisées comme plantes d’ornement 

extérieures sont présentes du printemps à l’automne mais les plantes en pots et les 

fleurs coupées sont disponibles toute l’année. 

Le genre Hemerocallis est composé de 13 à 15 espèces. Elles sont 

habituellement utilisées en tant que plantes d’extérieur. Elles ont des massifs de 

feuilles vert sombre. Les fleurs sont situées au sommet du feuillage, se ramifiant 

occasionnellement depuis la tige. Tout comme le genre Lilium,  les fleurs de ce genre 

sont habituellement constituées de six tépales. La floraison est continue du 

printemps à la fin de l’été. 

 

ii.  Les effets toxiques 
 

Les insuffisances rénales aiguës induites par l’ingestion de lys ont été 

uniquement observées chez le chat. Il n’y a eu aucun effet toxique identifié que ce 

soit chez le rat ou le lapin ; chez le chien, l’ingestion de grosses quantités de la 

plante a déclenché de légères gastroentérites (Hall, 2001). Chaque partie d’un lys 

toxique, ce qui inclut également la fleur, peut générer des effets toxiques chez le 

chat. La dose toxique n’a pas encore été déterminée ; des effets délétères ont été 

observés pour des ingestions d’un simple bout de feuille. Le ou les principes 

toxiques, qu’il s’agisse des composants de la plante ou de leurs métabolites, n’ont 

pas encore été identifiés. 

L’insuffisance rénale aiguë est la résultante d’une nécrose tubulaire. Cette 

nécrose est diffuse bien que les segments tubulaires proximaux soient plus 

sévèrement touchés que les tubes contournés distaux et les tubes collecteurs (Hall, 

2001). Les tubules sont souvent remplis de débris cellulaires, cylindres granuleux et 

hyalins. Occasionnellement, un nombre modéré de cristaux biréfringents sont 

présents dans les tubules (Langston, 2002). Bien que ces cristaux soient des cristaux 

d’oxalate, il n’a pas été rapporté que les lys contenaient ce type de cristaux. 

Cependant, cette accumulation peut être secondaire à une excrétion réduite des 

oxalates endogènes, ce qui peut survenir lors de toute insuffisance rénale chronique 

ou aiguë (Brady et Janovitz, 2000). La membrane basale reste intacte et des figures 

de mitose sont fréquemment présentes, ce qui indique une possibilité de 

régénération tubulaire et une récupération de la capacité rénale (Langston, 2002). 
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iii. Signes cliniques et examens complémentaires 
 

 

Les signes cliniques d’une intoxication au lys se développent rapidement. Les 

symptômes initiaux sont dus à la gastrite liée à l’ingestion des lys alors que les 

symptômes plus tardifs sont attribuables à l’urémie. Vomissements, anorexie et 

abattement apparaissent dans les deux heures suivant l’ingestion. Dans un modèle 

expérimental, un chat a présenté de la polyurie, de la protéinurie, de la glycosurie, de 

la déshydratation et des débris cellulaires dans les tubules dans les douze heures 

ayant suivi l’ingestion (Hall, 1992). 

L’état d’insuffisance rénale s’installe dans les 24 à 96 heures suivant 

l’ingestion. Les principaux signes cliniques compatibles sont la déshydratation, 

l’hypothermie, les ulcérations orales, la nécrose et la décoloration de la langue, 

l’haleine urémique, la bradycardie ou la tachycardie, la tachypnée ainsi que des reins 

douloureux à la palpation. 

Les examens sanguins montrent la plupart du temps un hémogramme normal. 

Pour ce qui est des examens biochimiques, la valeur moyenne de la créatinine 

sérique à l’admission est de 15 à 20 mg/dL mais peut parfois atteindre des valeurs 

plus importantes telles que 53 mg/dL (Richardson, 2002). Les valeurs du potassium 

et du phosphore peuvent également être élevées et celle du bicarbonate diminuée. 

La calcémie est, quant à elle, normale. Les anomalies des analyses urinaires sont 

pathognomoniques d’une atteinte tubulaire rénale aiguë, à savoir isosthénurie,  

glycosurie en l’absence d’hyperglycémie, protéinurie et cylindrurie. 

 

iv. L’intérêt thérapeutique de la dialyse 
 

Comme il n’existe aucun antidote spécifique en cas d’intoxication au lys, le 

traitement est uniquement symptomatique. L’induction de vomissements est 

recommandée en post-ingestion, de manière précoce, afin de limiter au maximum 

l’assimilation du toxique. Par ailleurs une fluidothérapie doit être mise en place pour 

favoriser la diurèse. Ce traitement prévient l’installation de l’insuffisance rénale s’il est 

appliqué dans les six heures suivant l’ingestion (Hall, 1992). 



  

 52 

Cependant, il n’est d’aucune utilité chez les animaux oliguriques ou anuriques. 

Dans ces cas de figure, l’hémodialyse devient une possibilité thérapeutique 

intéressante. Une étude menée par Langston en 2002 sur les insuffisances rénales 

aiguës associées à l’ingestion de lys par six chats abonde dans ce sens. En effet, 

deux de ces chats n’ont pas répondu au traitement conventionnel de l’insuffisance 

rénale aiguë mis en oeuvre et présentaient de graves signes d’urémie mettant en jeu 

leur pronostic vital (notamment une hyperkaliémie). Le principe diffusif de cette 

thérapeutique a ainsi permis de diminuer notablement la quantité de potassium mais 

aussi d’urée et de créatinine sériques. Les résultats de cette étude démontrent 

également tout l’intérêt de la mise en œuvre de l’épuration extra-rénale en rapport 

avec le caractère réversible de cette insuffisance rénale : une régénération des 

cellules épithéliales des tubules rénaux a en effet été constaté chez un chat 16 jours 

après l’ingestion de la plante. De plus, chez les deux chats initialement anuriques de 

cette étude, l’hémodialyse a permis la reprise de la diurèse et donc un rétablissement 

de la fonction rénale. Malheureusement, ces animaux ont tous développé par la suite 

une insuffisance rénale chronique.  

Dans le cas d’animaux intoxiqués au lys, présentant une anurie, une oligurie 

ou bien encore ne répondant pas à la thérapeutique symptomatique classique, 

l’hémodialyse en séances intermittentes peut être une possibilité thérapeutique à 

envisager pour pallier la fonction rénale temporairement altérée et permettre ainsi 

une récupération au moins partielle de cette fonction. 

 

d. Les intoxications dues à l’ingestion d’éthylène glycol 
 

L’insuffisance rénale aiguë peut être provoquée par de nombreuses 

substances toxiques ; parmi elles, l’une des plus décrites est l’éthylène glycol. 

 

i. Présentation et usage 
 

Les solutions aqueuses d’éthylène glycol présentent l’avantage d’avoir un 

point cryoscopique nettement abaissé par rapport à l’eau, ce qui en fait d’excellents 

antigels (voir tableau 3). 
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Glycol Point cryoscopique 
en concentration à 10% 

Point cryoscopique 
en concentration à 40% 

éthylène-glycol -3,5°C -24°C 
propylène-glycol -3,2°C -20°C 

glycérol -1,6°C -15°C 
 

Tableau 3: Point cryoscopique de quelques glycols (Delatour, 1979) 

 

 

Découvert comme un substitut de la glycérine, l’éthylène glycol a été utilisé 

dans divers produits du commerce : détergents, peintures, laques, produits 

cosmétiques et pharmaceutiques. Il est également présent dans des solvants 

industriels, dans certains révélateurs photographiques couleurs destinés aux 

laboratoires amateurs, dans des liquides de nettoyage pour vitres et dans des 

assouplissants pour textiles. Il sert en outre de conservateur, de liquide de 

réfrigération, d’agent humectant et plastifiant (encres d’imprimerie, textiles, cuirs…), 

d’agent de synthèse pour l’industrie des matières plastiques et de facteur de 

déshydratation pour le séchage des gaz. Enfin, on le retrouve aussi dans la 

fabrication de la dynamite et des condensateurs électrolytiques (Paton, 1989). 

 

ii. Epidémiologie des intoxications 
 

 

De 1991 à 2002 le C.N.I.T.V. de Lyon a enregistré 27 cas d’intoxications à 

l’éthylène glycol chez le chat (Grucker, 2004). La plupart des cas sont dus à 

l’ingestion du liquide antigel pur ou dilué lors de vidanges des radiateurs 

automobiles. Le faible nombre d’intoxications par rapport aux chiens (environ 10 fois 

moins) s’explique par le naturel méfiant du chat dans son comportement alimentaire 

et par le goût sucré de la substance attirant nettement plus les chiens. De plus, les 

chats ne consomment que de faibles quantités de nourriture d’une manière générale 

ce qui limite la dose toxique ingérée (Surber, 1983). La dose létale 50% de l’éthylène 

glycol administrée par voie orale chez le chat est de 1,5 mL/kg (Osweiler et al, 1985). 
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iii. Les effets toxiques 
 

� Pharmacocinétique 

 

Après son ingestion par voie orale, l’éthylène glycol, qui est une molécule 

neutre soluble dans l’eau, est rapidement absorbé par le tractus digestif au niveau 

gastro-intestinal (Paton, 1989). Le pic sérique se situe entre une et trois heures après 

l’ingestion unique (Osweiler et al, 1985). 

L’éthylène glycol est distribué dans pratiquement tout l’organisme. Toutefois, 

la diffusion du toxique s’opère principalement de la circulation générale vers, en 

premier lieu, le liquide cérébro-spinal et le système nerveux central, où l’éthylène 

glycol produit directement, à faible dose, une action excitante. Cet effet, comparable 

à celui de l’éthanol, est de courte durée. Il est rapidement suivi d’un effet narcotique 

ou dépresseur (Osweiler, 1985). Par la suite, la diffusion de l’éthylène glycol se fait 

dans le foie où elle s’accompagne de biotransformations rapides et massives qui 

sont responsables d’une grande partie de la pathogénie. 

 

 

Ethylène glycol 
alcool déshydrogénase 
 

 
Glycoaldéhyde 

aldéhyde déshydrogénase 
 

 
  Acide glycolique 

 
aldéhyde déshydrogénase 

 
                            Acide glyoxylique            glycine       acide      urine 

              hippurique 
 
 

Cristaux                 Oxalate de        Acide  Acide    CO2       expiré 
biréfringents           calcium        oxalique  formique 
 
 

 
Figure 11: Biotransformations hépatiques et élimination de l’éthylène glycol (Parton, 

Bruere et Chamber, 2001) 

 

 



  

 55 

Comme le montre la figure 11, le foie est le siège d’intenses 

biotransformations de l’éthylène glycol qui y est dégradé par une série de réactions 

d’oxydation catalysées essentiellement par l’alcool-déshydrogénase et l’aldéhyde-

déshydrogénase (Osweiler, 1985). Les métabolites produits sont le glyoxylate, le 

glycoaldéhyde, le glycolate, l’acide oxalique, l’acide formique, la glycine, le dioxyde 

de carbone et l’eau (Parton, Bruere et Chamber, 2001). La plupart de ces 

métabolites sont toxiques et un grand nombre de signes cliniques lors d’intoxication 

par l’éthylène glycol leur sont attribués.  

20 à 50% de l’éthylène glycol ingéré est éliminé dans l’urine sous forme 

inchangée (Fuhrer et George, 1989). Cette fraction d’éthylène glycol n’est pas 

réabsorbée au niveau des tubules rénaux proximaux ; elle est à l’origine d’une 

élévation de la diurèse par un effet osmotique, ce qui provoque une polyurie. Ainsi, 

l’élimination urinaire de l’éthylène glycol est liée à l’élimination hydrique (Grauer, 

Mero et Thrall, 1984). L’autre moitié de l’éthylène glycol ingéré subit, dans le 

parenchyme hépatique, des réactions de déshydrogénation. La transformation du 

glycoaldéhyde en acide glycolique est très rapide, alors que celle de l’acide 

glycolique en acide glyoxylique est relativement lente. En outre, l’acide glyoxylique 

est rapidement métabolisé par de nombreuses voies d’où sont issus les produits 

terminaux du métabolisme hépatique de l’éthylène glycol. C’est pourquoi, tant le 

glycoaldéhyde que l’acide glyoxylique ont tous les deux des temps de demi-vie très 

courts. La vitesse de réaction de l’oxydation de l’acide glycolique étant l’étape 

limitante de la conversion de l’éthylène glycol en dioxyde de carbone et en oxalate, 

l’acide glycolique est donc le principal métabolite éliminé par voie rénale.  

L’acide oxalique peut complexer les ions calcium sanguins et former des 

oxalates de calcium mono ou dihydratés qui précipitent dans les voies urinaires 

notamment. Avec l’acide benzoïque, la glycine forme l’acide hippurique excrété par 

voie urinaire et y précipitant sous forme de cristaux d’hippurates, plus rares que les 

cristaux d’oxalates de calcium (Grauer et Thrall, 1982 ; Riley et al, 1982). 

 

 

� Physiopathologie rénale 

 

Suite aux biotransformations hépatiques, 0,3 à 3% de l’éthylène glycol ingéré 

sont éliminés par voie urinaire sous forme d’oxalates qui complexent avec les ions 
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calcium sanguins et 0,1% sous forme d’hippurates. Ces oxalates de calcium sont 

filtrés par les glomérules rénaux et suivent la réabsorption de l’eau et d’autres 

substances. Mais ces sels sont relativement insolubles et peuvent précipiter 

progressivement sous forme de rosettes de cristaux dans la lumière des tubules 

rénaux contournés. Ces dépôts d’oxalates de calcium entraînent non seulement un 

blocage mécanique, une obstruction de ces tubules, mais aussi une nécrose 

tubulaire (Riley et al, 1982 ; Grauer, Mero et Thrall, 1984 ; Paton, 1989).  

Si dans la phase aiguë de l’intoxication, la précipitation d’oxalates de calcium 

joue probablement un grand rôle dans le développement de l’insuffisance rénale, leur 

seule présence ne saurait suffire à expliquer l’insuffisance rénale aiguë organique. 

En effet, ces cristaux persistent longtemps après la guérison de l’animal et sont 

retrouvés jusqu’au 69ème jour suivant l’ingestion du toxique (Kersting et Nielsen, 

1966). La néphrotoxicité est principalement liée à l’action cytotoxique directe sur 

l’épithélium tubulaire des métabolites aldéhydiques et acides de l’éthylène glycol 

(surtout l’acide glycolique). Cette action du glycoaldéhyde, de l’acide glyoxylique et 

surtout de l’acide glycolique peut s’associer à la dilatation, à la dégénérescence de 

l’épithélium des tubules contournés proximaux par la précipitation des oxalates de 

calcium et à l’inflammation interstitielle consécutive et engendrer ainsi un œdème 

rénal. La cytotoxicité de ces métabolites s’exerce sur les nombreuses mitochondries 

des cellules épithéliales des tubes contournés, principalement les tubules proximaux, 

site privilégié du métabolisme et du transport des xénobiotiques (Sato et al, 1984). 

Ce dysfonctionnement mitochondrial apparaît dès 8-12 heures après l’ingestion 

d’éthylène glycol, mais les constantes rénales restent normales pendant les 24 

premières heures environ. 

L’insuffisance rénale aiguë consécutive à la néphrite épithéliale aiguë entraîne 

des perturbations dans le catabolisme azoté, l’équilibre acido-basique et l’équilibre 

hydro-électrolytique, avec un syndrome urémique mortel (Smith et al 1990). La 

diminution de la réabsorption sodique proximale conduit à l’activation du système 

rénine-angiotensine et, au final, à une oligurie (diurèse inférieure à 7 mL/kg/24h) 

avec une isosthénurie par la perte du pouvoir de concentration des urines (chez le 

chat intoxiqué, la densité urinaire moyenne est de 1.012).  
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Figure 12: Genèse de l’oligoanurie constatée lors de nécrose tubulaire aiguë (Bonnet 

et Cadoré, 1995) 

 

La figure 12 permet d’expliquer brièvement la mise en place de cette oligurie. 

L’afflux de NaCl au niveau de la macula densa, consécutive à la baisse de la 

réabsorption tubulaire de NaCl, conduirait à la mise en jeu du système rénine-

angiotensine. Il semble qu’il survienne alors une diminution du débit de filtration 

glomérulaire liée à l’existence d’une vasoconstriction intra-rénale dont l’angiotensine 

II serait le promoteur. Son action constrictrice sur l’artériole afférente conduirait à une 

baisse de la pression hydrostatique intracapillaire. L’angiotensine II pourrait 

également provoquer une contraction des cellules mésangiales à l’origine d’une 

diminution de la surface de filtration. La diminution de la filtration glomérulaire 

compense en quelque sorte, la baisse de la réabsorption tubulaire. Ce mécanisme, 
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réabsorption tubulaire 
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lumière tubulaire 
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par lequel le glomérule assume la fonction de conservation de la volémie assurée 

normalement par l’épithélium tubulaire, correspond au rétrocontrôle tubulo-

glomérulaire (Beck, Thurau et Gstraunthaler 1992). 

 

iv. Signes cliniques et examens complémentaires 
 

L’intoxication des carnivores domestiques par l’éthylène glycol s’accompagne 

des symptômes classiquement liés à une insuffisance rénale. Ces symptômes sont 

tous dus aux désordres métaboliques engendrés par la perte de la fonction rénale. 

En effet, l’augmentation de l’urémie et de la créatinémie consécutive à 

l’insuffisance rénale ne s’installe qu’après 48 heures et la diminution de la fonction 

excrétrice rénale est très importante aux alentours des 72 heures suivant l’ingestion. 

Cette élévation de l’urémie cause de nombreuses lésions extra-rénales, tant 

digestives, respiratoires que nerveuses qui se manifestent par des vomissements, de 

la diarrhée, des ulcères buccaux, une tachypnée, une dyspnée, des tremblements 

musculaires, des convulsions par encéphalopathie urémique, le coma puis 

finalement la mort.  

L’urémie tout comme la créatinémie présentent des valeurs très augmentées 

lors de leur évaluation, souvent tardive : une urémie supérieure à 2 g/L et une 

créatinémie supérieure à 50 mg/L sont ainsi monnaie courante chez les chats 

intoxiqués (Grucker, 2004). 

Avant l’installation de l’anurie, les caractéristiques urinaires associent un pH 

acide (5,9 chez le chat), une albuminurie, une cylindrurie et parfois une glycosurie qui 

provient de la tubulopathie proximale. La diminution de l’excrétion urinaire des 

phosphates entraîne une hyperphosphatémie (très supérieure à 50 mg/L) qui est 

quelquefois accompagnée d’un autre signe biochimique de l’insuffisance rénale à 

savoir l’hyperkaliémie (supérieure à 5,5 mEq/L) (Grauer, Mero et Thrall, 1984 ; 

Paton, 1989). 

Après centrifugation, le culot urinaire examiné au microscope présente, outre 

des hématies, des leucocytes et des cylindres granuleux, signes d’une tubulopathie 

aiguë, des cristaux d’oxalates de calcium monohydratés et dihydratés (figure 13) et 

parfois des cristaux d’hippurates, confondus facilement avec ceux d’oxalates de 

calcium monohydratés. Les acides glycolique et glyoxylique sont, quant à eux, 
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responsables d’une dépression du système nerveux central et d’une acidose 

métabolique avec augmentation du trou anionique. 

 

 

 

Figure 13: Cristaux de dihydrate d’oxalate de calcium (image de droite et flèches 

fines sur l’image de gauche) et de monohydrate d’oxalate de calcium (flèche épaisse 

sur l’image de gauche) dans le sédiment urinaire d’un chat (x100) (Hand et al, 2000) 

 

 

v. L’intérêt thérapeutique de la dialyse 
 

Le traitement classique de l’intoxication à l’éthylène glycol comporte deux 

volets principaux : 

-un traitement éliminatoire et symptomatique 

-un traitement antidotique. 

Le traitement éliminatoire consiste à favoriser l’élimination du toxique dans les 

minutes suivant son ingestion grâce à un émétique. D’autre part, il peut être 

également envisagé de limiter l’absorption gastrique du toxique à l’aide de composés 

adsorbants ou de pansements gastriques. Le traitement symptomatique permet 

quant à lui de rétablir la diurèse grâce à une fluidothérapie à base de soluté de 

chlorure de sodium isotonique. L’acidose métabolique, engendrée par les acides 

glycolique et glyoxylique, est corrigée par l’emploi d’un soluté de bicarbonate de 

sodium à 1,4% administré par voie intraveineuse. 

L’objectif du traitement antidotique est de s’opposer à la clairance métabolique 

de l’éthylène glycol. Dans ce but, un inhibiteur compétitif de l’alcool déshydrogénase, 
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qui catalyse la première étape du métabolisme hépatique de l’éthylène glycol est 

utilisé. Le traitement par l’antidote bloque la formation des métabolites toxiques de 

l’éthylène glycol et induit un allongement de sa demi-vie plasmatique. L’éthylène 

glycol est alors éliminé sous forme inchangée par voie urinaire, limitant ainsi la 

répercussion rénale de l’intoxication. Deux substances peuvent être utilisées : 

l’éthanol dont l’affinité pour l’alcool déshydrogénase est 100 fois supérieure à celle 

de l’éthylène glycol, et le 4-méthylpyrazole qui est un inhibiteur non compétitif. En 

fait, ce dernier est plus efficace chez le chat que l’éthanol s’il est administré 

immédiatement après l’ingestion, ce qui est, en pratique, impossible (Dial, Thrall et 

Hamar, 1994). Dès que l’on dépasse ce délai, l’éthanol donne de bien meilleurs 

résultats. Enfin, le traitement spécifique ne peut avoir de succès que si la dose 

d’éthylène glycol ingérée est inférieure à 10 mL/kg et si la mise en oeuvre du 

traitement spécifique n’est pas différée de plus de quatre à huit heures (éthanol et 4-

méthylpyrazole respectivement) (Bomassi, 1999). 

L’hémodialyse présente un intérêt d’utilisation par rapport à ce schéma 

classique lorsque l’on est face à un cas d’insuffisance rénale installée pour lequel la 

démarche classique ne sera d’aucune utilité. En effet, nous avons vu précédemment 

que l’hémodialyse permettait d’éliminer efficacement les molécules hydrosolubles, ce 

qui est le cas de l’acide glycolique, principal métabolite responsable de la 

néphrotoxicité dans ce type d’intoxication. Par ailleurs, elle présente l’intérêt de 

pouvoir apporter une solution efficace au dérèglement acido-métabolique engendré 

par ces métabolites. Les objectifs seront donc d’éliminer l’éthylène glycol et ses 

métabolites et de corriger les déséquilibres acido-basiques, électrolytiques et 

urémiques.  

Comme pour tout type d’intoxication, la dialyse doit, en théorie, être intensive 

pour éliminer un maximum de substance toxique. Cependant, l’urémie élevée 

contraint à prendre certaines précautions pour éviter l’émergence d’un syndrome de 

déséquilibre. Il vaut mieux dans ce cas commencer par une séance courte avec un 

faible débit sanguin extra-corporel. Ce dernier sera augmenté lors des séances 

suivantes progressivement. 

L’intérêt de la diffusion pourra être éventuellement couplé aux avantages de la 

convection ; en effet, une fluidothérapie administrée conjointement et couplée à de 

l’ultrafiltration permettra une élimination plus rapide des toxiques incriminés lors de la 

séance d’hémodialyse (Cowgill et Elliott, 2000). 
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B. Les perspectives d’avenir de l’hémodialyse 
 

 

Les principales applications de l’épuration extra-rénale chez le chat sont, 

comme nous venons de le voir, l’épuration des toxiques exogènes, les cas 

d’insuffisances rénales aiguës réversibles ainsi que les déséquilibres hydro-

électrolytiques. Cependant d’autres indications de l’épuration extra-rénale méritent 

que l’on y prête une attention particulière ; considérer l’hémodialyse en tant que 

traitement substitutif d’une insuffisance rénale chronique ou bien encore en tant que 

moyen de lutte face à un état de choc septique ne serait plus une utopie chez le 

chat. 

 

1. L’hémodialyse et l’insuffisance rénale chronique  
 

L’insuffisance rénale chronique correspond à une perte progressive et 

irréversible des fonctions épuratives, régulatrices et endocrines des reins. Elle résulte 

de lésions bilatérales qui évoluent graduellement vers l’installation d’un syndrome 

urémique. La réduction progressive de la filtration glomérulaire est caractéristique de 

l’insuffisance rénale chronique. 

Il s’agit de l’un des principaux syndromes néphrologiques chez les carnivores 

domestiques. La prévalence de cette affection est particulièrement élevée dans la 

population féline vieillissante puisque jusqu’à un chat sur trois est affecté à l’âge de 

15 ans. Bien que l’insuffisance rénale chronique soit parfois diagnostiquée chez de 

jeunes animaux, plus de 60% des cas détectés en médecine vétérinaire générale 

sont âgés de plus de 10 ans (Elliott, 2002). 

 

a. L’installation de l’état d’insuffisance rénale chronique 
 

Un certain nombre de constatations cliniques et expérimentales ont amené à 

envisager un mécanisme physiopathologique unique de l’insuffisance rénale 

chronique quelle que soit l’affection causale (voir figure 14). 
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Figure 14: Mécanisme pathogénique de l’insuffisance rénale chronique (Martinez-

Maldonado et al, 1993) 

 
On observe tout d’abord que l’insuffisance rénale progresse jusqu’à un stade 

ultime de défaillance par des mécanismes qui sont indépendants de la lésion initiale. 

Quelle que soit l’origine de l’insuffisance rénale, les manifestations cliniques 

n’apparaissent que lorsque les trois quarts des néphrons sont lésés. On se rend 

compte également qu’un certain nombre d’insuffisances rénales chroniques évoluent 

alors que la lésion initiatrice a disparu. L’aspect histologique des reins en phase 

terminale de toutes les insuffisances rénales chroniques est relativement semblable : 

sclérose glomérulaire, dilatation et simplification de l’épithélium tubulaire, dépôt 

péritubulaire de complément et infiltration tubulo-interstitielle abondante par des 
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cellules mononucléées. On a attribué ces modifications histologiques à l’élimination 

urinaire des protéines. 

La protéinurie, conséquence des lésions rénales, pourrait être également 

responsable de leur progression. La modification de la perméabilité de la membrane 

basale glomérulaire conduit à augmenter le débit protéique transglomérulaire. Il en 

résulterait des lésions des cellules mésangiales, leur prolifération, une augmentation 

de la production d’une matrice mésangiale et éventuellement une sclérose 

glomérulaire (Brenner, Meyer et Hostetter, 1982). Le détachement des cellules 

épithéliales glomérulaires de la membrane basale en serait également une 

conséquence (figure 15). 

 

 

Figure 15: Structure de base des capillaires glomérulaires (A). Coupe transversale de 

la membrane glomérulaire (B) (Guyton et Hall, 2003) 

 

La réabsorption par les tubules de l’excès de protéines urinaires filtrées par le 

glomérule entraîne des lésions de l’épithélium tubulaire (Hostetter, 1993). De plus, la 

formation de cylindres protéiques dans la lumière tubulaire pourrait conduire à la 

rupture de la membrane basale tubulaire et à l’extravasation de protéines 

intratubulaires vers le tissu interstitiel. Une inflammation locale se produirait alors. 
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La manifestation lésionnelle la plus spécifique de la progression de 

l’insuffisance rénale est certainement la glomérulo-sclérose car elle correspond à un 

mécanisme physiopathologique tout à fait indépendant de la lésion à l’origine de 

l’insuffisance rénale. Si la protéinurie est impliquée dans le développement de cette 

lésion glomérulaire, il semble que la pathogénie lésionnelle repose principalement 

sur des modifications hémodynamiques intraglomérulaires. 

Lors d’une réduction du nombre de néphrons fonctionnels, il se produit un 

accroissement du fonctionnement individuel des néphrons indemnes, dénommés 

« réserve fonctionnelle rénale » (Canaud, 1992). En d’autres termes, la pathogénie 

de l’insuffisance rénale chronique repose sur la notion de compensation : 

hypertrophie compensatoire des néphrons indemnes, adaptation fonctionnelle de ces 

derniers, caractérisée par une augmentation du débit de filtration unitaire permettant 

de maintenir le débit de filtration glomérulaire global à une valeur se rapprochant des 

valeurs usuelles en dépit de la réduction néphronique (Cotard, 1991).  

Il semble aujourd’hui que la glomérulo-sclérose de l’insuffisance rénale 

chronique soit la résultante directe de modifications hémodynamiques glomérulaires. 

Lors de la réduction du nombre de néphrons fonctionnels, l’augmentation 

compensatoire du débit de filtration individuel des néphrons sains résulte d’une 

augmentation de la pression sanguine intraglomérulaire consécutive à la mise en jeu 

de l’appareil juxtaglomérulaire et du système rénine-angiotensine (figure 16).  

Les effets délétères de l’hypertension capillaire sont présumés semblables à 

ceux de l’hypertension artérielle dans les gros vaisseaux : disjonction de 

l’endothélium, prolifération des cellules mésangiales analogues, au niveau du 

glomérule, des cellules musculaires lisses des vaisseaux de la circulation systémique 

(Hostetter, 1993). 

L’augmentation de l’ammoniogénèse rénale dans chaque néphron sain 

conduit à une augmentation des concentrations intra rénales en ammoniaque. Cette 

substance pro-inflammatoire possède la propriété d’activer la voie alterne du 

complément et de favoriser le dépôt des protéines du complément au niveau du tissu 

tubulo-interstitiel responsable d’une inflammation (Polzin et al, 1993) 
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Figure 16: Représentation schématique du corpuscule rénal et de l’appareil 

juxtaglomérulaire (Guyton et Hall, 2003) 

 

 

L’association de lésions extrinsèques (hypertension systémique) et de 

réponses rénales adaptatives mais délétères (hypertrophie glomérulaire, 

hypertension d’origine rénale et hyperfiltration glomérulaire) entraîne donc une 

destruction progressive du tissu rénal, d’où une évolution inexorable de l’affection qui 

se traduit par l’existence de différents stades (Elliott, 2002). Le tableau 4 illustre ces 

différents stades. 

Chez le chat, le syndrome polyuro-polydipsique est rarement observé en 

début d’évolution de l’affection. Le pouvoir de concentration urinaire étant très élevé 

dans cette espèce, une diminution de cette aptitude ne se révèle cliniquement qu’à 

un stade avancé de la maladie (Cotard, 1993 ; Elliott, 2002). Les vomissements sont 

par ailleurs rares chez le chat insuffisant rénal en raison de la faible incidence des 

lésions de gastrites urémiques dans l’espèce féline. L’insuffisance rénale chronique 

progresse de manière imprévisible (quelques mois à quelques années) et de façon 
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discontinue. Son évolution est ainsi entrecoupée de poussées d’insuffisance rénale 

aiguë jusqu’à ce qu’un nouvel état d’équilibre s’installe (Cotard, 1993). 

 

 

Stade Symptômes Créatininémie 
 

Néphropathie stade I 
Phase précoce de la maladie rénale 

Diminution de la réserve rénale fonctionnelle 
Pas de signes cliniques. Protéinurie et densité 

urinaire normales 

 
<1,6 mg/dL 

 
 
 

Néphropathie stade II 

Phase d’installation dite phase de compensation 
de l’insuffisance rénale chronique 

Observation de signes biochimiques évocateurs de la 
présence de déchets azotés dans le sang (urémie) 

Signes cliniques bénins puisque tendance à la 
compensation 

Protéinurie faible, densité urinaire normale à 
diminuée 

 
 
 

1,6-2,8 mg/dL 

 
 
 
 

Néphropathie stade III 

Phase d’état dite phase urémique de 
l’insuffisance rénale chronique 

Urémie modérée à marquée 
Défaillance plus marquée des fonctions rénales 

excrétrices et endocrines 
Syndrome urémique cliniquement manifeste 

Signes extrarénaux identifiés (hyperparathyroïdie, 
hypergastrinémie, défaut de production 
d’érythropoïétine, acidose métabolique) 

Infections intercurrentes fréquentes 
Protéinurie faible, densité urinaire normale à 

diminuée 

 
 
 
 

2,8-5 mg/dL 

 
 

Néphropathie stade IV 

Phase terminale de l’insuffisance rénale 
chronique 

Atteinte grave de l’état général 
La fonction excrétoire résiduelle ne permet pas la 

survie de l’animal 
Protéinurie importante, densité urinaire faible 

 
 

>5 mg/dL 

 

Tableau 4: Les différents stades de l’insuffisance rénale chronique chez le chat 

(d’après Cotard, 1993 ; Elliott, 2002 ; Elliott et Barber, 1998, Francey, 2007) 

 

b. L’apport de l’hémodialyse dans l’insuffisance rénale chronique 
 

Le traitement de l’insuffisance rénale chronique est fonction du stade de la 

néphropathie. Il est classiquement admis qu’un traitement conservateur diététique et 

médical est suffisant tant que la fonction rénale résiduelle est supérieure à 10 ou 

20% de la capacité fonctionnelle normale. En deçà de cette valeur, le stade 

d’insuffisance rénale chronique terminale est atteint (Cotard, 1993). L’urémie et la 

créatinémie sont alors respectivement supérieures à 2 g/L et à 80 mg/L chez le chat.  
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Le degré de la fonction excrétoire restante devient incompatible avec la survie de 

l’individu en l’absence de dialyse ou d’une transplantation rénale. Ces deux 

techniques sont complémentaires et non compétitives. 

La figure 17 illustre parfaitement les deux volets de l’hémodialyse dans la lutte 

contre à l’insuffisance rénale chronique à savoir un traitement permettant, par des 

séances intermittentes, de gérer l’urémie, les déséquilibres hydro-électrolytiques et 

acido-basiques mais aussi un traitement substitutif en attente d’une éventuelle greffe 

rénale. 

En effet, l’amélioration du matériel de dialyse et des soins prodigués par les 

praticiens ainsi que les avancées médicales récentes concernant l’insuffisance 

rénale chronique ont permis l’utilisation de l’hémodialyse par séances intermittentes 

dans le traitement de cette affection chez les animaux. Lorsque l’urémie dépasse 2 

g/L ou la créatinémie dépasse 80 mg/L, l’épuration extra-rénale devient nécessaire 

pour diminuer l’azotémie et régler les déséquilibres acido-basiques et électrolytiques. 

Un animal souffrant d’insuffisance chronique terminale requiert des séances 

d’hémodialyse régulières et à vie. 

 

 

Figure 17: Evolution schématique de l’urémie face à différents traitements de 

l’insuffisance rénale chronique chez l’homme (Zech et Revillard, 1978) 
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Des séances d’hémodialyse peuvent être également intéressantes dans le 

cadre de la gestion de chats en attente de transplantation rénale. Ce type de greffe 

est couramment pratiqué aux Etats-Unis et la plupart des chats candidats à la greffe 

présentent de graves troubles métaboliques. L’hémodialyse permet donc à ces 

animaux d’attendre la greffe dans de bonnes conditions de vie et également d’être à 

même de mieux supporter l’intervention chirurgicale. L’épuration extra-rénale peut 

aussi être utilisée en post-opératoire en cas de rejet ou de pyélonéphrite (Cowgill et 

Elliott, 2000).  

Une autre application de l’hémodialyse dans l’espèce féline mérite d’être 

développée : l’intérêt de l’épuration extra-rénale lors de chocs septiques. 

 

 

2. L’hémodialyse et le choc septique 
 
 

Le choc septique fait partie du grand groupe des chocs. Ce groupe reconnaît 

trois mécanismes qui expliquent l’insuffisance circulatoire : 

-diminution du volume circulant (choc hypovolémique) 

-insuffisance cardiaque (choc cardiogénique) 

-mauvaise distribution du volume sanguin (choc distributif). 

Le choc septique se définit comme un sepsis, c'est-à-dire une réaction 

systémique associée à un processus infectieux, accompagné d’une hypotension 

réfractaire à la fluidothérapie. Il regroupe simultanément les trois types de choc : 

hypovolémique (pertes intravasculaires de fluides et de protéines dues à l’activité des 

cytokines et des eicosanoïdes) ; distributif (cytokines et prostaglandines 

responsables d’une vasodilatation périphérique), et enfin cardiogénique (cytokines et 

prostaglandines responsables d’une diminution du débit cardiaque) (American 

College of Chest Physicians, 1992). 

 

a. Mécanisme du choc septique 
 

La survenue d’un choc septique est due à des produits issus de la bactérie, 

les endotoxines, qui réagissent avec les membranes cellulaires, les facteurs de la 
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coagulation et le complément, pour activer la coagulation, entraîner des lésions 

cellulaires et modifier le flux sanguin, en particulier au niveau de la microcirculation. 

 

i. L’endotoxine bactérienne 
 

La compréhension actuelle du choc septique repose sur l’étude des effets de 

l’endotoxine bactérienne des bacilles Gram négatifs et de son composant toxique, le 

lipide A. L’endotoxine (ou lipopolysaccharide, LPS) est formée de trois parties : 

-une structure centrale, le core ; 

-une partie interne, le lipide A, responsable des effets toxiques du LPS ; 

-une partie externe constituée d’oligosaccharides qui assure le caractère 

antigénique spécifique contre lequel se fait l’immunisation. 

En ce qui concerne les germes à Gram positif responsables de choc septique, 

la toxicité de la bactérie est due à la fois aux molécules d’acide teichoïque incluses 

dans la paroi et aux différentes toxines qu’elles sécrètent.  

Le LPS se lie rapidement à la membrane cellulaire. Si cette liaison se 

prolonge plusieurs minutes, elle devient irréversible avec incorporation de 

l’endotoxine dans la cellule. La membrane cellulaire est lésée par altération des 

canaux ioniques. Il en résulte un passage du potassium du milieu cellulaire dans le 

milieu extracellulaire, et une pénétration du sodium et du calcium. Le LPS dans la 

cellule altère tout d’abord le réticulum endoplasmique avec d’importantes 

modifications de l’homéostasie calcique, puis de la respiration mitochondriale. 

Toutefois, il est aujourd’hui bien démontré que ce ne sont pas les effets cytotoxiques 

de l’endotoxine qui sont directement responsables du choc septique, mais des 

médiateurs sécrétés par les cellules phagocytaires exposées au LPS (Pagès, 1996). 

 

ii. Le rôle des cellules phagocytaires 
 

Polynucléaires et macrophages tissulaires augmentent leur métabolisme 

cellulaire et produisent des radicaux libres et des enzymes lysosomiales afin de 

phagocyter les bactéries. Lors de débordements du système macrophagique 

(défaillance immunitaire, excès de bactéries), toutes ces substances et les bactéries 

passent dans la circulation générale et provoquent des lésions tissulaires diffuses par 
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atteinte d’autres cellules et en particulier de nouveaux macrophages. Ces derniers 

sont sollicités et vont sécréter de nombreux médiateurs dont certains participent à la 

genèse du choc septique. 

Les macrophages synthétisent de nombreuses protéines dont le rôle dans le 

choc septique est majeur, telles que l’interleukine 1 (IL1) et le tumor necrosis factor 

(TNF). Les polynucléaires neutrophiles, activés par certaines fractions du 

complément (C3a et C5a), initient également le choc septique. En effet, ils adhèrent 

à l’endothélium vasculaire puis libèrent de nombreuses substances : enzymes 

protéolytiques (élastases et collagénases), radicaux libres, leucotriènes, platelet 

activating factor (PAF) (Pagès, 1996). 

 

iii. Le rôle des cellules endothéliales 
 

Au cours du choc septique, l’endothélium réagit dans son ensemble et 

participe à la genèse des désordres par : 

-des troubles de l’hémostase (action du TNF et sécrétion accrue de facteurs 

de coagulation exposant à une coagulation intravasculaire disséminée) ; 

-une adhésion accrue des leucocytes à sa surface ; 

-synthèse de cytokines (IL1 et TNF) après contact avec le LPS (Pagès, 1996) 

 

iv. Les principaux médiateurs d’origine cellulaire 
 

Le TNF est un polypeptide de 17 000 Da libéré par des macrophages 

stimulés. Il semble qu’il jouerait un rôle de médiateur central dans le choc septique. 

Cette mise en évidence est basée sur les faits suivants (Goodwin et Schaer, 1989) : 

-son taux augmente après injection de doses létales d’endotoxines lors de 

chocs septiques expérimentaux ; 

-l’injection de TNF sur des animaux recrée un tableau clinique très proche du 

choc septique ; 

-des souris appartenant à la souche C3h (souche incapable génétiquement de 

synthétiser le TNF) sont résistantes à l’injection d’endotoxine ; 

-la neutralisation du TNF par des anticorps monoclonaux rend résistants les 

animaux à l’injection d’endotoxine. 
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L’interleukine 1 est sécrétée par les macrophages activés, les polynucléaires, 

les cellules de la paroi vasculaire, les lymphocytes B et NK et les fibroblastes. Elle 

induit une production d’eicosanoïdes (prostaglandines et leucotriènes). Elle possède 

un effet inflammatoire et augmente la perméabilité vasculaire. Les cellules 

endothéliales produisent également les interleukines 12 et 18 aux effets pro-

inflammatoires similaires (American College of Chest Physicians, 1992). 

 

L’interféron potentialise la production et les effets du TNF ; sa sécrétion par 

les lymphocytes est stimulée par les interleukines 1 et 2. D’autres cytokines 

(interleukines 2, 4 et 6) participent également  à la réponse immunitaire. 

 

Le platelet activating factor ou PAF est libéré par les plaquettes, les 

monocytes, les polynucléaires, les mastocytes et les cellules endothéliales. C’est un 

phospholipide induisant hypotension artérielle, bradycardie, dépression myocardique, 

vasoconstriction digestive et rénale, bronchoconstriction. Il est libéré lors de 

l’agrégation des plaquettes et des neutrophiles, associé au thromboxane A2 et aux 

leucotriènes. 

 

Les radicaux libres sont produits essentiellement par les polynucléaires 

activés. Ils entraînent une peroxydation lipidique des membranes cellulaires et la 

mort de la cellule. 

 

Le monoxyde d’azote, produit par les macrophages dans le but d’éliminer les 

bactéries, a pour conséquence majeure une vasodilatation importante entraînant une 

hypotension lors de productions excessives telles que le choc septique. 

 

D’autres médiateurs interviennent dans la genèse du choc septique : 

-les prostaglandines : la cyclo-oxygénase produit à partir de l’acide 

arachidonique soit des prostaglandines soit du thromboxane. La voie de la lipo-

oxygénase permet, quant à elle, la formation des leucotriènes. Les deux principales 

prostaglandines impliquées dans le choc septique sont la prostacycline (PGI2) et le 

thromboxane A2.  Elles ont des effets opposés, tant sur la vasomotricité que sur les 

plaquettes. Le thromboxane A2, par exemple, contribue à l’hypertension artérielle 
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pulmonaire, alors que la PGI2 exerce au contraire des effets vasodilatateurs 

bénéfiques.  

-l’histamine : elle est libérée par les mastocytes, mais aussi par les 

polynucléaires basophiles et les plaquettes. Elle provoque au moment de l’initiation 

du choc une vasodilatation intense et une augmentation de la perméabilité 

vasculaire. 

-le système kinine-kallicréine : l’activation du système, dont fait partie le 

kininogène, aboutit à la formation de bradykinine vasodilatatrice. 

-le système du complément : l’activation du complément conduit à 

l’accumulation des cellules inflammatoires dans l’organisme, au relargage de leurs 

enzymes et à la production de radicaux toxiques d’oxygène qui entraînent des 

lésions de l’endothélium, en particulier pulmonaire. Le complément est aussi 

responsable d’une action propre sur l’opsonisation et la lyse bactérienne. 

-les peptides opioïdes endogènes : la sécrétion d’opiacés, par exemple de ß-

endorphine et d’enképhalines, peut être mise en cause dans le développement de 

l’état de choc (Pagès, 1996). 

 

v. Les conséquences sur le système cardiovasculaire 
 
 

� La défaillance myocardique 
 

Il s’agit d’un dysfonctionnement myocardique dès la phase précoce du choc 

septique. Il existe typiquement une tachycardie, le débit cardiaque est normal ou 

élevé et les résistances périphériques sont abaissées avec diminution de la pression 

artérielle. Il est important de souligner que les chats en état de choc présentent 

souvent une bradycardie et non une tachycardie, comme c’est le cas pour les autres 

espèces. En effet, la symptomatologie typique d’un état de choc, appelée triade du 

choc dans cette espèce, regroupe une hypotension, une bradycardie et une 

hypothermie. L’absence de tachycardie compensatrice supposée est due à une 

stimulation parasympathique ; la bradycardie rend la compensation de la chute du 

débit cardiaque plus difficile et aggrave l’hypotension et l’hypothermie. La pathogénie 

de la dépression myocardique n’est pas élucidée.  
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� Altération de la réactivité vasculaire 
 
 

Une des principales anomalies circulatoires du choc septique est la baisse de 

la réactivité vasculaire face aux substances vasoactives. La diminution des 

résistances vasculaires qui en résulte, malgré l’élévation plasmatique du taux de 

catécholamines endogènes ou exogènes (apport par perfusion), est de pronostic 

défavorable. 

 

� Modification de la volémie 

 

L’hypovolémie est constante au cours du choc septique. Elle est secondaire à 

la fuite plasmatique vers les espaces extravasculaires. La fuite plasmatique est 

consécutive à une augmentation de la perméabilité capillaire. 

 

� Modification de la microcirculation 

 

Il y a association de perte de la vasomotricité artériolaire avec vasodilatation, 

modification de la viscosité (baisse de la déformabilité érythrocytaire) et formation de 

microemboles par agglutination leucocytaire ou coagulation intravasculaire 

disséminée. S’y ajoutent des anomalies de perméabilité capillaire avec œdème 

tissulaire. Toutes ces modifications provoquent une diminution des capacités 

fonctionnelles de la microcirculation entraînant une hétérogénéité dans la distribution 

de l’oxygène. Cette altération conduit à une hypoxie cellulaire. 

 

� Métabolisme cellulaire anaérobie 

 

Le choc septique entraîne des lésions cellulaires et la mort, en raison des  

effets directs de l’endotoxine et d’autres produits microbiens, des effets indirects des 

médiateurs endogènes et de l’anoxie tissulaire. L’endothélium vasculaire est 

particulièrement exposé ; des études expérimentales montrent une atteinte diffuse 

avec vacuolisation et desquamation de ses cellules. L’anoxie et la libération 

d’hormones (catécholamines, glucagon, insuline, glucocorticoïdes) modifient de 

façon dramatique le métabolisme tissulaire qui, d’aérobiose, se transforme en 
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métabolisme anaérobie, et entraînent des anomalies du métabolisme lipidique, du 

catabolisme protéique, une hypoglycémie et une acidose lactique (Pagès, 1996). 

 

vi. Les autres signes cliniques 
 

Le choc septique peut s’accompagner de fièvre, fréquemment de détresse 

respiratoire aiguë, et plus rarement de selles muqueuses abondantes, d’hémorragies 

gastro-intestinales sévères et d’un dysfonctionnement hépatique (Goodwin et 

Schaer, 1989). 

b. L’apport de l’hémofiltration dans le traitement du choc septique 
 
 

De nombreuses études ont été menées et se poursuivent actuellement pour 

mettre en évidence les bénéfices réels de l’hémodialyse et, plus particulièrement de 

la technique d’hémofiltration dans le traitement du choc septique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18: Mécanismes impliqués dans l’abaissement des concentrations 

plasmatiques en cytokines lors d’épuration extra-rénale (Kellum et al, 1998) 

 



  

 75 

 

 

L’intérêt de l’hémofiltration s’explique par sa capacité à éliminer de manière 

non sélective les médiateurs pro et anti-inflammatoires, qui sont présents dans le 

compartiment vasculaire lors de l’endotoxémie dans des proportions anormales. En 

effet, comme le montre la figure 18, cette élimination des cytokines au sein du 

dialyseur se fait essentiellement grâce au principe convectif et à l’adsorption, la 

diffusion, utilisée lors d’hémodialyse, ne jouant qu’un rôle mineur. Par ailleurs, la 

plupart des molécules impliquées dans le choc septique sont de poids moléculaire 

moyen et sont solubles ; par conséquent, le principe de convection peut donc 

s’avérer très utile pour leur élimination (Kellum et al, 1998). 

 

 

i. L’élimination des cytokines et des endotoxines 
 
 
 

D’après l’étude expérimentale de Venkataraman, Subramanian et Kellum 

datant de 2003, le phénomène majeur de l’élimination du TNF, médiateur clé de la 

cascade inflammatoire, est l’adsorption. 

L’interleukine 6 (Il6) est perçue comme un bon marqueur de l’inflammation 

avec une bonne corrélation entre sa concentration plasmatique et le taux de survie 

des patients en choc septique (Kellum et Dishart, 2002). Ainsi, déterminer la 

meilleure façon d’éliminer ce médiateur revient à déterminer comment améliorer le 

pronostic des patients en endotoxémie. Cependant il est difficile de déterminer si la 

diminution des concentrations en Il6 est due à une chute de production, qui est la 

conséquence d’une élimination des autres médiateurs régulant le taux d’Il6, ou bien 

simplement en une augmentation de l’élimination d’Il6 par adsorption. Dans les deux 

cas il apparaît de façon claire que c’est l’augmentation des capacités d’adsorption 

des médiateurs par les membranes qui améliorerait le taux de survie des patients. 

Toutefois, d’autres études nuancent cette tendance à donner la priorité au 

phénomène d’adsorption sur la filtration. En effet, la totalité des expériences sont 

faites sur un type de filtre sans prendre en compte les variations propres de leurs 

caractéristiques (Honore et Matson, 2002). Par exemple, l’AN69® et les polyamides 
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adsorberont 30 à 32% des TNFα alors que les polysulfones et acétate de cellulose 

n’en adsorberont pas. D’autre part, les paramètres tels que la composition ionique et 

le pH des liquides de substitution influencent la capacité d’adsorption et la 

polarisation des fibres du dialyseur. On remarque que des membranes avec des 

pores plus larges adsorbent et filtrent plus de cytokines en quantité et en variété que 

celles avec des pores plus petits. Il en découle l’application suivante : on peut soit 

utiliser des débits d’ultrafiltration hauts avec des filtres conventionnels, soit des débits 

plus bas avec des filtres à larges pores tout en ayant une bonne efficacité et en 

s’adaptant aux conditions hémodynamiques des patients. Une autre étude, tout en 

mettant en évidence l’importance de l’élimination des anaphylatoxines C3a et C5a 

(peptides pro-inflammatoires produits lors de l’activation du complément) dans le 

succès de l’hémofiltration lors de choc septique interprète le phénomène 

précédemment évoqué. Elle justifie l’augmentation du phénomène d’adsorption lors 

des hautes hémofiltrations par une plus grande pression transmembranaire 

garantissant le recrutement d’un plus grand nombre de sites membranaires 

d’absorption (Cole et al, 2001). 

 

La question se pose de savoir aussi si l’élimination concomitante des 

cytokines anti-inflammatoires ne serait pas susceptible d’entretenir le choc. Il semble 

que cette élimination se fasse dans les mêmes proportions que pour les cytokines 

pro-inflammatoires. Cependant, cela n’aurait que peu d’effets car la balance pro/anti-

inflammatoire ne serait pas affectée. En effet, certaines études ont démontré que le 

TNFα serait éliminé dans les mêmes proportions que son récepteur soluble (De 

Vriese et al, 1999). Il est difficile de prouver expérimentalement l’origine de l’effet 

positif de l’hémofiltration. Cependant on peut observer d’un côté une forte production 

endogène de cytokines (à demi-vie courte) et de l’autre une haute clairance par 

hémofiltration (surtout la première heure). C’est pourquoi, l’explication de l’effet de 

l’hémofiltration résiderait surtout dans le phénomène de réduction de l’excès de 

cytokines difficilement mis en évidence expérimentalement. L’amélioration clinique 

ne peut être obtenue que si on prolonge l’épuration de cytokines : pour ce faire il faut 

procéder à des changements de filtres et afficher des débits d’ultrafiltration plus 

importants. De plus il apparaît que l’importance des effets inflammatoires des 

médiateurs ne serait pas proportionnelle aux changements des concentrations de 

ceux-ci (Neugebauer, Willy et Sauerland, 2001). 
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ii. Les résultats et le devenir de l’hémofiltration dans le traitement 
du choc septique 

 
 

Chez l’homme, l’hémofiltration standard (débits de 1 à 2 L/h) améliore la 

fonction cardiopulmonaire mais ne permet pas une élimination suffisante des 

médiateurs de l’inflammation (Van Bommel, Hesse et Jutte, 1997). En revanche 

l’hémofiltration à haut débit permettrait une amélioration plus importante du débit 

cardiaque (diminution de la précharge) et de la pression artérielle notamment dans 

des modèles de chocs endotoxémiques porcins (Grootendorst et al, 1993) pour 

lesquels les performances cardiaques seraient améliorées et l’hypotension atténuée 

avec des débits de 200 mL/kg/h. L’amélioration clinique observée sous hémofiltration 

lors de choc septique varie avec le débit d’ultrafiltration. A 3 L/h chez l’homme, on 

observe une amélioration des performances cardiaques et un abaissement de la 

vasoconstriction pulmonaire. A 6 L/h, la pression artérielle sanguine moyenne est 

augmentée, le travail du ventricule gauche est diminué, le flux sanguin artériel 

fémoral et hépatique est augmenté et enfin le niveau de lactate sanguin est diminué. 

En revanche les concentrations de TNFα ne semblent pas modifiées (Rogier et al, 

1999). L’amélioration clinique est en général observée lors d’utilisation de méthode 

continue, mais certaines études suggèrent la possibilité d’utiliser au départ une 

méthode courte de 4 heures à haut volume puis une méthode continue 

conventionnelle pendant au moins 4 jours. Les données expérimentales révèlent un 

meilleur index cardiaque, une bonne saturation veineuse, un pH sanguin moins 

acide, et une réduction des doses d’adrénaline nécessaires pour le maintien de la 

pression artérielle lors de la mise en oeuvre d’une hémofiltration à haut débit même 

sur une courte durée après échec de l’hémofiltration continue conventionnelle 

(Honore et al, 2000) 

Bien que cette approche d’utilisation de l’épuration extra-rénale dans le 

traitement du choc septique semble prometteuse et ouvre de nouvelles perspectives, 

beaucoup de questions restent encore sans réponses. En effet, l’utilisation de débits 

d’ultrafiltration élevés nécessite la mise en place de cathéters de dialyse de gros 

diamètre capables d’assurer des débits sanguins importants. Or, les accès veineux à 

haut débit constituent l’un des paramètres les plus compliqués à optimiser dans le 

cadre de l’épuration extra-rénale chez le chat. D’autre part, il est à noter qu’au cours 

d’une hémofiltration à haut débit, le volume total d’ultrafiltrat soustrait est très 
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important et de nombreuses molécules de faible poids moléculaire (électrolytes, 

acides aminés, nutriments) sont soustraites par l’ultrafiltration. Une tendance 

unanime se dégage cependant : seuls de hauts débits d’hémofiltration avec des 

vitesses de pompe à sang rapides seraient susceptibles d’assurer une amélioration 

de l’état du patient (Ruffell, 2003). Il en résulte donc que l’utilisation future de cette 

technique n’est pas encore assurée chez le chat et que des essais cliniques seront 

nécessaires pour justifier l’emploi de l’hémofiltration dans le traitement du choc 

septique avant sa généralisation. 
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III. Mise en application d’une technique d’hémodialyse chez 
le chat 

 
 

 

Les principales indications de l’hémodialyse dans l’espèce féline sont, comme 

nous venons de le voir, l’insuffisance rénale aiguë, l’élimination de substances 

toxiques (néphrotoxiques ou non) voire même l’épuration de toxines lors de chocs 

septiques. Le recours à l’épuration extra-rénale en tant que traitement de 

l’insuffisance rénale chronique apparaît, quant à lui, déjà beaucoup plus 

anecdotique.  

Nous allons maintenant proposer un protocole expérimental adapté à l’espèce 

féline. Il s’agira ainsi de définir les contingences techniques inhérentes à cette 

espèce et de définir les adaptations possibles de la technique d’hémodialyse en 

prenant en compte ces difficultés spécifiques. Une liste du matériel nécessaire ainsi 

qu’une description détaillée du dispositif expérimental seront par la suite décrites. 

Enfin, nous détaillerons le déroulement d’une séance type de dialyse et les variantes 

permettant d’adapter ce protocole à l’étiologie ayant nécessité le recours à 

l’épuration extra-rénale. La mise en œuvre de l’hémodialyse chez le chat n’étant pas 

réalisée en France, nous nous sommes appuyés sur des études américaines pour 

définir les contingences et le matériel nécessaire. 

 

 

A. Les contingences inhérentes à l’espèce féline 
 
 

L’adaptation de l’épuration extra-rénale à l’espèce féline soulève deux 

problèmes majeurs : les abords vasculaires et le faible volume sanguin de l’animal. 

 

1. Les abords vasculaires 
 

L’obtention d’un abord vasculaire facilement utilisable et permettant un débit 

sanguin correct est une condition indispensable à la réalisation de l’hémodialyse. Les 



  

 80 

cathéters utilisés lors de dialyse doivent permettre un flux sanguin arrivant au 

dialyseur de 5 à 10 mL/kg/min. Pour cela, différents types de cathéters sont 

disponibles. 

 

a. Les cathéters 
 
 

En effet, les cathéters peuvent être placés de manière temporaire, c'est-à-dire 

être utilisés pendant 2 à 6 semaines, ou bien de manière plus définitive dans le cas 

de traitements longs (un à deux ans). Un accès vasculaire temporaire peut être mis 

en place grâce à un cathéter jugulaire par voie percutanée, après une anesthésie 

locale voire une tranquillisation de l’animal. Pour les chats, les cathéters utilisés 

seront en polyuréthane et auront un diamètre allant de 5,5 à 7 French (1,83 à 2,33 

mm de diamètre) et seront de type « double lumière ».  

 

 

 

 

 

 

Figure 19: Cathéter double lumière Hemoaccess (Hospal, Lyon, France) 

 

Le flux sanguin au travers d’un cathéter de diamètre 5,5 French est 

extrêmement limité, de l’ordre de 5 à 10 mL/min, ce qui ne les rend utilisables que 

lors des deux premières séances. Lors des séances suivantes, l’optimisation du débit 

sanguin afin d’augmenter l’efficacité de la dialyse et de diminuer l’azotémie n’est plus 

compatible avec ce type de matériel (Cowgill et Elliott, 2000). Un diamètre de 7 

French permet un débit sanguin accru mais toujours insuffisant. Les accès 

vasculaires temporaires sont donc surtout utilisés en urgence (Langston, 2002). 
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Pour des traitements plus efficaces ou des thérapies nécessitant des dialyses 

pendant plusieurs mois, des cathéters permanents doivent être utilisés. Ces derniers 

sont placés de manière chirurgicale avec une partie tunnelisée sous la peau afin de 

diminuer les risques d’infection bactérienne au niveau du site de sortie du cathéter. 

La figure 20 illustre ce positionnement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20: Un cathéter d’hémodialyse permanent en place sur un chat. La 

tunnelisation sous-cutanée (trois flèches) ainsi que la sortie au niveau de la nuque 

sont visibles (Langston, 2002) 

 

Ces cathéters sont en silicone car il s’agit d’un matériau faiblement 

thrombogénique. Pour les chats, des cathéters pédiatriques d’un diamètre de 8 

French sont utilisés et peuvent rester en place jusqu’à deux ans. Ils sont placés 

grâce à une veinotomie transverse après avoir individualisé la veine jugulaire externe 

(Cowgill, 1995). Le cathéter est ensuite avancé jusqu’à l’atrium droit ou au niveau de 

la veine cave crâniale. Des modèles néonataux d’une longueur de 18 cm sont ainsi 

utilisés (Cowgill et Langston, 1996). Un contrôle radiographique permet de vérifier le 

positionnement correct du dispositif (voir figure 21). 

Dans tous les cas, de l’héparine est utilisée pour remplir la lumière du cathéter 

entre chaque utilisation et prévenir toute occlusion due à un caillot. Dans le cas de 

cathéters permanents, de l’aspirine à la dose de 1 à 5 mg/kg toutes les 48 heures est 

également utilisée chez le chat (Cowgill et Langston, 1996).  Le site de sortie du 

cathéter est également désinfecté et protégé par un bandage. Ces cathéters sont 

réservés à la dialyse et ne servent en aucun cas pour une éventuelle administration 

de médicaments ou fluidothérapie (Langston, 2002). 
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Figure 21: Radiographie thoracique latérale d’un chien illustrant le positionnement du 

cathéter (atrium droit) (Cowgill et Langston, 1996) 

 
 

b. Les complications liées aux abords vasculaires 
 
 

Les complications possibles sont les thromboses et les infections. L’incidence 

des thromboses n’est pas évaluée précisément mais elle semble plus élevée chez 

les chiens et chats que chez les humains. Une thrombose au niveau de la lumière du 

cathéter est peu fréquente et rapidement résolue par thromboaspiration ou par 

instillation d’un agent fibrinolytique dans le cathéter. Des amas de fibrine ou des 

caillots agglutinés sur l’extrémité du cathéter dans la lumière veineuse ou même 

dans l’atrium droit sont plus fréquents et plus difficiles à corriger. Ces thromboses 

diminuent le débit sanguin arrivant au dialyseur. Une thromboembolie de la veine 

pulmonaire, engendrée par un caillot délogé de la veine cave crâniale ou de l’atrium 

droit est peu fréquent mais peut causer de graves difficultés respiratoires ou un 

pneumothorax mettant en jeu le pronostic vital de l’animal. 

Les infections liées au cathéter lors de dialyse sont peu nombreuses ; une 

hygiène stricte du site de pose du cathéter doit être observée. Une infection du site 

peut provoquer une endocardite ou une septicémie qui doivent être traitées avec les 

antibiotiques appropriés. Si l’hyperthermie persiste dans les 72 heures suivantes, le 

cathéter doit être retiré (Cowgill et Elliott, 2000). 
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2. Le volume sanguin 
 

Pour dialyser des animaux de faible poids corporel, le volume du circuit extra-

corporel est diminué grâce à l’usage d’éléments pédiatriques voire néonataux à 

contenance plus faible. En effet, le circuit extra-corporel ne doit pas contenir plus de 

10% du volume sanguin de l’animal dialysé sauf si le circuit est préalablement 

amorcé avec du sang compatible. Un circuit pédiatrique extra-corporel peut contenir 

de 100 à 130 mL de sang et pourrait ainsi convenir à un chien de plus de 14 kg. Le 

volume des circuits néonataux est de 50 à 60 mL et convient à des chiens de plus de 

7 kg. Dans le cas de dialyse concernant des chats, un circuit extra-corporel de 60 mL 

représente approximativement 17 à 33% du volume sanguin total de l’animal. 

L’animal encourt donc de sérieux risques d’hypotension et d’hypovolémie durant la 

séance de dialyse.  

Afin de prévenir tout risque d’hypovolémie chez les animaux de moins de 7 kg, 

le circuit extra-corporel est amorcé avec un succédané du plasma, le dextran 70, 

dilué dans une solution de NaCl à 0.9%. La dilution varie entre 3 et 6%. Cependant 

la solution à 6% peut entraîner une sévère hémodilution. Une solution à 3% 

permettra de préserver la pression sanguine et le volume intravasculaire à des 

valeurs adéquates chez la plupart des chats traités (Cowgill et Langston, 1996). 

Une étude menée par Langston, Cowgill et Spano en 1997 a permis de 

réaliser 160 hémodialyses sur 29 chats différents. Le matériel utilisé était un 

dialyseur à fibres creuses de 0,22 m2 de surface pour un volume de 18 mL. Le circuit 

extra-corporel était, quant à lui, composé de lignes néonatales d’un volume de 40 

mL. Le volume extra-corporel total était donc de 58 mL. Les lignes extra-corporelles 

ainsi que le dialyseur étaient amorcées avec une solution de dextran à 3%. 

 
 

B. Matériel et méthodes 
 

1. Animaux 
 

Le poids des animaux conditionnant en grande partie leur volume sanguin, 

c’est ce paramètre qui va fixer la limite d’utilisation des techniques d’épuration extra-

rénale chez le chat. En effet, l’hémodialyse n’est possible que pour des animaux d’un 
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poids égal ou supérieur à 2,5 kg (Langston, 2002). En deçà, les lignes extra-

corporelles et le dialyseur représentent un volume extra-corporel trop grand pour 

l’animal et les risques d’hypotension et d’hypovolémie sont trop importants. 

Par ailleurs, pour avoir recours à l’hémodialyse, les chats devront présenter 

des signes d’insuffisance rénale : azotémie sévère, oligurie voire anurie persistantes 

et des manifestations cliniques d’urémie non résolues par la thérapeutique médicale 

conventionnelle. 

Enfin, même si une sédation légère est nécessaire lors de la pose du cathéter, 

aucune anesthésie n’est par la suite indispensable. Les chats sont généralement 

maintenus dans une caisse de transport (Langston, 2002) ou, à défaut, tranquillisés. 

En effet, l’état de faiblesse lié à l’insuffisance rénale sévère généralement constaté 

est souvent suffisant pour assurer la contention de ces animaux et compenser leur 

manque de docilité. 

 

2. Méthodes 
 

 

Comme nous l’avons évoqué auparavant, trois thérapeutiques différentes 

peuvent être rangées derrière le terme d’épuration extra-rénale : 

-l’hémofiltration faisant appel à la convection 

-l’hémodialyse sensu stricto faisant appel à la diffusion plus ou moins associée 

à de la convection si de l’ultrafiltration est réalisée 

-l’hémodiafiltration faisant appel à la convection et à la diffusion. 

Le recours à chacune de ces techniques pourra être mis en avant chez le chat 

suivant l’étiologie de l’affection rénale incriminée ainsi que ses conséquences. Lors 

d’insuffisance rénale aiguë, la principale molécule à éliminer sera l’urée ; son faible 

poids moléculaire et la nécessité de l’épurer progressivement seront parfaitement 

compatibles avec l’hémodialyse. Des molécules néphrotoxiques de poids 

moléculaires plus élevés et dont l’élimination devra être plus rapide seront, quant à 

elles, éliminées plus efficacement par hémofiltration ou par hémodiafiltration 

associées à des membranes hautement perméables (Hillion et Haas, 1991). 
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3. Matériel nécessaire 
 

Nous avons choisi de présenter un type de matériel correspondant aux 

exigences requises et disponible en France. Cependant, il est possible d’utiliser 

d’autres appareils dont les caractéristiques sont équivalentes. Le matériel nécessaire 

au déroulement optimal de chaque séance comporte : 

 

• Un cathéter double lumière, 8 French 15 cm, implanté dans l’une des 

deux veines jugulaires : Hemoaccess VV 0815® (laboratoire Hospal, 

Lyon, France) 

 

• Un Prismaset M10® comprenant un dialyseur (membrane AN 69®, 

0,042 m2 de surface) et des lignes artérielles et veineuses 

préconnectées pour un volume total extra-corporel de 50 mL 

(laboratoire Hospal, Lyon, France) 

 

 

• Un moniteur Prisma® avec quatre pompes permettant la circulation du 

sang, du dialysat, la réinjection des solutés de substitut et l’évacuation 

des effluents. Le monitorage continu de la balance des poches de 

collection des effluents, du dialysat et du soluté de perfusion par trois 

pesons assure le contrôle des pompes de dialysat, de réinjection et 

d’effluent.  

 

• Un pousse-seringue permet également la réalisation d’une 

anticoagulation continue ou intermittente (héparine ou citratation 

régionale) (laboratoire Hospal, Lyon, France). 

 

•  Une solution pour hémofiltration et hémodialyse: solution Prismasol® 2 

mmol/L de potassium (laboratoire Hospal, Lyon, France) : Na+ 140 

mmol/L, Cl- 111,50 mmol/L, Ca2+ 1,75 mmol/L, Mg2+ 0,5 mmol/L, HCO3
- 

32 mmol/L, K+ 2 mmol/L, Glucose 6,10 mmol/L, Lactate 3 mmol/L. Les 

teneurs en sodium, en potassium et en calcium pourront être adaptées 

afin de satisfaire aux exigences de l’espèce féline et des déséquilibres 
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ioniques de l’animal traité. Afin de limiter les risques d’hypotension et 

de syndrome de déséquilibre, la concentration idéale en sodium est de 

l’ordre de 150 à 160 mmol/L (Cowgill et Elliott, 2000). Cette 

concentration peut être obtenue par ajout, dans la poche de 5 litres de 

Prismasol®, de 14,6 mL de chlorure de sodium Aguettant® à 20% 

(ampoules de 10 mL, laboratoire Aguettant, Lyon, France). La 

concentration recommandée en potassium, de 3 mmol/L, est atteinte 

par ajout de 1,9 mL de chlorure de potassium Renaudin® à 20% 

(ampoules de 20 mL, laboratoire Renaudin, Itxassou, France). Enfin, la 

concentration recommandée en calcium, de l’ordre de 3 mmol/L, est 

atteinte par ajout de 28,5 mL de calcium Medifa® à 0,87% (ampoules 

de 10 mL, laboratoire Genopharm, Lagny sur Marne, France). La 

solution finale ainsi obtenue présente la composition suivante : Na+ 

150 mmol/L, Cl- 122,50 mmol/L, Ca2+ 3 mmol/L, Mg2+ 0,5 mmol/L, 

HCO3
- 32 mmol/L, K+ 3 mmol/L, Glucose 6,10 mmol/L, Lactate 3 

mmol/L. 

 

• Une solution de dextran 70 à perfuser : Rescueflow® (laboratoire 

Belamont, Paris, France) 

 

• Une solution de NaCl à 0,9% : Chlorure de sodium Aguettant® 

(laboratoire Aguettant, Lyon, France) 

 

• De l’héparine : Héparine Choay 5000 UI/mL (laboratoire Sanofi-Aventis, 

Lyon, France) 

 
 

C. Dispositif et monitoring 
 

1. Dispositif 
 
 

La circulation extra-corporelle est réalisée à partir d’un accès jugulaire unique 

(cathéter double lumière). 
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Figure 22: Montage expérimental permettant la réalisation de l’épuration extra-rénale 

chez le chat à l’aide du système Prisma® 

 
 

2. Suivi d’une séance d’hémodialyse 
 

a. Les paramètres sanguins 
 
 

Un certain nombre de prélèvements sanguins sont effectués dans les minutes 

précédant la mise en œuvre de la dialyse, en cours de séance, en fin de dialyse, 

avant la restitution et enfin après la restitution du sang au patient. Ces prélèvements 

sanguins permettront d’évaluer l’urémie, la créatininémie, l’hématocrite, le temps de 
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céphaline activé et la pression osmotique du patient. Les deux premiers paramètres 

cités permettent de suivre l’efficacité de la dialyse. Le suivi de l’hématocrite est, 

quant à lui, le reflet de l’évolution du volume plasmatique au cours de la séance. En 

outre, il permet également de mettre en évidence une éventuelle perte sanguine. 

Son suivi est fondamental chez le chat en raison du faible volume sanguin de cet 

animal. Un ionogramme pourra également être réalisé pour suivre l’évolution des 

déséquilibres ioniques de l’animal et en particulier la kaliémie. 

Les prélèvements en cours de dialyse seront réalisés une heure après le 

début de la séance afin de suivre l’efficacité de l’épuration et de décider du moment 

opportun de la restitution qui dépend essentiellement de la baisse de l’urémie. 

De plus, le temps de céphaline activée ou à défaut l’A.P.T.T. (Activated Partial 

Thromboplastin Time) est déterminé après chaque demi-heure de dialyse afin de 

juger de l’opportunité d’une nouvelle administration d’héparine, évitant ainsi tout 

risque de coagulation dans le dialyseur ou le circuit extra-corporel. 

 
 

b. Les paramètres cardio-vasculaires 
 
 

Différents appareils de mesure des paramètres cardiovasculaires s’avèrent 

nécessaires afin d’assurer un déroulement en toute sécurité de la séance 

d’hémodialyse. La pression sanguine doit être évaluée en continu lors de la séance 

car de nombreux incidents peuvent survenir (hémorragies, modifications du débit 

sanguin extra-corporel…). Par ailleurs, l’hypotension est l’une des principales 

complications survenant lors des séances d’hémodialyse (Cowgill et Langston, 

1996). Elle peut être due à une solution de dialyse pauvre en sodium ou en calcium, 

à une chaleur excessive ou à l’existence d’une anémie (Daugirdas, 1991). Une 

attention particulière sera apportée à l’induction de la dialyse, c'est-à-dire au moment 

du remplissage du circuit extra-corporel : étant donné le faible volume sanguin du 

chat, c’est le moment où le risque d’hypotension est maximal. Le suivi de la pression 

sanguine sera donc assuré par méthode oscillométrique grâce à un brassard fixé sur 

le membre pelvien et celui de la fonction cardiaque par un monitoring avec 

électrocardiogramme. 
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D. Description d’une séance d’hémodialyse 
 

 

 

Le programme de dialyse est adapté individuellement lors de chaque 

traitement. En effet, la prescription pour un patient donné varie d’une séance à l’autre 

suivant la fonction rénale résiduelle, les paramètres biochimiques et l’état clinique de 

l’animal. Nous allons donc dans un premier temps décrire le protocole pour une 

séance type avant de nous intéresser aux variantes induites par les différentes 

affections à traiter. Avant toute séance de dialyse, le poids de l’animal est noté 

précisément et comparé au poids post-dialyse pour évaluer la perte hydrique due à la 

séance. 

 

1. Mise en place des abords vasculaires 
 
 

Le jour de la première séance de dialyse, sous anesthésie générale ou après 

une sédation par injection intramusculaire de midazolam, le cathéter double lumière 

est mis en place dans la veine jugulaire. Après tonte et asepsie stricte de la région 

jugulaire, le cathéter est implanté par méthode de Seldinger. Il peut être tunnelisé 

sous la peau pour ressortir au niveau de la région cervicale ce qui assure une 

protection mécanique du cathéter et une meilleur résistance aux infections. Il est à 

noter qu’un prélèvement de sang en prédialyse est alors réalisé sur une autre veine 

en vue de l’évaluation des paramètres sanguins du chat, le cathéter de dialyse ne 

servant qu’à la circulation extra-corporelle. Pour prévenir tout risque de coagulation 

avant la séance et entre les séances, les lumières du cathéter sont remplies avec du 

sérum physiologique hépariné (500 à 1000 UI/mL) et 1 à 5 mg/kg d’aspirine sont 

administrés au chat par voie orale et renouvelés toutes les 48 heures. 

 

2. Conduite de la séance 
 

 

Le protocole que nous allons décrire utilise le moniteur de dialyse Prisma®. Le 

set de dialyse est placé sur son support et les quatre prises de pression sont 
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connectées dans leurs logements. La ligne d’anticoagulant est ensuite connectée à 

la seringue d’héparine. La séance peut alors débuter. 

La séance d’hémodialyse peut être divisée en trois temps : 

• L’étape d’induction qui correspond au temps nécessaire pour remplir de 

sang le circuit extra-corporel 

• La séance d’épuration proprement dite  

• La restitution du sang contenu dans la circulation extra-corporelle, et 

l’arrêt de la dialyse.  

 

Le circuit extra-corporel, dialyseur inclus, est rempli avec du dextran 70 à 3%. 

La voie proximale du cathéter est connectée sur la ligne artérielle. Après avoir vérifié 

l’absence d’air entre le segment de ligne inséré dans le détecteur d’air et « l’extrémité 

patient » de la ligne veineuse, le raccordement de la ligne veineuse à la deuxième 

voie du cathéter est alors réalisé et la pompe à sang est alors mise en marche à un 

débit variant entre 2 et 5 mL/kg/min (Langston, Cowgill et Spano, 1997). Chez le 

chat, contrairement à ce qui est fait chez le chien et l’homme, le raccordement 

veineux de retour est réalisé d’emblée dans un souci de ne pas créer d’hypovolémie 

et d’hypotension en raison d’un volume mort extra-corporel trop important. 

Conventionnellement, le débit du liquide de dialyse est de 500 mL/min. 

Lors de la séance, les prélèvements sanguins seront effectués aux sites 

prévus à cet effet sur le set. 

Tout au long de la séance, la surveillance du circuit sanguin extra-corporel 

permet de vérifier qu’il n’y a pas de coagulation et d’ajuster en fonction 

l’administration d’héparine. Au moment de la restitution, la pompe à sang est arrêtée, 

la ligne artérielle est clampée, deconnectée de l’animal puis reliée à une poche de 

sérum physiologique stérile. La ligne artérielle est ensuite declampée et la pompe à 

sang activée afin de restituer le sang au patient. Une fois le volume sanguin restitué 

et avant de perfuser le sérum physiologique qui remplit le circuit, les lignes artérielle 

et veineuse sont déconnectées. On évite ainsi tout risque de surcharge vasculaire. 

Les soins entre chaque séance consistent à protéger le cathéter et à 

préserver sa fonctionnalité. Après chaque séance, le volume mort du cathéter est 

rempli d’héparine pour éviter son obstruction ; on parle de « verrou d’héparine ». De 

la Bétadine gel® est également déposée au site d’entrée du cathéter, recouverte 

d’une compresse et d’un pansement faisant le tour du cou du chat. Si l’animal est 
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alerte, ce qui est rare compte tenu du contexte clinique d’abattement, une collerette 

peut éventuellement être utilisée. 

 

 

3. Adaptation aux différents objectifs thérapeutiqu es 
 

a. Insuffisance rénale aiguë 
 
 

Dans le cas d’insuffisance rénale aiguë, l’hémofiltration sera la technique à 

privilégier pour sa capacité à éliminer les molécules indésirables quelle que soit leur 

taille. Pour la séance initiale de dialyse, une membrane de faible surface sera 

privilégiée afin de diminuer l’intensité du traitement et donc le risque de syndrome de 

déséquilibre dû à la dialyse. De même, le débit sanguin lors des premières séances 

sera volontairement limité à 1 à 3 mL/kg/min pour des animaux dont la concentration 

plasmatique en urée est supérieure à 180 mg/dL et à 3 à 5 mL/kg/min pour des 

concentrations allant de 100 à 180 mg/dL. Lors de la seconde ou de la troisième 

séance de dialyse, le débit sera augmenté jusqu’à 10 mL/kg/min afin d’accroître 

l’efficacité de l’épuration.  

La durée des séances initiales de dialyse ne doit pas excéder 60 à 120 

minutes. Cependant, pour des chats ayant une urémie sévère (au-delà de 250 

mg/dL), il est possible de faire des séances de plus longue durée (5 à 8 heures) à un 

débit n’excédant pas les 2 mL/kg/min afin d’obtenir une réduction de l’azotémie 

beaucoup mieux tolérée. 

La composition du dialysat préconisée par Cowgill et Langston est la 

suivante : 

• Na+ : 150 mmol/L 

• K+ : 0 à 3 mmol/L 

• HCO3
- : 25 à 35 mmol/L 

• Cl- : 112 à 122 mmol/L 

• Mg2+ : 1 mmol/L 

• Glucose : 200 mg/dL 
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Dans le cadre de notre étude avec l’utilisation d’un moniteur Prisma®, le soluté 

utilisé sera le Prismasol® dont la composition sera adaptée. La durée du traitement 

(nombre de séances effectuées) dépend de la sévérité de l’azotémie initiale et de 

l’étiologie de l’insuffisance rénale aiguë (Cowgill et Elliott, 2000). Le débit 

d’ultrafiltration choisi sera adapté à la surcharge hydrique de l’animal en lien avec 

son anurie. 

 
 

b. Intoxications 
 
 

En cas d’intoxication, la séance d’hémodialyse doit être intensive afin 

d’augmenter au maximum le taux de toxique éliminé. Le débit sanguin extra-corporel 

sera alors de 10 mL/kg/min pour une durée de séance allant de deux à trois heures 

(Cowgill et Langston, 1996). Un dialysat composé de 3 à 4 mmol/L de potassium, 25 

mmol/L de bicarbonates, avec une concentration physiologique en sodium sera 

employé en l’absence de désordres acido-basiques et électrolytiques. L’ultrafiltration 

peut également être utilisée dans le cas d’animaux souffrant d’œdème pulmonaire ou 

d’insuffisance cardiaque congestive secondaires à l’action du toxique. L’ultrafiltration 

permet par ailleurs d’accroître l’élimination de la substance toxique par le biais de la 

convection. 

Dans le cas d’animaux urémiques, l’élimination de la substance toxique peut 

être limitée par le faible débit sanguin utilisé afin de diminuer le risque de syndrome 

de déséquilibre : si la concentration en urée plasmatique est supérieure à 125 mg/dL 

il faudra se référer aux prescriptions de débits sanguins et de surfaces de dialyseur 

relatives à l’insuffisance rénale aiguë. Si elle est inférieure à 125 mg/dL, on pourra 

alors effectuer une séance de dialyse intensive. La plupart des toxiques seront 

efficacement éliminés avec une séance unique de traitement (Cowgill et Elliott, 

2000). 

 

c. Insuffisance rénale chronique 
 
 

L’hémodialyse est clairement indiquée et fournit un confort de vie appréciable 

aux animaux en phase terminale d’insuffisance rénale chronique. Le nombre de 
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séances nécessaires pour contrôler de manière adéquate l’urémie est un sujet 

générant nombre de controverses en néphrologie humaine. Chez les animaux, il 

semblerait qu’une séance d’hémodialyse tous les deux à quatre jours 

supplémenterait efficacement la fonction rénale résiduelle. 

Les chats présentant une urémie supérieure à 100 mg/dL doivent être traités 

suivant les mêmes préceptes que pour une insuffisance rénale aiguë. En deçà de ce 

seuil, des séances d’hémodialyse plus intensives peuvent être envisagées. 

Des séances d’hémodialyses bihebdomadaires constituent un programme de 

base permettant de maintenir le taux de créatinine plasmatique entre 5 et 8 mg/dL 

(Polzin et Osborne, 1995). 

 

4. Résultats attendus 

 
 

Ce protocole nous a permis de présenter le matériel et le montage 

nécessaires à la réalisation de l’hémodialyse chez le chat. Sa réalisation éventuelle 

permettra d’apprécier : 

• La bonne stratégie d’anticoagulation adoptée 

• Le respect de l’homéostasie de l’animal pour l’eau et les électrolytes 

(constance des différents paramètres plasmatiques) 

• L’innocuité totale de la circulation extra-corporelle sur les éléments 

globulaires du sang 

• Le choix du cathéter et sa facilité de pose ; en effet l’abord vasculaire 

reste la difficulté technique majeure chez le chat 

• Le respect des débits sanguins 

 

Cet ensemble de résultats sera d’un apport précieux pour l’avenir de 

l’hémodialyse. Si en médecine humaine, l’étape actuelle est de déterminer la 

pertinence de l’épuration extra-rénale dans le traitement de l’endotoxémie, la 

médecine vétérinaire en est encore à la première étape de mise en oeuvre de la 

technique.  
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Si par ce travail nous avons donné tous les éléments de la mise en œuvre de 

l’hémodialyse chez le chat, il reste à présent à effectuer sa réalisation pratique qui 

nécessite un investissement financier certain. 
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Conclusion 
 

Alors qu’en médecine humaine les techniques d’épuration extra-rénales sont 

d’utilisation fréquente et d’indications larges, elles ne sont encore qu’anecdotiques 

en médecine vétérinaire, particulièrement chez le chat. 

En effet, la difficulté d’adapter le matériel pour de faibles volumes sanguins, 

les accès vasculaires difficiles et le coût élevé des séances constituent aujourd’hui 

encore un frein considérable au développement de cette technique et à son 

utilisation courante en médecine vétérinaire féline. Cependant, notre étude 

bibliographique a démontré l’intérêt non négligeable de cette thérapeutique 

notamment dans le cas d’insuffisance rénale aiguë ou d’intoxications. 

Le récent développement des techniques d’épuration extra-rénale dans le 

domaine néonatal de la médecine humaine a permis de lever en partie les obstacles 

techniques pour la réalisation de l’hémodialyse chez le chat. Ces progrès ne sont 

d’ailleurs pas unilatéraux puisque la limite pondérale à l’hémodialyse chez les 

animaux est inférieure à celle rencontrée en médecine humaine ; nous pourrions 

donc aisément imaginer la néphrologie humaine bénéficiant de protocoles et matériel 

parfaitement rodés, mis au point et validés grâce à la médecine vétérinaire féline. 

Nous avons tenté par ce travail de faire prendre conscience de l’intérêt de 

l’épuration extra-rénale chez le chat et d’apporter les éléments techniques permettant 

sa mise en œuvre éventuelle dans cette espèce. 
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Contribution à la mise au point d’une technique d’hémodialyse adaptée à 
l’espèce féline 
Thèse Vétérinaire : Lyon, le 9 novembre 2007 

 
RESUME : 
 

Le chat est une espèce fréquemment confrontée aux intoxications et à 
l’insuffisance rénale, qu’elle se présente sous forme aiguë ou chronique. Pour 
cette raison, l’épuration extra-corporelle, en particulier l’hémodialyse, 
représente chez le chat une thérapeutique d’avenir. Cette technique nécessite 
d’une part l’utilisation d’un matériel spécifique et d’autre part la prise en compte 
de différentes contingences inhérentes à l’espèce féline. 

Ainsi un tour d’horizon des diverses possibilités d’application de cette 
technique est effectué afin d’évaluer le bénéfice possible dans cette espèce 
avant d’envisager dans quel contexte pathologique et sous quelle modalité peut 
être utilisée l’épuration extra-rénale. 

Enfin un protocole de mise en œuvre de l’hémodialyse chez le chat, 
tenant compte des particularités de cette espèce, est décrit avec comme 
objectif une éventuelle utilisation future en France. 
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